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Einlettung.

Durch zahlreiche eingehende Untersuchungen (FaBEr, HUERCK,
MONCREBERG, FARKAS und Fasan, LiNzBAcH, BLUMENTHAL-LAUSING-
WHEELER u. v. a.) sind wir iiber die Morphologie der Arterienverkal-
kung gut unterrichtet. Die Entstehung der Kalkablagerungen, be-
ginnend mit feinen staubformigen Niederschligen bis zur Ausbildung
ausgedehnter Kalkplatten und. -ringe, ist beim Menschen bereits ein-
gehend studiert und auch im Tierversuch durch Einwirkung ver-
schiedener Substanzen erzeugt worden (Josu¥, Ers, RaBr, KiLEIN-
MANN, BALG, HUEPER u.a.). Was das weitere Schicksal der Arterien-
verkalkungen anbelangt, so ist lediglich bekannt, dafl in ihrem Bereich
ein Knochengewebe entstehen kann (MarcHAND, OrTH, ROHMER,
Mo~vckeBERG) und daf dieser Knochenbildung eine Resorption des
kalkinkrustierten Substrates durch ein Granulationsgewebe voraus-
geht. Uber eine direkie Wiederauflssung der Gefiverkalkungen, d. h.
iiber eine Auflosung von Kalkniederschligen ohne unmittelbare Zell-
beteiligung, allein durch den Saftstrom, ist meines Wissens noch nicht
berichtet. Irgendwelche Angaben daritber finden sich weder in dem
letzten Arteriosklerosereferat von AscHOXF (1939), noch in der be:
kannten ausfithrlichen Ubersicht iiber die Arteriosklerose von HUEPER
(1944/45).

Die Moglichkeit einer solchen direkten Wiederauflosung des Kalks
mit dem Freiwerden des urspriinglichen organischen Gewebssubstrates
haben aber schon einige Altmeister der Pathologie vermutet. So weist
z. B. v. RECRLINGHAUSEN bereits 1883 darauf hin, dafl eine nachtrig-
liche Einschmelzung der petrifizierten Gewebsstiicke denkbar, ,,jedoch
noch nicht tatsichlich nachgewiesen® sei. Um die Jahrhundertwende
wird die Moglichkeitt der Wiederauflosung von dystrophischen Ver-
kalkungen erneut von ASCHOFF in seinem Referat iiber die Verkalkung
{1902) erdrtert. Er bemerkt zu dieser Frage, ,.eine Losung der Kalk-
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salze, auch wenn sie in Farm von Kalkalbuminaten vorhanden sind,
ist wohl mdaglich . .«

Unter Hinweis auf die Beobachtungen von SCHUJENINOFF iber die direkte
Auflosung der verkalkten quergestreiften Muskelfasern in gendhten Operations-
wunden weist AscHoFF darauf hin, dafi es sich dabei entweder um eine gleichzeitige
Losung der Kalkablagerungen und des inkrustierten Substrates oder um eine
voraufgehende Kalkauflgsung handelt, der sich eine Verdauung der restlichen
Eiweillkorper durch Zellen anschlieBt (8. 583).

Im Tierversuch gelang es Tawara (1912), zu zeigen, daB wasser-
unlosliche Kalksalze, in ein gesundes Gewebe (Leber, Niere, Milz,
Muskulatur) eingefithrt, in kurzer Zeit vom Organismus des Ver-
suchstieres wieder aufgelost werden. Zu diesen Experimenten TaNarAs
bemerkt jedoch M. B. Scamipt, daf iiber die Art und Weise solch
einer Kalkauflosung bei den Versuchstieren nichts Niheres bekannt
sel und daB ein shnlicher Vorgang beim Menschen kaum beobachtet
werden kénnte. | Da die Verhdltnisse, unter denen die metastatische
und gichtige Verkalkung auftritt, in der Regel andauern, so ist die
Gelegenheit kaum einmal geboten.” Im Rahmen dieser allgemein
eingebiirgerten Einstellung zu den Herden der dystrophischen Ver-
kalkung werden auch die Arterienverkalkungen als etwas Endgiiltiges
und Unveranderliches angesehen. Die Kalkablagerung sei ,,formlich
der letzte Akt des arteriosklerotischen ,Dramas” (Humck, 1948).
Entgegen diesen allgemein verbreiteten Vorstellungen weisen unsere
Beobachtungen, die dieser Mitteilung zugrunde liegen, darauf hin,
daB} eine direkte Wiederauflosung der Arterienverkalkungen ohne eine
unmittelbare Zellbeteiligung stattfindet und bei einer fortgeschrittenen
Arteriosklerose als ein nicht seltenes Ereignis betrachtet werden muf.

Zusaemmenfassende Darstellung der Befunde und ihre Deutung.

