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Einleitung. 

Dutch zahlreiehe eingehende Untersuehungen (FABE~, HUECK, 
M6NCKEB]~I~G, FAI~KAS Un4 FASAL, LINZBACl~, BLUME~TI~AL-LAITSlNG- 
W~IEELER U. V. a.) sind wir fiber die Morphologie der Arterienverkal- 
kung gut unterrichtet. Die Entstehung der Kalkablagerungen, be- 
ginnend mit feinen staubfSrmigen i~iederschl~gen bis zur Ausbildung 
ausgedehnter Kalkplatten un4 -ringe, ist beim Mensehen bereits ein- 
gehend studiert und auch im Tierversueh durck Einwirkung ver- 
schiedener Substunzen erzeugt worden (JesuS, E~B, I~ABL, KLEI~- 
MA~N, BAL6, HU]~E~ U.a.). Was das weitere Sehicksal der Arterien- 
v erkalkungen anbelangt, so ist ledigtich bekunnt, dab in ihrem Bereich 
ein Knochengewebe entstehen kanu (MA~eHAND, ORTH, RORME~, 
MS~CK]~BERG) und da~ dieser Knoehenbildung eine Resorption des 
kMkinkrustierten Substrutes dutch ein Granulationsgewebe voraus- 
geht. Uber eine direkte WiederuuflSsung der Gef~Gverkulkungen, d. h. 
fiber eine AuflSsung yon Kalkniederschl~gen ohne unmittelbare Zell- 
beteiligung, Mlein dutch den Saftstrom, ist meines Wissens noch nicht 
beriehtet. Irgendwelche Angaben durfiber finden sich weder in dem 
letzten Arteriosklerosereferat yon ASCROFF (1939), noch in der be~ 
kannten ausffihrlichen lJbersieht fiber die Arteriosklerose yon HUErE~ 
(1944/45). 

Die MSglichkeit einer solehen direlcten WiederauflSsung des KMks 
mit dem Freiwerden des ursprfing]ichen organisehen Gewebssubstrutes 
huben aber sehon einige Altmeister der P~thologie vermutet. So weist 
z. B. v. RECK~I~G~A~SEN bereits 1883 darauf bin, dug eine naehtr~g- 
liche Einsehmelz~ng der petrffizierten Gewebsstfieke denkbur, ,,jedoch 
neck nicht tats~ehlieh nachgewiesen'~ sei. Um die Juhrhundertwende 
wird die MSglichkeit der Wiederauf]Ssung yon dystrophisehen Ver- 
kMkungen erneut yon ASC~OFF in seinem I~eferat fiber die VerkMkung 
(i902) erSrtert. Er bemerkt zu dieser Frage, ,,eine LSsung der Kalk- 
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salze, auch wenn sie in Form yon KalkMbuminaten vorkanden sind, 
ist wohl m/Jgl ich. ." .  

Unter Hinweis auf die Beobachtungen yon SCEUJENIh'OF~" fiber die direkte 
AuflSsung der verkMkten quergestreiften Muskelfasern in gen/*hten Operations- 
wunden weist ASOHOFF daranf hin, dab es sich dabei entweder urn eine gleichzeitige 
LSsung der Kalkablagerungen und des inkrustierten Substrates oder um eine 
voraufgehende KalkauflSsung handelt, der sich eine Verdauung der restliehen 
EiweiSkSrper durch Zellen a nschlieBt (S. 583). 

Im Tierversuch gelang es TAlVAKA (1912), ZU zeigen, dab wasser- 
unlSsliche KMksalze, in ein gesundes Gewebe (Leber, ~iere, Milz, 
Muskulatur) eingeffikrt, in kurzer Zeit veto Organism~ts des Ver- 
suchstieres wieder a ufgelSst werden. Zu diesen Experimenten TAlVAKAs 
bemerkt jedoch M. B. SCStMIDT, dab fiber die Art und Weise solch 
einer KalkauflOsung bei den Versuchstieren nichts Ngheres bekannt 
sei und dal~ ein ghnlicker Vorgang beim Menschen kaum beobacktet 
werden kSnnte. ,,Da die Verhgltnisse, unter denen die metastatische 
nnd gichtige Verkalkung auftri t t ,  in der Regel andM, ern, so ist die 
Gelege~keit kaum einmal geboten." Im Rahmen dieser allgemein 
eingebiirgerten Einstellung zu den t terden der dystrophischen Ver- 
kMkung werden auch die Arterienverkalkungen als etwas Endgiiltiges 
und Unveranderliches angesehen. Die Kalkablagerung sei ,,fSrmlich 
der letzte Akt"  des arteriosklerotischen , ,Dramas" (HUECK, 1948). 
Entgegen diesen allgemein verbreiteten Vorstellungen weisen unsere 
Beobacktungen, die dieser Mitteilung zugrunde liegen, darauf  kin, 
dab eine direkte WiederauflSsung der Arterienverkalkungen ohne eine 
unmittelbare Zellbeteiligung stat tf indet und bei einer fortgesehrittenen 
Arteriosklerose als ein nicht seltenes Ereignis betrachtet  werden mul l  

Zusctmmen]assende Darstellung der Be]unde uncl ihre Deutung. 

Auf den Gedanken, dM] eine Kalkauf]Ssung bei der Arteriosklerose 
stat tf inden kann, sind wit 1 zuerst durch unsere frfikeren Beobachtungen 
an den 5dematSsen Intimabeeten der Aorta gekommen. Schon datums 
stellte sick keraus, dal~ die arteriosklerotischen Polster, die infolge der 
Plasmadurchtr~nkung 5demartig aufgelockert werden, nichts mekr 
yon ihren staubfSrmigen, feindispersen Kalkniederschlagen erkennen 
lassen. Im Gegensatz zu den benachbarten, mi~ H~matoxylin intensiv 
blau-violet~ verf~rbten, kalkhaltige~l Intimaps , weisen die 5de- 
matSs-durchtr~inkten Bezirke der Intimabeete im H~matoxylin- 
Eosinpraparat  einen r5tlichen Farbton auf. 

