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Einleitung. 

Das starke und friihzeitige Befallensein des intr~kr~niellen Abschnittes 
der A. carotis interna durch Arteriosklerose hgngt sehr wahrseheinlieh 
mit dem eigenartigen Verlauf und mit der besonderen funktionellen 
Belastung dieser GefiiBstrecke zusammen. In einigen, diesem Arterien- 
abschnitt gewidmeten Untersuchungen [OBEI%I~IDORFER (1931), DSgFLER 
(1935), DEI PonI und Z~zc~A (1940) LOl"EZ und CZ4E~U]~;NO (1951), 
LOPEZ (1954)] wird fiber die Erseheinungsformen sklerotiseher Arterien- 
vergnderungen beriehtet und insbesondere auf das st~rke Befallensein 
des distalen, gesehl~ngelten Absehnittes, des Carotissiphons, hinge- 
wiesen. Die Darstellung arteriosklerotiseher Ver/~nderungen im intra- 
kraniellen C~rotisabschnitt ist jedoch dureh die erw/ihnten Untersuehun- 
gen nicht erschSpft. Oft besehr/~nken sie sieh auf einzelne Fr~gestellungen, 
w/~hrend einige wichtige Seiten des Problems unberfieksichtigt bleiben. 
So ist z. B. die Untersuchung yon D6~FLE~ im wesentlichen der Lokalisa- 
tion arteriosklerotiseher Ver/~nderungen gewidmet. DEI PoLI und Zvc~A 
haben ~uf Grund einer umfassenden vergleiehenden ~natomisehen Unter- 
suchung wichtigster Arterienprovinzen die relative St~rke und das frfih- 
zeitige Befallensein der A. curotis, insbesondere des Sinus und des 
Siphons, hervorgehoben, wghrend die feingeweblichen Ver/inderungen 
dabei weniger berficksichtigt wurden. Diese finden dagegen in den Unter- 
suchungen yon Lo~Ez und C~Egu]~Iz~o eine ausfiihrliehe Sehilderung. 

In der vorliegenden Arbeit haben wir uns die Aufgabe gestellt, 
einige noch bestehende Lfieken in der Darstellung arterioskleroti- 
seher Ver/inderungen und ihrer Lokalisation zu schlieBen. Auf Grund 
yon R6ntgenau/nahmen her~usprEparierter Gef/~B% eingehender mak~'os- 
kopiseher Inspektion, der die Gewichtsbestimmung der Arterien 
vorausging und ansehlieBender histologischer Untersuehung haben wir 
versucht, die Entwicklung einzelner Erscheinungsformen der Arterio- 
sklerose in versehiedenen. Altersstufen bei Erwaehsenen genauer zu 
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verfolgen, um auf diesem Wege die Lebensgeschichte des un te rsuchten  
Arter ienabschni t tes  darzustellen.  E in  besonderes Augenmerk  rich~eten 

wir auf die Lokalisafion einzelner krankhaf te r  Vergnderungen mid haben  
uns  dabei  bemiiht ,  neben  ihrer typischen Lage auch einige h/~ufige Vari. 
an ten  der Lokal isat ion zu erkennen.  - -  Das Zusammentreffen und  
das enge Nebeneinander  verschiedenar~iger k r a nkha f t e r  Arterie~ver- 

gnderungen  in der un~ersuchten kr ter ienstrecke,  oft in  derselben 
typischen Lokalisation, s~ellte uns  vor eine Reihe al]gemeinerer Fragen.  
Da der geplante  Versuch einer umfassenden Darstel lung des arterio- 
sklerotischen Geschehens ohne Beriicksichtigung einiger Problem- 
s te l lungen zum Scheitern verurtei l t  gewesen wgre, erschien es uns 
unumggngl ich,  auch im R a h m e n  dieser Mit tei lung auf die Definit ion 
u n d  einige Fragen  des Werdeganges der Arteriosklerose kurz einzugehen. 

Kurze anatomische Vorbemerkung. Im Verlauf der A. carotis interna lassen sich 
2 Abschnitte unterscheiden: 1. Der Halsabschnitt, d. h. die Strecke zwischen dem 
Ursprung der Arterie im Sinus caroticus und ihrem Eintritt in die Sehadelbasis. 
2. Der hSher davon ]iegende intrakranielle Abschnitt. Dieser beginnt mit dem Ein- 
trit~ der Arterie in den Canalis caroticus und verlauft zunachst vertical, d. h. an- 
n/~hernd in der gleichen Richtung wie die vorgeschaltete Strecke. Etwa 1--1,5 em 
oberhalb des Eintrittes in dig Basis cranii bildet die Arterie inmitten der Felsen- 
beinpyramide einen Bogen (1. Kri~mmung) und setzt sich welter horizontal median- 
warts und nach vorn fort. Auch bier liegt sie, yon einer Duratscheide und einem 
ven6sen Plexus umgeben, noch im Canalis caroticus. Im weiteren Verlauf erreicht 
sie durch das Foramen caroticum internum des ]~'oramen lacerum, wendet sich 
hier unter Bildung eines Bogens (2. Kri~mmung) naeh oben und verl/~$t das kn6- 
eherne Geriist der Seh/~delbasis. Dem Keilbeink6rper entlang se~zt sigh die Ar~erie 
nach oben vertical fort. Unterhalb des Proeessus clinoideus posterior bildet die 
Arterie einen weiteren Bogen, die 3. Kri~mmung und verl/iuft nun inmitten des 
Sinus cavernosus nach vorn. Der distale, hirnwarts verlaufende Schenkel dieser 
Krfimmung liegt bei jungen Erwachsenen cntweder in horizontaler Ebene oder 
ist etwas nach oben geriehtet bzw. leicht naeh unten geneigt. In HShe des I~rocessus 
elinoideus anterior, der das GefaG yon vorn und yon lateral umgreift, /~nder$ die 
Arterie ihre Verlaufsrichtung noch einmal, und zwar nahezu um 180 o (4.Kri~mmung). 
Die S-f6rmige Arterienstrecke, die die 3. und die 4. Krfimmung einsehlieBt, wird 
gewSlmlich als Carotissiphon bezeichnet. - -  Von dem abffihrenden, also hirnwarts 
verlaufenden Sehenkel der 4. Krfimmung geht die A. ophtha]mica ab, der einzige 
gr6$ere Ast, dcr yon der A. earotis interna abzweigt. 

Material und Methodilc. Unser Material umfaBt 101 F~lle im Alter yon fiber 
20 Jahren (59 Manner und 42 Frauen). In allen Fallen wurde der gesamte intra- 
kraniel]e Abschnitt beiderseits herauspr/~pariert bzw. herausgemeil~elt. Zur Frei- 
legung des Siphons wurde der Processus clinoideus anterior abgeschlagen und die 
Dura saint den anderen Weichteilen beiderseits der Sella turcica schichtweise 
abgetragen. Zur Entnahme des im Canalis caroticus gelegenen Abschnittes wurde 
die Felsenbeinpyramide lnedial yon der Eminentia arcuata senkrecht (quer zur 
Pyramidenaehse) durchgesehlggen und mit einer ansehlieSenden Itebelbewegung 
der mediale Teil der Pyramide herausgestemmt. ]~ei einem solchen Vorgehen wird 
der gesamte Canalis caroticus und damit auch der dort verlaufende Abschnitt der 
A. earotis freigelegt. Nach HerauslSsung dieses Absehnittes kann man durch einen 
leichten Zug nach oben den tiefer (unter der Sch/~delbasis) ]iegenden Tell der Carotis 
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hochziehen und die Arterie 1 cm unterhalb der 1. Krfimmung, d. h. am Eingang in 
den Canalis Caroticus unter Kontrolle des Auges abschneiden. - -  AnschlieBend 
wurde die herausgenommene Arterienstrecke yon den anhaftenden Gewebsteflen 
und der Adventitia sauber abprapariert, so dab nachher nur geringe Reste dieser 
Schicht in dem mikroskopischen Praparat erkennbar waren. Die beiderseits ent- 
nommenen Arterien wurden dann getrennt gewogen. Um grSbere Fehler bei der 
Gewichtsbestimmung durch eine ungenaue Praparation zu vermeiden, haben wir 
die zuerst praparierten 15 Falle bei der Zusammenstellung der Gewichte nicht be- 
riicksichtigt. Die geringen Unterschiede im Gewicht der rechten und linken Arterie 
in den fibrigen unte~suchten Fallen zeigten, dab die Preparation gleichmaBig und 
sauber vorgenommen worden war. 

Um die Gewichtszunahme des intrakraniellen Abschnittes mit dem alters- 
gebundenen Gewichtszuwachs anderer Arterienstrecken zu vergleichen, haben wir 
in jedem Falle unter anderem auch die rechte A. carotis communis herausprapa- 
riert und gewogen. Gleichzeitig wurden auch die Gewichte einiger anderer Arterien 
bestimmt. Uber die Ergebnisse dieser vergleichenden Gewichtsbestimmungen, die 
sowoM die elastischen als aueh die muskularen Arterien einsehlieBen, wird sparer 
znsammenfassend beriehtet. 

