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Die Tatsache,  da~ die Arter ien yon  S t rumen  besonders  im Ab- 
schni t t  der  Kapselverzweigungen oft hochgradig  ver~nder t  sind, wurde 
schon yon  VIRCHOW erw~hnt,  welcher die beobachte ten  Verka lkungen 
mit  entsprechenden regressiven Ver~nderungen im S~rumagewebe in 
Zusammenha ng  brachte .  Auch  Chirurgen (KoCH~R, WITZ]~L) fanden 
bei der Operat ion die Kapselar ter ien  der S t rumen  haufig brfichig 
und leicht zerreiBlich. Ih re  Er fah rungen  v e r a n l a ~ e n  Jo~Es  zu einer 
ersten system~tischen Untersuchung,  die durch  eine ~hnlich gerichtete  
Arbei t  yon  BUDDE erg~inzt wurde. Diese Unte r suchungen  beschr~nkten 
sich auf die K~pselverzweigungen der Struma~r~erien und  kamen  zu 
dem Ergebnis,  d~l~ hier fast  ausn~hmslos s tarke Ver~nderungen 
vorliegen. 

Gem~l~ der damals geltenden Auffassung der Arteriosklerose beschrieb Jo~Es 
,,endar~eriitische Prozesse der bekarmten Art" und - -  ~ls ira Vordergrund 
stehend - -  zu frfihzeitiger Verkalkung fiihrende Degeneration der Membrana 
elastiea intern~. Er fand diese Ver~nderungen bei 18 yon 20 untersuehten 
Strumen und folgerte, da~ es sich um eine nicht ganz regelm~]~ige Begleiterschei- 
hung der Struma colloides handelte, se~zte abet hinzu, dab sich diese Erschei- 
nungen nieht auf den Kropf besehr~nken. JoR~,s betraehtete die Verkalkung 
der Strum~arterien nieht als zur eigen~liehen Arteriosklerose gehSrig, sondern 
~ls ~trophische Vorg~nge und nahm einen engen Zusammenhang mi~ regressiven 
Prozessen (hyaline Umwandlung, Verk~lkung) im Strumagewebe an. Aueh bei 
nieht vergrS~erten Sehilddriisen s~h er Degenerationen im Drfisenp~renchym 
als eigentliche Urs~che der Gef~ver~nderungen an. Dieser Auffassung wider- 
spr~ehen freilich Befunde, die yon ISE~SCHMID, SAND]~RSON und HESSELBERG 
bei system~tisehen Untersuehungen jugendlieher Sehilddrfisen erhoben wurclen. 
So besehrieb IS]~NSCH~D bei 8 yon 107 F~llen im Alter von 2--14 J~hren Degene- 
rationserscheinungen an tier Membrana el~stie~ interna mi~ Verk~lkung und 

* Herrn Prof. Dr. W. Hu~cK in Verehrung und Dankb~rkeit zuln 65. Ge- 
burtstag gewidmet. 
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Intimaproliferation, bei einer grSBeren Anzah[ yon Schilddrfisenarterien Intima- 
verbreiterung und ,,Aufspaltung" der Membrane elastica interne. Wieweit die 
beobachteten Gef~Bwandver~nderungen der Arteriosklerose zuzurechnen w/~ren, 
blieb indessen unkl~r. ISE~SeHMrD hielt die geringeren Ver~nderungen fiir physio- 
logisch und bezeichnete den Ubergang zu eigentlich p~thol0gischen Prozessen 
als flieBend. 

An die Arbeiten yon JORES und BUDDE ankniipfend besehaftig~e 
sich T. AB~ 1919/20 erneut mit  der Arteriosklerose tier Schilddriisen- 
arterien und beriicksichtigte hierbei besonders ihren Zusammenhang 
mit  der allgemeinen Arteriosklerose. Aueh AB~ beschr~nkte sieh auf 
die Untersuchung yon Strumenarter ien und konnte im wesentlichen 
die Befunde yon JoR~s best~tigen: H~ufige Kombinat ionen yon In t ima-  
prozessen und degenerativen Ver/~nderungen der Membrane elastica 
interne mi t  zum Teil ausgedehnter Verkalkung. Ira  Gegensatz zu 
JONES fiihrte AB~ die beobachteten Gef~LBwandver~nderungen weniger 
auf degenerative Prozesse in der Schilddrfise zuriiek, sondern reehnete 
sie zum Formenkreis  der Arteriosklerose. Die grunds-~tzliehen Fragen 
der Histiogenese fanden jedoch aueh bei A~E keine Beantwortung.  
_~ls Ursaehe stellte e r v o r  allem meehanisehe Momente (Sehwankungen 
in der Gr5Be des Organs, Schwankungen des Blutdruckes und der 
Blutmenge) in den Vordergrund~ Hiermi t  schloB sich der Verfasser 
im wesentliehen der Abnutzungstheorie der Arteriosklerose im Sinne 
AS~HOFFs an. 

Seit den Untersuehungen ABES haben die Schilddriisenarterien 
im Rahmen der Arteriosklerosef0rschung wenig Beaeh~ung gefunden. 
So ist eine Reihe grundsEtzlicherFragen unbeantwortet  geblieben, z. B. : 

1. Lessen sich auf Grund inzwischen erweiter~er und verbesserter 
histologischer Technik neue Befunde erheben ? 

2. Welehe histogenetischen Zusammenh~nge lessen sich aus den 
beobachteten Ver~nderungen ablesen ? 

3. Sind wit bereehtigt,  die Gef~f~vvandver~nderungen der Sehild- 
driisenarterien ganz oder zum Tell dem Formenkreis  der Arteriosklerose 
zuzurechnen ? 

4. Kann  man von einer Arterioslderose der Schilddriisenarterien 
oder nur v6n einer solchen der Strumaarter ien sprechen, d. h. sind die 
Gef~LSwandveranderungen genetisch an pathologische Ver~nderungen 
der Schilddriise (Struma, regressive Ver/$nderungen usw.) gekniipft  ? 

Sehliefilieh interessiert es, ob sich aus der Untersuehung der 
Schilddrfisenarterien Anregungen fiir die allgemeine Deutung der 
Arteriosklerose, besonders hinsichtlieh ~4tiologie und Pathogenese er- 
geben. 

So erscheint es lohnend, die Wandver/~nderungen der Sehild- 
driisenarterien einer neuen Betrachtung zu unterziehen, wobei im 
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Gegensatz zu den g e n a n n t e n  Arbe i t en  yon  Joules, BuD~)E u n d  ABE 

hierbei  you  vornhere in  das Fe ld  der U n t e r s u c h u n g e u  ~uf die normale  

u n d  die a t rophische Schilddrfise ausgedehnt  werden soll. 

Material, Methode, Technilc. 

Die eigenen Untersuchungen umfa~ten 2 Gruppen yon Schildch.iisen~rterien. 
Bei der 1. Gruppe h~ndelt es sich um 60 F~lle. Hier wurden die Arteriae thyr. 
superiores und inferiores, mit ihrem Abgang yon der Arteria carotis externa 
bzw. der Arteria subelavia beginnend, freiprapariert, im Zusammenh~ng mit 
der Schilddrfise aufgespaant und in 10%igem Formalin fixiert. Bei der Auswahl 
der Sektionsfiille wurde darauf geachtet, da~ sie sich mSglichst gleichmiifiig 
auf alle Altersklassen verteilten. Unter den 60 Sehilddrfisen befinden sich 
20 Strumeu, die iiberwiegend dem hSheren Alter angehSren - -  ein Mangel, der 
sich aus der Seltenheit des jugendlichen Kropfes unter dem Sektionsgut ergab. 
Nach 4--8tiigiger Fixierung ge]angten die Arterien zur histo]ogischen Unter- 
suehung. Eswurdeausschliel31iehmit Gefriersclmittengearbeitet--eineMethode, 
bei der, wie sich herausstellte, nach Erlangung entsprechender Fertigkeit in der 
Behandlung so kleiner Objekte die Feinheiten der Wandstruktur am besten 
zur Darstellung kommen. Die Sehnittst~rke betrug im allgemeinen 10t t, in 
einigen Fallen 12--15/~. Die Schnitte aus dem zuffihrenden Arterienabschnitt 
bis zur Aufzweigung i n die Kapsel~ste stammen yon k0rrespondierenden Stellen: 
1. unmittelbar hinter dem Gefi~l]beginn; 2. kurz vor der Kapselaufzweigung. 
Von den Kapsel~sten wurde eine grSl~ere Anzahl yon Schnitten mSglichst unter- 
schiedlicher Gef~l~kaliber untersucht. Vom Schilddriisengewebe selbst warden 
ein, bei Strumen mehrere Schnitte angefertigt. Jedoch sei ausdrficklich betont, 
dab die auBerhalb des Sehilddrfisengewebes ver]aufenden ArterienabschnitSe 
im Vordergrund des Interesses standen. Die Gef~13ver~nderungen in regressiven 
Teilen yon Strumen wurden nieht beriicksichtigt. 

Folgende F~rbungen gelangten zur Anwendung: 
1. Hamatoxylin-Eosin; 2. van Gieson; 3. Elastica (Resorcin-Fuchsin); 

4. KossAsehe Kalkdarstellung, wenn auf Grund yon Beobachtungen am tt~ma- 
toxylin-Sehnitt Kalk zu erwarten war; 5. Sudan; 6. F~u Einschlu~rbung.  

Bei einer 2. Gruppe yon 31 Sektionsfi~llen, ebenfalls aus verschiedenen Alters- 
klassen, wurde nur die Arteria thyreoidea superior einschliel]lich ihrer feineren 
Kapselverzweigungen ffeipr~pariert, einen Tag in 70%igem Alkohol und danaeh 
einen Tag in 96%igem Alkohol fixiert. Von 1--3 B15cken aus dem Anfangsteil 
der Kapsel~ste wurden Geffierschnitte angefertigt und mit H~matoxylin-Eosin, 
van Gieson, Elastica (salzsaures Orcein) und nach KossA mit Saffranin-Kern- 
fiirbung gefs 

Aus der Gesamtzahl tier untersuchten F~lle kSnnen aus r~umlichen Grfinden 
nur einige, besonders charakteristisehe in dieser Arbeit zitiert werden. 

Sehwierigkeiten ergaben sich bei der Ii:alkdarstellung in der Gef~t/]wand, 
die bei den vorliegenden Untersuchungen yon besonderer Bedeutung ist. Vert. 
hat die hierfiir in der Literatur angegebenen verschiedenen Methoden auf ihre 
Brauchbarkeit ~iir die Wand kleiner Arterien gepriift und dabei einen Kalk- 
nachweis gesuch% der morphologische Genauigkeit rait histochemischer Zu- 
verl~ssigkeit verbindet. Eine derartige idea]e Methode ]ie~ sich indessen nicht 
finden. Die F~rbung mit Alizarinderivaten (Purpurin, Anthrapurin) versagte, 
offenbar, weft die in der Gef~wand darzuste]lenden Kalkmengen zu gering 
sind. Die yon Ltso~ empfohlene C~ETI~sche Methode (Gallussi~ure ~-- Formol) 
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gab keine brauchb~ren Resultate, wahrseheinlieh wegen der besonderen Empfind- 
liehkeit der zu f~rbenden Objekte. So blieb nur der Weg, einen morpho]ogiscllen 
Kalknaehweis ohne histoehemische Zuverl~ssigkeit (die bekannte CossAsehe 
Silbernitratmethode) mit einem sicheren histoehemischen ~qaehweis ohne MSglieh- 
keit der Lokalisation (die Gipsreaktion bei Einwirkung 3%iger ~2SOa auf ver- 
kalkte Gewebe) zu verbinden. Die hierbei erlangten Ergebnisse diirften hin- 
l~nglich genau sehl. 

Eine wichtige Frage ist die nach der Beeinflussung yon Kalkablagerungen 
im Gewebe dureh die Fixierung. ~[ier hat sieh bei den eigenen Untersuehungen 
herausgestellt, dab bereits naeh 1--2t~giger Fixierung in 10%igem Formalin 
geringe Kalkmengen vSllig herausgel6st werden. Nach Sc]~uscIK daft, wenn 
geringste Kalkmengen nachgewiesen werden sollen, das Formalin hSehstens 
15 Min. lang einwirken. Auck die Neutralisierung des Formalins verhindert 
nicht immer, dab in kurzer Zeit wieder kalkl6sende Ameisens~ure gebildet wird. 
Ein ~bsolut sicherer Nachweis geringster Kalkmengen wird allein dureh die 
Alkoholfixierung gew~hrleistet, die indessen andere schwerwiegende Nachteile 
mit sieh bringt (sie mac]at z.B. Fettfiirbung und Nachweis der Chromotropie 
unmSglich). So blieb aueh hier nur der Weg eines Kompromisses. W~hrend die 
ersten 60 F~lle nach 4--8t~giger Formalinfixierung untersucht wurden und hier- 
mit auf Zuverl~ssigkeit des Kalknaehweises verziehtet werden muBte, wurde 
bei einer 2. Gruppe yon 31 Sektionsf~llen, ebenfalls aus verschiedenen Alters- 
klassen, in Alkohol fixiert. Die hierbei gewonnenen und in bezug auf den Kalk- 
nachweis absolut zuverl~ssigen Ergebnisse wurden mit den Befunden bei Formalin. 
fixierung vergliehen und entsprechende Rfieksehlfisse gezogen. 

A. Die postembryonale Gef~iflentwieklung. 
(Schi lddri isenar ter ien ohne oder m i t  n u r  sehr ger inger  Ver~nderung  

der Membrana  elast ica in te rna . )  

Die Intima. 
Zwei mit dem Alter fortschreitende Intimaver~nderungen stehen im Vorder- 

grund der hier zu betrachtenden Gruppe yon Schilddriisenarterien: 1. die Mengen- 
zunahme, 2. die damit verbundene Vermehrung elastischer Gewebselemente. 

1. Bei den Ar~erien eines 3 Monate alten S~uglings kann man nur im Beginn 
des Arterienverlaufes im strengen Sinne yon einer Intima sprechen. Sie besteht 
hier aus einem schmalen, strukturlosen Saum zwischen Endothel und Membrana 
el~stica interna, in dem sich keine Bindegewebsfasern nachweisen ]assert (Abb. 1 
und 2). In  den fibrigen Abschnitten der Arterien liegt das Endothel der Membrana 
elastica interna direkt auf. 

2. Bei den Sehilddrfisenarterien eines 9jghrigen Kindes besteht bereits fiberall 
eine sehmale Intima, in der sich nun aueh elastische Fasern nachweisen lassen. 
Folgende Formen der Intima sind hierbei zu unterscheiden: 

a) Die Intima als schmaler kernloser Saum mit einem feinen kSrnigen elasti- 
schen Streifen an der Innenseite der Membrana elastica interna. 

]5) Eine etwas st~rkere Intima mit einem breiteren elastischen Streifen, der 
yon der Membrana elastica interna abgeriickt unmittelbar unter dem Endothel 
liegt. Zugleich treten einige Zellen mit ehromatinreichen runden oder ovalen 
Kernen auf. 

c) Bei sonst Khnlichem Befund sind die elastischen Fasern yon kSrniger 
Form oder als kurze Sehollen unregelmgl~ig in der Intima verteilt. 

Hiernach wird also im Verlaufe des weiteren Intimawachstums zunfiehst 
ein vornehmlieh l~ngsorientiertes elastisches Fasernetz an der Innenseite der 
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Membrana elastica interna gebildet. Abspaltung dieses Ne~zes ~on der elastischen 
Membran anzunehmen, scheint dabei  aus 2 Griinden nich~ berechtigt :  

Abb. 1. Beginn der Intimaentwicklung mit subendothelialer Grundsubstauzvermehrung 
• Die neugebildete Grundsubstanz ist als zarter Schleier in den ,,Talern" der geschlangel- 

ten Membrana elastica interna sichtbar. Arterien eines 2 Monate alt, en Kindes (Fall 1). 
Elastica. VergrSBerung 200fach. 