Die Vermutung, dM] es sich dabei ~m eine Wiederauf]Ssung der 
Kalkablagerungen handeln kSnnte, haben wir in unserer friiheren, 
bereits erw~hnten Publikation nur angedeutet, da die ersten Eindriicke 

1 Virehows Arch. 816, 268 (1949). 
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noeh dureh weitere Beobachtungen nachgepriif~ werden sollten. Um 
dieser Frage naehzugehen, haben wit aas dem laufenden Sektionsmate- 
rill solehe Aorten und Act. iliacae histologiseh untersueht, die unseres 
Eraehtens sehon dutch raakroskopisehe Betraehtung Kalkanfl6sungs- 
prozesse erwarten liegen. So wurden yon nns 6demat6se Intima- 
partien, nickt gesehwfirige Atherome, sog. ,,polypSse" Intimabeete 

Abb. 1. Kalksehwund bei l)lasmatischer I)urehtr~tnkung und histolytiseher Aufl6sung 
eines arteriosklerotisehen Polsters: Im llnken Tell des Brides fast keine Faserstrukturen 
~nd keine Kalkniederschlige mehr sichtbar. Eel Z ist ein kSrniger Zerfal] der Gmind- 
substanz zu erkennen. K l~este in Auil6sung begriffener kalkinkrustierter Fasern. 
F Fibrinausf~llung in der N~ihe yon Media. Gefriersehnitt. I-I~irr~atoxylin-Eosim 

100real (iDer blau-violetto I~alk ist d~ireh sehwarz wiedergegeben.) 

(s. welter unten), Umgebung arteriosklerotischer Geschwiire und 
blutig durehsetzte Intimapurtien untersueht. Insgesamt nmf~Bt nnser 
Material 16F~Llle (S.-Nr. 253/48, 9, 74Jahre;  256/48, cL 77 Jghre; 
289/48, ~, 69 J~hre; 311/48, cL 72 J a h r e ;  366/48, d~, 83 Jahre; 
392/48, d, 56 Jahre; 404/48, d 73 Jahre; 447/48, 9, 68 Juhre; 453/48, 
d, 69J~hre;  459/48, c~, 44Jahre;  466/48, c~, 72Jahre;  471/48, cL 
50.Jahre; 477/48, 8, 53 Jakre; 480/48, 9, 71 J~kre; 482/48, cL 
53 Jahre; 486/48, ~, 63 J~hre.) 
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I n  den meisten Fgllen handel t  es sich also ltm Aor ten  glterer In -  
d iv iduen mit  ausgebrei te ter  verkalkender  nnd  zum Teil gesehwiiriger 
Arteriosklerose, wie m an  sie sonst alltgglieh am Sektions{iseh sieht. 

Das in Formalin und zum Teil aueh in Alkohol fixierte und nicht entkalkte 
Material wurde in Paraffin, Celloidin und Celloidin-Paraffin eingebettet. F~rbungen: 
Hgmatoxylin, zum Tell ohne naehtr~igliehe Differenzierung in salzsaurem Alkohol 
und ohne Gegenfgrbung, Hgmatoxylin-Eosin, Azan, Kalknachweis naeh KossA. 
Gefrierschnitte wurden arch mit Sudan I I I  geffirbt. 

Abb. 2. Sehwund sfiaubfSrmiger l~alkniedersehl#oge im ]3ereieh einer 5demat6s auf- 
geloeker~en Intimapartie (O). K Kalkhaltige Intimapartie. H IIanfenf6rmige, fein- 
disperse 14:alkniedersehl~ige im angrenzenden Gewebe. Gefriersehnitt, Yi~matoxylin- 

Eosin. 100real. li:aik ist durch sehwarz wiedergegeben. 

An diesem neuen, einschlggigen L~iaterial konnten  wir unsere 
friihere Annahme  bestgfigen, daft eine Au/lgsung der stc~ub/grmigen 
Kalkabl~gerungen im Bereich einer plasmati~'chen Durchtriin~ung der 
Arterienwand tatsgchlich statt[indet (Abb. 1 und  2). ])as Vordringen 
des Blutp lasmas  in die Gef~13wand ist dabei an einer 6demat6sen 
A~f loekerang  des In t imagewebes ,  an Ansammlangen  yon  eiweiBreieher 
0demfli issigkeit  and  am Auf t re ten  yon  frisehen Fibrinaasf~tllungen zu 
erkennenL Die 6demat6sen,  kalklosen Par t ien  greifen so t ief  in die 
I n t i m a  hinein, dab der m6gliehe Einwand,  es handle  sieh nu t  um 
6demat6se Aufloekerung der ursloriinglieh kalklosen Int imabezirke,  
nieht stiehhaltig sein kann  (vgl. Abb.  1). 