Auf den Gedanken, dal} eine Kalkauflosung bei der Arteriosklerose
stattfinden kann, sind wir? zuerst durch unsere fritheren Beobachtungen
an den 6dematdsen Intimabeeten der Aorta gekommen. Schon damals
stellte sich heraus, dafl die arteriosklerotischen Polster, die infolge der
Plasmadurchtrinkung odemartig aufgelockert werden, nichts mehr
von ihren staubformigen, feindispersen Kalkniederschligen erkennen
lassen. Im Gegensatz zu den benachbarten, mit Himatoxylin intensiv
blau-violett verfiarbten, kalkhaltigen Intimapartien, weisen die 6de-
matds-durchtrinkten Bezirke der Intimabeete im Hamatoxylin-
Eosinpraparat einen rétlichen Farbton auf.

Die Vermutung, daB es sich dabei um eine Wiederauflésung der
Kalkablagerungen handein kénnte, haben wir in unserer fritheren,
bereits erwihnten Publikation nur angedeutet, da die ersten Eindriicke

t Virchows Arch. 316, 268 (1949).
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noch durch weitere Beobachtungen nachgepriift werden sollten. Um
dieser Frage nachzugehen, haben wir aus dem laufenden Sektionsmate-
rial solche Aorten und Aa. iliacae histologisch untersucht, die unseres
Frachtens schon durch makroskopische Betrachtung Kalkauflosungs-
prozesse erwarten lieBen. So wurden von uns Odematdse Intima-
partien, nicht geschwiirige Atherome, sog. ,,polypdse‘ Intimabeete

o P > G f o & 25
Abb. 1. Kalkschwund bei plasmatischer Durchtrankung und histolytischer Auflésung
eines arteriogklerotischen Polsters: Im linken Teil des Bildes fast keine Faserstrukturen
und keine Kalkniederschlage mehr sichtbar. Bei Z ist ein korniger Zerfall der Grund-
substanz zu erkennen. K Reste in Aufldsung begriffener kalkinkrustierter Fasern.
F Fibrinausfallung in der N#ihe von Media. Gefrierschnitt. Hématoxylin-Eosin.
100mal. (Der hlau-violette Kalk ist durch schwarz wiedergegeben.)

(s. weiter unten), Umgebung arteriosklerotischer Geschwiire und
blutig durchsetzte Intimapartien untersucht. Insgesamt umfaBt unser
Material 16 Fille (S.-Nr. 253/48, @, 74 Jahre: 256/48, &, 77 Jahre;
289/48, @, 69 Jahre; 311/48, &, 72 Jahre;  366/48, &, 83 Jahre;
392/48, 3, 56 Jahre; 404/48, 3 73 Jahre; 447/48, ¢, 68 Jahre; 453/48,
3, 69 Jahre; 459/48, 3, 44 Jahre; 466/48, &, 72 Jahre; 471/48, g3,
50.Jahre; 477/48, &, 53 Jahre; 480/48, @, 71 Jahre; 482/48, &,
53 Jahre; 486/48, 3, 63 Jahre.) ’
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In den meisten Fillen handelt es sich also um Aorten dlterer In-
dividuen mit ausgebreiteter verkalkender und zum Teil geschwiiriger
Arteriosklerose, wie man sie sonst alltidglich am Sektionstisch sieht.

Das in Formalin und zum Teil auch in Alkohol fixierte und nickt entkalkte
Material wurde in Paraffin, Celloidinund Celloidin-Paraffineingebettet. Farbungen:
Hamatoxylin, zum Teil ohne nachtrégliche Differenzierung in salzsaurem Alkohol

und ohne Gegenfirbung, Hiamatoxylin-Eosin, Azan, Kalknachweis nach Kossa.
Gefrierschnitte wurden auch mit Sudan IIT gefarbt.

Abb. 2. Schwund staubformiger Kalkniederschlige im Bereich einer 6dematds anf-

gelockerten Intimapartie (). K Kalkhaltige Intimapartie. H Haufenférmige, fein-

disperse XKalknijederschlige im angrenzenden Gewebe. Gefrierschnitt, Hiématoxylin-
Eosin. 100mal. XKalk ist durch schwarz wiedergegeben.

An diesem neuen, einschligigen Material konnten wir unsere
frithere Annahme bestitigen, daf eine Auflosung der staubférmigen
Kalkablogerungen im Bereich einer plasmatischen Durchtrinkung der
Arterienwond tatsdchlich stattfindet (Abb.1 und 2). Das Vordringen
des Blutplasmas in die Gefiflwand ist dabei an einer ddematdsen
Auflockerung des Intimagewebes, an Ansammlungen von eiweiBreicher
Odemfliissigkeit und am Auftreten von frischen Fibrinausfillungen zu
erkennen!. Die ddemattsen, kalklosen Partien greifen so tief in die
Intima hinein, dall der mogliche Einwand, es handle sich nur um
6dematdse Auflockerung der urspriinglich kalklosen - Intimabezirke,
nicht stichhaltig sein kann (vgl. Abb. 1).