Abb. 2. Die vorhergehende Abbildung im V[~matoxylin-Eosin-Schnitt. • Beginnende 
yore Endothel ausgehende Zellvermehrung. VergrSl]erung 280fach. 

a) Die Struktur der Membran bleibt hierbei vSllig unver~ndert.  Spaltungs- 
erscheinungen sind nirgends zu beobachten.  

b) Die Annahme einer Abspaltung netzar t iger  Strukturen yon einer homo- 
gonen Membran entbehr t  jeder Anschaulichkeit.  Man mfiB~e hierbei ein pr~for- 
miertes,  f~rherisch allerdings nicht  darstellbares Netz annehmen, dessen Existenz 
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vSllig hypothetisch ist. Wahrscheinlicher ist die direkte Entstehung des elasti- 
schen Liingsfasernetzes aus der oben beschriebenen homogenen Grundsubstanz 
zwischen Endothel und Membrana elastica interna. 

Bei der Silberimpragnation (naeh PA~) fanden sich im Zusammenhang mit 
elastischen Fasern stets auch Silberfibri]len als feine KSrnchen oder kurze St~b- 

~chen (L~ngs- und Schr~gverlauf, Abb. 3). l)ber die Beziehungen beider Faser- 
arten geben die eigenen Befunde keine Auskunft. Da nach neueren Untersuchun- 
gen nieht nur elastische, sondern auch argyrophile Fasern unter dem EinfluB 
mechaniseher Faktoren (HUZ~LLA) r~umlich unabh~ngig yon Zellen entstehen 
kSnnen (RouL]~T), w~ren ~berg~nge d6r einen in die andere Faserart denkbar. 

Abb. 3. • Argyrophiles L~ngsfasernetz in der Intima, das der elastischen Grenz-  
l a m e l l e  entspricht. Silberimpr~gnation naeh PAP. VergrSBerung 280fach. 

Was die Zellen anbetriftt, so deuten die eigenen Befunde darauf bin, dab sie 
yore Endothel stammen und yon dort in die sube~clotheliale Schicht einwandern 
(Abb. 2). Eine eindeutige Entscheidung in dieser Hinsicht ls sich jedoch 
nicht treften. 

3. Bei den Arterien einer 24j~hrigen Frau tri t t  als 4. Form der neugebildeten 
Intima ein ausgedehnteres, aber sehmales Polster mit um'egelm~Big verteilten 
kSrnig-scholligen elastischen Faserelementen hinzu. 

4. Gegeniiber den beschriebenen l~l len aus den ersten 3 Lebensjahrzehnten 
ist die Intima der Schilddrfisenarterien eines 47j~hrigen Marines und einer 
79j~hrigen Frau betr~chtlieh breiter. Hierbei steht die weitere Verst~rkung der 
elastischen Fasersysteme im Vordergrund. Im einzelnen umfal~t die weitere 
Intimaentwicklung folgende Vorg~nge: 

a) Die weitere Vermehrung der elastischen Lamellen (L~ngsfasernetze) bis 
zu maximal 3. Wie bei den oben besehriebenen Friihstadien ist auch hier keine 
Abspaltung zu beobachten. Die am weitesten au•enliegenden Lamellen erscheinen 
homogener als z. B. die unter dem Endothel verl~ufende ,,Grenzlamelle", welche 
stets die im Quersehnitt kSrnige Struktur des Langsfasernetzes beibehalt. Often- 
bar verdichten sich allm~hlich die entstandenen Langsfasernetze. Es ist kenn- 
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zeichnend, dal3 die neugebildeten elastischen Lamellen eine welt st~rkere Affinit~t 
zu den Elas~ieafarbstoffen besitzen als die eigentliche Membrana elastica interna. 

b) Die Ausbildung eines diehten gleichmM?igen elastischen Fasernetzes in 
der g~nzen Intimabreite, vor atlem in der Nhhe der GefM3abgangsstellen. R~un~- 
tich handelt es sich hierbei night um t in Netz, sondern um ein Raumgitter. 

Ob es zur Vermehrung elastischer Lamellen oder zur Ausbi]dung eines die 
ganze Intima gleichm~gig durehsetzenden elastischen Raumgitters komm~, 
dtirfte yon mechanischen Bedingungen abh~ngen. D~s Raumgitter erscheint 
besonders geeignet, erhShte L~ngsspannungen und Scherungskrgfte auszug]eichen, 
wie sie vor allem an Gef~Bbiegungen und Abzweigungen entstehen. 

c) Dariiber hinaus entwickeln sigh in der Regel in der/~uBeren Intima glatte 
Muskelzellen, die vorwiegend l~ngs- oder spiralig orientiert sind. Sie stellen 
einen weiteren Zuwachs an Kr~ften dar, die L/~ngsspannungen auszugleiehen 
vermSgen. 

d) Die allm~hliehe Entwieklung eines feinen Netzes kollagener Fasern in 
der Intima. In  einigen Abschni~ten treten die kollagenen Faserelemente in den 
Vordergrund und fgrben sieh dann naeh v ~  GIESOg intensiv rot an. 

JLolcalisation. 

Die besehriebenen Intimaver~nderungen kSnnen sich in allen Abschnitten 
der Arterien bis herab zu den Arteriolen linden. Allerdings besitzen die kleinen 
Interlobular~ste nut in seltenen F~llen eine ausgesproehene elastiseh-hyper- 
plastisehe Intima (z. B. bei Hypertension). Meis~ linden derartige Ver~nderungen 
ihre untere Grenze an den Kapselgsten. Es kann als Regel gelten, dab die zu- 
nehmende Verbreiterung der subendothelialen Schicht mit den ersten Anfi~ngen 
neuer elastiseher Intimabestandteile zuerst in den wandsthrksten Abschnitten 
auftritt, d.h.  also im Anfangsteil der  Arterien. Hierbei steht moist die Arteria 
thyreoidea inferior an der Spitze. Doeh kann gelegentlich das Verh~ltnis uueh 
umgekehrt sein. Erst spi~ter, jedoch auch hier im 1. Lebensjahrzehnt (Fall 2), 
bildet sich eine Mlerdings sehr schmale Intima in den Kapsel/isten. 

Die Media.  

Gegentiber der Intima bietet dig postembryonMe Entwicklung der Media 
wesentlich einfachere und fibersiehtlichere Verh~ltnisse. 3 Ver/inderungen stehen 
ira Vordergrund der postembryonalen Mediaentwicklung: 

1. Die absolute Mengenzunahme der Muskulatur; 2. die Versehiebung des 
Mengenverh~ltnisses zwischen den Flechtwerken der Media; 3. die Verminderung 
der argyrophilen Fasern. 

ad l. In  den ersten drei Lebensjahrzehnten l~/?t sich ein gleiehmii~iges 
Wachstum feststellen. W~hrend die Media bei Fall 1 (3 Monate) nur 3--4 Ring- 
muskelschichten z~hlt, betr~gt die Mediast~rke bei Fall 3 (24 Jahre) durehschnitt- 
]ich 10--15, bei Fall 4 (47 Jahre) stellenweise sogar 20 Ringmuskelsehiehten. 

Selbstyersti~ndlich bestehen auch im Verlauf der Arterien yon ihrer Abgangs- 
stelle bis zu den Arteriolen erhebliche Unterschiede. Finder man im Anfangsteil 
der Arteria thyreoidea superior im mit~leren Lebensalter etwa 20 Ringmuskel- 
schichten, so sind es in den K~pseliisten nnr noch etw~ 10 und in den Inter- 
lobularar~erien 5--8. Mit etwa 30 Jahren diirf~e im allgemeinen das Wachstums- 
maximum erreicht sein. Auffallend und fiir die weiteren Ausffihrungen bedeutsam 
ist dabei die Tatsache, dab mit der allmiihlichen Abnahme der Geliiflwandst~irke 
die Lichtung nicht entsprechend enger wird. Mit anderen Worten, das Verh/iltnis 

u Archly.  Bd.  316. 2 
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yon Volumen der Gef~Bwand zu dem der Lichtung verschiebt sich zu Gunsten 
der Gef~Blichtung. Besonders deutlich ist das haufig in den Kapselarterien. 

ad 2. Die ~aderung des Mengenverh~ltnisses. Hier steht die Vermehrung 
der lcoIlagenen Fasern im Vordergrund, die ringfSrmig oder spiralig die Muskulatur 
durchflechten. Bei den Arterien des 2 Monate alten Kindes (Fall 1) lassen sich 
kollagene Fasern nicht mit Sicherheit naehweisen, bei denen der 24j~hrigen 
Frau (Fall 3) sind sie in Gestalt eines gleichmal~ig feinen Netzes bereits deutlich 
ausgepragt. Schlielilich nehmen sic bei den letzten beiden F~llen (4 und 5, 47- 
and 79ji~hrig) einen breiteren Raum ein. Parallel mit einer allmahlichen Auf- 
loekerung des Mediagefiiges entwickeln sich im fortgeschrittenen Alter breitere 
kernlose kollagene Streifen zwischen den Muskelfasern. Ein ahnlicher Streifen 
finder sich haufig auch an der AuBenseite der Membrana elastica interna. Diesem 
Streifen entsprieht im Feyrter-Schnitt im al!gemeinen deutliche Chromotropie. 
Zweifellos wird durch diesen ProzeB die Elastizit~t des Arterienrohres beein- 
tr~chtigt. 

Auch die elasti~chen Fasern sind iiberwiegend ringfSrmig oder spiralig in 
das Fleehtwerk der Media gefiigt. Selten lassen sich feine radi~re elastische 
Fasern in der Media nachweisen, die (nach BE~I~GHO~eF) die Kontinuit~it des 
elastischen Geriistes der Gef~Bwand hersteiien und als elastische Antagonisten 
der Ringmuskulatur zu betrachten sind. Eine der Zunahme kollagenen Gewebes 
entsprechende, mit dem Alter fortschreitende Vermehrung elastischer Fasern 
findet sich nicht. Es folgt hieraus ein altersm~13ig bedingter absoluter Elastizi- 
tatsverlust der Media. Er diirfte durch die Ausbildung neuer elastischer Lamellen 
in der Intima kompensiert werden. ~ Bemerkenswert sind die Unterschiede, 
die sich zwischen den einzelnen Gefal~absehnitten hinsichtlich ibres Gehaltes 
an elastischen Fasern in der Media feststellen lassen. Im Anfangsteil der.Arteria 
thyreoidea inferior sind sie oft so dicht angeordnet und kr~ftig entwickelt, dab 
man im Zweifel sein kann, ob man hier vom elastischen oder muskul~ren Arterien- 
typ sprechen soll. Im weiteren Gef~i~verlauf nehmen sie allm~hlich an Menge 
ab, beschr~nken sich vor der Kapselaufzweigung auf die innere Mediah~lfte 
und sind in den Kapseliisten meist nur noch sehr sp~rlich als feinste F~serchen 
anzutreffen. 

Die Angabe yon BENNINGHOFF, dal~ das Mengenverhgltnis yon Muskel- 
fasern und elastischen Fasern fiir jede Wandstgrke gleich bleibt, kann auf Grund 
der eigenen Befunde nieht bestgtigt werden. 

ad 3. Die :4nderung des Verh~ltnisses zwischen argyrophilen und kollagenen 
Fasern. Bei ihren Untersuchungen fiber Altersver~nderungen der Arterien hat 
TROITZRAJx-A~I)REJEWX festgestellt, daft bei den Arterien veto muskulgren 
Typ in der Media die kollagenen und argyrophilen Fasern mit dem Alter an Menge 
zunehmen. Im Alter sollen allerdings die argyrophilen Fasern grSber aussehen 
und weniger gewellt verlaufen. In  jugendlichen Gef~Ben soll dagegen die Media 
nur wenig kollagene --- und Gitterfasern enthalten. Die eigenen Befunde wider- 
spreehen dieser Beobachtung. Gerade ira friihesten Alter (Fall 1 und 2) liegen 
die argyrophilen Fasern besonders dieht, wghrend sich koll~gene Bestandteile 
nieht mit Sicherheit nachweisen lassen. Mit fortschreitendem Alter verschiebt 
sieh dieses Verhgltnis: die argyrophilen Fasern treten allm~hlich an Menge zurfick, 
die kollagenen nehmen im gleiehen Umfang zu. Faint man die Silberfibrillen 
als Vorstadien kollagener Fasern auf (DoLzA~SK~ und ROULET), so liegt es nahe, 
die allmghliche Zunahme kollagener Fasern als  Ausreifungsvorgang der Silber- 
fibriUen zu erkliiren. 

So steht also als altersm~Big bedingter ProzeB in der postembryonalen 
Mediaentwicklung die Zunahme kollagenen Bindegewebes im Vordergrund, ein 
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ProzeB, Ifir den die Bezeichnung ,,Altersfibrose" vorgeschlagen worden ist 
(T~orrZKAJA-A-wD R~JEWA). 

Die Adventitia. 
Der erste Abschi~itt der Schilddrfisenarterien besitz~ ira Mlgemeinen eine 

ausgepragte kraftige Adventitia, w/~hrend diese an ~len kleineren Kapsel/isten 
meist nur. schwa~h entwicke]t ist. Dock l~gt sich ira ganzen die Angabe yon 
Bn~I~a~or~ bestatigen, d~B sie in ihrer Starke und ihrem Aufbau groBen 
Schwankungen unterworfen ist. Meist ist bei starkerer Auspr/igung der Adven- 
titi~ auch die Schichtenbildung deutlich: es ]/~gt sick ein innerer Streifen, in 
dem dichte, vorwiegend 1/s oder spiralig angeordnete elastische Fasern vor- 
wiegen, yon einer augeren locker gebauten kollagenen Hfille unterscheiden. 
Auch die kollagenen Biindel dieser Hiil]e sind fast ausschlieglich longitudin~.l 
oder spiralig orientiert. Eine Membrana elastica externa ist bei den Schilddrtisen- 
arterien nur selten nachzuweisen, und zwar dann vorwiegcnd im Anfangsteil 
des Gef~gverlaufes. Sic erreicht jedoch hie die St/~rke der Membrana elastica 
interna, ist im wesentlichen aus einem dichten Langsfasernetz aufgebaut und 
weist zahlreiche Untcrbrechungen ihrer Kontinuit/~t auf. Auffallend ist die 
relative Starke der Adventitia im friihen Kindesalter. Finden sich in der Adven- 
titia auch Li~ngsmuskelfasern, dann sind sic in das /~ugere iockere kollagene 
Gerfist eingeordnet. 

Die Befunde an den Schilddrfisenarterien bestatigeu die Auf- 
fassuIrg, dM~ es sich bei der postembryonalen Intimaentwicklung um 
einen durch~us normMen Vorgang handelt ( J o ~ s ) ,  der bei keinem 
der untersuchten eigenea F~]le wenigstens in ihrem Beginn ver- 
vermiBt wird. 

Die Mengenzunahme und Formung der In t ima diirfte dabei im 
wesentlichen mechanischen Einwirkungen unterliegen. Die eigenen 
Befunde lassen in dieser Hinsicht folgende Deutung zu: 

1. Verst~rkung der zirku]~ren Wandelastizitat durch Ve~mehrung 
elastischer Lamellen bei steigendem Blutdruck. 

2. Abweichungen yon der geraden Strombahn und dadurch be- 
dingte lokMe Verstarkung der Langsdehnung: Entstehung umschrie- 
bener Intimapolster mit feinfaserigem elastischem Flechtwerk. 

3. Kompensation der altersm/s bedingten Abnahme der Media- 
elastizit/~t durch entsprechende Vermehrung elastischer Lamellen 
der Intima. 

B. Friihver~inderungen mit Verkalkung der Membrana elastica interna. 

In  einer zweiten Gruppe wurden alle diejenigen F~lle zusammen- 
gefaBt, bei denen die •embrana elastica interna in mehr oder weniger 
starkem Grade veri~ndert war. Es schien um so mehr berechtigt, 
diese Gruppe gesondert zu betrachten, Ms hiermit stets UmgestMtungen 
der inneren Gef~gwandschichten verbunden sind, die grundlegend yon 
denen der vorgehend geschilderten postembryonMen Intim~entwick- 
lung ~bweichen. Dabei ist zu betonen, dab such hier in keinem FMle 
die churakteristischen Zeichen fortschreitender e]astischer Hyperplasie 

2* 



20 D. S~N~vs : 

der Int ima fehlen. Diese Tatsacho best~tigt, dab es sich hierbei um 
einen normalen Vorgang handelt. 