1 N~heres siehe in unseren friiheren Mitteilungen, Virehows Arch. 1114, 681 
(1947); 316, 268 (1949). 
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Die Vermutang,  dag die Kalkablagerangen dureh das Blatplasmu 
aafgelSst werden, das in die Arterienwand eingedrungen ist, ersehien 
uns sekr nakeliegend and  ha t  die Richtang anserer weiteren Unter-  
suchungen best immt.  Diese Vermutung war a m  so mehr bereehtigt, 
als die Studien yon R6ssLE and  SORi)~IA~N und MACMAHON 
die gewebsfeindliehe Wirkang des Blutplasmas bei best immten patho- 
logisehen Zustgnden sehon klargelegt haben. In  der Hoffnung, die AuL 
15sang nieht nar  staubfSrmiger, sondern aueh grSberer Kalkablage- 
rangen in der Arterienwand feststellen zu kSnnen, wandten wir uns 
nun dem Stadium soleher arteriosklerotiseher Int imapols ter  zu, die 
yon vornhereirt ein verstgrktes Einsiekern yon Blatfliissigkeit in die 
Arterienwand vermuten liegen. Wit  untersaehten zungekst die ira 
Sehrif t tum wenig beachteten, weiehen, rStlieken, s tark in die Liehtung 
vorspringenden and  unter  anderem sehr ekolesterinreiehen In t ima-  
beete, die ans sehon yon friiher her als Quelle der Cholesterinkrystall- 
embolie bekannt  warenL Ihre rStliehe Farbe s t ammt  yon dan Erythro-  
eyten her, die zasammen mit  Fibrin in die oberfli~ehlieke Schieht des 
Beetes and  des hierin eingesehlossenen Atheroms eingedrungen sind 
and in spgteren Stadien aueh welter in die Tiefe und naeh den Seitea 
zu vordringen. Die Oberfliiehe soleher Int imabeete  ist glat t  and  wird, 
wie die mikroskopisehe Untersuchung zeigt, fast qiberall dutch eine 
sehmale Schieht yon Bindegewebe gebildet, das za Anfang nut  an 
vereinzelten Stellen kleine Defekte aafweist, die dutch festere Fibrin-  
pfrSpfe ausgefiillt worden sind. Mit diesem letzten Hinweis wollen wir 
vor allem die Ta tsaehe  hervorheben, dag es sieh dabei nicht um grob 
exuleerierte, bereits dareh den Bluts t rom erodierte Atherome handelt,  
aas denen Kalkniedersehlgge yore vorbeif]ieBenden Blut weggerissen 
und weggetragen werden. 

Wie die Erfahrung lehrt, werden diese Intimaerhebungen am Sektionstisch 
nieht selten fglsehlieherweise ftir Thromben gehalten. In der Tat handelt es sieh 
aber um eine Umwandlung alter arteriosklerotiseher Polster, die unter einer 
stgrkeren Einsickerung yon Blutplasma in das Atherom vor sieh geht. Die be- 
tr~iehtliehe Volumenzun~hme des Intimabeetes, erkenntlieh an seiner stark in die 
Liehtung vorspringenden, runden G~stalt, ist auf die plasmatisehe Durehtrfinkung 
zuriiekzufiihren. 

Untersaeht  man nun diese In t imabeete  im mikroskopisehen Sehnitt 
auf  ihren KMkgehalt ,  so f~llt bereits bei der ~bersiehtsvergrSgerung 
ihre augerordentliehe Ka lka rmut  auf. Der so iibliehe blaue Farbt0n 
der ,,dichten", fiir das Blutplasma nieht erreiehbaren Atherome ist 
hier vollst~ndig gesehwunden; sowohl das eigentliehe Atherom als aueh 
das umgebende Bindegewebe f~rben sieh in rosa und rStliehen FarbtSnen, 
KMkdrusen fehlen des 5fteren nahezu vollst~ndig, sowohl im eigent- 