3 Naheres siehe in unseren fritheren Mitteilungen, Virchows Arch. 314, 681
(1947); 816, 268 (1949).
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Die Vermutung, daf die Kalkablagerungen durch das Blutplasma
aufgelost werden, das in die Arterienwand eingedrungen ist, erschien
uns sehr naheliegend und hat die Richtung unserer weiteren Unter-
suchungen bestimmt. Diese Vermubtung war um so mehr berechtigt,
als die Studien von RoOssLe und ScHURMANN und MacMavON
die gewebsfeindliche Wirkung des Blutplasmas bei bestimmten patho-
logischen Zustinden schon klargelegt haben. In der Hoffnung, die Auf-
losung nicht nur staubformiger, sondern auch groberer Kalkablage-
rungen in der Arterienwand feststellen zu kénnen, wandten wir uns
nun dem Studium solcher arteriosklerotischer Intimapolster zu, die
von vornherein ein verstirktes Einsickern von Blutfliissigkeit in die
Arterienwand vermuten liefen. Wir untersuchten zunichst die im
Schrifttum wenig beachteten, weichen, rétlichen, stark in die Lichtung
vorspringenden und unter anderem sehr cholesterinreichen Intima-
beete, die uns schon von frither her als Quelle der Cholesterinkrystall-
embolie bekannt waren!. Thre rétliche Farbe stammt von den Erythro-
cyten her, die zusammen mit Fibrin in die .oberflichliche Schicht des
Beetes und des hierin eingeschlossenen Atheroms eingedrungen sind
und in spiteren Stadien auch weiter in die Tiefe und nach den Seiten
zu vordringen. Die Oberfléche solcher Intimabeete ist glatt und wird,
wie die mikroskopische Untersuchung zeigt, fast iberall durch eine
schmale Schicht von Bindegewebe gebildet, das zu Anfang nur an
vereinzelten Stellen kleine Defekte aufweist, die durch festere Fibrin-
pirépfe ausgefiillt worden sind. Mit diesem letzten Hinweis wollen wir
vor allem die Tatsache hervorheben, daB es sich dabei nicht um grob
exulcerierte, bereits durch den Blutstrom. erodierte Atherome handelt,
aus denen Kalkniederschlige vom vorbeiflieBenden Blut weggerissen
und weggetragen werden.

Wie die Erfahrung lehrt, werden diese Intimaerhebungen am Sektionstisch
nicht selten falschlicherweise fiir Thromben gehalten. In der Tat handelt es sich
aber um eine Umwandlung alter arteriosklerotischer Polster, die unter einer
stéirkeren Einsickerung von Blutplasma in das Atherom vor sich geht. Die be-
trichtliche Volumenzunahme des Intimabeetes, erkenntlich an seiner stark in die
Lichtung vorspringenden, runden Gestalt, ist auf die plasmatische Durchtrinkung
zuriickzufithren.

Untersucht man nun diese Intimabeete im mikroskopischen Schnitt
auf ihren Kalkgehalt, so fallt bereits bei der UbersichtsvergroBerung
ihre auBerordentliche Kalkarmut auf. Der so iibliche blaue Farbton
der ,,dichlen, fir das Blutplasma nicht erreichbaren Atherome ist
hier vollstindig geschwunden; sowohl das eigentliche Atherom als auch
das umgebende Bindegewebe firben sich in rosa und rétlichen Farbtonen,
Kalkdrusen fehlen des Gfteren nahezu vollstindig, sowohl im eigent-