Infolge der aul3erst vielf~ltigen und unregelmal~igen Anordnung der elasti- 
schen Fasern und Lamellen in der Gefa/~wand sind Besclu'eibung und Deutung 
der an ihnen auftretenden ])egenerationserscheinungen yon ]eher auf Schwierig- 
keiten gestol~en. Die beebachteten Erscheinungen wurden als ,,kSrnige Degene- 
ration", ,,molekularer Zerfall" ,,Querzerfall" bezeichnet. Doch handelt es sich 
hierbei in vielen Fallen um nichts anderes, als um quergetroffene elastische 
Fasern oder gefensterte Lamellen (VOmTS, zit. nach JORES). Die Behauptung, 
dab es zur ZerreiBung elastischer Fasern in der GefiiBwand kommt, wurde yon 
JORES und anderen Autoren bezweifelt. Klarer zu beurteilen scheinen die Verhal~- 
nisse an der Membrana elastica interna, sind dbch hier schon geringe Abweichungen 
yon der normalen gleichm~/]igen Struktur einwandfrei mit geeigneten F/~rbe- 
methoden darzustellen. Abnahme der Farbbarkeit, kSrniger Zerfall und Unter- 
brechung der Kohtinuit~t wurden als derartige Ver~nderungen beschrieben. 
Fraglich bleibt es, wieweit auch ~nderungen des gleiehm~l]igen wellenfSrmigen 
Verlaufes im Querschnitt, ein posimortales Kunstprodukt, das wohl im wesent- 
lichen erst nach Wegfall des intravasalen Blutdruckes entsteht, als pathologisch 
aufzufassen sind. ]=iier kann etwa die ungleichmal~ige agonale Kontraktion der 
Gefal]wandmuskulatur zu Tauschungen Anlal] geben. Schliel~lich gilt die Kalk- 
ablagerung innerhalb oder l/ings der elastischen Membran als stitrkster Grad 
regressiver Velanderungen. Sie wurde zuerst yon JokEs an den Kapselarterien 
der Strumen beschrieben und sp~ter yon MATUS]~WlCZ, I-I~J~LE~BERGER, ERNST 
and LOTZ~A~ an verschiedenen Arterien yore muskularen Typ besta~igt. 
MATUSEWICZ pragte ffir diese Erscheinung die Bezeichnung ,,isolierte Verkalkung 
der Membrana el~stica interna" (Beobachtungen an der Arteria cruralis). 

Als Beispiel ffir die eigenen Befunde seien zunaehst Ver~nderungen 
an den Schilddriisenarterien eines 2]j~hrigen Mannes geschildert. Hier 
wurde die ganze rechte Arteri~ thyreoidea superior in Stufenschnitten 
untersueh%, um einen ~berbl ick  fiber Lokalisation und Beziehung der 
Veranderungen zum Wandaufbau zu erhalten. Makroskopiseh boten 
die Arterien einen vSllig norm~len Befund: Ihre Elastizi t~t  war gut, 
die Int ima glatt. Im Beginn des Gef[tltes entsprieht die Wandstruktur  
in allen Teilen dem als normal bezeichneten und dem Alter zugehSrenden 
Befund postembryonaler GefaBwandentwicklung. "Erst etwa ] cm yon 
dieser Stelle entfernt beginnen die Ver~nderungen, die an 5 Stellen 
herdfSrmig das gesamte innere Gef~l]wanddrittel betreffen. Sie sind 
charakterisiert dutch:  1. Bruehstfiekhafte Verkalkung der Membrana 
elastiea interna, 2. Auftreten einer nach van Gieson leuchtend roten 
Zone, 3. Chromotropie, 4. vS]liges Fehlen tier argyrophilen Fasern, 
5. Intimaverbreiterung mit Zellvermehrung und gleichzeitiger Ver- 
diinnung der Media. 

ad 1. ttinsichtlich der Kalkablagerungen ergeben sieh 4 Teilfragen : 
~) in welcher Form treten sie auf .~, b) wo sind sie 10kalisiert ?, e) wie 
wird die Gestalt der elastischen Membran du tch  die Ablagerungen 
beeinflul~t ?, d) in welcher Weise ~tnder~ sieh das sonstige f~rberisehe 
Verhalten ~. 
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a) Form der Kallcablagerung. 
Sie spielt, wie welter unten zu erli~utern sein wird, fiir die Histo- 

genese des Vorganges eine wichtige Rolle. In der bisherigen Literatur 
wird die Frage versehieden beantwortet. Nach JogEs sind es anf~ng- 
lieh feinste KalkkSrnchen, die in der Membran zu liegen scheinen. 
Andere Beobachtungen hat M. HESSE gemacht: Hiernaeh treten zu 
Beginn in der umgebenden Grundsubstanz feinste Kalkteilchen auf, 
die sich dann der Membran aalegen. Durch allmi~hliche Vermehrung 
und Verdichtung der KSrnchen soil sp~ter ein homogenes Kalkband 
entstehen (Jo~ES). Beide Auffassungen tiber die frtihe Gestalt yon 
Kalkablagerungen in der Membrana elastica interna kSnnen dutch 
die eigenen Befunde nieht bestiitigt werden. Um die kalkl6sende 
Wirkung des Fixierungsmittels auszusehlieBen, wurden mehrfach 
alkoholfixierte Arterien jugendlieher Individuen untersucht. Das 
Ergebnis wa.r eindeutig: Die Verkalkung besitzt auch in den vermut- 
lieh friihesten Stadien stets homogene Gestalt. Niemals beginnt sie 
mit der Ablagerung feinster KSrnchen. Derartige KSrnehen sind aus- 
schlieBlich in der Umgebung der Membran zu beobachten, und zwar 
offenbar erst dann, wenn die Ver~nderungen gr6Bere Ausdehnung 
und st~rkeren Grad erreicht ha.ben. Wieweitwir mit der KossAschen 
Silbernitratmethode iiberhaupt in der Lage sind, die wirkliche Gestalt 
der Kalkablagerungen zu erfassen, muI~ fraglich bleiben. Die eigenen 
Untersuchungen sprechen ffir eine erhebliche Beeinflu~barkeit der 
Gestalt feinster Kalkniederschl~ge durch weehselnde Fixierung und 
Ab~nderung des ]~rbevorganges. 

b) Lokalisation. 
Auch in dieser Beziehung sind die eigenen Befunde eindeutig und 

best~tigen die yon JO~ES vertretene Auffassung: Es verkalkt zun~chst 
die Membrana elastica interna selbst. Worauf die Beobachtungen yon 
M. HESSE (Beginn der Verkalkung iu der umgebenden Zwisehen- 
substanz) zuriickzuftihren sind, bleibt unklar. Es wi~re denkbar, dal~ 
der Kalk als Folge der Formalinfixierung aus der Membrana elastica 
interna selbst herausgel6st wurde, die KalkkSrnehen in der Umgebung 
dagegen erhalten blieben. 

c) Beein/lussung des Verlau]es der elastischen Menibran. 
Ist der Umfang der Verkalkung gering, dann bleibt die normale 

ziemlieh gleichmfiJ~ige Schlgngelung der Membran im wesentlichen 
erhalten. Sind aber grSi~ere Abschnitte befallen, dann verl~uft sie 
in starkeren und unregelm~13igen Wellen. Es ist also bier offenb~r 
ihre Elastizit~t stark herabgesetzt, die Membran gleiehsam im Zustande 
der Dehnung fixiert. Ihre J3iegungsfi~higkeit bleibt jedoch erhalten. 

Virchows Archly. Bd. 316. ~a  
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Die Kalkeinlagerung fiihrt also zu keiner vollkommenen Ers~arrung. 
Es last sieh hieraus sehlieBen, da$ die Verkalkung zungehs~ elektiv 
die Elastizit~t herabsetzt, ohne den Zusammenhang der Membran 
zu zerstSren. 

d) Fdirberisches Verhalten. 

Dem entspricht auch die Anderung im I~rberischen Verhalten, 
dureh die sich die verkalkten Abschnitte ~uszeiehnen: sie fi~rben 
sich mit Elasticafarbstoffen nieht mehr an. Es resultiert also das, 
was man als ,,Unterbrechung der Kontinuit~t", ,,Auftreten yon Liicken" 
bezeichnet hat. In Wirklichkeit ist jedoch die Kontinuit/~t keineswegs 
unterbroehen, nur haben die verkalkten Teile ihre Affinit~t zu den 
Elastieafarbstoffen verloren. Es ist dies ein weiterer Beweis ffir die 
Annahme, dab die Verkalkung zun~chst zu einer t-Ierabsetzung der 
Elastizit~t fiihrt. 

Wichtig ist das Verhalten gegeufiber dem I-I~matoxylin. Es wurde 
sehon eingangs darauf hingewiesen, dal~ eine der /~ltesten Methoden 
der Kalkdarstellung im Gewebe sich des I-I~matoxylins bediente. 
Naeh Einfiihrung de r  KossAschen Silbernitratreaktion glaubte man 
zun/~chst an die Kongruenz der beiden F~rbemethoden, es sollte als0 
die Hamatoxylin-Blauf~rbung quantitativ dem naehzuweisenden Kalk 
entsprechen. Demgegeniiber mul~ ausdriieklich betont werden, dal~ 
sieh beginnende Kalkablagerungen vielfach mit tt~matoxylin nieht 
darstellen ]assen - -  eine Tatsaehe, die schon FAB~I~ (1912) erw/~hnt. 
Der H~matoxylinf~rbeeffekt tritt offenbar erst claim auf, wenn die 
Kalkablagerung einen bestimmten Umfang erreicht hat. Wenn in 
friiheren Untersuchungen (Joules, HALL~NBERG]~R) yon Lfickenbildung 
in der Membran ohne Verkalkung die Rede war, dann handelt es sich 
wohl meist um Stadien, in denen die I-I/~matoxylinblauf/s noch 
fehlte, t rotzdem aber zweifellos Kalk vorhanden war. Dieser Kalk 
w~re aber nur mit der damals noeh nieht allgemein gebr/iuehliche n 
Sitbernitratmethode darzustellen gewesen. Die eigenen Untersuehungen 

. alkoholfixierter Arterien brachten das eindeutige Ergebnis : Wo Elastica- 
liicken im Verein mit den oben angefiihr~en typischen Intimaver/~nde- 
rungen zu beobachten sind, ist '~ueh Verkalkung vorhanden. 

ttiermit ist ~uch die Frage nach eventuellen Vorstadien dieser 
Verkalkungen an der Membrana elastica interna selbst beantwortet. 
Alle Versuehe, ein derartiges Vorstadium f~rberisch darzustellen, 
waren erfolglos. Es w~re denkbar, da~ die Verkalkung dem degenera- 
riven Vorstadium so rasch folgt, dal~ sich dieses f~rberisch nieht fassen 
l~l~t, oder dab die fiblichen F~rbemethoden hier versagen. 

ad 2. Au]treten einer van-Gieson-Rot]grbung (Abb. 4). Sie erstreekt 
sich ohne seharfe Abgrenzung zu beiden Seiten der verkalkten Mem- 
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brana elastiea interns, besitzt abet an deren AuBenseite meist gr6gere 
Ausdehnung. Die Affinit~tt dieser Absehnitte zum Ss ist 
ausgesproehen stark, der Farbton meist leuehtend rot, die Ffirbung 
homogen (,,wolkig"). Nach der Media und der verbrei terten In t ima 
hin verdSmmert der rote Farbton allm~hlieh, Faserige Strukturen,  
die etwa an kollagenes Bindegewebe erinnern, sind nur schwach an- 
gedeutet und nur bei st~rkster Vergr6gerung sehattenhaft  erkennbar. 
Es ist' nun wiehtig, dab sieh diese van-Gieson-Rotfi~rbung nieht auf 

Abb.  4. F r f i h s t a d i u m  der  Ar ter iosklerose .  • Die v a n - G i e s o n - r o t e  Subs t anz  (chromo-  
t ropes  HyMin)  als  g r a u s c h w a r z e r  wolk iger  St re i fen  zu  be iden Sei ten  de r  M e m b r a n a  

e las t ica  i n t e rna .  A r t e r i e n  e i n e s  21ji~hrigen Mannes  (Fail  6). Van  @ieson. 
Vergr613erung 280fach.  

die Umgebung der verkalkten Teile der elastischen Membran be- 
schr~nkt, sondern stellenweise auch die unver~nderte Elastiea an 
ihrer Augenseite (also mediaw/irts gelegen) begleitet, Aueh in der 
Media finden sieh vereinzelt sehmale rote Streifen zwischen den Muskel- 
zellen. Beide Erseheinungen :(van-Gieson-roter Saum an der AuBen- 
seite der Membrana elastica interna und sehmale Streifen zwisehen 
den Muskelze]len) sind abet, wie bereits beschrieben, aueh im Rahmen 
der normalen postembryonMen Gef~Bwandentwicklung, also ohne Ver- 
ka]kung der Membrana elastica interna, zu beobaehten. 

ad 3. Chromotropie. Seit den Untersuehungen yon BJ6RLI~G, 
SC~ULTZ und SSOLOWJnW hat die Frage der metaehromatisehen Reak-  
tion in der Gefiigwand erheblich an Interesse gewonnen. Sie diente 
dem Naehweis schleim~hnlieher Substanzen, die sieh mit versehiedenen 
Farbstoffen, z .B.  Thionin, Mucicarmin, Kresyleehtviolett  darstellen 

Virchows Archly. Bd. 316. 2b 
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lassen. Gegeniiber diesen l~grbemethoden stellte die Einfiihrung der 
F~YRT]~Rschen EinschluBfgrbung eine erhebliche Verbesserung dar. 
Chromotrope Gewebsbezirke nehmen bei dieser Methode einen roten 
bis rot-violetten Farbton an. Die Beobaehtung yon BJSRLI•G, dal~ sieh 
innerhalb der Substanz feinf~dige oder netzfSrmige S~rukturen findeR, 
wurde yon SCHULTZ auf die Wirkung der Alkoholfixierung zuriiek- 
geffihrt. Die F~rbung ist homogen, wenn man z.B. in Formalin 
fixiert. Derartige metaehromatisehe Substanzen konnte nt~n A. 
SCHIJLTZ auch in der normalen ~rterieliwand, und zwar mit deal Alter 
an Menge zunehmend, nachweisen. Die normale Chromotropie, z.B. 
der Aorta, erstreckt sich auf die tiefe Intima und das innere Media- 
drittel. Sie tritt  auch in den Arterien vom muskulgren Typ auf, 
nimmt abet bier mit kleinerem Gef~l~kaliber allm~hlich ub. SCHULTZ 
beoba.chtete sie vor allem in den hyperplastisch verdickten Intima- 
partien und an der AuBenseite des Membra.na elas~ica internu. Der 
Befund yon SCRULTZ, dab auch die normale Wand der Arterien vom 
muskulgren Typ ehromotrope Substanz enth~lt, trifft fiir die jugend- 
lichen Sehilddrtisenarterien nicht zu. Erst mit fortschreitendem Alter 
und bier vor allem im Anfangsteil der Gef~l~e lassen sieh gleichzeitig 
mit einer Lockerung der Med[astruktur metachromatische Streifen 
zwischen den zirku!~ren Muskelzellen nachweisen. Der yon ScHuT.TZ 
beschriebene metachromatisehe 'Saum an der Aul~enseite der Mem- 
brana elastica interna kann auf Grund der eigenen Befunde als durch- 
aus hgufig bestatigt werden. Ausgesproehene Chromotropie mit oft 
kr~ftiger Rotfgrbung aber findet man stets zu beiden Seiten der ver- 
kalkten Membrana elastica intern~. Sie erstreckt sich meist auf d as 
gesamte innere GefgBwanddrittel raft Ausnahme eines schmalen sub- 
endothelialen Streifens und entspricht der van-Gieson-roten Zone. 
Auch im Bereich der oben beschriebenen Streifen in der Media und 
an derAuBenseite der elastischen Membran ohne Verk~lkung deckeu 
sieh van-Gieson-l=totfarbung und Chromotropie. 

ad g. Bindegewebs/asern (Abb. 5). Es ist nun charakteristisch, 
dal~ sich innerhalb der chromotropen, bzw. van-Gieson-roten Bezirke 
argyrophile Fasern fiberhaupt nicht darstellen lassen, w~thrend in der 
iibrigen Gef~l~wand der Silberfibrillengehalt der altersm~igen ~orm 
entspricht. B e i  starkerer VergrSBerung erkennt man dagegen ein 
~Netz plumper brauner (kollagener) l%sern, die im allgemeinen parallel, 
jedoch nicht ganz regelm~l~ig angeordnet sind und zwischen sieh 
stellenweise verbreiterte Spaltrgume erkennen lassen, l~ur in  einer 
sehmalen subendothelialen Schicht lassen sich noch Silberfibrillen 
nachweisen, entsprechend dem Streifen, auf den sich auch die Chromo- 
tropie nicht erstreckt. Auch die elastisehen Fasern linden sieh innerhalb 
des ehromotropen Bereiehes sehr spgrlich, oft lassen sieh nur einige 



~ber die Sklerose der Schilddriisenarterien. 25 

feine KSrnchen oder Schollen mit Elasticafarbstoffen darstellen. Wie- 
weit diese Erseheinungen als degenerativ (AuflSsung, ZerfM1 feiner 
elastischer Fasern) zu betrachten sind, mag dahingestell~ bleiben. 
Sichere UnterseheidungsmerkmMe fehlen in dieser ttinsicht. Die 
subendotheliMe elastische Grenzlamelle beh/ilt ihre normMe kriiftige 
Elasticaf/irbbarkeit. 