1 Virehows Arch. 814, 616 (1947). 
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lichen Atherom als auch in dem umgebenden, nnmittelbar anliegenden 
hyalinen Bindegewebe. Dies ist um so mehr erstaunlich, da es sick 
zumeist um ~ltere Individuen gehandelt hat  und die iibrigen, fiir des 
Plasma noeh undurehlg.ssigen, ,,dichten" Atherome derselben Aorta 
ihren Kalkgehalt ~nd ihren blauen Farb~or~ vollauf behalten haben. 
Dagegen sind in den besehriebenen ,,polyp6sen" Intimabeeten, wie 
eben dargelegt, nur noeh vereinzelte grobk6rnige Kalkniederschl~ge ge- 
blieben, die man erst bei einer st~rkeren VergrSl3erung za erkennen 
vermag. Man findet sic dann zumeist in den tieferen oder seitlichen 
Partien des Beetes, und zwar nut  in den Teilen, die yore Blutplasma, 
erkenntlieh an netzigen und kompakteren Fibrinausf~llungen oder an 
kleinen Erythrocytenansammlungen,  noeh nieht erreicht worden sind 
(Abb. 3 und 4). Ist  die plasmatisehe Durehtrgnkung bis zum Boden des 
Atheroms vorgcdrungen, hat sic die Intima-Mediagrenze erreicht, so 
finder man sowohl im Atherom als aueh in seiner Umgebung in der 
Regel keine Xalkniedersehlgge mehr. Dort, wo .Fibringerinnung in der 
Arterienwend bereits er/olgt ist, lessen sick gew6hnlich heine oder nut sehr 
geringe Kallcdrusen nechweisen. DaB sieh die Kalkniederschl~ge und 
Fibrinausf~llungen in gewissen Grenzen ausschliegen, l~Bt sich auch 
an anderen Atheromen beobaehten, die zwar f/ir des Blutplasma 
schon durehl~ssig geworden sind, jedoch mit einer noeh gut erhaltenen 
Bindegewebsschicht iiberdeekt worden sind. Damit w~re auch der vorhin 
erw~hnte Einwand, es handle sick bei diesem Kalkschwund ans den 
Atheromen lediglieh um eine Ausl6sung der verkalkten Atherom- 
partikelchen und ihr Hinwegtragen mit dem Blutstrom, endgiiltig 
zuriiekgewiesen. Gegen die einfaehe mechanische AuslSsung der ver- 
kalkten Partikelehen aus den erw/iknten polypSsen Athcromen spricht 
auch die Tatsache, dal~ trotz der bier stat tf indenden plasmatischen 
Durchsetz~ng der ursprfingliehe Aufbau des Atheromherdes erhalten 
geblieben ist, und zwar sowohl in den bereits plasmatiseh d~reh- 
tr~nkten, kalklosen als aueh in den noeh kalkhaltigen Partien. Dies er- 
kennt  man vor allem arts der gleichm~Bigen Verteilung in beiden ge- 
nannten Partien yon CholesterinkrystMliicken (Abb. 3 nnd 4). t t~t te  
hier ein grSberes I-Iineinwfihlen yon Blur stattgefunden, so w~ren auch 
diese Aussparungen, die yon den vorgebildeten krystallinisehen Einlage- 
rungen stammen, nieht mehr zu sehen. - -  Nebenbei sei bemerkt, dag den 
in die Tiefe vordringenden FibrinausfKllungen und Erythroeyten manch- 
real eine helle Zone im Atherombrei vorausgeht (s. Abb. 3), in deren Be- 
reich sowohl keine Kalkniederschlg~ge als auch keine Faserreste mehr zu 
sehen sind. Wahrscheinlich erfolgt hier die Histolyse und KalkauflSsung 
noch kurz vor dem Ausfall des Fibrins und wird wohl durch fliissige 
]3estandtcile des ~lutplasmas bewerkstelligt. 
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A b b .  3. A u i l 6 s u n g  y o n  k S r n i g e n  I (a . lkn iedersch l f igen  in  e i n e m  u n d i c h t  g e w o r d e n e n  
a r t e r i o s k l e r o t i s c h e n  Po l s t e r .  U'ntere A u l n a h m e :  K ~ l k n i e d e r s c h l ~ g e  ( sehw~rze  u n r e g e l -  
m~i~lge t~:6rner u n d  l ( a l k s t a n b )  n u r  n o c h  i m  ~ 'echten u n t e r e u  Teil  des-Bi ldes  s i e h t b a r  (K),  
L i i c k e n  y o n  Cho les t e r ink rys toAlen  s i n d  d a g e g e n  i ibe ra l l  ztt e r k e n n e n  u n d  g l e i c h m ~ i g  
ve r t e f l t ,  t t ~ m a t o x y l i n - E o s i n .  Obere A u l n a h m e :  Diese lbe  P a r t i e  i m  A z a n p r ~ p a r a t .  
~ z a n f ~ i r b u n g  ze ig t  d~s  b e g i n n e n d e  E i n s i e k e r n  y o n  E r y t h r o e y t e n  (E  oben)  u n d  eine y o n  
l i n k s  n a c h  r e e h t s  f o r t s c h r e i t e n d e  F i b r i n g e r i ~ n u n g  (F,  l i n k s  u n t e n ;  F i b r i n  i s t  d u t c h  
s e h w a r z  w i e d e r g e g e b e n ) .  I n  4er  k a l k h a l t i g e n  P ~ r t i e  des  A t h e r o r a s  n o a h  g u t  s i e b t b a r e  
r e t i c u l a t e  F ~ s e r n  m i t  g e s t r e e k t e m  V e r l a u f  (R). Z w i s e h e n  der  b e g i n n e n d e n  h ~ m o r r h a g i -  
s e h e n  D u r c h s e t z u n g  n n d  tier k a l k h a l t i g e n  P a t t i e  l i eg t  e ine  bel ie ,  h i s t o l y t i s c h e ,  ka ]k lose  

Zone  (H) .  S . -Nr .  289!48,  200m~l .  P a r a f f i n s c h n i t t e .  
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U m  etwaigen Mil]verst~ndnissen vorzubeugen,  sei hier gleieh her- 

vorgehoben,  dab  die festgestell te gegenseitige Beziehung zwischen 
F ib r in  u n d  Ka lk  sich nu r  auf  den Bereich der Atherome bezieht. Sie 
soll n ieh t  Ms eine strenge Regel, sondern vie lmehr  als eine Tendenz 
ver s t anden  werden. I m  Einzelfal l  k o m m t  es selbstvers t~ndl ieh auch 

au f  das Massenverhs zwischen Kalk-  u n d  F ib r inab l age rungen  an.  

Die angeffihrten Beobachtungen fiber das Verh~iltnis zwisehen Kalk und 
Fibrin ira Bereieh der undichten Atherome stehen nut in einem scheinbaren 

Abb. 4. Keine XalkniedersehIfige ira Bereieh elner beginnenden hfimorrhag~seben Dnreh- 
setzung des Atheroms (oberer Te~l des Bildes). Ausgelaugte Erythroeyten (E) sind 
h~er an leiehter I~Srnelung in deI' Nghe yon Cholesterinkrystallen gergde noeh erkennbar. 
l~eichlieh ]~a]kdrusen in der noch diehten Schicht des Atheroms (unterer Teil des Bi]des). 

,~r 3'Iedia. S.-Nr. 366/48, H~m~tox5qin-Eosin. Gefriersehnitt. 100real. 

Widerspruch zu der bekannten Neigung thrombotischer Massen sieh mit Kalk- 
salzen zu imprggnieren. Bei dem letzteren Vorgang handelt es sieh gew6hnlieh 
um gltere Blutpfr6pfe, die nieht selten das gesamte Gef~tB versehlieflen und somit 
ffir das Blutpl~sma nut in geringem Mal3e zuggnglieh sind. ]~ei den beobaehteten 
Fibrinablagerungen in den Atheromen handelt es sich dagegen zumeist urn frisehe 
Fibrinausfallungen, die ihre netzige Struktur nieht selten noeh deutlieh erkennen 
lassen. 