1 Virchows Arch. 314, 616 (1947).
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lichen Atherom als auch in dem umgebenden, unmittelbar anliegenden
hyalinen Bindegewebe. Dies ist um so mehr erstaunlich, da es sich
zumeist um &ltere Individuen gehandelt hat und die iibrigen, fiir das
Plasma noch undurchlissigen, ,,dickten’ Atherome derselben Aorta
ihren Kalkgehalt und ihren blauen Farbton vollauf behalten haben.
Dagegen sind in den beschriebenen ,,polypisen® Intimabeeten, wie
eben dargelegt, nur noch vereinzelte grobkornige Kalkniederschlige ge-
blieben, die man erst bei einer stirkeren VergroBerung zu erkennen
vermag. Man findet sie dann zumeist in den tieferen oder seitlichen
Partien des Beetes, und zwar nur in den Teilen, die vom Blutplasma,
erkenntlich an netzigen und kompakteren Fibrinausfillungen oder an
kleinen Erythrocytenansamirlungen, noch nicht erreicht worden sind
(Abb. 3 und 4). Ist die plasmatische Durchtrankung bis zum Boden des
Atheroms vorgedrungen, hat sie die Intima-Mediagrenze erreicht, so
findet man sowohl im Atherom als auch in seiner Umgebung in der
Regel keine Kalkniederschlige mehr. Dort, wo Fibringerinnung in der
Arterienwand bereits erfolgt ist, lassen sich gewdhnlich keine oder nur sehr
geringe Kalkdrusen nachweisen. DaB sich die Kalkniederschlige und
Fibrinausfallungen in gewissen Grenzen ausschlieBen, 1Bt sich auch
an anderen Atheromen beobachten, die zwar fiur das Blutplasma
schon durchléssig geworden sind, jedoch mit einer noch gut erhaltenen
Bindegewebsschicht {iberdeckt worden sind. Damit wire auch der vorhin
erwithnte Einwand, es handle sich bei diesem Kalkschwund aus den
Atheromen lediglich um eine Auslosung der verkalkten Atherom-
partikelchen und ihr Hinwegtragen mit dem Blutstrom, endgiiltig
zuriickgewiesen. Gegen die einfache mechanische Auslésung der ver-
kalkten Partikelchen aus den erwihnten polypdsen Atheromen spricht
auch die Tatsache, daB trotz der hier stattfindenden plasmatischen
Durchsetzung der urspriingliche Aufbau des Atheromherdes erbalten
geblieben ist, und zwar sowohl in den bereits plasmatisch durch-
trinkten, kalklosen als auch in den noch kalkhaltigen Partien. Dies er-
kennt man vor allem aus der gleichméBigen Verteilung in beiden ge-
nannten Partien von Cholesterinkrystalliicken (Abb. 3 und 4). Hitte
hier ein gréberes Hineinwiithlen von Blut stattgefunden, so wiren auch
diese Aussparungen, die von den vorgebildeten krystallinischen Einlage-
rungen stammen, nicht mehr zu sehen. — Nebenbei sei bemerkt, daf den
in die Tiefe vordringenden Fibrinausfillungen und Erythrocyten manch-
mal eine helle Zone im Atherombrei vorausgeht (s..Abb. 3), in deren Be-
reich sowohl keine Kalkniederschlige als auch keine Faserreste mehr zu
sehen sind. Wahrscheinlich erfolgt hier die Histolyse und Kalkauflosung
noch kurz vor dem Ausfall des Fibrins und wird wohl durch flissige
Bestandteile des Blutplasmas bewerkstelligt.
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Abb. 3. Aunflésung von koérnigen Kalkniederschligen in einem undicht gewordenen
arteriosklerotischen Polster. Uniere dufnahme: Kalkniederschlige (schwarze unregel-
miaBige Korner und Kalkstaub) nur noch im rechten unteren Teil des Bildes sichtbar (K),
Liicken von Cholesterinkrystallen sind dagegen iiberall zu erkennen und gleichmagig
verteilt. Hamatoxylin-Eosin. Obere Aufnahme: Dieselbe Partie im. Azanpraparat.
Azanfirbung zeigt das beginnende Einsickern von Erythrocyten (E oben) und eine von
links nach rechts fortschreitende Fibringerinnung (F, links unten; Fibrin ist durch
schwarz wiedergegeben). In der kalkhaltigen Partie des Atheroms noch gut sichibare
reticulre Fasern mit gestrecktem Verlauf (R). Zwischen der beginnenden himorrhagi-
schen Durchsetzung und der kalkhaltigen Partie liegt eine helie, histolytische, kalklose
Zone (H). S.-Nr. 289/48, 200mal. Paraffinschnitte.
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Um etwaigen Miverstindnissen vorzubeugen, sei hier gleich her-
vorgehoben, daBl die festgestellte gegenseitige Beziehung zwischen
Fibrin und Kalk sich nur auf den Bereich der Atherome bezieht. Sie
soll nicht als eine strenge Regel, sondern vielmehr als eine T'endenz
verstanden werden. Im Einzelfall kommt es selbstverstindlich auch
auf das Massenverhiltnis zwischen Kalk- und Fibrinablagerungen an.

Die angefiihrten Beobachtungen iber das Verhiltnis zwischen Kalk und
Fibrin im Bereich der undichten Atherome stehen nur in einem scheinbaren

E

ADbb. 4. Keine Kalkniederschlige im Bereich einer beginnenden himorrhagischen Durch-

setzung des Atheroms (oberer Teil des Bildes). Ausgelangte Erythrocyten (E) sind

hier an leichter Kérnelung in der Niahe von Cholesterinkrystallen gerade noch erkennbar.

Reichlich Kalkdrusen in der noch dichten Schicht des Atheroms (unterer Teil des Bildes).
M Media. S.-Nr. 366/48, Hamatoxylin-Eosin. QGefrierschnitt. 100mal.

Widerspruch zu der bekannten Neigung thrombotischer Massen sich mit Kalk-
salzen zu imprignieren. Bei dem letzteren Vorgang handelt es sich gewShnlich
um dltere Blutpfrépfe, die nicht selten das gesamte Gefa B verschlieflen und somit
fiir das Blutplasma nur in geringem MaBe zugénglich sind. Bei den beobachteten
Fibrinablagerungen in den Atheromen handelt es sich dagegen zumeist um frische
Fibrinausfallungen, die ihre netzige Struktur nicht selten noch deutlich erkennen
lagsen.

Eine Wiederauflosung von Kalkablagerungen ergibt sich auch aus
weiteren. Beobachtungen. In den hyalinen Winden eines dichten,
vom Blutstrom gut abgeschlossenen Atheroms sieht man neben den
groberen Kalkdrusen und Kalkplatten stets auch eine feinkdrnige
Bestaubung und diffuse Durchtrdnkung des Intimagewebes mit Kalk-
salzen, die in einem Himatoxylinpriparat durch einen kréftigen blau-
violetten Farbton des kalkreichen Gewebes sofort auffallen. Dagegen
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sieht man in den Atheromen, die fir das Blutplasma durchlissig ge-
worden. sind, daf die hyalinen Wandungen nicht selten nur noch
grobere Kalkdrusen enthalten, die in einem nur mit Eosin rétlich. ge-
farbten Gewebe liegen (Abb. 5). Es drangt sich der Gedanke auf, dafl
die feindispersen Kalkniederschlige in diesen Teilen der Arterien-
wandung vom Saftstrom bereits geldst sind und dalB hier nur noch
grobere Kalkniederschlige (Drusen, Platten) bleiben konnten, die
natiirlich eine lingere Zeit fir ihre Auflosung beanspruchen miissen.