Es ergibt sich aus der vorausgangenen Betraehtung der einzelnen 
Ph/s dab Chromotropie, van-Gieson-Rotf~rbung und ]~'ehlen 
yon argyrophilen )~asern r~umlich zusammengehSren. Sic sind daher 
aufeinander zu beziehen und gemeinsam zu deuten. 

A b b .  5. F r i i h s t a d i u m  d e r  A r t e r i o s k l e r o s e ,  x S c h w u n d  de r  a r g y r o p h i l e n  F a s e r n  i m  
B e r e i c h  des  e h r o m o t r o p e n  H y a l i n s  (Fa l l  6), S i l b e r i m p r ~ g n a ~ i o n  n a c h  PAP. 

Ve rg rS l3e rung  280fo,ch. 

ad 5. Intimaverbreiterung mit gleichzeitiger Verdi~nnung der Media 
(Abb. 6). Die Intimawucherung zeichnet sich vor Mlem durch ]ebhafte 
Ze]lvermehrung aus. Es sind iiberwiegend dunkelkernige Fibrocyten, 
die in ungleichm~I~igen Gruppen und Haufen beieinanderliegen. Ver- 
einzelt linden sich in unmittelbarer N~he der verkMkten Elasticateile 
auch Makrophagen. Demgegenfiber ist der Gehalt an Bindegewebs- 
fasern gering. ~Nur wenige feine ko]lagene and elastisehe Fasern sind 
zu erkennen. Gegen das Endothel hin wird die Intima wie normM 
dureh eine breite, kr~,ftig gef~rbte elastische Lamelle abgegrenzt. Im 
Querschnit~ hat es den Auschein, Ms ob die gewucherte Intima die 
dureh starke Sehl~ingelung der Membrana eIastica interna entstandenen 
Unebenheiten ausgleieht. Dies ist jedoeh eine dutch die postmortMe 
Zusammenziehung der Gef~l~wand bedingte Erseheinung. Denkt man 
sich die Membrana elas~iea interna dutch intravasMen Druck gestreckt, 
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dann erweist sich die Intim~ im Bereich der verkalkten Elastics- 
abschnitte als gleichm~l~ig verbreitert. Zugleich erkennt man, dab an 
diesen Stellen die Media schmaler als normal ist. Die gewucherte 
Intima stellt demgegeniiber einen r~umlichen Ausgleich dar. Ge- 
wucherte Intima und verschm/~lerte Media besitzen zusammen die 
St~rke der normalen Gef~$wand. Es w.ird also niemals durch die 
Intimaverdickung die Gef/~$lichtung eingeengt. 

Abb, 6. Fr i i 'hs tadium d e r  Arteriosklerose. Zellige Int imaprol i ferat ion im Bereiche 
der verkalkten Elastlcateiie (Fall 6), H~mat6xYlin-E0sim Vergrfl lerung 280fach.  

In welcher genetischen Beziehung stehen nun Verkalkung der 
Membrana elastica interna, Chromotropie bzw. van-Giesou-Rot- 
f~rbung und lntimawucherung zueinander ? Hat einer :dieser 3 Teil- 
vorg/~nge den zeitlichen Vorrang und daher die fiihrende Rolle in 
der Pathogenese ? Der histologische Befund scheint auf den ersten 
Blick diese Frage nicht eindeutig zu beantworten. Auch bei geringstem 
Undang der beschriebenen Verinderungen an jugendlichen Arterien 
fanden sieh die 3 Ph~tnomene in ihrer charakteristischen Auspr~gung 
stets gemeinsam. Es 1/tilt sich hieraus schlieSen, dab sie entweder 
eine gleichzeitige Antwort der inneren Gefiftwandschicht auf eine 
sehgdigende Einwirkung darstellen, oder dab sie zum mindesten in 
rascher zeitlicher Folge auftreten. Gibt es Griinde, die zu tier An- 
nahme einer bestimmten zeitlichen und damit histogenetischen Ord- 
hung berechtigen ? 
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Es wurde bereits mehffach darauf :hingewiesen, dab einer der 
3 Teilvorg/~nge aueh im Rahmen der normalen fortschreitenden Alters- 
ver~nderungen vorkommt. Es treten n~tmlich stets zwischen den 
Muskelfasern, sehr h~ufig aber auch an der AuBenseite der Mem- 
brana elastica interna vamGieson-rote chromotrope Streifen auf, in 
deren ]3ereich die argyrophilen Fasern fehlen. Weiterhin finder sieh 
der Streifen an der Augenseite der Membran gelegentlich bereits in 
jugendliehen Arterien, und zwar an Abschnitten, die yon der Ver- 
kalkung ffei sind. tiler ist also in geringem Umfang jene chromo- 
trope Intercellularsubstanz vermehrt, die bei den Verfinderungen der 
vorstehenden Gruppe eine ungleieh grSBere Rolle spielt. Sic kann 
im eiuen Fall mit fortsehreitendem Alter eine allm~hliehe Zunahme 
erfahren, jedoeh unter besonderen Umstiinden offenbar 'auch ,,akut" 
in gr6Berer Ausdehnung erscheinen. 

Ganz anders verh~lt es sieh mit der Verkalkung Sie tritt aiema]s 
isoliert auf - -  stets ist der Kalk yon chromo troper Intercellular- 
substanz eingeschlossen und yon Intimawucherung begleitet. :Es liegt 
also morphologisch kein Grund vor, die Verkalkung als primer, die 
anderen Vorg/~nge als ihre Folge anzusehen. 

SehlieBlieh W~re es denkbar, dab der ganze Prozeg mit der Intima- 
proliferation beginnt und hierdurch die anderen Ver~nderungen aus- 
gelSst werden. Zwei Grfinde sprechen gegen diese Annahme: 1. im 
P~ahmen der in der ersten Gruppe besehriebenen postembryonalen 
Intimaverbreiterung (elastisehe Hyperplasie) kann es zur Bildung 
breiter lokaler Intimapolster kommen, ohne dab chromotrope Substanz 
auftritt oder die elastische Membran verkalkt. 2 .  Es wurde bereits 
darauf hingewiesen, daft in Abschnitten verkalkter E]astica ver- 
breiterte [ntima und verschm~lerte Media zusammen die St~rke der 
normMen Gef~LBwand besitzen: Diese Erseheinung legt den Gedanken 
nahe, dab es sieh, bei der Intim~proliferation am einen sekundi~ren 
Vorgang handelt. 

Es ist also unwahrseheinlieh, dab Verkalkung oder IntimaProlife, 
ration die fiihrende Rolle in der J:iistogenese des Gesamtprozesse s 
spielen. Viel nigher liegt es, der Chromotropie (bzw. van-Gieson-Rot- 
fgrbung) den Vorrang zu geben. Es wird sich zeigen, dug diese An- 
nahme die Deutung der Verkalkung wesentlich erleiehtert. So soil 
bereits hier ffir die ltistogenese des Gesamtvorganges das Schema 
Chromotropie---->Verkalkung der Membrana elastiea interna ~ - +  
Intimaproliferation bei gleiehzeitiger Versehmfilerung der Media auf- 
gestellt werden. Dabei ist die enge zeitliche Koppelung der Teilvor- 
g~nge noehmals zu betonen. 
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Lokal~sation der Fr~hverdinderungen. 
Unmitte]bar hinter dem Abgang yon der Arteria subclavia bzw. 

carotis externa zeichnet sich die normale Media der Schilddrtisen- 
arterien im allgemeinen durch ringfSrmig verlaufende kr~ftig ent- 
wickelte elastisehe Lamellen und F~sern" aus. Dieser Absehnitt ist 
stets frei yon den beobachteten Frfihver~nderungen. Die Verkalkung 
der Membrana elastica interna beginnt erst dann, wenn die elastischen 
Fasern der Media an Zahl und St~rke erhehlich abgenommen haben, 
d.h.  nur noch das innere Mediadrittel feinere elastische Systeme 
enth/~lt. Hier ist zun~chst die Ausdehnung des Prozesses gering (Ver- 
kalkung kurzer TeiI~bsehnitte der Elastica). GrSBere zusammen- 
h~ngende Teile werden mit allm~hlieher Abnahme des Gef~Bkalibers, 
des el~stisehen ~asergehaltes der Media und der absoluten Media- 
"st~rke befallen. Mit dem Beginn der Kapselaufzweigung erreichen die 
Verfinderungen i m  allgemeinen ihr Maximum und erstrecken sich 
manchmal bis in die grSBeren interlobularen Arterien des Sehild- 
drfisengewebes. 

C. Sp~tver~inderungen. 
Aus den besehriebenen Frfihver/~nderungen leitet sieh eine Reihe 

weiterer Umgestaltungen der Gef/~l~wand her. Hierhei lassen sich ver- 
schiedene Formen beobachten, die in den meisten F5.11en kombiniert 
auftreten, jedoch bestimmte Gef~13abschnitte bevorzugen. Als Ein- 
teilungsprinzip bew~hrt sich auch hier das Verhalten der Membrana 
elastiea interna. 

1. Verdinderungen ohne stdrkere De/ormierung der Ge/diflwand. 
1. Verkalkung au/ Teile der Membrana elastica interna beschrdinkt. 

Fast immer finden sieh einzelne Abschnitte ~lterer Sehilddriisen- 
arterien, in denen sich die Kalkablagerungen auf die Membran~ 
elastiea interna und ihre n~chste Umgebung beschranken. Der Prozel~ 
besitzt in diesem Falle offenbar keine Tendenz zum Fortsehreiten. 
Es wurde schon oben darauf hingewiesen, dab sieh auch in der Um- 
gebung verkalkter Teile der elastisehen Membran feine KalkkSrnehen 
erkennen lassen, wenn die Ver~nderungen gr5$ere Ausdehnung er- 
reieht haben. Derartige KalkkSrnchen fehlen in fortgesehrittenen 
Stadien niemals. Ihr Kaliber i!st jedoch allein durch die Methode der 
Fixierung stark zu beeinflussen. Im alkoholfixierten Schnitt sind 
die KSrnc~en sehr viel feiner u n d  zahlreicher als bei Anwen'dung 
yon Forma]in: Diese Tatsache weist dar~uf hin, wie vorsiehtig alle 
Angaben fiber die Gestalt yon Kalkablagerungen in der Gef/~l~wand 
zu bewerten sind. Die verka]kten Teile tier elastisehen Membran 
selbst unterscheiden sich nur wenig yon den oben besehriebeneu 
Frfihver/inderungen. Auch hier bestehen sie aus einzetnen mehr oder 
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minder langen Bruchstficken, auch bier ist eine st~rkere Schl~ngelung 
charakteristiseh. Die Sehwarzf~rbung ist gegen~iber dem Frfihstadium 
intensiver, die Menge des aufgenommenen KMkes offenbar grS$er 
geworden. Diese Abweichungen sind jedoch in ihrer Gesamtheit zu 
geringffigig, um aus ihnen mit Sicherheit sehlieBen zu k5nnen, da$ 
es sich um ein fortgesehrittenes Stadium handelt. Eher ist dies mSgliCh, 
wenn man die Umgebung der verkMkten Teile betrachtet. I-Iier f~llt 
znn~ehst auf, da$ die van-Gieson-Rotf/~rbnng nieht mehr die urspriing- 
liehe Homogenit/~t besitzt. Bei st~rkerer Vergr58erung lassen sieh 
deutlieh Faserstrukturen erkennen, die Mlm/~hlich in das kollagene 
Netzwerk der Media ~ibergehen. Dem entspricht das Bild der Silber- 
inipr~gnation: Zwar fehlen auch hier die argyrophilen Fasern, aber 
das Netz br/iunlicher kollagener Fasern ist deutlicher ausget)r/~gt. Dies 
VerhMten ist fiir alle fortgeschrittenen Stadien der Ver~ndernng Ms 
typisch anzusehen. In zunehmendem MaBe treten aus der urspriing- 
lich homogenen van-Gieson-roten Zone faserige Strukturen hervor. 
Dabei bleibt die Chromotropie in mehr oder minder starkem Umfange 
erhMten. Deutlich sind aueh die Ver/~nderungen, die die Intima- 
verbreiterung aufweist. Die ffir das Frfihstadium eharakteristischen 
Zellanh/~ufungen fehlen vSllig. Fibroeyten linden sieh nur in geringer 
Anzahl und gleichmaBiger Verteilung. Dagegen hut der Gehalt an 
elastischen und kollagenen Fasern deutlich zugenommen. Sie bildert 
ein lockeres Netz. Auch hier fehlen, abgesehen yon einem schmMen. 
subendotheliMen Saum, Silberfibrillen vollst/~ndig, Silberimpr/~gnation, 
bringt nut ein deutliehes, vielfach ziemlieh feines braunes Netzwerk 
zur Darstellnng. Oft enth/ilt eine "solehe Intima eine parallel zur 
Membran verlaufende elastische Lamelle, wie sie Ms normMe Erschei- 
nnng des Alterungsvorganges bereits beschrieben worden ist. 

2. Umschriebene Kalkstrei/en und Schmale Platten. Bei diesen FAllen,. 
fiberschreitet die KMkablagerung die normMen Grenzen der Mere. 
brana elastica interna und bildet entweder dem Ver]auf der Membr~n 
folgende Streifen oder umschriebene Pl~tten. Oft f~rbt sich das Zentrnm 
solcher K~lkherde mit H~matoxylin blau sehwarz an und ist yon 
einem hellblauen wolkigen Hof umgeben. In der van-Gieson-roten~ 
Zone treten, besonders an der Innenseite der Herde~ jetzt deutliehe 
Faserstrukturen hervor, an der AuBenseite beh~lt sie homogeneren 
Charakter. Es kann kein Zweifel bestehen, dM3 sieh derartige I~erde 
aus Teilen der verkMkten elastisehen Membran entwickelt haben. 
Diese bilden den Kern. Ihre Verbreiterung mug auf eine fortlaufende 
Anlagerung yon Ca-SMzen zurfickgeffihrt werden, die mSglieherweise 
aus tier umgebenden chromotropen Substanz stammt. Die iibrigen Ver- 
~nderungen, insbesondere Gestalt und Aufbau der Intima, entsprechen, 
weitgehend dem im v0rstehenden Absehnitt besehriebenen Befund~ 
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II .  Ver~nderungen mit De/orraierung der Gef~i~wand. 

1. Verkallcung der Membrana elastiea interna im ganzen Ge/diflum/ang 
(Abb, 7). Gelegentlich betrifft die Verkalkung den ganzeu Gefi~- 
umfang. Im Prinzip bieten dann die Verinderungen das bereits be- 
sehriebene Bild: Die verkalkte Membran ist stark gesehliingelt. Eine 
entspreehende Intimaverdiekung seheint die Wellent~ler auszugleichen. 
Denkt man sich aueh bier wieder die Membran durch den zu Lebens- 
zeiten bestehenden intravasalen Druek gestreekt, dann besitzen Intima 

A b b ,  7. S p i t v e r h n d e r u n g .  I so l i e r t e  u  de r  M e m b r a n a  e l a s t i c a  i n t e r n a  a m  
g a n z e n  G e f i B u m f a n g  i m  B e g i n n  e ine r  ]g :apselar ter ie .  S c h m a l e  M e d i a  be l  r e l a t i v  w e l t e r  
L i c h t u n g  ( D e h n u n g ) .  I n t i m a v e r b r e i t e r u n g .  A r t e r i e n  e ine r  76 j~h r igen  F r a u  (Fa l l  7). 

l= [~matoxy l in -Eos in .  V e r g r S B e r u n g  55 fach .  