E ine  Wiederauf lSsung yon  Xa lkab lage rungen  ergibt  sieh aueh aus 
weiteren Beobaehtungen .  I n  den hya l i nen  W g n d e n  eines diehten,  
yore B lu t s t rom gut  abgeschlossenen Atheroms sieht m a n  neben  den 
grSberen K a l k d r u s e n  u n d  K a l k p l a t t e n  stets aueh eine feinkSrnige 
Bes t~ubung  u n d  di]]use Durchtriinkung des In t imagewebes  mi t  Kalk-  
salzen, die in  e inem H g m a t o x y l i n p r ~ p a r a t  du tch  e inen kraf t igen blau-  
v io le t ten  F a r b t o n  des kalkre iehen Gewebes sofort auffal len.  Dagegen 
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sieht man in  den Atheromen,  die fiir das B lu tp la sma  durckl~ssig ge- 

worde~ sind, da~ die hya l i nen  W a n d u n g e n  n ich t  selten n u t  noch 
gr6bere K a l k d r u s e n  en tha l ten ,  die in  e inem n u t  mi t  Eos~n r6tl ick ge- 
f~rbten  Gewebe liegen (Abb. 5). Es  dri~ngt sich der Gedanke altf, dai~ 
die feindispersen Kalkniederschli~ge in  diesen Tei len der Arter ien-  
wand~ng  yore Saf ts t rom bereits  gel6st s ind u n d  dal~ bier n u r  noch 
grSbere Ka]kniederschl~ge (Drusen, P la t t en )  ble~ben konn ten ,  die 
na t i i r l ich  eine l~ngere Zeit fiir ihre A~tfl6sung beanspruchen  miissen. 

Abb. 5. Unteres Bild: Das Dach eines undicht gewordenen Ateroms. Gr6bere ]~alk- 
dry, sen mit ausgefranzten R~ndern liegen in einer hell verJ:iirbten hyalinen Wandung, die 
keine diffuse ~alkimpr~gnation ~nd keine staubf6rmigen Kalkniederschlhge mehr 
besitzt. (A) Atherombrei. Oberes Bild: Zum Vergleich Kalkdrusen aus dem Dach eines 
dichten Atheroms bei gleiehzeitigen diffusen Kalkniedersehlagen. Unters t~ild (S.-Nr. 

265/48) 100real, oberes Bil4 (S.-Nr. 453/48) 200real; beides Hamatoxylin-Eosin. 

Es sei hier betont, dal3 dieses Zeichen der KalkauflSsung sich nur auf das 
hyaline Bindegewebe der Atheromwandung bezieht. Im Atheiombrei selbst trifft 
man dagegen grSbere Kalkdrtlsen nicht selten auch in einem hellen, fast farblosen 
Untergrund. Sie sind dort zumeist yon zahlreichen kleinen KalkkSrnehen urn- 
geben. 

Wir  k o m m e n  somit  zu anse ren  ni~cksten Schht[tfolgerungen: 
Atheromherde, die ]i~r Blutbestandteile (Plasma, Erythrocyten) undicht 
geworden sind, biifien ihre Kalkinkrustationen au] dem Wege einer direkten 
Wiederau]lSsung der Kalksalze ein. Der Ka lkgeha l t  der Atkerome u n d  
ihrer U m g e b u n g  k a n a  somit  in  gewissen Grenzen als eia  Gradmesser  



fitr ihre Dichtigkeit betr~chtet werden. Nm" 
soleke Atherome und Arterienwandungen sind 
imstande, ihren Kalkgehalt vollaufzu bewahren 
bzw. zu steigern, die fiir grobmolekulare Plasma- 
woteine (Fibrin) und Erythroeyten noch nieht 
durehlassig geworden sind. Solehe Atherome 
sehlagen wit vor, als Cuhende oder als diehte zu 
bezeiehnen und sie den undiehten gegenfiber- 
zustellen. 

Entsteht  aus irgendwelehen Griinden eine 
Darchlgssigkeitsst/Srung der Gefi~gwand, so 
8ehwinden die Kalkablagerunffen, und zwar nieht 
nur aus dam Atherom selbst und aus der um- 
gebenden verdiekten Intima, sondern aueh aus 
den daruntergelegenen Absehnitten der Media. 
Es ist kein ZufM1, daft get.de unter den t~r 
die Blutbestandteile durchliissiq qewordenen Athe- 
roman die belcannten ]leclcigen Kallcin~rusta- 
tionen der Media des 5[reran nicht mehr nachzu- 
weisen sind (Abb. 6), obwohl sie in der fibrigen 
Media, z. t3. zwischert durchlgssig gewordenen 
Atheromen und unter den ruhenden Atheromen 
noah reiehlieh vorhanden sind. Die Vermutung 
]iegt hake, dag die Kalksalze aueh Bier dutch 
den zentrif~gale~ plasmatisehen Saftstrom auf- 
gelSst sind, den wit ftir den Schwand der Kalk- 
inkrustationen aus Intima-Atheromen verant- 
wortlieh gemaeht haben. 

Die gesehilderten Beobaehtungen fiber die 
AuflSsung yon feinkSrnigen Verkalkungen and 
Katkdrusen lieBen uns vermuten, dab aueh um- 
fangreiehere Kalkinkrustationen, d .h .  grSbere 
Kalkplatten der Arterienwandungen unter ent- 
spreehenden Umstgnden aufgelSst warden 
k6nnen. Um dies zu klgren, wandten wir uns 
zuletzt dam Studiam der atheromat6sen Ge- 
sehwiire zu. Da es sich hier um eine grobe 

A b b .  6, K e i n e  K a ! k a b l a g e r u n g e n  i n  de r  5 '[edia u n t e r  d e n  
u n d i c h t e n  A t h e r o m e n .  I ~ a l k n i e d e r s c h l ~ i g e  (K)  s i u d  n u t  
n o c h  z w i s c h e n  den  b e i d e n  A t h e r o m h e r d e n  u n d  u n t e r  ~ d e r e n  
s e i t l i c h e n  P a r t i e n  v o r h a n d e n .  E tgi leine B l u t n n g  i ra .  l i n k e n  
Atherom. Im rech~en Atherom sind bei st~rkerer Vergrb~e- 
rung reichlich Fibrinniederschl~ige zu sehem S.-N . 289[48. 