Von den intrakraniellen Absehnitten beider Carotiden wurden naeh der Pre- 
paration RSntgenaufnahmen in lateraler Projektion angefertigt, wobei die Gef~Be 
mit ihrer lateralen SeRe dem Film auflagen. - -  In einer weiteren Reihe yon Fallen 
wurde das Gebiet der Sella turcica und des Sinus sphenoidalis naeh vorausgehender 
Paraffinffillung der Arterien in mehrere 4--6 mm diinne Seheiben dureh frontal 
angelegte Sageschnitte zerlegt. I)abei kormte man die Beziehung einzelner Gef~B- 
absehnitte und der dort vorkommenden krankhaften Veranderungen zu den be- 
nachbarten Teflen, insbesondere zum Knochen auch an Hand yon RSntgenbildern 
genauer veffolgen 1. 

Die herauspraparierten nnd gewogenen Arterien wnrden einer eingehenden 
makroskopisehen Inspektion nnterzogen und die sichtbaren krankhaften Ver- 
~nderungen in die vorgedruckten Gef~Bskizzen eingezeiehnet. Ffir die darauf- 
folgende histologisehe Untersuchnng, die sieh auf 51 Falle erstreckte (davon 
19 Falle unter 40 Jahren), wurden in jedem Fall mehrere Querschnitte entnom- 
men. Oft haben wir die sklerotischen Ver~nderungen auch an Langsschnitten 
der Arterien verfolgt, die dutch 2 oder mehrere Krfimmungen angelegt worden 
waren. Bei der histologischen Untersuchung bedienten wir nns vor allem der 
Gefrierschnittmethode und haben nur die Fett-, Elastiea- und Hamatoxylin-Eosin- 
Farbungen vorgenommen, da es uns in dieser Arbeit im Wesentliehen auf die genaue 
Lokalisation, den zeitlichen Ablauf, auf die raumlichen Beziehungen einzelner, im 
fibrigen abet bereits bekannter arteriosklerotischer Vorg~nge und auf den Ver- 
gleich des rSntgenologisehen, anatomischen und mikroskopischen Bildes ankara. 
Unser Augenmerk richteten wir vor allem auf die Arterienkrfimmungen, die am 
haufigsten yon krankhaften Veranderungen befallen werden. I)abei wurde die 
1. Krfimmung insgesamt 76mal, die 2. Krfimmung 62real, die 3. Krfimmung 
76real und die 4. Kriimmung 75real histologisch untersucht. In einer Reihe yon 
Fallen haben wir an Hand ungefarbter mikroskopischer Praparate die Wanddicke 
der Arterien in verschiedenen Altersstufen bestimmt. 

1. Di/[use sldero~ische Veri~nderungen der Arter ien  werden im Schrift-  

turn verh~ltnism~l~ig wenig berficksichtigt ,  obwoM sie - -  und dies ist  

mi t  Nachdruck  hervorzuheben - -  in der un te rsuchten  Arter iens t recke  

1 Die Anfertigung yon RSntgenaufnahmen verdanken wir dem Strahleninstitu~ 
der Universitat Marburg a.L. (Direktor: Prof. Dr. ])u MES~IL DE ROC~EMONT)~ 
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oft im Vordergrund des arteriosklerotisehen Gesc]zehens stehen. Aueh in 
Abwesenheit herdf6rmiger Sklerosen liiBt sich im fortgeschrittenen Alter 
eine mehr oder weniger ausgesprochene, nicht selten sogar eine sehr 
auff/~llige Erweiterung und eine diffuse Wandverdicl~ung, verbunden mit 
sti~rkerer Betonung physiologischer Krfimmungen kaum vermissen. Die 
diffusen sklerotischen Ver~nderungen stellen somit zugIeich auch die 
hgufigste Erscheinungsform der Arteriosklerose in der untersuchten Arte- 
rienstrecke dar. 

~Jber die mit dem fortschreitenden Alter zunehmende Erweiterung 
der Arterien vermitteln aueh die l~6ntgenaufnahmen einen guten lJber- 
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Abb.  1. Reeh te s  R 6 n t g e n b f l d :  A u s g e p r h g t e  Ek t a s i e  u n d  hoehgrad ige  Seh lange lung  des 
i n t r a k r a n i e l l e a  Abse tmi t t e s  der  A. caro t i s  i n t e rn~  i m  h6he ren  Al te r  (S. Nr.  347/54, 70 J a h r e ,  
~). Ger inge  fe inkSrnige  K a l k a b l a g e r u n g e n  i m  Bere ich  der  4. Krfiirml~mg.. 1, 2, 3 u n 4  4 
1 . - -4 .  I~ r f immungen .  L inkes  l~6ntgenbi ld :  Z u m  Vergle ich der  in t r ak ran ie l l e  A b s c h n i t t  

eines 36j~hr igen Mannes .  

bliek. Vergleieht man die Arterien bei jungen Erwachsenen und bei glteren 
Mensehen (s. Abb. 1 und 5), so ergibt sieh im h6heren Alter eine oft 
tiber das Doppelte hinausgehende Zunahme des ~nBeren Arteriendureh- 
messers. Aueh wenn man die gleiehzeitig mit dem fortsehreitenden Alter 
ein~rebende wesentliehe Wandverdiekung in Betraeht ziehg, so ergibt sieh 
dabei doeh noeh eine nahezu 3--4faehe VergrSl3erung der Quersehnitts- 
fl~ehe der Liehtung. Allerdings mug dabei beriieksiehtigt werden, dal~ 
die jugendliehen Arterien naeh dem Tode und naeh dem I-Ieraus- 
pr~parieren aus der Umgebung sieh starker zusammenziehen und eine im 
Vergleieh zum intravitalen Zustand ldeinere Lichtung zeigen als die kaum 
noeh kontraktionsfS~higen, starren Arterien hSherer Altersstufen, die 
ihre ursprfingliehe Liehtung aueh naeh dem Tode behalten kSnnen. 

Bemerkenswert ist, dab aueh bei jugendliehen Individuen sehr grol3e 
Untersehiede in der Arterienweite und Wandstgrke vorkommen. Neben 
den dnrehsehnittlieh zarten GefgBen trifft man sehon zu Anfang der 

Virchows ~_rch. 13d. 326. 47b 
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3. Lebensdekade nicht selten sehr kr~ftig entwickelte weite Arterien an. 
Die Unterschiede h/ingen nieht nur mit der KSrpergrSBe zusammen, 
sondern sind vielmehr als Zeichen einer individue]l reeht variablen 
Entwicklung des untersuchten Arterienabsehnittes zu deuten. Es ist 
naheliegend, anzunehmen, dab dabei die erbliehen Momente yon groSer 
Bedeutung sein mfissen und dab die Sl0~tere Auspr/~gung der Sklerose 
m6glieherweise mit diesen anlagebedingten Besonderheiten in enger Be- 
ziehung steht. 

Ober diese individuellen Sehwankungen in der Entwicklung der 
Arterien vermitteln die in al]en untersuchten F/~]len vorgenommenen 
Gewichtsbestimmungen einen interessanten Einblick. So linden wir bei- 
spielsweise bei M/innern im Anfang der 3. Lebensdekade folgende Ge- 
wichte: 20 Jahre, 161 cm, 420/420 rag; 21 Jahre, 154 era, 270/250 mg; 
23 gahre, 174 era, 320/330 rag. Die erste Zahl gibt das Gewicht der 
rechten, die zweite Zahl der linken A. earotis interna im untersuchten 
Abschnitt wieder. 

Bemerkenswert ist, dab die Frauen bedeutend leichtere Arterien 
zeigen als die M/s So ist z. B. das durchsehnittliehe Gewicht des 
untersuehten Arterienabsehnittes in der 3. Dekade bei ]~rauen 236 mg, 
bei M/innern dagegen 340 mg. Aueh in den sp~teren Lebensabschnitten 
bleibt ein deutheher Untersehied im Gewicht der Arterien bei den beiden 
Gesehleehtern erhalten (s. auch S. 709). 

Mit dem fortschreitenden Alter nimmt das Gewicht der Arterien 
wesentlich zu. Dieser Gewichtszuwachs ist nieht nur durch die hie 
fehlenden und oft sogar sehr stark ausgepr/igten herdf6rmigen sklero- 
tisehen Ver/s der untersuehten Arterienstrecke bedingt. Im 
Alter jenseits des 60. Lebensjahres haben wir nieht selten weite, dick- 
wandige Arterien beobachtet, die in Abwesenheit st/irkerer herdfSrmiger 
Sklerosen ein Gewicht yon fiber 600 mg zeigten und somit das dureh- 
sehnittliehe (,,Ausgangs")-Gewicht dieses Arterienabschnittes am An- 
fang der 3. Dekade fast um das doppelte iibertrafen. Im Hinblick auf 
die erw~hnten individuellen Untersehiede erseheint es jedoch nieht aus- 
gesehlossen, dab das Gewieht dieser Arterien aueh im jugendlichen Alter 
fiber dem Durchsehnitt lag. 