~nd Media anni~hernd gleiche Stirke. Die Media aber ist in diesem 
Falle, mit derNorm vergliehen, sehr sehmal und besteht nur aus weuigen 
(durchsehnittlieh 5) zirkuliireu Muskelschichten. Die Verdtinnung der 
mittleren Gefi~Bwandsehieht steht offenbar in einem konstanten Ver- 
hiltnis zur St~rke der Intimawucherung. Es erseheint bereehtigt, bei 
derartig ver~nderten Arterienabsehnitten yon Deformierung uncl Wand- 
umbau zu spreehen, zumal bier die gestaltliehen Veri~nderungen bereits 
mit erheblichen StSrungen der Funktion verbunden sein diirften. 

2. Ring- oder plat~en/6rmige Verkalkungen mit meist hochgradiger 
De/ormierung der Ge/dflwand (Abb. 8). Viel eindrueksvoller wird der 
Umbau der Gef~Bwand, wenn die Kalkablagerungen an Umfang zu- 
nehmen. Dies kann zun~chst aueh wieder in Form umschriebener 
Platten geschehen, die aber im Unterschied zu den bisherigeu.Befunden 
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tier in die Media hineinreichen, ja h/~ufig nurnoch dureh einen sehmalen 
S~reifen yon Muskelzellen und kollagenen Fasern naeh aul~en ab- 
gegrenzt werden. Aueh die Int ima besteht in solehen F~llen zuweilen 
nur aus wenigen Zell- und Faserlagen. Man gewinnt hier den Eindruek, 
dab der Kalkherd dureh appositionelles WaChstum seine Umgebung 
verdr/ingt hat. Es liegen jedoch keine .~zeichen daffir vor, dab die 
Int ima selbst in den Verkalkungsprozel~ einbezogen ist. 

Abb. 8. Sp~tver~nderung. StreifenfSrmige Verkalkung mi t  s ta rker  Deformierung der 
Wand.  Sehmale Media und s ta rke  In t imaverbre t te rung.  Arterien eines 68jahrigen 

Mannes (Fall 8). t I~matoxyl in-Eos in .  VergrSilerung 280fach. 

Ein anderes Bild ergib~ sieh, wenn die Verkalkung, ausgehend yon 
der Membrana elastica interna, am ganzen Gef/s zunimmt. 
Ist  die Verbreiterung der verkalk~en Membran gering, dann trifft man 
meist folgende Verhiiltnisse an: Sie verl/~uft nicht mehr stark ge- 
sehl/~ngelt, sondern nur leich~ gewell~ oder fast gestreckt. Die Media 
ist besonders schmal, die Intimawucherung dagegen sehr breit. Die 
Chromot~opie ist ~ast in der ganzen Gefi~13wand kr/~ftig ausgepr/~gt. 
Aueh bier scheinen wieder Mediaverdiinnung und Intimaverbreiterung 
zueinander in einem konstanten Verh~ltnis zu stehen. In einem der 
eigenen F~lle bot sieh hierfiir folgendes besonders instruktive Beispiel : 
Bei einer mittleren Kapselarterie ist die H~lfte des Gef/~13es normal 
aufgebaut, besteht also quanti tat iv im wesentlichen aus Media. Die 
andere Hs wird fast aussehlief~lieh yon einer dieken Int ima gebildet, 
neben der stellenweise iiberhaupt keine Media mehr vorhanden ist, 
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die also direkt an die Adventitia grenzt, An der Grenze zwischen 
Intima und Adventitia liegt eine umschriebene Kalkplatte. In der 
ganzen inneren AdventitiasChicht finden' sich massenhaft Makro- 
phagen. Der Befund zeigt eindrucksvoll, welcher Grad der Um- 
gestaltung der gesaraten Gef~Bwand erreicht werden kann. 

Abb .  9. S p ~ t v e r ~ n d e r u n g .  t t o c h g r a d i g e  D e f o r m i e r u n g  der  W a n d ,  die zur  t I~ l f te  n o r m a l  
g e b a u t  ist ,  zur  H~l f t e  fas t  n u t  aus  g e w u c h e r t e r  I n t i m a  bes teh t .  Die E las t i ca  i n t e r n a  

is t  a n  dieser  Stelle ze r s tS r t  (Fall  8). E las t ica .  VergrSl~erung 67fach. 

: Lokal is~t ion  der Slo~tver~inderungen. 

Wir erinnern uns zun~chst daran, dal~ die Friihveri~nderungen 
bereits kurz nach der Abgangsstelle der Arterien herdfSrmig beginnen 
und mit abnehmendem Gef~i2kaliber lediglich grSI~ere Absehnitte der 
elastischen Membran befallen. ~Iinsicht]ich der Gestalt der Ver~nde- 
rungen bestehen bier jedoch in den einze]nen Teilen keine wesent- 
lichen Untersehiede. 

Anders verh~lt es sich mit den Sp~tver~nderungen. Es war schon 
bei friiheren UntersuChungen (JonEs, ABE) i~ufgefallen, dab die Kapsel- 
~ste der Sehilddrfisenarterien h~ufig besonders st~rke Ver~nderungen 
aufweisen. ,Die eigenen Befunde best~tigen diese Beob~chtung: Die 
Verkalkung erreicht in der Tat in den K~psel~sten ihre grSBte Aus- 
dehnung, soweit, dai~ die Wand hier vie]fach iiberwiegend aus Kalk 
besteht. Von den oben beschriebenen ~ormen der Sp~tveri~nderungen 
finden sich im Anfangsteil des ArterienVerlaufes (zufiihrender Arterien- 
absehnitt) nur solche ohne st~rkere Deformierung der Gef~Bwand, 
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niemals dagegen die an zweiter Stelle genannteri st/~rksten Grades 
(ring- und plattenfSrmige Verkalkung). In den Kapseliisten kSnnen 
s~mtliche beschriebenen Ver~nderungen nebeneinander vorhanden sein. 

~olgendes Schema nlag dies verdeutlichen. 

I. A.  V e r k a l k u n g  a u f  Teile der  M e m b r a n a  e las t iea  
i n t e r n a  besehr/~nkt  . . . . . . . . . .  �9 �9 �9 

I.  B.  U m s c h r i e b e n e  Ka l k s t r e i f en '  u n d  sehmale  
P l a t t e n  . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

I I ,  A.  V e r k a l k u n g  de r  M e m b r a n a  e las t i ea  i n t e r n a  
a m  g a n z e n  G e f M t u m f a n g  . . . . . . . . . .  

I L  B. R i n g -  u n d  p l a t t e n f S r m i g e  V e r k a l k u n g  . . . .  

Zufiihrender 
Arterien- E:apselarterien 
abschni t t  

§ 

§ 

§ 

§ 

+ §  
+ §  

D. B e z i e h u n g e n  der unter B. und C. besehriebenen Veri inderungen 
zu  extravasalen Faktoren.  

I. Hdiu/igkeit und Beziehungen zum Lebensalter. 

Die beschriebenen Ver/~nderungen sind aui~erordentlich hi~ufig Be-  
r i icksicht igt  man auch geringe Abweichungen, dann rind yon insgesamt 
O1 untersuehten F/~llen nur 20 normal, d.h. der Grad der H/iufigkeit be- 
tr/igt 78%. Der jfingste Fall der deutlich ausgepr/~gten Ver/~nderungen 
an den Schilddrfisenver~nderungen betraf ein 8j/~hrigesKind. Aus tech- 
nischen Griinden umfagten die eigenen Untersuchungen eine verh/~ltnis- 
m/~gig geringe Anzahl yon Individuen des ersten Lebensj ahrzehntes. Esist 
wahrscheinlich, dab sich 
die beschriebenen Er- Alter  

scheinungen sonst schon 
fftiher gefunden h/itten. 1--20 

20--4O 
:Fo]gende Aufstel- 4o--50 

lungen mSgen die Be- 50--60 
ziehungen zum Lebens- fiber 60 
alter erl/~utern. 

Gesamtzahl  

13 
20 
17 
16 
25 

" 91 

Zahl der I % 
Erkrank ten  ] 

5 40 
17 85 
12 i 70 
15 1 90 
22 90 

71 78 

Aufschli~sselung nach dem Grad der Veriinderungen. 

Alter 

1 - - 2 0  
2 0 - - 3 0  
3 0 - - 4 0  
4 0 - - 5 0  
5 0 - - 6 0  

fiber 60 

Ges@mt- Xormal 
zahl 

7 6 

lO 2 
12 3 
11 1 
17 1 

60 12 
Virchows Archly. Bd. 316. 

I Partielle Ausgedehnte;  
i VerkMkung Verkalkung 

der der 
1VIembrana l~Iembrana 

elastica elastica 
interna interna 

b 

! 1 - 
i I i 

i 3 7 
3 3 

1 

f 2 4 
[ 5 2 
I 15 17 p 

U m -  
sehriebene 

Streifen und 
Pla t ten  

2 
1 
1 

4 

RingfSrmige 
Verkalkung 

und 
ausgedehnte  

P]a t ten  

1 
3 
8 

12 

3 
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Aus dieser Ubersieht l~l]t sich Iolgendes ableiten: 

1. Die besehriebenen Ver~nderungen der Sehilddriisenarteriert 
kSnnen bereits im 1. Lebensjahrzehnt auftreten. 

2. Sie Iinden sich in den ersten beiden Lebensjahrzehnten schon 
in 40% aller F~lle und erreichen um das 30. Lebensjahr die H~ufigkeiV 
des Gesamtdurehsehnittes (etwa 80%). 

3. Der Prozef  kann  im Stadium der ,,isolierten" Verkall~ung der  
Membrana elastiea interna stehenbleiben. Aueh bei ~lteren Arterien 
k5nnen die Ver~nderungen gering sein, wobei in solchen F~llen die 
Media ihre regelreehte St~rke erkennen l~l~t. 

4. Die h5heren Grade der Ver~nderungen mi~ Bildung yon K~lk- 
platten und Spangen kommen nur in den Kapselarterien des hShererr. 
Alters vor. 

II .  Verhgltnis zur allgemeinen Arterios/clerose. 

Bei den eigenen Untersuchungen muf t e  auf eine griindliche Priifung 
des fibrigen Gefs mit histologischer Untersuchung, die fiber 
den Rahmen der iiblichen Sekt ionsmethoden hinausgeht, verzichtet  
werden. So fanden im wesentlichen die Verh~tltnisse an der Aorta,  
den Herzkranz- und ttirnbasisgef~fen Berficksichtigung. Es sei vor- 
weggenommen, daft eine konstante Beziehung zwischen den Ver- 
~nderungen an den Sehilddrfisenarterien nnd denen der iibrigen Gef~fte. 
nicht best~ht, s ta rk  ausgepr~gte Aortenver~nderungen z. B. mit a u s -  
gedehnter nodSser Sklerose, Verkalkung und Wandexulcerationen 
Ianden sieh bei 13 F~llen hSheren Lebensalters .  Nur bei 6 yon diesen 
F~llen war auch der st~rkste Grad der plattenfSrmigen Verkalkung 
in den Sehilddrfisenarterien vorhanden. Bei 5 F~llen waren diese nu r  
gering ver~ndert, 2 waren vSllig normal. 

I I I .  Verhidtnis zu Schilddri~senver~inderungen. 

Schlief~lich bleibt zu erSrtern, ob sich eine Beziehung zu den 
degenerativen Ver~.nderungen in Strumen feststellen l~Bt (JoI~ES). 
Die Antwort ist v511ig eindeutig: Derartige Beziehungen bestehen 
fiberhaupt nicht: Mit anderen Worten, es gibt keine fiir die Strttmen- 
arterien spezifischen Ver~nderungen. ~ormale Sehilddrfisen und 
Strumen, altersatrophische und Myx5demschilddrfisen k5nnen is_ 
g]eicher Weise yon den Ver~nderungen befallen sein. 

Bei 20de r  untersuchten F~lle handelte es sich um Strumen. Hier- 
-con waren 4 vSllig frei yon Ver~tnderungen (darunter die Arterien 
einer grofen cystischen Kolloidstruma einer 79j~hrigen Frau). Nur 2 
zeigten den st~rksten Grad der Verk~lkung. Bei den anderen F~llen 
waren die Erscheinungen geringer. 
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IV.  Verhdltnis zur Grundlcrankheit. 

Bei der Hiiufigkeit der Ver~tnderungen im fortgeschrittenen Lebens- 
alter isf~ es yon vornherein aussiehtslos, best immte Beziehungen zur 
Grundkrankhei t  festzustellen. Auch Umfang nnd Ausdehnung der 
Verkalkung erweisen sich in dieser t t insieht  als vSllig nnabh~ngig. 
Lediglich in den ersten beiden Lebensjahrzehnten,  in denen die I-Is 
keit  nu t  40 % betr/~gt, w'~ren l~iickschltisse in Hinsieht auf das Verh/~lt- 
nis zur Grundkrankhei t  denkbar.  Da jedoeh bei den eigenen Unter-  
suehungen in dieser Altersklasse aussehliel~lieh Infekt ionskrankheiten 
vorlagen, fehlt die MSgliehkeit einer sieheren Beurteilung. 

Pathogenese und -;ftiologie. Als Friihver/~nderungen wurden Ver- 
kalkungen der Membrana elastiea interna, Auftreten e]ner van-Gieson- 
roten ehromotropen Subs tanz  und zellige Int imaprol iferat ion mit  ent- 
spreehender Versehm/~lernng der Media erkannt.  Sehon die :Besehrei- 
bung der eigenen Befunde ftihrte zu der Annahme, dal~ die Bildung 
der van-Gieson-roten Substanz den ersten zur  VerkMkung ftihrenden 
Gefi~Bwandsehaden darstellt. J o a ~ s  h a t  diese Substanz als hyalin 
degeneriertes Bindegewebe bezeichnet. Diese Ken~zeiehnung des Vor- 
ganges als degenerativ geht offenbar yon der Voraussetzung aus, dab 
im Bereieh der Verihlderungen urspriinglieh vorhandene Bindegewebs- 
fasern zugrunde gegangen sind. Die Silberimprfignation beweist jedoch, 
dal3 dies an den Schilddriisenarterien keineswegs der Fall ist. Hinter  
der homogenen van-Gieson-Rotf~rbung verbirgt  sieh vielmehr ein 
Netz plumper kollagener Fasern. Diese sind yon einer offenbgr ver- 
mehrten Zwischensubstanz derart  eingehtillt und durehtr~nkt; d g g  
ihre Struktur  ers~ bei Anwendung besonderer Methoden sichtbar wird. 
Affinit~gt zum Sgurefuehsin and t tomogeni t~t  spreehen ffir die Zu- 
gehSrigkeit dieser Substanz zur Gruppe der Hyaline.  

Eigenart and Ursachen der tIyalinbildung sind bisher noch wenig gekl/irt. 
Untersuehungen, die in jiingster Zeit yon Mi~I~LEa (I936) unternommen warden, 
fiihrten zu einer weiteren Aufgliederung des Begriffs. Dutch chemisehe Unter- 
suehungen hyaliner Gewebsmassen gelang dem Verfasser die Abgrenzung eines 
vorwiegend aus Kollagen bestehenden hyalinen KSrpers yon einem zweiten, 
dessen Analyse den Aufbau aus globulinartigen, offenbar gewebsfremden EiweiB- 
stoffen ergab (Adsorptionshyalin). Hyaline Substanzen der zweiten Art liegen 
sieh im Modellversueh dutch Einlegen angesguerter BindegewebsblSeke in Pl~sma 
experimentell erzeugen. Dabei quellen die anges~uerten Bindegewebsfasern zu 
hellen hyalinartigen Bgndern auf. Mi)LLER vermutet, daft hierbei eine innige 
Durehdringung der kollagenen Fasern mit ausgefgllten EiweiBen des Gewebs- 
saftes mSglieh ist. 