[ =2 *

Abb. 5. Unteres Bild: Das Dach eines undicht gewordenen Ateroms. Griébere Kalk-
drusen mit ausgefranzten Rindern liegen in einer hell verfarbten hyalinen Wandung, die
keine diffuse Kalkimprignation und keine staubféormigen Xalkniederschlige mehr
besitzt. (A4) Atherombrei. Oberes Bild: Zum Vergleich Kalkdrusen aus dem Dach eines
dichten Atheroms bei gleichzeitigen diffusen Kalkniederschligen. Unters Bild (S.-Nr.
265/48) 100mal, oberes Bild (S.-Nr. 453/48) 200mal; beides Hamatoxylin-Eosin.

s sei hier betont, daB dieses Zeichen der Kalkauflosung sich nur auf das
hyaline Bindegewebe der Atheromwandung bezieht. Im Atherombrei zelbst trifft
man dagegen grobere Kalkdrusen nicht selten auch in einem hellen, fast farblosen
Untergrund. Sie sind dort zumeist von zahlreichen kleinen Kalkkornchen um-
geben. )

Wir kommen somit zu wunseren nichsten SchluBfolgerungen:
Atheromherde, die fiir Blutbestandteile ( Plasma, Erythrocyten) undicht
geworden sind, biifen ihre Kalkinkrustationen auf dem Wege einer direkien
Wiederauflosung der Kalksalze ein. Der Kalkgehalt der Atherome und
ihrer Umgebung kann somit in gewissen Grenzen als ein Gradmesser



fiir ihre Dichtigkeit betrachtet werden. Nur
solche Atherome und Arterienwandungen sind
imstande, ihren Kalkgehalt vollauf zu bewahren
bzw. zu steigern, die fiir grobmolekulare Plasma-
proteine (Fibrin) und Erythroeyten noch nicht
durchldssig geworden sind. Solche Atherome
schlagen wir vor, als ruhende oder als dichle zu,
bezeichnen und sie den wundichten gegeniiber-
zustellen.

Entsteht. aus irgendwelchen Griinden eine
Durchlassigkeitsstorung der Gefdfwand, so
schwinden die Kalkablagerungen, und zwar nicht
nur aus dem Atherom selbst und aus der um-
gebenden verdickten Intima, sondern cuch aus
den daruniergelegenen Abschnitten der Media.
Bs ist kein Zufall, daB gerade unler den fiir
die Blutbestandteile durchlissig gewordenen Athe-
romen die bekannten fleckigen Kalkinkrusta-
tionen der Media des Ofteren nicht mehr nachzu-
weisen sind (Abb. 6), obwohl sie in der dbrigen
Media, z. B. zwischen durchlissig gewordenen
Atheromen und unter den ruhenden Atheromen.
noch reichlich vorhanden sind. Die Vermutung
liegt nahe, daBl die Kalksalze auch hier durch
den zentrifugalen plasmatischen Saftstrom auf-
geldst sind, den wir fir den Schwund der Kalk-
inkrustationen aus Intima-Atheromen verant-
wortlich gemacht haben.

Die geschilderten Beobachtungen iiber die
Auflosung von feinkdrnigen Verkalkungen und
Kalkdrusen lieBen uns vermuten, daf} auch um-
fangreichere Kalkinkrustationen, d. h. grébere
Kalkplatten der Arterienwandungen unter ent-
sprechenden Umsténden aufgelost werden
konnen. Um dies zu kliren, wandten wir uns
zuletzt dem Studium der atheromatosen Ge-
schwiire zu. Da es sich hier um eine grobe

Abb. 6. Keine Kalkablagerungen in der Media unter den
undichten Atheromen. KXalkniederschlige (K) sind nur
noch zwischen den beiden Atheromherden und unter deren
seitlichen Partien vorhanden. E Kleine Blutung im linken
Atherom. Im rechten Atherom sind bhei starkerer Vergrifie-
rung reichlich Fibrinniederschlige zu sehen. S.-N .289/48.
Celloidinschnitt. Himatoxylin-Eosin, Lupe.
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Verletzung der GefaBwandinnenfliche handelt, erschien es uns berech-
tigt, gerade im Bereich dieser Defekte eine stdrkere Durchrieselung der
Arterienwand mit Blutplasma zu vermuten und eine Kalkauflésung
zu erwarten. Schon die mikroskopische Betrachtung dieser Geschwiirs-
flachen legt die groBe Wabrscheinlichkeit einer starkeren Wiederauf-
I6sung von Kalk nahe: In vielen untersuchten Aorten ist uns eine
aufergewshnlich weiche Konsistenz der Geschwiirsflichen und ihrer
unmittelbaren Umgebung aufgefallen, im Cegensatz zur festen Be-
schaffenheit der uibrigen, oft sehr kalkreichen Gefillwand. Wir waren