CelIoidinschnitt. Hitmatoxylin-Eosin. Lupe. 
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Verletzung der Gef~Bwandinnenfl~che handelt, ersehien es uns berech- 
tigt, gerade ira Bereich dieser Defekte eine stgrkere Durchrieselung der 
Arterienwand mit Blutplasma zu vermuten und eine Kalkaufl6sung 
zu erwarten. Schon die mikroskopische Betrachtung dieser Geschwiirs- 
fl~ehen legt die groBe Wahrscheinliehkeit einer stgrkeren Wiederauf- 
16sung yon K~lk nahe: In vielen untersuckten Aorten ist uns eine 
auBergew6hnlich weiche Konsistenz der Geschwfirsfl/~chen und ihrer 
unmittelbaren Umgebung aufgefallen, im Gegensatz zur festen Be- 
schaffenheit der fibrigen, oft sehr kalkreiehen GefgBwand. Wit waren 

Abb.  7. Auf l6sung  einer  groBen Xia lkab lagerung  i m  u n t e r m i n i e r t e n  R a n d  eines a r te r io -  
sk le ro t i schen  Geschwt~rs. Aus  der  L a g e  e inze]ner  tCalkdrusen u n d  der  z u m  Tell  noch 
e r h a l t e n  geb l i ebenen  diffusen K a ] k i m p r f i g n a t i o n  (unten)  e r k e n n t  m a n  die Grenzen  de r  

ehema l igen ,  k o m p a k t e n  K a l k a b l a g e r u n g .  H h m a t o x y ] i n - E o s i n ,  80real.  

uns dessen bewugt, dab die weiche Konsistenz einiger Gesehwiire zum 
Teil auf eine Ausl6sung yon kalkhaltigen Gewebsteilen zuriickzufiihren 
ist, d .h .  auf ihre Sequestration durch die Histolyse des umliegenden 
Gewebes mit darauffolgender embolischer Verschleppung. Es lassen 
sich aber in den unterminierten GeschwiirsrKndern einige Ver~nderungen 
feststellen, die auch fiir eine direkte WiederauflSsung yon soliden 
Kalkablagerungen sprechen. Verfolgt man eine Kalkspange in Rich- 
tung des Geschwiirs, so sieht man manchmal (Abb. 7), dal~ die zun~chst 
kompakte Kalkablagerung an einer Stelle abbrieht; als ihre Fortsetzung 
im Bereich des unterminierten, wahrscheinlich frei flottierenden Ran- 
des sieht man nur noch mehr oder weniger dicht gelegene Kalkk6rner, 
die im hyalinen (rStliehen!) Gewebe so verteilt sind, dab man die 
Grenzen der  ehemaligen kompakteren Ablagernng noch deutlieh er- 
kennen kann. tiler eine fortsehreitende Kalkablagerung anzunehmen, 
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ist unseres Erachtens nieht bereehtigf, da eine feindisperse, sfaub- 
fSrmige Niederschlagsbildung nieht vorliegt, die KMkkSrner liegen 
vielmehr auf einem rStliehen (bereits entkMkten) Untergrund. Nur 
noch an der unteren Begn'enzung der in Frage stehenden Partie ist eine 
diffuse Imprggnierang des Intimagewebes mit KMksalzen an seiner 
dunkleren Verfarbung zu erkennen. 

Inwiefern die mit Hgmatoxylin intensiv violett gefarbten kleinen 
Spharen, die man nicht selten in FibrinniederscMagen der Atherome 
neben vereinzelten Kalkschollen beobachten kann, als Zeichen der 
KalkauflSsung betraektet werden kSnnen, mul~ vorlaufig noch damn- 
gesfellt bleiben. 

Besprechung der Be/unde. 
Aus unseren ]~eobaektungen glanben wir schliegen zu kSnnen, dab 

eine direkte WiederauflSsung yon ArterienverkMkungen mSglieh ist. 
Wir sind uns dessen bewugt, dM~ es keine sicheren morphologischen 
Zeichen einer im Gang befindlichen Kalkaufl6sung gibt; trotzdem 
kann fiber eine direkte WiederauflSsung der KMksalze an bestimmten 
Stellen der Arterienwand aus dem Gesamtbilde der Verinderungen 
unschwer nnd mit sehr groBer Wahrscheinlichkeit gesch]ossen werden, 
so dag lediglieh fiber den Umfang und die Bedeutung dieser ,,Resolvation" 
der KMksalze noeh gestritten werden kann. Wie bereits betont, ist 
die WiederauflSsung der Arterienverkalkunge~ mit dem verstarkten 
Eindringen eiweighMtiger Blatflfissigkeit mit der Blut?lasmaphorese 
eng verbunden. Die Annahme eines nmgekehrten Zusammenhanges - -  
das Blur dringe in die bereits vorher entkalkten Partien - -  erscheint 
uns auf Grund unserer Beobachtungen gesueht und entspricht nicht 
tier untergeordneten Stellung der GefaBwand gegenfiber dem Blur. 
Die innere GefaBwand ist ja i~ bezug anf ihre Ernahrung auf den zentrifu- 
galen Saftstrom angewiesen. Die Vermutung, dab die Entkalkung dem 
Eindringen der Blutfliissigkeit vorangeht, setzt eine solche Autonomie 
des Stoffwechsels der Arterienwand voraus, die den t~tsachlichen Ver- 
ha]tnissen nieht entspricht. Erfolgt doeh die beschriebene direkte 
KMkanflSsung zum Teil auch im toten Substrat der Atherome und 
ohne jede ]~eteilig~ng der GefaBwandzellen. 