Die yon Mi)LLEa besehriebenen I-Iyalinarten lassen sieh auf Grand 
des f~trberischen Verhaltens nieht unterseheiden, beide besitzen die 
fiir das I(ollagen eharakteristisehe Affinit/~t zum Sgurefuehsin. Ob es 
s ieh  in unserem Falle nm Kollagen- oder Adsorptionshyalin handelt ,  

3* 



36 D. S ~ c s :  

liel3e sich daher erst durch chemische Untersuchungen einwandfrei 
kli~ren. ]~ine gewisse Ahnliehkeit zwisehen dem yon ~ i 2 L L ~  experi: 
mentell  erzeugten Adsorptionshyalin u n d  dem ehromotropen Hyal in  
der Sehilddriisenarterien finder sieh lediglieh im I-Iinbliek auf das 
Verhalten der Bindegewebsfasern. Es wurde bei der Besehreibung der 
Befunde betont,  dab die Silberfibrillen im Bereieh des I-tyalins voll- 
st/~ndig fehlen, die kollagenen F a s e m  dagegen sieh im Silbersehnitt 
als plump und verbrei ter t  erweisen. N immt  man die Beobachtung 
hinzu, dab sieh innerhalb der van-Gieson-roten Zone nur schattenhuft 
Fasern abzeichnen, dann f~llt die ~hnlichkei t  mi t  den yon Mt~LL]~R 
besehriebenen gequollenen und raft ausgefi~llten Eiweigen des Gewebs- 
saftes durehdrungenen kollagenen ~'asern auf. Ob sich hieraus ullein 
folgern li~Bt, dab es sieh auch in unserem Fall  um eiu Adsorptions- 
hyalin handelt,  mug dahingestellt bleiben. 

Dureh eine weitere Eigenschuft li~$t sich das an den Schilddriisen- 
arterien beobaehtete I-Iyalin n~her eharakterisieren: Dureh die Chromo- 
tropie. Dieses fi~rberisehe Verhalten deckt  sieh so weitgehend mit  der 
Ausdehnung d e r  hyalinen Substunz, dab es als eine ihrer wesent- 
lichen Eigensehaften be t r aeh te t  werden mul~. Es seheint daher bereeh- 
tigt, bier yon einem ehromotropen t tya l in  zu spreehen. Weiteren 
Untersuehnngen mug die K1Krung der Frage vorbehalten bleiben, 
wie sich die an anderen Stellen des KSrpers beobachteten I tyal ine 
gegeniiber metaehromatisehen Farbstoffen verhalten. 

Durch chemische Analysen schleimahnlieher K6rper (L~TTE~E~, tIA~A~STI~N) 
und histochemische Untersuehungen (LlSON) ist es weitgehend gelungen, die 
chromotrope Substanz zu charakterisieren. Sie besteht im wesentlichen aus 
Glykoproteiden und hoehmolekularen Esterschwefels~uren. 1gaeh LlSON ist die 
raetaehromatisehe Reaktion tiberhaupt an die Anwesenheit yon Esterschwefel- 
si~uren gebunden. 

Das Auftreten sehleimahnlicher Substanzen wurde urspriinglich als degenera- 
tiv aufgefa$t. Dagegen spricht jedoch schon das regelm~l~ige Vorkommen yon 
Chromotropie im inneren Mediadrittel grSgerer Gefa$e und in zahlreiehen anderen 
mesenehymalen Geweben. Nach neueren Vorstellungen (tttr]~ct~, l(~Avss) wird 
dureh die metachromatisehe Farbreaktion die bindegewebige Grundsubstanz 
selbst zur Darstellung gebracht: Dabei sollen es nur besondere l~kasen dieser 
als Kolloid u zwisehen den geformten Elementen ausgebreiteten 
nnd in ihrem Aggregatzustand offenbar wandelbi~ren Masse sein, welche sich so 
fi~rberisch darstellen lassen (KRAvSS). 

Die wichtige Frage, welehe Bedeutung der chromotropen Substanz zukommt, 
wird auch heute noeh sehr verschieden beantwortet. DaB Beziehungen zu faseri- 
gen ]~'ormelementen des Bindegewebes bestehen, ist friihzeitig erkannt worden. 
So hat schon'A. SC~ULTZ die Chromotropie mit der Ernghrung elastischer Fasern 
in Verbindung gebracht. DaB dariiber hinaus aueh bei der Neubildung kollagener 
:Fibrillen die Grundsubstanz metaehromatische Eigenseh~,ften annehmen kann, 
konnte SSOLOWZ~W bei der Regeneration der Gef~Bwand nach experimenteller 
:Kauterisation beobachten. Entsprechende Bilder am wachsenden Granulations- 
gewebe (SYLvI~N), an der Aortenintima bei Arteriosklerose (HoI~Llg) und im 
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Strom~ schnell wachsender Geschwiilste (KnAvss) bestgtigen diese Tatsache. 
Jedoch fehlen bisher systematische Untersuchungen fiber das Verhgltnis zwischen 
Chromotropie und Silberlibrillen. 

Betraehte t  man die argyrophilen a]s jugendliche, prgkollagene 
Fasern  (]:~OULET), dann m.fiBten sie bei Faserneubildung vermehr~ 
auftreten. Es ist jed0ch auff/illig, dab sie bei den eigenen Befunden 
im chromotropen Bereich vSIlig fehlen, t t i e r  besteht offenbar ein 
Widersprueh. Dutch weitere Untersuehungen miigte gekl~rt werden, 
o b  die gefundene Beziehung zwisehen Chromo~ropie und Silber- 
fibrillengehalt~ als gesetzmggig gelten kann. Bei den besehriebene~ 
Friihverfinderungen an den Sehilddriisenarterien lggt sieh eine Neu-  
bildung -v-on Fasern jedenfalls nieht feststellen. Die ]3efunde weisen 
eher daranf hin, dab es sieh um eine Strnkturfinderung im Sinne der  
Quellung handelt.  

Jedoeh besehrgnken sieh Wesen und Bedeutung der ehromotropen Substanz 
nicht auf ihren Zusammenhang mit der Faserbildung. Chromotropie finder sieh 
z. B. such im loekeren Bindegewebe (KRAvSS) und seheint hier eine besonders 
starke Verformbarkeit des Stiitzgewebes zu gewghrleisten (H~J~.eK). Sie tritt, 
wie bereits erwghnt, aueh im l~ahmen des normalen Alterungsvorganges in der 
Gefggwand auf. Es liegt nahe, ihre Vermehrung in diesem Fall auf die besonderen 
Stoffweehselverhgltnisse in der GefgBwand zuriiekzufiihren. Offenbar entsteht 
Chromotropie nut in den Geweben, die vorwiegend dutch Diffusion ernghrt 
werden und denen ein eigenes Capillarsystem fehlt. Naeh B/)gGER werden der- 
ar~ige Gewebe als bradytroph bezeiehnet. Der verlangsamte Stoffweehsel so]l 
unter dem Einflug des Alterns in ihnen eine Reihe typiseher kolloid-ehemiseher 
24nderungen bewirken (Sc~ADE). Naeh LISTZBAC~ ist die Chromotropie ,,ein 
untriigliehes morphologisehes Symptom verlangsamter .Gewebsdurehflutung". 

t~aBt man die vorstehenden Gedankenggnge zusammen, dann be- 
stehen offenbar heute zwei Auffassungen yore Wesen der Chromo- 
tropie. Einmal  werdeh die Beziehungen zur Faserbildung be~ont, 
(SYLv~ ,  HOLLE), zum anderen abet  wird die Ents tehung ehromo- 
troper Substanz mig den Besonderheiten der Ern~hrung bradyt ropher  
Gewebe in Zusammenhang gebraehg. Der Widersprueh beider Auf- 
fassungen lggt sieh auf Grund der bisherigen Erkenntnisse nieht 
16sen. Da sieh bei den besehriebenen Friihver~tnderungen der Sehild- 
drfisenarterien keine Neubildung yon Fasern feststellen lggt, lieg~ es 
nahe, die Chromotropie in diesem Fall mit  der Eigenart  der Gefiig- 
wandernghrung in Verbindung zu bringen. Die eigenen Befunde 
]ehren, dab Chromotropie nieht nur im Verlauf Mlmghlieher, alters- 
mgBig gebundener Umbildungen, sondern offenbar aueh , ,akut"  auf- 
t re ten kann. Welehe l%ktorea  hlerftir verantwortl ieh zu maehen sind, 
soll in anderem Zusammenhang erSrtert werden. 

Die Verkalkung der Membrana elastica interna wurde bei 
frtiheren Untersuchungen als primgr, die fibrigen Vergnderungen 
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als Fo lgee r sche inungen  b e t r a c h t e t .  I m  Gegens~tz h ierzu  f i ih r ten  die 
eigenen Befunde  zu der  Ann~hme,  dab  der  ProzeB mi t  de r  B i l d u n g  
c h r o m o t r o p e n  H y a l i n s  beg inn t .  

Unter den Ursachen pathologischer Verkalkungen werden allgemeine (Kalk- 
metas~ase, Kalkgicht, M.B. SC~MIDT) und lokale unterschieden. Die ersteren 
spielen wohl ohne Zweifel bei einem Teil jener F~lle frfihkindlicher Gef~f~er- 
kalkungen eine Rolle, welehe sich durch das Befallensein zahlreicher Gef~l~- 
provinzen und eine ungewShnlich starke lokale Anh~ufung des Kalkes ~uszeich- 
nen, ohne da]] in vielen Fallen eine 5rtliche Ursache auffindbar ist. Jedoch zeigt 
die jiingste Zusammenste]]ung der einschl~gigen Literatur yon DO,AT, der gleich- 
zeitig eine eigene Beobachtung mit~eilt, die offenbar nicht ganz einheitliche 
Genese dieses Krankheitsbildes. 

Allein die ~[~ufigkeit der Kalkablagerung in der Schilddrfisenarterienwand 
und die Bevorzugung umsehriebener Gefi~f~bezirke sprechen in unserem Fall  
gegen die urs~chliche Bedeutung yon StSrungen des Kalkstoffwechsels. So muI~ 
die Wirksamkeit lokaler Faktoren angenommen werden, wie sie gir die Ent- 
stehung der dystrophischen Verkalkung verantwortlieh sind. Gestaltliche Ver- 
~nderungen an der Membrana elastica interna, die als Vorstadium der Verkalkung 
gelten kSnnten, sind indessen bisher noch nictlt besehrieben worden (HVEC~:). 
Auch bei~den eigenen Untersuchungen ]leiden sich derartige morphologisch sicht- 
bare, der Verkalkung vorausgehende Sch~digungen an der Membran selbst niemals 
nachweisen. Wieweit dennoeh chemisch-physikalische Alterationen vorhanden 
sind, die sich der f~rberischen Darstellung entziehen, mag dahingestellt bleiben. 

In  dieser Lage dr~ngt sich die Frage auf, ob und in welchem Umfang das 
in unmittelbarer Umgebung gebildete ehromotrope Hyalin fiir die Verkalkung 
der Elas~ica verantwortlich ist. Es liegt dies um so nigher, als auch ffir die physio- 
logisehe Verkalkung des Knochens hyaline und chromotrope Substanzen als 
erste Ablagerungsst~fte des 'Kalkes eine Rolle Spielen. 

t t ierbei geht die einfaehe Au/speicherung des Kalkes fiber den normalen 
Kalkgehalt der Gewebsfliissigkeit hinaus Und ist yon der sp~teren Ausf~llung 
im Gewebe getrennt zu betrachten (HoF~EIS~EE, WELLS, M. B. SCJZMIDT). A l s  
Ursache der Speicherung wurden zun~ehst ehemische Bindungen des Calciums 
an Phosphors~ure, Chondroitinsehwefelsaure oder Fetts~ure angenommen, woffir 
sich allerdings in der Folgezeit keine Beweise erbringen lieBen. Wahrscheinlieher 
und durch Modellversuehe belegt ist die Annahme P~AV~DLE~S, dai~ bei der 
Kalkanh~ufung ira Gewebe vorwiegend physikaliseh-ehemische Affinit~ten zur 
Geltung kommen. Das gemeinsame morphologisehe Merkmal physiologischer 
and pathologischer Verkalkung besteht in dem Vorhandensein geronnener, d. h. 
verfestigter kernloser hyaliner Substratel denen offenbar eine besondere kolloid- 
chemische Bedeutung bei der Fixierung des Kalkes zukommt (M. B. SC~M~DT). 

Diese Ansehauung erf~hrt eine Best~tigung und Erweiterung durch Versuche, 
die in jfingster Zeit ScES~oLzE~ und KuEz anstellten. Sie fanden dabei, daI~ 
die Adsorption yon Kalk beim Zuffigen' einer CaCl2-LSsung zu einem Mucoid 
aus der iYabelschnur sehr viel grSBer ist als beim Zusammenbringen mit Globulin 
aus dem Blutserum oder mit Serumalbumin. Nach ScES~oLz~R sind es ganz 
allgemein die grobdispersen Stoffe, die zur Adsorption yon Fremdstoffen neigen. 

So d i i r f t en  ke ine  gedank l i chen  Schwier igkei t 'en  bes tehen,  ffir das  
ch romot rope  I-Iy~lin de r  Sch i lddr f i senar te r ien  eine be sonde re .Af f in i t a t  
zu  den  Ka lks~ lzen  anzunehmen.  
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Im Gegensatz zur Adsorption sollen bei der Aus/gllung des Kalkes 
im Gewebe ehemisehe Bindungen maBgebend sein, wobei eine Beteili- 
gung yon Stoffweehselvorggngen angenommen wird. Warum die Kalk- 
ausf~llung in unserem 1%11 nieht im Bereieh des ehromotropen I-Iyalins 
selbs~, sondern in der yon diesem e ingesehlossenen elastisehen Membran 
beginn~, bleibt zun~ehst unklar. Zur Beantwortung dieser Fr~ge 
fehlen uns vor allem die notwendigen Kenntnisse yon der feineren 
Struktur nnd den physikaliseh-ehemisehen Eigensehafgen der lV[embran. 
Vielleieht handelt es sieh dabei um rein physikalisehe Ursaehen, die mit 
Diehte und Grenzfl~ehenwirkung zusammenh~ngen. M.B. SC~igIDT hat 
darauf hingewiesen, dab allein in dem homogenen Charakter elastiseher 
Fasern und Lamellen eine I)isposition zu Verkalkungen gegeben ist. Es 
mug dabei offenbleiben, ob in unserem Falle eine Seh~tdigung der ela- 
:stisehen Membran dureh das umgebende ehromotrope Hyalin hinzutritt. 

Mit der ersten siehtbaren Kalkablagerung sind Krystallisations- 
punkte gebildet, die unter bestimmten Voraussetzungen immer neuen 
Kalk aus dem umgebenden, mit Ca fibersgttigten Gewebe an sich 
reigen k6nnen. Die eigenen Befunde lehren, dab in diesem Stadimn 
der Kalk aueh im Bereich des chromotropen Hyalins in feink6rniger 
Form ausgefallt werden kann. 

Die Entstehung des chromotropen Kyalins gewinnt als primare, 
den GesamtprozeB einleitende Ver~nderung besondere ]3edeutung. Es 
wurde bereits darauf hingewiesen, dab diese Substanz nicht nur im 
Rahmen des normalen Alterungsvorganges in jeder Gefagwand, son- 
dern darfiber hinaus aueh in z~hlreiehen anderen, vorwiegend dutch 
Diffusion ern~hrten Geweben angetroffen wird. Offenbar sind hierfiir 
~lso ganz allgemein die Eigenheiten der Ern~thrung bradytropher 
Gewebe verantwortlieh. Es ist denkbar, dab bereits die Mtersm~iBig 
bedingte kolloid-chemisehe Zustandsgnderung der Gef~il~wand den Salt- 
~strom erschwert und als Folge hiervon ehromotropes I-Iyalin in allerdings 
geringer Menge gebildet wird. 