) i - \__‘:.' ¥ . ;
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Abb. 7. Auflésung einer gro8en Kaikablagerung im unterminierten Rand eines arterio-
sklerotischen Geschwiirs. Aus der Lage einzelner Kalkdrusen und der zum Teil noch

erhalten gebliebenen diffusen Kalkimprignation (unten) erkennt man die Grenzen der
ehemaligen, kompakten Kalkablagerung. Hamatoxylin-Eosin, 80mal.

uns dessen bewuft, daf die weiche Konsistenz einiger Geschwiire zum
Teil auf eine 4uslésung von kalkhaltigen Gewebsteilen zuriickzufiibren
ist, d. h. auf ihre Sequestration durch die Histolyse des umliegenden
Gewebes mit darauffolgender embolischer Verschleppung. Es lassen
sich aber in den unterminierten Geschwiirsréndern einige Verdnderungen
feststellen, die auch fiir eine direkte Wiederauflésung von soliden
Kalkablagerungen sprechen. Verfolgt man eine Kalkspange in Rich-
tung des Geschwiirs, so sieht man manchmal (Abb. 7), daB die zunichst
kompakte Kalkablagerung an einer Stelle abbricht; als ihre Fortsetzung
im Bereich des unterminierten, wahrscheinlich frei flottierenden Ran-
des sieht man nur noch mehr oder weniger dicht gelegene Kalkkérner,
die im hyalinen (r6tlichen!) Gewebe so verteilt sind, daB man die
Grenzen der- chemaligen kompakteren Ablagerung noch deutlich er-
kennen kann. Hier eine fortschreitende Kalkablagerung anzunehmen,
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ist unseres Erachtens nicht berechtigt, da eine feindisperse, staub-
formige Niederschlagsbildung nicht vorliegt, die Kalkkdrner liegen
vielmehr auf einem rotlichen (bereits entkalkten) Untergrund. Nur
noch an der unteren Begrenzung der in Frage stehenden Partie ist eine
diffuse Imprignierung des Intimagewebes mit Kalksalzen an seiner
dunkleren Verfarbung zu erkennen.

Inwiefern die mit Himatoxylin intensiv violett gefarbten kleinen
" Sphéren, die man nicht selten in Fibrinniederschligen der Atherome
neben vereinzelten Kalkschollen beobachten kann, als’ Zeichen der
Kalkauflésung betrachtet werden kénnen, muf vorldufig noch dahin-
gestellt bleiben.

Besprechung der Befunde.

Aus unseren Beobachtungen glauben wir schlielen zu kénnen, dafl
eine direkte Wiederauflosung von Arterienverkalkungen méglich. ist.
Wir sind uns dessen bewult, daf es keine sicheren morphologischen
Zeichen einer im Gang befindlichen Kalkauflosung gibt; trotzdem
kann iiber eine direkte Wiederauflosung der Kalksalze an bestimmten
Stellen der Arterienwand aus dem Gesamtbilde der Verinderungen
unschwer und mit sehr grofler Wahrscheinlichkeit geschlossen werden,
so daf lediglich iber den Umfang und die Bedeutung dieser ,,Resolvation‘¢
der Kalksalze noch gestritten werden kann. Wie bereits betont, ist
die Wiederauflosung der Arterienverkalkungen mit dem verstdrkten
Eindringen eiweibhaltiger Blutfliissigkeit mit der Blutplasmaphorese
eng verbunden. Die Annahme eines umgekehrten Zusammenhanges —
das Blut dringe in die bereits vorher entkalkten Partien — erscheint
uns auf Grund unserer Beobachtungen gesucht und entspricht nicht
der untergeordneten Stellung der Gefilwand gegeniiber dem Blut.
Die innere GefdBwand ist ja in bezug auf ihre Erndhrung auf den zentrifu-
galen Saftstrom angewiesen. Die Vermutung, daf die Entkalkung dem
Eindringen der Blutfliissigkeit vorangeht, setzt eine solche Autonomie
des Stoffwechsels der Arterienwand voraus, die den tatsidchlichen Ver-
héltnissen nicht entspricht. Erfolgt doch die beschriebene direkte
Kalkauflosung zum Teil auch im toten Substrat der Atherome und
ohne jede Beteiligung der Gefilwandzellen.