DaB es sich bei der Gewichts- bzw. Volumenzunahme nicht nur um eine Kaliber- 
vergr6Berung des Gef~Bes bei gleichbleibender Wanddicke, sondern tats/~chlich 
urn eine Wandverstdirkung hande]t, geht aus den in einigen F~llen vorgenommenen 
Kontrollmessungen hervor. In diesen F/~llen haben wir in der 1. und 2. Krfimmung 
die vordere und hintere Wand, in der 3. und 4. Kriimmung die mediale und late- 
rale Wand, und zwar auBerhalb der Intimapolster gemessen. Bei den jugendlichen 
Individuen (19--21 Jahre) liel]en sich an den erw/~hnten Orten keine wesentlichen 
Unterschiede in der St/~rke der _A_rterienwand erkennen. Durehschnitt]ich war sie 
(Media + Intima) an allen Krfimmungen 210--230/~ dick. Bei den /~lteren Indi- 
viduen (fiber 45 Jahre) fanden wir bedeutend st~rkere Wandungen, insbesondere 
in der 3. und 4. Kriimmung. tiler erreichte die Arterienwandung an den polster- 
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freien Stellen 450~760tt. Dagegen war sie in der 1. und 2. Kriimmung nur 
300--540tt stark. Aus diesen Zahlen geht eine wesentliehe, mit dem Alter eintretende 
Wandverdickung hervor, die mit den ermittelten Arteriengewichten gut fiber- 
einstimmt. 

Gleichzeitig mit der Erweiterung und Wandverdickung tr i t t  mit dem 
fortschreitenden Alter auch eine Verli~ngerung des intrakraniellen Ab- 
schnittes der A. carotis ein. An einer schon normalerweise gesehl/~ngelt 
verlaufenden Arterienstrecke, die sowohl am distalen Ende, als auch im 
proximalen Abschnitt mehr oder weniger fest in dem umgebenden Ge- 
webe verankert ist, ffihrt die Verl/~ngerung der Arterienachse zu einer 
immer st~rkeren Betonung der Krtimmungen, insbesondere im Bereich 
des Siphons (Abb. 2a-c). Bei Kindern und jungen Erwachsenen verl/~uft 
der zwischen der 2. und 3. Kriimmung liegende Schenke] - -  yon lateral 
betrachtet - -  nach oben und manehmal etwas nach vorn zu; der Winkel 
zwischen diesem Schenkel und dem n~chsten Abschnitt ist stumpf 
(Abb. 2a); alle Schenkel der 3. und 4. Kriimmung befinden sich, 
abgesehen von einigen individuellen Abweichungen, fast in der gleichen 
Ebene. Durch die altersgebundene Verl~ngerung einzelner Arterien- 
schenkel/indert sich jedoch ihre Lage und ihre gegenseitige Beziehung. 
Schon bei jungen Erwaehsenen und im mittleren Alter erkennt man, 
daG der Schenkel zwischen der 2. und 3. Krfimmung sich nicht mehr 
nach vorn neigt, sondern gerade, in Richtung der hinteren Begrenzung 
des tiirkischen Sattels aufsteigt. Der Winkel zwischen dem zu- und 
abfiihrenden Sehenkel der 3. Kriimmung wird ein rechter. Zugleieh 
entsteht im Verlauf ihres zufiihrenden Sehenkels unmittelbar unterhalb 
der 3. Kriimmung ein neuer ansgleiehender nach vorn und lateral gerieh- 
teter  Arterienbogen (s. Abb. 2b und 2c, zk). Dureh diese neue Krfimmung 
wird der yon der 2. Krfimmung heraufsteigende Blutstrom zun/ichst nach 
vorn abgeleitet und erst dann der 3. Kriimmung zugeffihrt. Der Blut- 
strom mu$ demnach seine Riehtung im weiteren Bereieh der 3. Kriim- 
mung um fast 1800 /~ndern, w/~hrend urspr~inglich die Richtungsiinde- 
rung bier weniger als 90 ~ betragen hat. 

Aueh im oberen Teil des Siphons kommt es bei der zunehmenden 
Verl/~ngerung der Arterie zu einer gegenseitigen Verlagerung einzelner 
Arterienabsehnitte. So wird dutch die Verl/s des zu- und ab- 
ffihrenden Schenkels der 4. Kriimmung die KriimmungshShe nach vorn 
und lateral verlagert. Sie ,,gleitet" entlang dem Dach der Keilbein- 
hShle seitlieh ab. Die normalerweise in Form eines seiehten Bogens 
gesehwungene Krfimmung erseheint jetzt als eine scharfe Abknickung, 
deren verl/ingerte Schenkel yon lateral betraehtet unmittelbar fiberein- 
ander gelagert sind. Sie liegen aber nicht mehr in der gleiehen Ebene 
wie man dies bei Kindern und jungen Erwachsenen sieht. Von oben 
betrachtet erscheint der gesamte Bereich der 4. Krfimmung nun als eine 



706 W. W. MEYER und H, BECK: 

. ~  ~ �9 ~ 

o ~ . ~  



Das r6ntgenanatomische und feingewebliche Bild der Arteriosklerose. 707 

810iralwindung: Der zufiihrende Sehenkel der Kriimmung weieht dabei 
nach ]aterM aus, der abffihrende bildet dagegen einen nach medial ge- 
richteten Bogen und kommt somit in die unmittelbare Nghe der Hypo- 
physe. Bei einer fortgesehrittenen Arteriosklerose des Siphons zeigt 
die Hypophyse sehr hgufig Eindellungen im Bereieh ihrer seitliehen 
Partien, die dureh den Drnek der benachbarten gedehnten und gekriimm- 
ten Arterie hervorgerufen werden. 

.4us der mit dem Alter zunehmenden Sehlgngelung der Arterie er- 
geben sich ft~r d~e Gef~wand neue kreislaufmech~nische Bdastungen, 
zumM der Blutstrom nicht mehr durch die gleichm~ig geschwnngenen 
BSgen, sondern tiber die spitzwinkelig zueinander gel~gerten Arterien- 
schenkel geleitet wird. Dadurch mu8 der Blutstrom bei einer fortge- 
schrittenen Mtersbedingten Verformung der Arterie seine Richtung 2ram 
nahezu urn 180 o ~ndern. DaG diese neuen StrSmungsverh~ltnisse auch 
ungewShnHche Spannungen der Arterienwand mit sich bringen, ist nahe- 
liegend. Bei der eingeengten Kompensationsbreite der start werdenden, 
Mternden Arterien kSnnten sich unter diesen Vorsussetzungen Sehub- 
spannungen ergeben, die ftir das Zustandekommen herdfSrmiger Sklerosen 
yon groBer Bedeutung sind (0. I~ANKE). 