Die tPrage, wie dessert Entstehung im einzelnen vorzustellen ist, 
wurde schon im Zusammenhang mi~ der ErSrterung des I-Iyalinproblems 
beriihrt. Es liegt auf der I-Iand, dab der morphologische Befund Mlein 
bier nut sehr unvollkommene Auskunft geben kann. Dementsprechend 
sind auch die in der bisherigen Literatur ver~retenen Auffassungen 
sehr versehieden. Lz~z~AcH denkt sieh z.B. die in Frage stehende 
Substanz als yon Zellen produziert, l~iir ihre AnMufung liBt er zw'ei 
M6gliehkeiten often: "1. sie wird aug normal durehflutetem Gewebe 
abgefiihrt, nur bei verlangsamter Durehflutnng angeh~uft. 2. Die 
Zellen produzieren das chromotrope Substrat nur, wean die Durch- 
flutung der Gewebe herabgese~zt ist. Nach den eigenen Befunden 
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ist dieser Entstehungsweg h6ehst unwahrseheinlieh. Sind d~oeh gerade 
im Bereich des chromotropen tlyalins anf~nglieh nur wenige, sparer 
abet fiberhaupt keine Zellen mehr anzutreffem 

Gegen die yon S C ~ A ~  angenommene prim~re Durchl~ssig- 
keitsst6rung der Endothelschranke als Ursaehe der Chromotropie 
sprich~ sehon die Tatsaehe, dag die Substanz in jeder normalen aItern- 
den Gefi~Bw~nd, und zwar zun~ehst gerade in den endothelfernen 
Absehnitten auftritt. Es liegt n~her, eine StoffwechselstSr~ng und 
dadurch bewirkte umsehriebene ~nderung des physikaliseh-chemischen 
Milieus anzunehmen. In dieser ttinsieht liege sieh eine lokale L~ber- 
sauerung des Gewebes als prim~rer Sehaden denken. Das daran an- 
schliegende Auftreten grobdisperser Eiweifistoffe kSnnte einmal auf 
der bereits oben diskutierten Adsorption yon Plasmaeiweig (Adsorp- 
ti0nshyalin), zum anderen aber auf einer kolloidalen Zustands~nderung 
der EiweilBbestandteile der normaleu Grundsubstanz (Ubergang irL 
eine andere Phase) beruhen. Der m0rphologische Befund deutet in 
unserem Fall eher auf eine echte Vermehrung yon Eiweigstoffen im 
Sinne der Adsorption hin. Doeh ist naturgem~B eine siehere Beurteilung 
der Mengenverh~ltnisse im histologisehen Prs nur sehwer mSglieh: 

Die vorgehende ErSrterung fiihrt zu der Ann~hme einer prim~ren 
StoffweehselstSrung in der Gef~gwand als Ursaehe der Entstehung 
ehromotropen Ityalins. 

Die bisherigen Kenntnisse der Lebensvorg~nge innerhalb der Gefgl3wand 
sttitzen sich fast ausschlieglich auf morphologische und physikalisch-chemische 
Forschungsergebnisse, wahrend die Einzelheiten des Stoffwechsels im engeren 
Sinne (Ab. und Anbau, Fermentwirkung) bisher noch weitgehend unbekannt 
sind (SeHS~HOLZ~a). Der Stofftransport in der Gef~flwand wird durch Zum Teil 
vorgebildete, zum grSBeren Tell jedoch yon Fall zu F~ll entstehende und wieder 
verschwindende Saftspalten vermitte]t (Htr~eK). Die Ernahrung erfolgt einmM 
unmittelbar veto Blutstrom her (PE~RO~F), zum anderen in den grSgeren Gef~Ben 
dutch wandeigene, yon der Adventitia her eindringende Capillaren. 

Richtung, Intensit~r und Ausbreitungsgebiet des Flfissigkeits- 
stromes in der Arterienwand unter physiologisehen und pathologisehen 
Bedingungen sind noeh fast vSllig unbekannt. Doch lassen sieh in 
unserem Fall aus dem morphologisehen Befund einige Schlfisse ziehen. 
Offenbar besteht aueh in der capillarfreien GefaBWand ein yon der Ad- 
ventiti~ her lumenw~rts gerichteter Saftstrom. Die Tatsache, dab aueh 
bei vSllig verkalkter und daher wohl kaum noch durehl~ssiger Membrana 
elastica interna die Media nicht dem Gewebstod verfallt, zwingt j edenfalls 
zu dieser Annahme. In diesem Fall diirfte die Membran eine Grenzscheide 
des gegeneinander geriehteten Saftstromes darstellen, d.h.  die Media 
wird yon der Adventitia, die Intima dagegen veto Lumen her ern/~hr~. 

M6glicherweise gelten diese Verh~ltnisse aueh fiir die normale 
Durehstr5mung und Ern~hrung der Gefagwand der kleineu Arterien. 
Ob die unver~nderteMembran ftir Mle ern~hrenden Stoffe einschlieBlieh 
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der kolloidalen durehl~ssig ist, ist dabei noeh ungekl~trt. Sie diirfte zum 
mindesten ein ttindernis fiir einen gleiehm/~Bigen Saftstrom darstellel4 
und dadnreh zu. Saftstauungen disponieren. Das sehr h/~ufige Auf- 
treten eines chromotropen tIyalinstreifens an der Anl3enseite der Mem- 
bran, also in r~iumlich grSl3ter Entfernung yon der anzunehmenden Er- 
nghrungsbasis (Adventitia)bedentet eine Best/itigung dieserAuffassung. 

Xommt es also bier sehon im Lauf des normalen Alterungsvorganges 
als Ausdruek einer geringen Ern~hrungsstSrung zur Bildnng chromo- 
tropen ttyalins, dannist  unter dem Einflug besonderer Faktoren aueh 
dessen akute Entstehung gut vorstellbar. 

I-Iierbei ist grunds/~tzlich an zwei MSgliehkeiten zu denken: einmal 
kfnnten unmittelbar nnd rein 5rtlieh wirkende Sch~Ldlichkeiten zu 
einer akuten ErnghrungsstSrung fiihren (Xnderung der Durehstr/Smungs- 
fliissigkeit). Hierbei kann es im vorliegenden Zusammenhang znngehst 
gleichgtiltig bleiben, ob das Endothel in seiner Schrankenfunktion 
(ScHi)I~lgA~5I) oder das darunterliegende Gef/~gwandgewebe unmittelbar 
eine Seh~idigung erf/~hrt (Angiomalaeie naeh N. T~OMA). Morpho- 
logisehe Beweise sind bisher ftir beide Fglle nieht erbraeht worden. 
Aueh die Beziehungen zur Grundkrankheit lieBen sich in dieser Hin- 
sicht bei den Schilddriisenarterien nicht verwerten. Gerade die in 
unserem Fall beobachtete ttgufigkeit der Erkrankung, die EinfSrmig- 
keit des Erseheinungsbildes bei den Friihvergnderungen und die auf- 
f~Llligen Beziehungen zur Gef~gwandstruktur spreehen eher ffir den 
Einflug funktionell bedingter und meehaniseh wirksamer Faktoren, 

Dutch LANGE wurde experimentell naehgewiesen, dab sowohl 
starke Erweiterung der Gef~gwund dutch Anstieg des Innendruekes 
als aueh verminderter Innendruek die Permeabilitat der Gef/tgwand 
herabsetzen. Wie weir man diese im Experiment gewonnenen Erfah- 
rungen in ihren Einzelheiten anf die Verh~Lltnisse beim Mensehen 
iibertragen kann, ist noeh unsieher. Sie beweisen ]edoeh, wie stark 
die DurehstrSmungsverhaltnisse in der Gef~Bwand yon ihrem Dehnungs- 
zustand abh~ingen kSnuen. DurehstrSmungsstSrungen kSnnen daher 
sehon dureh Anderungen der Strombahnweite, die ein bestimmtes 
Nag fibersehreiten, ausgelSst werden. RIOKEa maeht hierfiir in erster 
Linie nervSs bedingte StSrungen in der Motorik verant.wortlieh. Doeh 
1/tBt sieh damit sehlecht erklgren, warum gerade die Sehilddrfisen- 
arterien so hgufig und so frfihzeitig erkranken. Eine wesentliehere 
t~o]le diirfte hierbei der ]3au der Media spielen, die racist kurz hinter 
der Abgangsstelle ihre vorher iiberaus reich entwiekelten elastischen 
Fasersysteme verliert. Erst in diesem Absehnitt beginnen die Ver- 
~nderungen. Offenbar neigt also die Media vom muskul~Lren Typ, 
die ein kr/~ftiges elastisehes Gertist vermissen l~l?t, unter bestimmten 
Umst/~nden zu DurehstrSmungsst6rtmgen. So dr~ngt sich der Gedanke 
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auf, dab die Sehilddriisenarterien unter den erw~hnten Umst/~nden 
ihrer starken funktionellen Beanspruchung nicht gewaehsen sind und 
leieht mit einem Tonusverlust der Media reagieren. Diese Annahme 
mfil~te freilich physiologisch experimentell untermauert  werden. Doeh 
ist z. B. bekannt, dab sich die Schilddriise dutch ein hohes Minuten- 
volumen auszeichnet (beim Hunde 3,2 cm ~ je 1 Min. und 1 g Schild- 
driise nach DIETl~CH und SCHWIEGK). 

Bei der Beschreibung der Befunde wurde die Verschm'~lerung der 
Media im Bereich der verkalkten Membrana elastica interna betont, 
wobei es sieh zweifellos um eine Dehnung handelt. Ob diese Dehnung 
allerdings dem eben erwghnten prim~ren Tonusverlust der Media 
entsprieht,  ist sehwer zu entscheiden. Es liegt n~her, sie als sekund~re 
Folge des Elastizit~tsverlustes der verk~lkten Membran~ elastica 
~nterna aufzufassen. Der Befund beweist jedoeh, wie leieht es zu 
einer Dehnung der Media kommen kann. 

Die Deutung der Intimaverbreiterung bereitet demgegeniiber keine 
Schwierigkeiten. Ihre Abh~ngigkeit yon der Dehnun'g der Medi~ wird 
in jenem beschriebenen Fall besonders deutlieh, in dem die I-I~lfte 
tier Gef/il~wand aus Media, die andere I-I~lf~e dagegen im wesentlichen 
aus Int ima bestand. Hier entspreehen die eigenen Befunde der bereits 
yon TI~0~A nachdriicklich vertretenen Auffassung, dab die Intima- 
proliferation als Folge der Strombahnerweiterung anzusehen sei. Wie 
man sieh den kausalen Zusammenhang vorzustellen hat, bleibt zu- 
n~ehst unklar. MSglieherweise iiben Wanddehnung nnd damit ver- 
bundene Ausziehung des Endothels einen entsprechenden Waehs tums-  
reiz aus, der in Verbindung mit Vermehrung der Grundsubstanz zur 
Zellwueherung fiihrt. Die Intimaverbreiterung stelit,  teleologisch be- 
~raehtet, einen durchaus sinnvo]len Vorgang dar. Sie kompensiert 
die Dehnung der Media und verhindert  dadurch die unter Umst~nden 
drohende Gefg6wandruptur. I-Iistogenese und Bedeutung der  urs~eh- 
lichen Faktoren mSgen durch folgendes Schema verdeutlieht werden. 

6 

Funktione]ie lJberbeanspruchung --> Tempor/~re Dehnung der Media 
Struktur der Gef/H~wand (Disposition l 

zu DurchstrSmungsstSrungen~ "~ $ 
DurchstrSmungs- und Ern~hrungsstSrungen 

Bildung chromotropen I-Iyalins 
$ 

Verkalkung der Membrana el~/stica interna 
Elastizit/~tsverlust = Funktionsausfall 

Tonusverlust der Media 

4 
Intimaproliferation 
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Im Gegensutz za dem beschriebenen Friihstadium bevorzugen die 
verschiedenen Formen der Sp~ttveranderungen bestimmte Gef~13- 
abschnitte. Es ist in diesem Zusammenhang besonders ~uffullend, 
4~13 sich eine erhebliche Zun~hme der Verkalkung ausschliel31ich in 

A b b .  10. S c h e m a t i s c h e  D ~ r s t e l l n n g  der  s  tier Sch i lddr i i sen-  
a r t e r i e n  in  i h r e r  B e z i e h u n g  zu r  G e f ~ l ] w a n d s t r u k t u r .  

den K~pselarterien und grS~eren Interlobul~r~sten finder. Frtihere 
Untersucher (Jo~Es, ABE) fiihrten diese "Erscheinungen ~uf die Eigen- 
art der aul3eren mechanischen Faktoren (z. B. feste bindegewebige 
Ver~nkerung in der Kupsel) zuriick, konnten damit jedoch nicht er- 
kl~ren, warum sich die Ver~nderungen in manchen Fi~llen bis ~uf die 
Interlobul~r~ste erstrecken. 

Viel w~hrscheinlicher ist es, d~B auch hier die Struktur der Gefi~13- 
w~nd eine entscheidende t~olle spielt. Als Folge der Verkalkung wurde 
tier Funktionsausfall der Membrana elustic~ intern~ durch Verlust 
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ihrer Elastizit~t beschr~eben. I)ie Aufgabe, lZingdehnungen des intra- 
vasalen I)ruckes aufzunehmen, geh~ damit g.anz .auf die Media fiber. 
Ob die Media diese Aufgabe in vollem Umfang zu erffillen vermag, 
h~ngt naturgem~LI~ in erster Linie yon  ihrer St~rke und den an sie 
gestellten Anforderungen ab. Im Verh~tltnis zur Gef~l~weite ist aber 
die Media der Kapsel~ste and grSl~eren Interlobulararterien am schw~ch- 

sten. Tritt bier der altersm~tl~ig bedingte Elastizitatsverlust hinzu, 
dann kann offenbar die Wanddehnung raseh fortscilreiten. I)er gestalt- 
liche Ausdruek hierffir ist, clal~ die verkalkte Membrana elastiea interna 
nun nicht mehr stark geschl~tngelt, sondern nur noch leicht gewellt 
oder fast gestreckt verlauft, die Media stark verschmMert, die Intima 
dagegen im selben Mal~e verbreitert is~. Als l~olgen ergeben sich aber 
fortlaufende Erschwerung der I)urchstrSmung nnd Ern~hrung, Zu- 
nahme der Verk~lkung and hochgradige I)eformierung der WaRd. 

Nut so l~l]t sich die Tatsache erkl~ren, daI~ die Verkalkung in der 
znfiihrenden Arterie, die sich durch eine relativ kri~ftige Media ans- 
zeiehnet, niemals fortschreitet, wi~hrend die I(alkablagerung in den 
mediaschwachen Kapsel~sten haufig in hSherem Lebensalter erheblich 
zunimmt. Ist die Gef~iBwand der Idaloselarterien kr~Lftig entwickett, 
dann beschr~Lnk$ sich auch hier der Prozel3 ~nf die Membrana elastic~ 
interna selbst. 

Bei der ErSrterung der l~rage, ob die beschriebenen Veranderungen 
an den Schilddrfisenarterien dem Formenl~reis der Arteriosklerose zu- 
zureehnen sind, soll "con der durch I-IVECK gegebenen I)efinition aus- 
gegangen werden. Danach handelt es sich bei der Arteriosklerose 
lediglieh um einen S~mmelbegriff versehiedener Vorgange, die durch 
das gemeins~me Prinzip der fortsehreitenden ErnahrungsstSrung der 
GefaBwand zusammengefal~t werden. 

I-Iv~cK unterscheidet 3 Fassungen des Begriffes: ]. die weiteste Fassung 
uls Wandverh~irtung (wozu auch die Verraehrung vollwertigen Gewebes geh6rt); 
2. die engere Fassung: Wandumbau als station~res Narbenstadium; 3. ~ls Wand- 
umbau mit fortschreitender Ern~hrungsst6rung. 

Es besteht kein Zweife], d~[~ die an den K~pselarterien beobachteten 
Sp~tver~nderungen mit starker I)eformierung der Gef~l~w~nd und aus- 
gedehnter Verkalkung unter den Begriff in seiner engsten ~assung 
fallen. Der Wandumbau erreicht hier einen hohen Grad, die Ern~hrungs- 
stSrung zeigt ausgesprochene ~eigung zum Fortsehreiten. Schwieriger 
ist die Einordnung derjenigen ~ l l e ,  bei denen der ProzeB bei der 
isolierten Verkalkung der elastisehen,Membr~n stehenbleibt. Wand- 
umbau und Ern~hrungsstSrung bestimmen ~ueh hier die gestalt]ichen 
Ver~nderungen, doch bleibt der 1)rozeB stationer. Es liegt nahe, 
diese ~orm der engeren ~assung des Arteriosklerosebegriffes (Wand- 
umbau ~ls stationi~res ~qarbenstadium) unterzuordnen. 
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In diesem Zusammenhang erheb~ sich die ~rage, ob die Frfih- 
ver~nderungen wieder rfickbildungsf~hig Sin& Es ist zwar vorstellbar, 
daB chromotropes I-Iyalin nur vorfibergehend gebildet wird, doeh l~gt 
sieh hierffir kein morphologiseher ]3eweis erbringen. Ist aber erst 
die elastische Membran verkalkt, die Media gedehnt und die Intima 
gewuchert, dann ist eine restitutio ad integrum nicht mehr mSglich. 
Es resultiert der Wandumbau als station~res Stadium der Arterio- 
sklerose. Dabei kann offenbar das chromotrope Hyalin in gewissem 
Umfang zurfickgebildet werden. 