Die Annahme, es handele sich bei der Kalkauflosung vm Wirkung
eines pathologisch zusammengesetzten Blutplasmas, erscheint wuns
nicht zwingend, weil wir hier mit einem lokalen ProzeB in der Gefal-
wand zu tun haben, der durch Permeabilitdtsstorungen verschiedener
Genese eingeleitet werden kann. Berechtigter ware die Frage, ob die
Kalkauflésung allein durch die verstirkte Zufuhr von Losungsmitteln
in Form von eiweifhaltiger Blutflissigkeit herbeigefiihrt wird oder ob
die Kalksalze durch die saueren Abbauprodukte gelést werden, die aus
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dem Blutplasma und Erythrocyten bei deren Zerfall in der GefiBwand
entstehen konnten. Solange wir nicht tiefer in’ die kolloidchemischen
Vorgiinge eindringen koénnen, die bei der Kalkauflésung im Spiele
sind, miissen wir uns mit der obigen Feststellung begniigen, dal die
Wiederauflosung von Kalkniederschldgen an solchen Stellen der
Arterienwand moglich ist, die fiir die Blutfliissigkeit bzw. fiir das Blut-
plasma im yerstirkten MalBe durchlissig werden. Aus dieser Fest-
stellung ergibt sich auch das bessere Verstindnis der Kalkablagerung.
Wenn die Entkalkung, wie wir angenommen haben, durch eine ver-
stirkte zentrifugale Saftstromung durch die Arterienwand bewerk.
stelligt wird, so ergibt sich daraus, dall eine Verkalkung nur bei ent-
gegengesetzten Bedingungen, d.h. bei einer trigeren, herabgesetzten
,,Durchrieselung® der Arterienwinde erfolgen kann. Solche Bedin-
gungen sind in den arteriosklerotischen Herden gegeben, die vom Blut-
strom durch das feste Bindegewebe fast hermetisch abgeschlossen sind.
Diese dichten Atherome behalten ihre Kalkablagerungen so lange, bis
sie durch eine Durchléissigkeitsstérung aus ihrem ruhenden Zustand
herausgebracht werden. Die Verkalkung ist demnach nicht immer
,»der letzte Akt* des arteriosklerotischen ,,Dramas‘‘; ihm kann sich ge-
legentlich noch ein Nachspiel anschlieBen, dessen Folgen viel schwer-
wiegender sein konnen als die Kalkablagerung selbst. Das Wechsel-
spiel der Verkalkung und Entkalkung stellt ndmlich nur eine Teil-
erscheinung eines Umbaus der arteriosklerotischen GefaBwandung dar.
Dieser Umbau ergibt sich aus dem Abwechseln von destruktiven,
histolytischen und stabilisierenden, reparativen Vorgéngen. Die Ent-
kalkung gehort eben zu der gefdhrlichen akuten, destruierenden Phase
dieses Vorganges, die nicht nur mit Verlust von Kalkablagerungen,
sondern auch mit Auflésung der vorher abgelagerten Fett- und Eiweil3-
produkte vor sich geht. Dem entgegen gehort die Verkalkung zu der
chronischen, stabilisierenden Phase, einer Phase des Aufbaues und der
Speicherung.

Die Bedeutung der Entkalkung fiir die Arterienwand ergibt sich
aus der Tatsache, daB der Verlust des schiitzenden Panzers einer akuten
Schwiche der Gefifiwand gleichkommen kann, weil das freiwerdende,
entkalkte Substrat mechanisch minderwertig ist, zumal schon seine
frither erfolgte Verkalkung auf grébere Storung seiner Lebensfahigkeit
schlieflen 14Bt. Somit erscheint uns auch die Bedeutung der Arterienver-
kalkung in einem neuen Licht. Nicht nur die Einbufle der physiologi-
schen- Elastizitit und Kontraktilitit ist bei diesem Vorgang wichtig.
Die verkalkten Partien bergen vielmehr die Gefahr akuter ,,Exacer-
bationen‘’, die iiber Verlust des Kalkpanzers zu einer Ruptur der Gefaf3-
wand fithren kénnen. Es mufl den spiteren Untersuchungen iiberlassen
werden, die Frage zu kliren, ob solche histolytischen Vorgénge an den
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verkalkten Hirnarterien fiir cerebrale Hédmorrhagien verantwortlich
gemacht werden kénnen. Die Rolle der plasmatischen Durchtrinkung
nicht verkalkter Hirnarterien in der Genese solcher Blutungen ist
bereits durch Untersuchungen von WoLFF wahrscheinlich gemacht
worden. Sehr naheliegend erscheint uns die Bedeutung des Wechsel-
spiels von Verkalkung und Entkalkung fiir die Entstehung und das
Schicksal arteriosklerotischer Aneurysmen der Aorta. Das Uberwiegen
der histolytischen, mit Entkalkung einhergehender Vorginge wiirde
Ausbildung und Fortschreiten der Aneurysmen begiinstigen, wogegen
eine stirkere Neigung zur Verkalkung mit Ausbildung von Kalkplatten
in dem aneurysmatischen Sack eher einen giinstigeren Verlauf anzeigen
wiirde.

Das Fehlen oder nur geringe Ausbildung von Kalkablagerungen in den
GefaBen der unteren Extremitdten bei Thrombangiitis obliterans stimmt gut mit
den schweren Durchlissigkeitsstérungen und einem verstirkten Eindringen von
Blutplasma in die Arterienwand bei dieser Erkrankung.

Nicht unbedeutend erscheinen uns unsere Beobachtungen iiber die
Kalkauflosung in den Arterien auch fiir das bessere Verstdndnis von
Exacerbation alter, verkalkter tuberkul6ser Herde. DaB ein Auf-
flackern dieser Herde unter EinbuBle des Kalkes stattfindet, ist eine
lingst bekannte Tatsache. Wie diese Kalkauflosung vor sich geht,
welche Faktoren dabei eine Rolle spielen, ist noch nicht ndher heraus-
gebracht worden.