Die besproehenen diifusen Arterienver/inderungen - -  die Erweiterung, 
Wctndverdiclcung, Verl~ingerung and Schliingelung - -  werden oft Ms 
Altersvergnderungen der Arterien schlechthin betraehtet, die zwar die 
Entwieklung herdf6rmiger Sklerosen - -  der ,,eigentliehen" Arterio- 
sklerose, der Arterios]derose ,,ira engeren Sinne" - -  zwar begtinstigen, 
im tibrigen aber bedeutungslos sein sollen. Tatsgehlieh fiihren sie kaum 
zu einer Einengnng der Arterienliehtung. Doeh sind die diffusen 2i~'terien- 
vergndernngen in einer anderen tIinsieht yon nicht zu unterschgtzender 
Bedeutung, zumM sie in einem wie es seheint funktionell sehr wiehtigen 
Arterienabsehnitt ihre stgrkste Ansprggung erlangen. Der eigenartig 
gesehlgngelte Verlauf des Siphons, der keinen gul~eren Einwirkungen, 
vet Mlem keinen Lgngsdehnungen ausgesetzt wird, lgl~t eine besondere 
fnnktionelIe Besfimmnng vermuten. Es wird ~ngenommen, ds:B ibm 
die Bedentung eines Drosselungsmechanismus zukommt, der plStzlich 
auftretende BlutdruckerhShungen dgmpfen und ihre ung~instige Aus- 
wirku~g auf das empfindliche Hirngewebe verhindern soil. Da~ der 
gesehlgngel~e Verlauf des Siphons etwas mit der l%egulation des Blnt- 
znfuhr zum Gehirn zu tun hat, ist nicht zu bestreiten. Seine Funktion 
erseheint nns aber mit der Drosselung der Blutstrt~mung nicht erschSpft, 
zumal ffir eine Drosselung ein stgrkerer Einbau yon Muskulatur nnd 
eine krgftigere Entwicldung der Intima ausreichen wtirden, wie dies in 
den Arterien mit hSherem Druekgefglle z.B. in den Coronararterien 
der Fall ist. Der Einban eines Siphons vor der Aufteilung der A. carotis 
intern~ in einzelne Hirnarterien hat wohl doeh noeh eine andere 
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Bedeutung, die vielleicht aus einer weiteren anatomischen Besonderheit 
dieses Arterienabschnittes heraus erkannt werden kann. Vergleicht man 
die Weite des Lumens der A. carotis im Niveau ihres Eintritts in die 
SchadelhShle und die Weite des darnnterliegenden Siphons, so f~]lt sofo~ 
ein sehr grofier Unterschied auf. Obwohl kurz vor dem Eintri t t  in die 
SchgdeihShle nur ein kleiner Arterienast (A. ophthalmiea)abgeht,  ist 
die Arterienlichtung oberhalb der Dura wesentlich enger als in dem proxi- 
mal liegenden Siphon. Der Unterschied in der Weite beider Absehnitte 
t r i t t  auch an den intravital angefertigten Angiogrammen deutlich zutage 
(s. Ngheres bei B~O~EIL). O//enbar stetlt des weite und geschli~ngelte Siphon- 
abschnitt eine ~4r.t ,,S~)eichervorrichtung" dar, die als Windl~essel wirl~en 
kann. Diese Windkesselfunktion wird durch den Umstand begiinstigt, 
dab der Siphon in einem nachgiebigen Sinusgewebe liegt und sieh somit 
bei starkerer Blutfifllung leicht ausdehnen kann. Dagegen ist die Arterie 
im Bereieh der hSher liegenden physiologischen Einengung insbesondere 
dureh die Dura und zum Tell dutch die Knochenforts~tze fester in der 
Umgebung verankert. Wahrscheinlich wird durch den Einbau eines wind- 
kesselartigen Arterienabschnittes, der in seinem distalen Teil nach Art 
einer Dfise eingeengt ist, eine gleichmgl~igere BlutstrSmung in den Hirn- 
arterien erzielt. - -  Der Unterschied zwischen der Weite des Siphons 
und dem engen Arterienlumen im Bereich der physiologischen Einen- 
gung in ttShe und oberhMb des Dnrchtritts durch die Dura ist bei al- 
ternden Mensehen - - info]ge  der a ltersgebundcnen Ektasie des Siphons 
- -  besonders ax, ffallig. 

Die diffuEen sklerotischen Ver~nderungen sind mit einem wesent- 
lichen Kontraktilit~its- und Elastizitatsverlust der Arterienwand ver- 
bunden nnd  kSnnen deshalb nieht ohne Auswirkung auf die Windkessel- 
funktion des Siphons und somit aueh auf die Blutversorgung des Gehirns 
bleiben. Es erseheint deswegen unbegrtindet, wenn die in Frage stehen- 
den diffusen Arterienver~nderungen aus dem Formenkreis der Arterio: 
sklerose ausgeschlossen werden, znmal sie dem morphologischen Begriff 
der Sklerose, der Arterienverh~rtung, durchaus entsprechen. 

2. Ebenso wie die dlffusen L~tsionen treten aueh die herd]drmigen 
arteriosklerotischen Veri~nderungen bereits in den ersten Lebensdekaden 
in Erscheinung und nehmen mit dem fortschreitenden Alter zu. Dies 
geht nicht nur aus den feingeweblichen Untersuchnngen, die ein frfih- 
zeitiges Erscheinen von Verfettung, Verkalkung und Intimaverdickung 
aufdecken, sondern auch aus einer sti~ndigen Gewichtszunahme hervor. 
Vergleieht man die Durehschnittsgewichte des intrakraniellen Absehnit- 
tes in der 3.--7. Lebensdekade (s. Abb. 3), so ergibt sieh ein nahezu 
linearer Anstieg der Gewichtskurve, w0bei schon yon der 3. zur 4. De- 
kade eln wesentlieher und im Untersehied zu den beiden nachfolgenden 
Lebensdekaden ein etwas steilerer Anstieg des Durchschnittsgewichtes 
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zu ersehen ist. Auch jenseits des 50. Lebensjahres (6. und 7. Lebens- 
dekade) erkennt man wieder einen etwas st~rkeren Gewichtszuwaehs 
als in den voraufgegangenen Dezennien. Die st/~ndige Gewichtszunahme 
fiihrt zu einer Verdoppelung des Durchschnittsgewichtes in dem unter- 
suchten Lebensabschnitt,  und zwar yon 290 mg in der 3. Dekade auf 
590 mg in der 7. Dekade. Die Frauen 600 
zeigen geringere Durchschnitts- ~9 
gewichte. So haben wir in der sm 
3. Lebensdekade fiir die M/~nner 

500 
ein Durchschnittsgewicht yon 
340 rag, fiir die Frauen 235 mg 4m 
ermittelt. Auch in den sp/~teren 
Altersstufen ist der Unterschied ~00 
im Gewicht nicht zu verkennen. 350 
In  der 7. Lebensdekade ist das 
Durchsehnittsgewieht des unter- s00 
suchten Carotisabschnittes bei 
Miinnern 640, bei Frauen 560 rag. - -  z50 
Der dureh die Gewichtsbestim- 
mung ermittelte Massenzuwachs 
der Arterienwand entsprieht somit 

/ 
29 ~ m,g 

[ 
20-ZSJ. 30-39,]. 40J49,]. 50-59.~ GO-s 

{ i. Dekade) ( ~. Dekode) {5. Oekode] ( & Dekode) (7. Dekade) 

sg~" mg 

Abb.  3. Gewieh t sku rve  des i n t r ak r an i e l l en  
Abse lmi t t e s  tier A. carotSs in t e rna .  

im Wesentlichen der seinerzeit yon J. LINZBACg errechneten alters- 
gebundenen Volumenzunahme der A. femoralis. 

Der Unterschied zwischen dem mo 

Gewicht der Arterien bei M~nnern t 
and Frauen betragt  somi~ jeweils 100 

i 

bis 80 rag. Wenn man bertieksichtigt, F m0 
dab das Arteriengewicht des intra- 
kraniellen Abschnittes der A. carotis .~ 500 - - -  
interna je Lebensdekade um e~wa ~.~ 
60 mg zunimmt, so ergib~ sieh daraus, ~ 4oo 
dab die Frauen erst 10--15 Jahre "~ 
spgter das en~sprechende Arterien- 
gewieht der M~nner erreiehen. Da 
die Gewiehtszunahme als sicherer 
MaBstab arteriosklerotiseher Vergnde- 

200 
r r 

300 ~,00 500 
Herzgewk,~te ,~ g - 

Abb.  4. 

rungen anzusehen ist, l~13t sich aus der erwahnten Tatsache der Schlul~ 
ziehen, dab die Frauen im Vergleich zu den M/~nnern durchschnittlich 
erst 10--15 Jahre sparer den gleichen Grad der ArteriosMerose 
erreichen (vgl. aueh Ascgo~F). 

Stell~ man die Gewichte des intrakraniellen Absctmittes der A. carotis 
interna den Herzgewichten gegeniiber, so ergibt sich, dag den h5heren 
Herzgewichten auch schwerere Arterien entsprechen (Abb. 4). Auch 
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ffir die untersuchte Arterienstrecke trifft somit die Feststellung 
LI~ZBAC~S zu, daI~ die GefaSe in bezug aui ihre Wandst~trke (,funktio- 
nierende Masse" S c ~ 6 ~ A c ~ n s ) , , d a s  getreue Abbfld des Herzens sind". 

Leider ist unser Material fiir eine weitere statistische Auswertung viel zu klein. 
So li~Bt sich z. B. auch die integrale Bedeutung der herdfSrmigen und der diffusen 
Sklerosen bei der Gewichtszunahme nicht nSher abschi~tzen, um so mehr als in 
dem untersuchten Arterienabschnitt die ausgepriigten herdfSrmigen sklerotischen 
Ver~nderungen nur selten fehlen. Die Fglle ohne ausgesprochene herdfSrmige 
Sklerosen kommen in hSherem Alter dementsprechend selten vor und ihre Zahl 
ist an unserem Material zu gering, um entspreehende ~ittelwerte zu erreehnen. 
Dal~ die diffusen Veri~nderungen ~llein eine betr/~chtliche Gewichtszunahme ver- 
ursaehen kSnnen, ergibt sich jedoch ~us den bereits vorhin angeffihrten einzelnen 
Beispielen. 

a) Went1 wir bei der Betrachtung herdfSrmiger arterioslderotiseher 
Veranderungen uns zuerst den Kalkablagerungen widmen, so hangt das 
nicht nnr mit  ihrer leiehteren rSntgenologisch-anatomischen Darstell- 
barkeit, sondern ~uch mit  der Tatsache zusammen, dad gerade in dem 
intrakraniellen Absctmitt der A. earotis die Verkalkung der Arterien- 
wande besonders h~ufig vorkomrat und starkere Grade erreicht. 