Die Annahme, es handele sich bei der KalkauflSsung s.m Wirkung 
eines pathologiseh zusammengesetzten Blutplasmas, ersckeint uns 
niche zwingend, well wir hier mi~ einem lokalen Prozeg in der Gefag- 
wand zu tun haben, der dutch Permeabilitatsst6rungen verschiedener 
Genese eingeleitet werden kann. Berechtigter ware die Frage, ob die 
KMkauflSsung Mlein durch die verstarkte Zufuhr yon LSsungsmitteln 
in Form yon eiweil~haltiger Blutflfissigkeit herbeigeffihrt wird oder ob 
die KMksalze durch die saueren Abbauprodukte gelSst werden, die aus 
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dem Blutplasma und Erythrocyten bei deren Zerfall in der Gefi~Bwand 
entstehen k6nnten. Solange wir nicht tiefer in" die kolloidchemischen 
Vorgiinge eindringen k5nnen, die bei der KalkauflSsung im Spiele 
sind, miissen wir uns mit der obigen Feststellang begniigen, dab die 
WiederauflSsnng yon Kalkniederschli~gen an solchen Stellen der 
Arterienwand mSglich ist, die ffir die Blutflfissigkeit bzw. ffir das Blur- 
plasma im yersti~rkten MaBe dnrchlassig werden, Ans dieser Fest- 
stellung ergibt sick auch das bessere Versti~adnis der Kalkablagerung. 
Wenn die Entkalkung, wie wir angenommen haben, dutch eine ver- 
sti~rkte zentrifngale SaftstrSmung durch die Arterienwand bewerk- 
stelligt wird, so ergibt sich daraus, dab eine Verka]kung nur bei ent- 
gegengesetzten Bedingungen, d.h.  bei einer tr~tgeren, herabgesetzte11 
,,Durchrjeselnng" der Arterienwiinde erfolgen kann. Solche Bedin- 
gnngen sind in den arteriosklerotischen Herden gegeben, die ~7om Bhtt- 
strom dutch das feste Bindegewebe fast hermetisch abgeschlossen sind. 
Diese dichten Atherome behalten ikre Kalkablagerungen so lange, bis 
sie dnrch eine Durchl~ssigkeitsst5rnng aus ihrem rnhenden Zustand 
heransgebracht werden. Die Verka!kung ist demnacli nicht immer 
,,der letzte Akt" des arteriosklerotischen ,,Dramas"; ihm kann sick ge- 
legentlick noch ein l~achspiel anschlieBen, dessen Folgen viel schwer- 
wiegender sein kSnnen als die Kalkablagerung selbst. Das Wechsel- 
spiel der Verka]knng und Entkalkung stellt n~tmlich nur eine Teil- 
erscheinnng eines Umbaus der arteriosklerotischen Gefs dar. 
Dieser Umbau ergibt sick aus dem Abwechseln yon destruktiven, 
histolytischen nnd stabilisierenden, reparativen Vorgi~ngen. Die Ent- 
kalkung geh6rt eben zu der gef/ihrliclien akuten, destruierenden Pkase 
dieses Vorganges, die nicht nur mit Verlnst yon Kalkablagerungen, 
sondern aach mit AuflSsnng der yorker abgelagerten Fett- nnd EiweiB- 
prodnkte vor sick geht. Dem entgegen gehSrt die Verkalk~ng zn der 
chronischen, stabilisierenden Phase, einer Pkase des Aufbanes and der 
Speichernng. 

Die Bedeutung der Entkalk~ng ffir die Arterienwand ergibt sick 
aus der Tatsaclie, dab der Verl~st des sehfitzenden Panzers einer akuten 
Sckw/iche der Gef/iSwand gleichkommen kann, well das freiwerdende, 
entkalkte Substrat meehanisch minderwertig ist, zumal sclion seine 
frfiher erfolgte Verkalkung auf grSbere StSrung seiner Lebensfakigkeit 
schlieBen l~tBt. Somit erscheint uns auch die Bedeutung der Arterienver- 
kalkung in einem neuen Lickt: !Nicht nnr die EinbuBe der physiologi- 
schen~ Elastizitiit and Kontraktilitiit ist bei diesem Vorgang wicktig. 
Die verkalkten Partien bergen vielmehr die Gefahr aknter ,,Exacer- 
bationen", die fiber Verl~st des Kalkpanzers za einer Ruptur der Gef/tB- 
wand fiihren kSnnen. Es mal~ den sp/iteren Unters~chungen fiberlassen 
werden, die Frage zn kl~ren, ob solche histolytischen Vorg~nge an den 
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verkalkten Hirnarter ien fiir cerebrale Ili~morrhagien verantwortl ich 
gemaeht  werden kSnnen. Die Rolle der plasmatischen Durehtr~Lnkung 
nieht verkalkter  t t i rnar ter ien in der Genese solcher Blutungen ist 
bereits dureh Untersuehungen yon WOI, rF wahrseheinlich gemaeht  
worden. Sehr naheliegend erseheint uns die Bedeutung des Weehsel- 
spiels yon Verkalkang und Entkalkung ffir die Ents tehung und das 
Schicksal arteriosklerotiseher Aneurysmen der Aorta. Das 1Jberwiegen 
der histolytischen, mit  Entka lkung einhergehender Vorgange wfirde 
Ausbildung und Fortsehreiten der Aneurysmen begiinstigen, wogegen 
eine st~rkere Neigung zur Verkalkung mit  Ausbildung yon Kalkpla t ten  
in dem aneurysmatisehen Sack eher einen gfinstigeren Verlauf anzeigen 
wiirde. 

Das Fehlen oder nur geringe Ausbildung yon Kalkablagerungen in den 
Gef~13en der unteren Extremit/~ten bei Thrombangiitis obliterans stimmt gut mit 
den schweren Durchl/~ssigkeitsst6rungen und einem verst/irkten Eindringen yon 
Blutplasma in die Arterienwand bei dieser Erkrankung. 

Nicht  unbedeutend erscheinen uns unsere Beobachtungen fiber die 
KalkauflSsung in den Arterien auch fiir das bessere Verst/~ndnis yon 
Exacerbat ion alter, verkalkter  tuberknl6ser Herde. DaB ein AuL 
flaekern dieser t terde unter  Einbuge des Kalkes stat tf indet ,  ist eine 
l~ngst bekannte Tatsaehe. Wie diese Kalkaufl6sung vor sieh geht, 
welehe Faktoren dabei eine Rolle spielen, ist noeh nieht n~her heraus- 
gebraeht worden. 