GrarErF (1926) hat die Bedeutung von unspezifischen entziindlichen Pro-
zessen fir die Exacerbation alter tuberkuloser Herde unterstrichen und dabei
darauf hingewiesen, dal} eine Séuerung der Sifte, die im Bereich solcher unspe-
zifischer Entziindungsherde entsteht, bei geniigend langer Dauer zur Entkalkung
der tuberkuldsen Herde und somit zur Auflockerung der Késemassen fiihren
kionnte.

WourM hat die Entkalkungsvorgédnge der Reinfekte niher geschildert (kér-
nige Lockerung, Unterbrechung der LiksEcaNaschen Ringe, zuletzt nur noch am
Herdrande unregelmaflig begrenzte, dichte Kalkschollen) und den Entkalkungs-
prozeB ebenfalls auf Acidose zuriickgefihrt.

Im Hinblick auf unsere Beobachtungen liegt es nahe anzunehmen,
daf jede verstidrkte Exsudation, sei sie spezifischer oder unspezifischer
Art, die alten Kalkherde aufzul6sen vermag und daf bei dieser direkten
Wiederauflosung von Kalksalzen der beschleunigten Durchrieselung
des Gewebes mit eiweilireicher Blutflissigkeit eine grofiere Bedeutung
zukommt.

Zusammenfassung.

Entgegen der eingebiirgerten Vorstellung, daB die Arterienver-
kalkungen nicht mehr auflésbar sind und nur noch durch Zellen in
geringem MaBe abgebaut werden kénnen, wird festgestellt, daB eine
direkte Wiederauflosung von Xalkablagerungen ohne unmittelbare
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Zellbeteilignng in den Arterienwénden bei bestimmten ortlichen
Voraussetzungen moglich ist und im Gewebsbild der Arteriosklerose
kein seltenes Ereignis darstellt.

Die Auflosung der Kalksalze ist mit einem verstirkten Eindringen
von eiweiBhaltiger Blutfliissigkeit in die Arterienwand mit der Blut-
plasmaphorese eng verbunden. '

Obwobl es in den Arterienwandungen keine absolut sicheren
Zeichen einer in Gang gesetzten oder bereits erfolgten Kalkauflosung
-gibt, 148t sich eine direkte Wiederauflosung von Kalkniederschligen
aus dem Gesamtbild der feingeweblichen Veréinderungen der GefsB-
wand erschlieBen. Fiir eine Kalkauflésung sprechen:

1. Schwund staubformiger Kalkablagerungen im Bereich der ode-
matds aufgelockerten Anteile &lterer arteriosklerotischer Polster,
erkenntlich im Hidmatoxylin-Eosinpriparat an der EinbuBe der blau-
violetten Verfirbung, die in dem unmittelbar benachbarten, kalk-
imprégnierten Intimagewebe noch stark in Erscheinung tritt.

2. AuBergewohnliche Kalkarmut der bereits durchlissig gewordenen,
jedoch noch nicht geschwiirig zerfallenen Atheromherde, die an reich-
lichen frischen Fibrinniederschligen ihre Undichtigkeit gegeniiber dem
Blutplasma erkennen lassen. In diesen Atheromherden schlieBen sich
die Fibrinablagerungen und feineren Kalkniederschlige in gewissen
Grenzen aus: dort, wo Fibringerinnung stattgefunden hat, trifft man
keine oder nur geringe kornige Kalkablagerungen an. Kalkgehalt der
Atherome ist der Gradmesser ihrer Dichtigkeit gegeniiber dem Blut-
plasma.

3. Feblen von hiufchenférmigen Kalkablagerungen der Media unter
den undicht gewordenen Atheromen und im Bereich. arteriosklerotischer
Geschwiire bei gleichzeitigen reichlichen Kalkniederschligen in den
Strecken der dazwischen gelegenen Media.

4. In den unterminierten Réndern arteriosklerotischer Geschwiire
spricht fiir eine stattfindende Kalkauflosung das Vorfinden nur gréBerer
Kalkschollen in einem nur durch Eosin rétlich verfarbten (sonst kalk-
losen) hyalinen Gewebe, d.h. ohne begleitende staubformige Kalk-
niedersehlige und ohne diffuse Kalkimprignation, die sich sonst in
der Umgebung von Kalkdrusen selten vermissen lassen. Die zer-
streut liegenden Kalkkorner lassen manchmal die Grenzen ehemaliger
kompakterer Kalkablagerungen im Geschwiirsrand erkennen.

Die Bedeutung der Entkalkung besteht in der moglichen Gefahr
einer akuten Schwichung der Gefifiwand mit darauffolgenden Aneu-
rysmenbildung und Ruptur.

Die Entkalkung gehért zur akuten, destrujerenden Phase des
arteriosklerotischén Vorganges. Das Wechselspiel von Verkalkung und
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Euntkalkung ist eine Teilerscheinung des arteriosklerotischen Umbaues
der Gefife.

Auf die allgemein-pathologische Bedeutung der beobachteten Vor-
ginge wird hingewiesen.
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