RSntgeno]ogisch liel~en sich die Kalkablagerungen an unserem Mate- 
rial in 90% aller Erwachsenen jenseits des 20. Lebensjahres feststellen. 
Am frfihesten konnten wit solche Kalkablagerungen im Alter yon 21 Jah- 
ren, and  zwar bei einem Diabetiker beobachten, ferner bei einer 26jah- 
rigen Frau, die an Leuchtgasvergiftung gestorben ist und bei einem 
29jahrigen Mann, der an einer Lungentuberkulose lift und naeh einer 
Operation starb. In  den soeben erwahnten Fallen lag makroskopiseh 
noch keine herdfSrmige Sklerose grol]er Arterien vor. - -  Bei den Fallen, 
die keine Kalkschatten zeigten, handelte es sich nur um Individuen des 
3. (6 F~lle) oder des 4. (3 Fglle) Lebensjahrzehntes. Naeh dem 40. Le- 
bensjahr konnten ~ - -  mit  Ausnahme tines Falles (42jahrige Frau) - -  
in allen unseren Beobachtungen Kall~schatten im R5ntgenbild erkennnen. 
Die histologisehe Untersuehung deekte auch in den erw~hnten 10 Fallen, 
die rSntgenologiseh scheinbar kalkfreie Gefal~wandungen zeigten, ~ehmre 
Kalkablagerungen auf. Es ist somit festzustellen, daI~ ]enseites des 20. Le- 
bens]ahres die Kallcablagerungen im untersuchten Arterienabsehnitt bei 
allen Menschen in einer ausgepriigten Form vorhanden sind. 

Die ersten rSntgenologisch f~l~baren Kalkablagerungen erscheinen 
am inneren Bogen der g. Kri~mmung und weiter distal etwa am Abgang 
der A. ophthalmiea. Wie aus den beiliegenden Abbfldungen zu ersehen 
ist (s. Abb. 5), t reten sie zunachst in Form kleinster punktfSrmiger 
Schatten zntage, die am inneren Bogen haufchenartige Ansammlungen 
bflden oder zu kleinen strichfSrmigen, langsgerichteten Sehatten zu- 
sammenflie~en. Daraus bilden sieh schmale, gut konturierte Kalkplatten,  
die sich distal und proximal ausbreiten kSnnen (Abb. 6 a). Kleinste 
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Abb.  5. Begirmende ]~alkablagerungen im int rakranie l len  Abschni t t  der A. carotis in terna.  
I m  l inken Ar te r i enpaar  - -  vorwiegend im wei teren Bereich des Aloganges der  A. ophthal-  
mica  und  etwas distal davon  (ira oberen Tell des Bildes); im rech ten  Ar te r i enpaar  Kalk-  
scha t t en  auch a m  Innenbogen  der  4. E : r i immung;  st[~rkere Ektas ie  des G e f ~ e s ;  io Pols ter .  
b i ldung a m  Au0enbogen  tier 3. K r t i m m u n g  (links: S. Nr.  394/54, 21 Jahre ,  ~, rechts :  

384/54 58 Jahre ,  ?). 

2 f :  

Abb.  6a  u, b. I m  Ver~'leich zur  Abb. 5 sp~iteres S t ad ium der  Verkalkung.  a Deut | iche  
Kalkplat tenbildung" a m  Innenbogen  tier 4. K r i i m m u n g ;  kSrnige Ka lkscha t t en  in tier wei teren 
U m g e b u n g  der Ka lkp l a t t e  (S. Nr. 347/51, 47 3ahre,  ~). b :Eine weitere h~ufige Var ian te  
der :Kalkablagerung ~-orwiegend irn Bereich der  oberen W a n d u n g  der Zwischenstreckc 
zwischen tier 3. und  4. ]Krtimmung. ~'Veitere Ka lkscha t t en  im Bereich der  1. K r i i m m u n g  (k), 

(S. Nr.  340/54, 59 Jahre ,  $.) 
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Kalkk6rnchen erscheinen auch in dem fibrigen Bereich der 4. Krfim- 
mung, an ihrer lateralen und media]en Wand nnd breiten sich allmiih- 
lich bis zum AuBenbogen dieser Kriimmung aus. Auf dem l~Sntgenbild 
t r i t t  nun im Bereich der gesamten ~. Krfimmung eine eigentiimliche 
netzfSrmige Zeichnung der Arterienwandung zutage (Abb. 6a). Auch 
diese KalkkSrnchen, die entternt yon dem inneren Bogen der Kriim- 
mung erscheinen, flieBen sparer zu grSGeren Scha]en und Platten zu- 
sammen und fiihren au~ diesem Wege zu einer st~rkeren Versteifung 
der gesamten Kriimmung. An den RSntgenbildern yon den/fontal  aus- 

d ~ ~ 

b e 

Abb. 7 a - - e .  Var ian ten  fortgesckri t tener  Verkalkung des intrakraniel len Absolmittes. Bei 
a t r i t t  die Verkalkung vorwiegend im Bereich sklerotischer Polsterbi ldungen zutage (vor- 
wiegend innere BSgen); hei b i~llt alas Bef~llensein der ~u~eren BSgen s tarker  auf;  
c nahezu totale  Verk~lkung des Siphons der rechten Arterie im fortgeschri t tenen Alter 
(a: S. Nr. 419/54, 84 Jahre ,  3. b :  S. Nr. 422/54, 75 J~hre,  $. c: S. Nr. 314/54, 67 Jahl.e, 9). 

ges~gten Gewebsscheiben (s. Abb. 8a) t r i t t  das starke BefMlensein des 
Innenbogens der 4. Krfimmung zun~chst nicht so eindrucksvoll zutage. 
An den Frontalaufnahmen kann man sogar den Eindruck bekommen, 
dal3 nicht der Innenbogen selbst, sondern die late~ale und mediale Wand 
der Krfimmung starker yon der Verkalkung ergriffen werden. Pr~pa- 
riert man die in den Gewebsscheiben eingeschlossenen Arterienstiick- 
chen heraus und nimmt man sie in der Seitenprojektion auf, so erkennt 
man die typische Spangenbi]dung am Innenbogen doch wieder (Abb. 9, 
oberes Bild). Das scheinbar st~rkere Befallensein der medialen und late- 
talon Wand wird auf den FrontMaufnahmen offensichtlich dadurch 
vorget~uscht, dab diese W~nde bei einer Frontalprojektion eine grSl~ere 
H6he und somit auch gr58ere Gewebsdichte haben als der eigent]iche 
Innenbogen, der flach durchstrahlt wird und somit auch bei Kalk- 
a blagerung daselbst nur einen geringcren Schatten abgeben kann. Bei 
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P . e . a .  

H Ca 

Z 

c 

Abb.  8 a - - d ,  R S n t g e n a u f n a h m e n  yon  4 - - 5  mrn  dieken,  f ron ta l  ange leg ten  Gewebsseheiben 
durch  das  Gebiet  des Sinus sphenoidal is  und  der Sella turciea.  (S. Nr.  480/54, 85 J a h r e ,  ~). 
a I n  t~She der 4. g r f i l m n u n g  erschein t  die K a l k a b l a g e r n n g  a m  deut l ichs ten  i m  la te ra len  
Bereich der  t~ r f immung ,  in  der Nfihe des Processns  elinoideus an te r ior  ( P .  c. a.), doch is t  
sie rechts  aueh  a m  eigent l ichen I n n e n b o g e n  e r k e n n b a r  (I~). b E t w a  4 m m  wel ter  nach  
h in ten  zu;  Ca der oberhalb  der  D u r a  l iegende Sehenkel  tier A. earot is  in terna .  Z Zwischen-  
s t recke  zwisehen der 3. nnd  4. t ~ r i i m m u n g  m i t  K a l k a b l a g e r n n g e n  auch  an  der dem Knochen  
a b g e w e n d e t e n  Seite. H t~ypophyse ,  e V e r k a l k u n g  tier oberen, z n m  Tell dem I~noehen 
(dem ]Zfieken des t t i rk isehen Sat tels)  an l iegenden A r t e r i e n w a n d  l m m i t t e l b a r  dis ta l  yore  
Scheitel  der  3. J~r t immung.  d 3. K r t l m m u n g  u n d  p rox ima l  d a v o n  l iegender  Ar ter iensehen-  
kel. Mass ive r  t~a lkscha t t en  an  der d e m  K n o c h e n  abgewende t en  A r t e r i e n w a n d  (links). 

Virchows Arch. Bd, 326. 48 
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st~rkeren Graden der VerkMkung tritt jedoeh aueh auf den FrontMauf- 
n~hmen die bogenfSrmige KMkspange mehr oder weniger deutlich 
zutage (s. Abb. 9a). Man erkennt abet, dab sie doch e~was mehr nach 
lateral zu liegt und mehr auf die laterMe Wand der Krfimmung 
fibergreift. Dies kSnnte man auf den Gegendruck des fast bis zum 

P.c .  
P . c . a .  