Die Frage, ob sieh aus den besehriebenen Ver~nderungen an den 
Sehilddrfisenarterien Mlgemeine Erkenntnisse ffir Pathogenese und 
:4tiologie der Arteriosklerose ergeben, muB mit ZurfickhMtung beant- 
wortet werden. Wissen wir doch, dM~ ihre Erscheinungsformen in 
den einze]nen Gef~gprovinzen sich zum Teil erheblieh voneinander 
unterscheiden und offenbar ganz verschiedene Faktoren bei ihrer Ent- 
stehung zusammenwirken kSnnen. Gerade die  Arteriosklerose der 
Sehilddriisenarterien scheint eindrueksvo]l zu best~tigen, wie wesent- 
lieh dabei die Rolle der ]okalen Gef~gwandstruktur ist. Wenn also 
gewisse allgemeine Folgerungen aus den Ergebnissen der eigenen Unter- 
suchungen gezogen werden, dann beschrfinkt sieh ihre Anwendung 
auf die Arterien veto muskul~tren Typ. 

Hier l~Bt sieh zun~ehst eindeutig feststellen, dal3 es sieh bei der 
ArteriosMerose um keine allm~hlieh fortsehreitende und altersm~Big 
bedingte Abnutzungskrankheit im Sinne Asc~o~Fs handelt. Sehon 
die Tatsache der Erkrankung im ersten Lebensjahrzehnt sprieht da- 
gegen. St6rungen der Geffil3wandernfi.hrung werden zwar dureh den 
normalen Alterungsvorgang gefSrdert, k6nnen abet in ]edem Lebens- 
alter dureh versehiedene Faktoren ausgelSst werden. Unter diesen 
Fakt0ren sell der altersbedingte Walidumbau in den grSl~eren Arterien 
eine besondere t%olle spielen. Den Intimaver/~nderungen wurde in 
dieser Kinsieht vielfaeh prim~re and entseheidende Bedeutung bei- 
gemessen (JoREs). Andererseits wurden in jiingster Zeit primfire Ver- 
'~.nderungen der subendothelialen Gef/~l?wandsehieht beschrieben, die 
als entztindlieh gedeutet und auf eine StSrung der Endothelsehranken- 
funktion zuriiekgefiihrt wurden (Ba]sDss, I-IOLL]s). Jedoeh wurden diese 
Erkenntnisse vor Mlem an der Aorta und an den grogen Arterien 
gewonnen. Aus den Ergebnissen der eigenen Untersuehungen lgBt 
sieh sehliegen, dal3 ftir die kleinen Arterien vom muskul~ren Typ 
offenbar andere Verh~ltnisse gelten. Bei den Sehilddriisenarterien 
erreicht die Intimahyperplasie niemals einen so hohen Grad, dab es 
in der Tiefe der Polster zu Ablagerungen yon Lipoiden kommt. Aueh 
entztindliehe Ver~nderungen im subendothelialen Bereieh liegen sieh 
nieht naehweisen. W~hrend die Ern~hrungsst6rungen in den groBen 
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Gef~l~en a.ls Folge yon Wandumbau (I-Iyperplasie, Narbenstadium 
naeh Entziindung), prim~rehemisch-toxiseher Seh/~digung (z. B. E n t  
ziindung) oder Xnderung des Blutehemismus (Lipoidose) aufgefaSt 
werden, spielt bei den kleinen Arterien yore muskuls Typ offenbar 
die 'reine Funkti.onsstSrung der Media eine entseheidende Rolle. Es 
entspricht dies der yon T~oM~, RICKEI~ und LANG]~ vertretenen Auf- 
fassung. Jedoch haben diese Autoren die gewonnenen Erkenntnisse 
verMlgemeinert und Ms Grundprinzip der Arteriosklerose iiberhaupt 
gedeutet. In jfingster Zeit ha, t LINZBAC~ dn der Arteria femorMis 
die AngiomMaeie (Sch~digung der Media) Ms Folge der Ern~hrungs- 
insuffizienz in den Vordergrund gestel]t. MaBgebender F/~ktor ffir 
die StSrung der Ern~hrung soll hierbei das Verh~ltnis der Oberf]~ehen 
zum Volumen der Gefs sein, dergestMt, dM~ bei Volumen- 
zunahme die Ern~hrungsverh~l~nisse erschwert werden. Die eigenen 
Befunde weisen darauf bin, dM~ sich diese Beziehung nieht verM1- 
gemeinern l~l~t. Bei den Kapselarterien z.B. sind die Verh~ltnisse 
gerade umgekehrt: Bei relativ geringem Wandvolumen werden hier 
Ern/~hrungsstSrungen Mlein dutch J~nderungen im Funktionszustand 
der Mediu hervorgerufen. 

SchIu[3betrachtung : 

Die Untersuchung der Schilddrfisenurterien yon 91 Sektionsf~lleu 
versehiedenen Alters fiihrte zur Eintei]ung in 2 Gruppen: 

1. Die erste Gruppe ist durch eine intakte Membrana elas~ica 
interna char~kterisiert. Sie zeigt folgende, mit dem Alter Mlm/~hlich 
fortschr'eitende Veranderungen. 

A. Verbreiterung der Intima. 

Sie beginnt bereits in den ersten Lebensmonaten mit subendo- 
thelialer Grundsubstanzvermehrung , in der bald offenbar vom EndotheI 
herzuleitende Zel]en auftreten. Die Entstehung neuer elastiseher 
Lamellen und l~aumgitter in der Mlm~hlich verbreiterten Intima ist 
kein AbspMtungsvorgang yon der Membrana elastic~ interna, sondern 
eine unter Einflul~ yon Zellen und formbestimmenden mechanischen 
Kr/~ften erfolgende Neubildung aus der vermehrten Grundsubst~nz. 
Wo derartige elastische Fasernetze entstehen, sind stets aueh vor- 
wiegend l~ngsorientierte feine Silberfibrillen naehzuweisen. 

Die Form der so entstehenden Intim~verbreiterung wird durch 
mechanische Kr~fte bestimmt: Bei verst~rkter Ls (Prs 
dilektionsstellen: Abzweigungen und Biegungen) entstehen breitere 
Polster mit feinem elustisehem Raumgitter, bei verst~rkter Ring- 
dehnung neue elastisehe L~mellen. 
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Als Ursachen der Verbreiterung kommen in erster Linie intra- 
~asale DruokerhShung und altersm~13ig bedingter Elastizit~tsverlust 
der Media in Fr~ge. 

B. Verdinderungen der Media. 

Sie entsprechen im allgemeinen den bek~nnten und schon ha.ufig 
beschriebenen Erscheinungen: a)Langsame Vermehrung der musku- 
lgren Elemente his etwg zum 30. Lebensjahr. b) Allm~hliehe Zunahme 
feiner kollagener F~sern. c) Fortschreitende Aufloekerung der Wand- 
struktur, d) Auftreten hyahner chromotroper Streifen zwisehen den 
Muskelfgsern mit lokMem Schwund der argyrophilen F~sern. Das 
Silberfibrillennetz der Medi~ wird mit dem Alter ganz Mlgemein weir- 
masehiger. 

Aus den fortsehreitenden Altersver~tnderungen der Medi~ lgl3t sich 
ein El~stizitg~sverlust herleiten. 

Die Medi~vergnderungen entstehen dnreh Mtersm~Big in brady- 
trophen Geweben abl~ufende kolloid-chemisehe Zustands~tnderungen. 
Die Folge ist eine Ersehweruilg der GefgBwanddurchstrSmnng mit 
]okMer Bildung chromotropen Hyalins. 

Die vorstehenden Erscheinungen f~nden sieh in allen F~llen. Sis 
sind d~her als normMe Altersver~nderungen im Ra.hmen der post- 
embryonMen Gefg.l~wandentwieklfing zu betraehten. 

2. Die zweite Gruppe yon Arterien, die den grSl3eren Teil der 
eigenen Befunde umfM3t, ist dutch VerkMkung der Membrang elastica 
intern~ ch~r~kterisiert. 

Zu den Ver~nderungen des Friihstadiums gehSren: 
~) Bildung chromotropen Hyalins zu beiden Seiten der Membran~ 

el~stica interna. 
b) VerkMkung der entspreehenden Elasticaabschnitte. 
e) Intimaprotiferation bei g]eichzeitiger Verschm~lerung der ~r 
Die Erseheinungen treten in typischer Anspr~g~ng stets gemeinsum 

Chromotropes Hyalin kommt ~uch in der ~ormalen alternden 
Gef~l~wand in geringer Menge vor, die Verka.lkung dagegen niemals 
ohne die iibrigen begleitenden Vergnderungen. Es wird hier~us ge- 
schlossen, da~ der ProzeB mit der Bildungchromotropen HyMins 
beginnt, das folgende Eigensch~ften zeigt: 

a) Vermehrung einer Zwisehensubst~nz mit met~ehromatiseher 
Farbreaktion und starker Affinitgt zum S~urefuchsin. 

b) Xnderung der Faserstruktnr: Schwund der Silberfibrillen, Auf- 
treten plumper kollagener Fasern, die sich nur bei Silberimpr~gnation 
darstellen lassen. 



Dieser Vorg~ng wird in Analogie z u  experimentell gewonnenen 
Erkenntnissen (I~ouL~, M~LLER) als Quellung aufgefaltt. Beziehungen 
der Chromotropie zur Faserbildung lie~en sieh nieht naehweisen. 

Chromotropes I~Iyalin entsteht einmal auf Grund yon altersm~ig 
bedingten kolloid-ehemisehen' Zustands~nderungen in den hierzu dispo- 
nierten Absehnitten der bradytrophen Gef~l~wand (Ersehwerung der 
DurchstrSmung). Es kann jedoeh aueh akut in grSBeter Menge ge- 
bildet werden. Die hierfiir verantwortliehe Ern~hrungsstSrung wird 
als Folge einer tempor~ren Uberdehnung der Media angesehen (Herab- 
setzung der Permeabilit~t der Gef~Bwand naeh LAbor). MSglieher- 
weise kommt es dabei zu lokaIer Ubers~uerung des Bindegewebes 
mit Quellung der Fasern und Adsorption yon PlasmaeiweiB. 

In Analogie zum Verhalten des chromotropen Kn0rpelhyalins and 
der mueoiden Substanz der Nabelschnur (SCH6NHOLZER) wird aueh 
fiir das in den Schilddrfisenarterien auftretende ehromotrope ttyalin 
besondere Affinit~t zu den Kalksalzen ~ngenommen. 

Bei der Kalkimpr~gnation der elastisehen Membran handelt es 
sieh um eine wahrseheinlieh im wesentliehen physil~aliseh bedingte 
Adsorption yon Kalk aus dem umgebenden chromotropen I-Iyalin. 

Mit der Verkalkung verliert die Membran ihre Elastizit~t und ver- 
harrt im Zustande passiver Dehnung. Ihre Biegungsf~higkeit bleibt 
dabei erhalten. Degener~tionserseheinungen an der Membran als 
eventuelle V0rstadien der Yerkalkung lieBen sieh nicht nachweisen. 

Die Friihver~nderungen (,,isolierte" verkalkung der Membran~ 
elastiea interna) k5nnen schon im 1. Lebensjahrzehnt auftreten. Sie 
bleiben vielfach mit nur geringen Abweichungen (Abnahme der Quel- 
lung und Chromotropie, faserige Differenzierung des Intimapolsters) 
bis in das hohe Alter hinein bestehen. Die Verander.ungen sind an 
die Wandstrukttlr vom musl~ul~ren Typ mit nur wenigen elastisehen 
l%sern in der Media gebunden. 

Jede Verkall~ung ist yon einer zelligen Intimaproliferation be- 
gleitet, in deren Bereich die Media sehm~ler ist. Verschm~lerte Mediu 
und verbreiterte Intima entspreehen zusammen der normalen Gef~B- 
wandst~rke. Die Mediaverdfinnung ist der gestaltliehe Ausdruck ihrer 
Dehnung, die dureh den Funktionsausfall der verkalkten Membran 
hervorgerufen wird. Die Intimaproliferation stellt demgegenfiber einen. 
sekund~ren Vorgang dar. 

Fortsehreitende Verkalkung findet sieh nur in den Kapsel- und 
grSBeren Interlobul~rarterien im hSheren Alter. Hier kann es zur 
Bildung umsehriebener, fast durch die ganze Media reiehender Platten 

r . 

oder breiter Kalkringe kommen. Sie entstehen dureh weltere An- 
lagerung yon Kalksalzen aus dem umgebenden ehromotropen ttyalin. 
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Entscheidend fiir das Fortschreiten des Prozesses ist die Gef~l~- 
wandstruktur.  Die im Vergleich zur Lichtung relativ dfinne Media 
der Kapsel- und grSI~eren Interlobu]~rarterien unterliegt in Verbindung 
mit ihrem altersmi~i~ig bedingten Elastizit~tsverlust fortlaufender 
Dehnung. (Gestaltlich sichtbar an ihrer besonders starken Verschmiile- 
rung, an einer entsprechenden Intimawucherung und dem gestreekten 
oder nur leicht gewellten Verlauf der verkalkten Membrana r 
interna.) Die Folge ist eine erhebliche StSrung der Durchstr5mung 
und Ern~hrung mit Zunahme des chromotropen Hyal ins  und fort- 
laufender Anlagerung yon Kalksalzen an die verkalkte Membrana 
elastica interna. 

Die St~rke der Verkalkung ist Gr~dmesser ftir die Dehnung der 
Media naeh dem Funktionsausfall der Membrana elastica interna. 
Der bestimmende Faktor  fiir das Fortschreiten des Prozesses ist die 
Wandstruktur.  

Die zunehmende Verkalkung in de n Kapselarterien ist durch Wand- 
umbau und fortsehreitende Ern~hrungsstSrung gekennzeichnet. Sie 
wird daher den Formenkreis der Arteriosklerose in seiner engsten 
Fassung nach der yon HUECK gegebenen E~nteilung zugeordnet. Da- 
gegen stellt die isolierte Verkalkung der Membrana elastica interna 
ein stati0ni~res S%adium der Arteriosklerose dar. 

Die isolierte Verkalkung der Membrana e]astiea interna ist auBer- 
ordentlich hiiufig (78% der Gesamtzahl). Die fortschreitende Arterio- 
sklerose der Kapselarterien betrifft  nut  20% der eigenen F~lle, und 
zwar im Alter fiber 50 Jahre. 

Beziehungen zu pathologisehen Ver~nderungen der Schilddriise 
liel]en sich nicht festste]len. Abhiingigkeit yon regressiven Ver~nde- 
rungen in der Sehilddrfise konnte ausgesehlossen werden. 

Bei der groi~en H~ufigkeit der Ver~nderungen ist es auf Grnnd 
des eigenen Materials unmSglich, den eventuellen EinfluB der Grund- 
krankheit  abzuseh~tzen. 

Als ausl5sende Ursaehe der Arteriosklerose der Schilddrfisen- 
arterien wird ihre funktionelle (~berbeanspruchung angenommen. 
(Konstitutione]l bedingtes MiI~verh~ltnis zwisehen den physiologischen 
Anforderungen nnd der Gefi~13wandstruktur.) Die Erscheinungsformen 
der sich daraus ergebenden Ern~hrungsstSrungen sind weitgehend yon 
tier lokalen Struktur  der Gef~t3wand abhgngig. 

Die Arbeit wurde angefertigt auf Veranlassung yon Dr. ~ned. habil. G. ~[OLLE. 
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