GRAEFF (1926) hat die Bedeutung yon unspezifisehen entzfindliehen Pro- 
zessen ftir die Exacerbation alter tuberkulSser tterde unterstriehen und dabei 
darauf hingewiesen, dab eine Sguerung der Sgfte, die im Bereieh soleher unspe- 
zifischer Entzfindungsherde entsteht, bei gentigend langer Dauer zur EntkMkung 
der tuberkulSsen I-Ierde und somit zur Auflockerung der K/~semassen fiihren 
kSnnte. 

W~rg~ hat die Entkalkungsvorg/~nge der I~einfekte ngher geschildert (kSr- 
nige Loekerung, Unterbreehung der LIESEaANGschen :tinge, zuletzt nut noeh am 
Herdrande unregelm~tgig begrenzte, diehte Xalksehollen) und den Entkulkungs- 
prozeB ebenfalls auf Aeidose zur~iekgeftthrt. 

I m  Hinbliek anf  unsere Beobaehtungen liegt es nahe anzunehmen, 
dag jede verst/~rkte Exsudation,  sei sie spezifiseher oder unspezifiseher 
Art, die alten Kalkherde aufzul6sen vermag und dab bei dieser direkten 
WiederauflSsung yon Kalksalzen der besehleunigten Durehrieselung 
des Gewebes mit  eiweigreieher t~lutflfissigkeit eine gr6gere Bedeutung 
zukommt.  

Zusammen[assung. 
Entgegen der eingebfirgerten Vorstellung, daI~ die Arterienver- 

kalkungen nieht mehr auflSsbar sind und nur noeh durek Zellen in 
geringem ~[aBe abgebaut  werden kSnnen, wird festgestellt, dab eine 
direkte Wiederaufl5sung yon KMkablagerungen ohne unmittelbare 
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Zellbeteiligung in den Arterienw~nden bei bestimmten 5rtlichen 
Voraussetzungen mSglich ist und im Gewebsbild der Arteriosklerose 
kein seltenes Ereignis darstellt. 

Die AuflSsung der Kalksalze ist mit einem verst~rkten Eindringen 
yon eiweil~haltiger Blutfliissigkeit in die Arterienwand mit der Blut- 
plasmaphorese eng verbunden. 

0bwohl es in den Arterienwandungen keine absolut sicheren 
Zcichen einer in Gang gesetzten oder bereits erfolgten Ka]kauflSsung 
gibt, Ni~t sich eine direkte WiederaaflSsung yon Kalkniederschl~gen 
aus dem Gesamtbild der feingeweblichen Vergnderungen der GefgB- 
wand erschlieBen. Fiir eine KalkauflSsung sprechen: 

1. Schwund staubfSrmiger Kalkablagerungen im Bereich der 5de- 
mat6s aufgelockerten Anteile ~lterer arteriosklerotischer Polster, 
erkenntlich im Hiimatoxylin-Eosinpr~parat gn der Einbuf~e der blau- 
Violetten Verf~rbung, die in dem unmittelbar benachbarten, kalk- 
impr~gnierten Intimagewebe noch stark in Erscheinung tritt. 

2. Aui~ergewShnliche Kalkarmnt der bereits durchl~ssig gewordenen, 
jedoch noch nicht geschwiirig zerfallenen Atheromherde, die an reich- 
lichen frischen Fibrinniederschl~gen ihre Undichtigkeit gegeniiber dem 
Blutpl~sma erkennen lassen. In diesen Atheromherden schliel~en sich 
die Fibrinab]agerungen und feineren Ka]kniederschl~ge in gewissen 
Grenzen aus: dort, wo Fibringerinnung stattgefunden hat, trifft man 
keine oder nur geringe kSrnige Kalkablagerungen an. Kalkgeha!t der 
Atherome ist der Gradmesser ihrer Dichtigkei~ gegeniiber dem Blut- 
plasma. 

3. Fehlen yon h~ufchenfSrmigen Kalkablagerungen der Media unter 
den undicht gewordenen Atheromen und im Bereieh arteriosklerotischer 
Geschwiire bei gleichzeitigen reichlichen KalkniederscM~gen i n d e n  
Strecken der dazwischen gelegenen Media. 

4. In den ~nterminierten R~ndern arteriosklerotischer Geschwiire 
spricht fiir eine stattfindende KalkauflSsung das Vorfinden nut grSBerer 
Kglkschollen in einem nat dltrch Eosin rStlich verf~rbten (sonst kalk- 
]osen) hyalinen Gewebe, d.h.  ohne begleitende staubf6rmige Kalk- 
niederschl~ge und ohne diffuse Kalkimpr~gnation, die sich sonst in 
der Umgebung yon Kalkdrusen selten vermissen lassen. Die zer- 
streut liegenden KalkkSrner lassen manchmaI die Grenzen ehemaliger 
kompakterer I4alkablagerungen im Geschwiirsrand erkennen. 

Die Bedeutung der Entkalkung besteht in der mSglichen Gefahr 
einer akuten Schw~ch~ng der Gef~l~wand mit darauffolgenden Aneu- 
rysmenbildung nnd Ruptur. 

Die Entkalkung geh6rt zur ak~ten, destruierenden Phase des 
arteriosklerotischen Vorganges. Das Wechselspiel yon Verkalk~ng und 
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E n t k a l k u n g  ist eine Tei lerscheinung des ar ter iosklerot ischen U mba ue s  

der Gef~tBe. 
Auf  die Mlgemein-pathologisehe Bede u t ung  der beobach te ten  Vor- 

g~nge wird hingewiesen.  
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