H 

Abb.  9 a - - c .  Ein  im Vergleich zur  Abb.  8 spitteres S t ad ium der Verkalkung.  R5ntgen-  
au fnahmen  frontal  ~usges~gter Gewebsscheiben. (S. Nr.  489/54, 75 Jahre ,  d~). ~ Deutl iche 
VerkMkungen (K) a m  inneren  Bogen der 4. K r i i m m u n g  in unmi t t e lba re r  Nachba r scha f t  
des Proc.  clinoideus anter ior  (P.  c, a .) .  Wei tere  Ka lkhe rde  in den zu- u n d  abf t ihrenden 
Schenkeln cter 4. K r i i m m u n g .  I n  dem zufi ihrenden Schenkel zeigt die K a l k a b l a g e r u n g  
keine Beziehung zu  dem Knochengewebe .  Die nnmi t t e l ba r  dem Periost  anliegende W a n d  
tier rech ten  Arter ie  ist vollst~ndig frei yon Verkalkung.  Oberhalb des Teilbildes a Profil- 
a u f n a h m e n  der nachtr~gl ich her~uspr~par ier ten  Arter ienstrecken.  !Viau e rkennt  die typi-  
sche ]Kalkablagerlmg a m  Innenbogen  tier ]~[riimmung. Vergl. m i t  der  Abb.  6a. b Die 
:g~lkablagerungen in der Zwischenstrecke zwischen der  3. nnd  4:. tsXriimml~ng zeigen keine 
r~nmliche Beziehung zum Knochengewebe .  TY HyDophyse.  c 3. I~r t immung (3) und  der  
zufi ihrende Schenkel. Massive Ka lkab lage rungen  in den dem Knochen  ubgewende ten  
Arter ienw~nden.  I n  der dem Knochert  unliegenden Arterien~vand nu t  geringe, gerade  

noch erkennbare  VerkMkungen.  
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Innenbogen der 4. Kriimmung reichenden Prozessus clinoideus 
anterior des Keilbeins zuriiekfiihren. Man darf aber aueh nieht auBer 
acht lassen, dal~ die 4. Kriimmung besonders bei fortgesehrittenen 
diffusen arteriosklerotisehen Ver/~nderungen nieht in einer Ebene liegt, 
sondern vielmehr Ms eine Spiralwindung vorzustellen ist. Die Tiefe des 
Innenbogens verlagert sieh dabei naeh lateral und etwas naeh oben zu. Die 
st/~rkere Verkalkung tr i t t  zumeist in unmittelbarer Umgebung der kfir- 
zesten LiMe der Kr/immung, also doch an ihrem Innenbogen auf. 

Die weitere Ausbreitung der VerkMkung ist groflen individuellen 
Sehwankungen unterworfen. In vielen F/illen dehnt sieh die am inneren 
Bogen der 4. Kriimmung zuerst entstandene Kalkplatte proximM in 
Riehtung des Au[3enbogens der 3. Kriimmung aus (s. Abb. 6 b). Das 
Befallensein dieser zwisehen dem Innenbogen der 4. und dem Augen- 
bogen der 3. Kriimmung liegenden Streeke tr i t t  aueh auf den Frontal- 
sehnitten deutlieh zutage (Abb. 9b). An solehen Schnitten erkenn~ man 
oft aueh eine massive, vom Innenbogen der 3. Kriimmung ausgehende 
Verkalkung, die mit der Ansbitdung eines arteriosklerotisehen Polsters 
an dieser Stelle zusammenh/ingt. Wie aus der Abb. 9b zu ersehen ist, 
zeigt keine der beiden erw/~hnten KMkspangen eine r~umliehe Beziehung 
zum Knoehen. 

In anderen F~llen sieht man neben einer st/trkeren VerkMkung des 
Innenbogens der 4. Kriimmung und der soeben erw/thnten Zwisehen- 
streeke das Auftreten einer Kalksehale am Scheitel der 3. Kriimmung 
oder etwas distal yon dem eigentliehen H6hepunkt ihres AufJenbogens 
(Abb. 7b). Aueh die hier entstandene Kalkplatte h/~ngt kaum mit dem 
Knoehengegendruek urs/iehlieh zusammen. In einigen Fttllen, bei denen 
die SeheitelhShe der 3. Kriimmung bis an den I~iieken des Tiirkensattels 
heranreieht, kann allerdings die Lage der VerkMkung mit der ,,Be- 
riihrungsfl~ehe" zum Knoehen zwar im groBen und ganzen iiberein- 
stimmen (s. Abb. Be), doeh tr i t t  die KMkablagerung in derselben Lo- 
kMisation aueh dana auf, wenn der Scheitel der 3. Kr/immung tiefer 
(und entfernt) yore Knoehen liegt. - -  Die llier entstandene Kalkab- 
lagerung greift oft aueh auf die laterale Wand der 3. Krfimmung fiber. 
wodureh naeh und naeh eine zunehmende Versteifung der Arterienwand 
aueh im Bereieh dieser Krtimmung zustande kommt (Abb. 7b und e). 

Als eine weitere Pr~dilektionsstel]e der Verkalkung erweist sieh die 
hintere (mediale) Wand der 1. Kriimmung, und zwar in der Niihe yore 
Kriimmungswendepnnkt (Abb. 6 b, /c). Hier kSnnen sehon im jiingeren 
Alter des 5fteren kleine Kalkhaufen erkannt werden, die jedoeh nut  
verh/tltnism/~Big selten zu grSberen Kalkplatten zusammenfliel3en. Von 
Kalkablagerungen wird ferner der innere, abet aueh der iiuflere Bogen der 
2. Kriimmung, sowie die Strecke zwisehen der 2. und 3. Kriimmung be- 
fallen. An den zuletzt erw~hnten Stellen erreiehen jedoeh die KMkherde 

48* 
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nur selten eine sti~rkere Auspr~gung und sind im R5ntgenbild zumeist 
nu t  a]s punktf5rmige Schatten zu erkennen. - -  Bei st~rksten Oraden 
der Verkalkung kSnnen jedoch nicht nut  die 3. und 4., sondern auch 
ein gr6Berer Teil der 2. Krfimmung yon zah]reichen Kalkplat ten durch- 
setzt und in ein starres Kalkrohr umgewandelt werden (Abb. 7c). 

Wie die histologischen Kontrollen ergeben, hgnde]t es sich bei den 
r8ntgenologisch zuerst sichtbar werdenden KaIkablagerungen am h~Lufig- 
sten um herdfSrmige Verlcallcungen der inneren elastischen Membran. Ent-  

Abb. 10. l~5ntgenologisch fai~b~re grSbere Verkalkungen tier inneren elastischen Membran 
mit  Ausbildung grSi3erer K5rner, die als punktf0rmige Schatten im R6ntgenbild erkennbar 

werden. Gefrierschnitt. t t~matoxylin.  Etwa 120real. S. Nr. 3~0/54, 59 gahre, ?. 
(Vgl. hierzu das IZSntgenbild, Abb. 6b.) 

sprechend den punktiSrmigen Schatten des RSntgenbildes finder man  
histo]ogisch spindelige oder rundliche KalkkSrner vor, die mit  der inneren 
elastischen Membran zusammenhgngen und oft auch die benachbarten 
Partien der ,,interlamellgren Schicht" (s. S. 720) und die inneren Media- 
schichten einschlieBen (s. Abb. 10). RSntgenologisch werden somit die 
bereits fortgeschrittenen Stadien der Kalk~bl~gerung erfaBt. In  den 
erwghnten 10 ]F~Ilen, dle frei yon Ka]kschatten ~varen, konnten histo]o- 
gisch auch friihere Stadien der Kalkablagerung beobachtet.~werden. 

Der Kalk~blagerung geht zumeist eine VergrSberung und Verdickung der 
inneren elastischen Membran, oft auch eine Verfettung voraus. Zungchst ist die 
Kalkablagerung nur auf die eigentliche 1Vfembran beschrgnkt, die ihre gewundene 
Form einbiil~t und unregelmgBig gezgckt oder gestreckt verlauft. Durch die weitere 
KristaUisation kommt es zu einer immer stgrkeren VergrSberung der ursprtinglichen 
elastischen Membran und schlieBlich zur Bildung yon Kalkspangen, wobei auch 
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die anliegenden 8chichten der Media in den Verkalkungsproze8 einbezogen werden. 
Auf diese Weise kommt es zur Bildung yon grSberen Kalkplatten, die ]etzten 
Endes die gesamte Mediadieke ergreifen kSnnen. 

l~eben der im Vordergrund stehenden Kalkablagerung in die innere elastische 
Membran kommt in der untersuchten Streeke der A. carotis interna auch die Media- 
verkalkung vor. Wir verstehen darunter nur die prim/~r in der Tie/e der Media er- 
seheinenden Kalkablagerungen, die zu Anfang in Form kleinster KSrnehen erkenn- 
bar werden, sparer fleckfSrmige Kalkherde bilden und zuletzt zu grSberen Kalkplat- 
ten zusammenflieBen kOnnen. In bezug auf die H/~ufigkeit und Ausbreitung tritt die 
eigentliehe Mediaverkalkung im Vergleich zu den massiven, yon der inneren etasti- 
schen Membran ausgehenden und auf die Media sekund~r tibergreifenden Kalk- 
ablagerungen, stark zurtiek. So konnten wir die Mediaverka]kung nur in 26 yon 
50 histologiseh untersuchten F~llen naehweisen, also nur in einer tt~lfte aller Be- 
obachtungen, w/~hrend die Verkalkung der inneren elastischen Membran in allen 
F~llen vorlag. Die Ausbreitung und Auspr/~gung der Mediaverkalkung ist in vielen 
F~llen oft recht geringf/igig und zumeist auf eine kfirzere Strecke bzw. eine Krfim- 
mung beschr/~nkt. St/~rkere iV[ediaverkalkung, wie sie yon den Arterien der unteren 
Ex~remit~en bekannt ist, haben wir nur in wenigen F~Lllen beobaehtet. - -  Die 
~ediaverkalkung tritt vorwiegend an den gleichen 1%~dilektionsstellen wie die 
Verkalkung der inneren elastischen Membran auf, d.h. in der 4. und 3. Krtim- 
mung auf. 

Die Mediaverkalkung trift man selten isoliert, d.h. in Abwesenheit anderer 
Formen der Kalkablagerung auf. Fast in allen F/~llen findet sich gleiehzeitig auch 
eine mehr oder weniger stark ausgepr/igte Verkalkung der inneren oder guBeren elas- 
tisehen Membran vor, wobei nicht selten sogar ein r/iumlicher Zusammenhang zwi- 
sehen der verkalkten elastisehen Membran und den eigentlichen Kalkherden in 
der Media erkennbar wird, und zwar insofern, als die Mediaverkatkung in unmittel- 
barer Nghe oder unterhalb der verkalkten Strecken der inneren elastisehen Membran 
erscheint. 

Die Verkalkung der iiu/3eren elastischen Membran wird nieht selten beobaehtet. 
Ebenso wie die Mediaverkalkung tritt sie jedoeh im Vergleieh zu den massiven 
Kalkablagerungen in die innere elastische Membran weitgehend zurfiek. Nur selten 
treten gr6~]ere Kalkspangen zutage, die yon der ~ul3eren elastischen Membran 
ausgehen und auf die anliegende Media fibergreifen. Zumeist besehr/inkt sich dis 
Verkalkung auf die eigentliehe Membran, die jedoeh in einzelnen Gef~Bquer- 
schnitten nahezu vollst~dig" verkalk~ sein kann. Eine besondere Bevorzugung 
einzelner Kr/immungen dureh diese Art der Kalkablagerung haben wir nicht beob- 
achtet; auch die Zwischenstreeken werden yon diesem Prozefl h/iufig befallen. 
Unter den versehiedenen Lokalisationen f~llt die Verkalkung der/~uBeren elastisehen 
Membran im Canalis earoticus, und zwar in der oberen Wand des zur 2. Krfimmung 
fiihrenden Sehenkels anti 

Neben den dargelegten Formen der Kalkablagerung tritt in hSheren Lebens- 
absehnitten aueh die Verkalkung arteriosklerotischer Intimapolster zutage. Auf 
dem R5ntgenbilde geben sie massive Sehatten ab (Abb. 7a und e), wodurch die ur- 
sprtinglieh yon den elastisehen Membranen ausgehende Verkalkung weitgehend 
(iberlagert sein kann, 

Uberbl ick t  m a n  die Ausbre i tung  von Kalkablagerungen ,  so ergibt  
sieh, d~B sie am s t~rksten im dis talen Abschni t t  der Arterie d . h .  im 
weiteren Bereieh der 3. u n d  4. K r i i m m u n g  ausgelor/igt sind. Die Angabe  
yon  D6~rn~g ,  dab die Ka lkab lage rungen  ,,in dem yon Canalis carotieus 
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hirnwiirts ge]egenen, kriimmungsreichen Abschnitt", also in dem Carotis- 
siphon eine geringere Rolle spielen als in dem Kanalstfick selbst (S. 183) 
entspricht somit nicht den Tatsachen. Dies wurde schon durch die 
Untersuehung yon D~I PoL~ und ~ C ~ A  richtiggestellt, die jedoch nieht 
auf das feingewebliche Bild arteriosklerotischer Ver~nderungen einge- 
gangen sind und die Kalkablagerungen in der A. carotis interna seh]echt- 
hin als ,,Mediaverkalkung" aufgefa•t haben. 

Es entsteht nnn die Frage, wodurch das st~rkere Befallensein des 
Siphons durch Kalkablagernngen bedingt ist. Hier set es gleich vorweg- 
genommen, dal) auch die anderen Teilerscheinungen der Arteriosklerose, 
die Veriettung, die Polsterbildung, ebanso wie die vorhin basprochenen 
difiusen Arterienver~nderungen, im Siphon ihra st~rkste Ausprggung 
erlangen. Es handeR sich somit nieht um eine besondare Anfi~lligkeit 
gegeniiber der Verkalkung, sondern um eine Disposition allgemeinerer 
Art. DEI POLI und ~UCHA nehmen an, dal~ beim Siphon neban der 
hochgradigen Kriimmung die festa Fixierung dieses Abschnittes an die 
umgabenden Gewebsteile zur Erklgrung der Anfgl]igkeit herangezogen 
werden mul l  Das gleiche soll ifir den Kanalabsehnitt gelten. Es mfisse 
angenommen warden, dal~ der Anprall dar B]utsi~ule sich stgrker aus- 
wirkt, wenn das l%ohr fixiert ist und nieht elastisch nachgeben kann. 
DORFLEI% betont, dag die sehwersten Wandver~ndarungan an jenen Tei- 
len des Gef~l~es vorkommen, die entweder dem Knoehen anliegen oder 
dureh straffes Bindegewebe mit der Umgebung befastigt sind. Um zu 
kli~ren, inwiefern der ,,Knochengegendruck" ffir die Lokalisation der 
Verkalkung in Frage kommt, haben w i r : -  wie bereits erwi~hnt - -  in 
einer Reihe yon Fgllen das Gebiet der Keilbei~/hShle und:der  Sella 
tureica dureh frontale S~geschnitte ~n einzelna 4--6 mm diinne S~heiben 
zerlegt und die n~heren topographischen Beziehungen aueh an Hand 
yon RSntgenaufnahmen verfolgt. Wie aus den vorhin dargelegten Be- 
funden zn ersehen ist, lieB sich dabei keine gasatzm~Bige Entwieklung 
yon Kalkablagerungen in den dem Knochen anliegenden Streeken der 
Arterienwand erkennen. Die Kalkab]agerungen werden zwar nieht selten 
an der dem Knoehen anliegenden Arterienwand beobachtet, doch ebenso 
hi~ufig sieht man das AuRretan yon Kalkablagerungen an der gegen- 
tiberliegenden, dem Knoehen abgewendeten Gefagwand oder in den 
Arterienquerschnitten, die nirgends mit den Knoehenteilen in Beriihrung 
kommen. Im Bereich der 4. Kriimmung fi~llt zwar die starkere Aus- 
pr~gung der Verkalkung am Innenbogen mit der Anhaftungsstalle der 
Dura und mit der Laga des an die Arterienwand nahe heranreiehanden 
Proeessus elinoideus anterior zusammen, (s. Abb. 8a und 9a) doch ens 
spricht die befallene Streeke - -  wie bereits dargelegt - -  zugleich aueh der 
kiirzesten inneren Begrenzung der Kriimmung, die bekanntlich kreislauf- 
mechaniseh am sti~rksten beansprucht wird. Auch im Bereieh der 
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3. Kriimmung fis manchmal die starke Verkalkung des AuBenbogens mit 
der ,Berfihrungsfl/s zum Knochen (s. Abb. 8c) zusammen. Doeh tritt 
die Verkalkung an der gleiehen Stelle aueh dann auf, wenn die Krfim- 
mungsh5he nicht in Beriihrung mit dem Knochen steht, wie dies bei 
den meisten Individuen der Fall ist. Offenbar sind ffir das regelm~Bige 
Auftreten yon Kalkablagerungen auch an dieser Stelle vor allem kreis- 
laufmechanische Momente yon Belang. Die Kl~rung der Gesetzm/H3ig- 
keiten, die der Lokalisation der Verkalkung und anderer Teilerseheinun- 
g e n d e r  Arteriosklerose zugrunde liegen, wird durch die groBen indi- 
viduellen Unterschiede in der anatomischen Struktur der Knoehen- und 
der Weichteile der Sch~delbasis erschwert. In  diesem Zusammenhang 
sei es insbesondere auf die sehr variable Entwicklung venSser Sinus bin- 
gewiesen, die dem intrakraniellen Absehnitt an vielen Stellen angrenzen 
und ihn gegen den Knochen ,,absehirmen". 

Soweit man die Verh~ltnisse an Hand des vorliegenden Materiales 
fibersehen kann, l~$t sich zusammenfassend feststellen, daf3 die Ver- 
kalkung unter anderem auch an den Stellen der Arterienwand auftritt, 
die dem Knochen anliegen, doch sind diese Stellen zugleieh kreislauf- 
mechanisch (d. h. durch den Innendruek) st,~rker belastet als die anderen, 
so da$ wohl beide Momente als begfinstigend ffir die Entwicklung yon 
Verkalkungen an diesen Stellen betrachtet werden miissen. Dies trifft 
insbesondere ffir die inneren BSgen yon Krfimmungen zu, die auch ent- 
fernt yon Knochenteilen st/irker verkalken kOnnen. 

Im Zusammenhang mit der Frage fiber die Bedeutung des Knoehengegendruckes 
ffir die Entstehung sklerotischer Kalkherde sei es darauf hingewiesen, dab bei 
Arterienaneurysmen das anliegende Knoehengewebe bekanntlich dem Arterien- 
druck nachgibt und resorbiert wird. Es erscheint somit bereehtigt anzunehmen, 
dab beim Zustandekommen eines Knochengegendruekes wie er bei altersgebun- 
denen Erweiterungen an einigen Stellen des Siphons denkbar ist, ebenfalls eher 
ein Naehgeben des benachbarten Knochengewebes als ein dauerndes Schlagen 
der Arterienwand gegen den Knoehen zu erwarten ist. Bemerkenswert erscheint, 
dab der Sulcus caroticus ~n der Ala magna bei den ~lteren Menschen stgrker aus- 
gepr~gt ist, als bei den jungen Erwaehsenen. Wahrseheinlich hgngt dies mit der 
altersgebundenen Erweiterung der Arterie nnd dgdureh bedingtem Druek auf den 
darunterliegenden Knoehenteil zus~mmen. 

Wir kommen somit zu dem Schlul~, daft der ,,Gegendruek" anliegender 
Gewebsteile als Lokalisations/aktor der Kalkablagerung nur an einigen 
Stellen der Arterienwand in Frage kommt. Die stgr]cere An/glligkeit des 
Siphons gegentiber den Kalkablagerungen ebenso wie die st~rkere Aus- 
prggung anderer Teilerscheinungen der Arteriosklerose in diesem Arte- 
rienabsehnitt ist abet in erster Linie au] seine besondere /unktionelle (kreis. 
lau/meehanische) Belastung und seine eigenartige Struktur zuri6cl~zu/i~hren. 

b) Nicht nnr die Kalkablagerungen, sondern aueh die bindegewebigen 
herd]Srmigen Wandverdickungen entstehen - -  wie bereits aus den frfiheren 
Untersuchungen hervorgeht - -  am hs an den Kriimmungen der 
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Arterie. Sie sind r~umlich mit einigen besonderen Strukturelementen 
der Arterienwand eng verbunden, die gerade an den Krfimmungen, und 
zwar am deutlichsten an ihren inneren BSgen zu sehen sind. Wir meinen 
dabei die nach innen yon der Media liegenden, auf dem Querschnitt 
sichelf6rmig erscheinenden Wandverst~rkungen, die aus Muskelzellen 
und elastischen Fasern zusammengesetzt werden. 

Die ni~here Betrachtung ergibt, dai~ es sich dabei um ein Analogon 
der elastisch-muskul6sen Schicht handelt, wie sie auch in den anderen 
Arterien vorkommt. Die innere elastische Membran splittert sich in der 
N~he des inneren Bogens in 2 Lamellen auf, die mehr oder weniger 
weir auseinandergehen und oft eine recht kr~ftige Muskelschicht ein- 
schlie~en. Es w~tre falsch, diese Schicht Ms ,,L~ngsmuskelschicht" zu 
bezeichnen. Die Muskelzellen liegen in dieser Schicht keineswegs immer 
in der Liingsrichtung. Eine solche Lagerung haben wir am ehesten im 
Bereich der 1. Kriimmung angetroffen. An den anderen Krfimmungen 
findet man zwischen den elastischen Lamellen vorwiegend schriig oder 
zirkuli~r liegende Muskelbtindel vor. Oft li~Bt sich eine gewisse Regel- 
mi~igkeit in der Lage der Muskelbfindel insofern erkennen, als sie in 
der ~ul~eren, der Media anliegenden Schicht l~ngs, in der inneren, rich- 
tungsnahen Schicht zirkul~r verlaufen. Nicht selten sind die beiden 
Gewebslagen recht scharf voneinander abgesetzt, wodurch eine deut- 
liche Zweiteilung dieser Muskelschicht zutage tritt .  

Im Hinblick auf die recht unterschiedliche Lagerung der Muskel- 
biindel erscheint es uns zweckm~iBiger, die zwischen den beiden ela- 
stischen Lamellen entstehende Gewebslage als ,,interlamelliire Muslcel- 
schicht" oder abgekiirzt als ,,interlamell~re Schicht" zu bezeichnen. Sie 
ste]lt offenbar eine Anpassung der Arterienstruktur an die erhShten 
Belastungen dar, die sich aus dem gescM~ngelten Gef~BveEauf ergeben. 

Am inneren Bogen der 4. Krfimmung ist nicht selten unter der inter- 
lamell~iren Schicht ein gewisser Umbau der Media erkennbar,  die ebenso 
wie die ihr ben~chbarte Zwischenmuskelschicht aus l~ngsverlaufenden 
Muskelbiindel zusammengesetzt wird. Die ~uBere Grenzlame]le, die sonst 
die innere Mediagrenze bildet, erscheint dabei mehr oder weniger liicken- 
haft, oft lehlt sie g~nzlich. 

Die interlamell~re Schicht wird im weiteren Ver]auf des Lebens zum 
Sitz mannigf~ltiger Veri~nderungen. Dal~ die Kalk~blagerung, die in 
der inneren Lamelle der Membran~ elastic~ interns ihren Ursprung 
nimmt, auf die interlamellii.re Schicht und darfiber hinaus ~uf die Media 
fibergreift, wurde bereits erwi~hnt. Auch die in der Arterienwand am 
innerenBogen yon Krfimmungen erscheinenden Fettsubstanzen werden 
zuerst in die innere elastische Membran und die interlamell~tre Schicht 
abgelagert. Abet auch in Abwesenheit yon Verfettung und Verkalkung 
kommt es im Laufe des Lebens zu einem allmahlichen Schwund der 
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in der interlamell~ren Schieht liegenden Muskelfasern. Dies t r i t t  zuerst 
in der lichtungsnahen Schieht ein; hier vermehren sieh zugleich die 
elastisehen Fasern, ihre Geflechte werden diehter, es treten hier mit- 
unter auch kollagene Fasern verst/~rkt in Erseheinung. Die ursprtinglich 
muskelreiehe interlamell~re Sehicht f~llt allm~hlich einer zunehmenden 
Elastose, sp~ter sogar einer Kollagenose oder Hyalinose anheim. Aus 
einer Iunktionsttiehtigen elastisch muskul/iren Lage bildet sieh eine skle- 
rotisehe Wandverdiekung, die an Volumen manchmal zunimmt und 
dann als eine polsterartige Wandverdiekung erscheint. Es ist nur die 
Frage der Definition, ob man diese Wandverdiekung als ein ,,Intima- 
polster" bezeiehnen sell oder nicht. Es tr i t t  nach augen vonde r  inneren 
elastisehen Lamelle auI und geh6rt streng genommen der elastischen 
Grenzsehieht an. 

Die Media erseheint unter der interlamell~ren Sehieht manchmal 
sehmaler als in den benaehbarten Strecken. In den F~llen unter 40 Jah- 
ren war eine solehe Versehm~lerung der Media etwa in 1/3 aller unter- 
suehten Krtimmungen angedeutet. In den tibrigen 2/8 zeigte die Media 
unter der interlamell~ren Sehieht keine Zeiehen einer geringeren Ent- 
wieklung. Die interlamell~re Sehieht kann somit kamn als ,,Pilaster an 
der gef~Lhrdeten Stelle" schleehthin betrachtet werden. Vielmehr er- 
seheint diese Sehieht - -  worauf bereits hingewiesen wurde - -  als eine 
zusiitzliehe Verst~rkung der Arterienwand, die ofienbar auf Grund be- 
sonderer Sp~nnungsverh~ltnisse an den Innenb6gen zur Entwieklung 
kommt. Aueh wenn die Media unter der interlamell~rer Sehieht schmaler 
erseheint, so ist die gesamte Gef/~gwand hier doch dicker als in den 
benaehbarten Partien, die frei yon interlamell~ren Sehieht sind. Eine 
deutliehe Atrophic der Media an den Innenb6gen wird erst zu einem 
sp~teren Zeitpunkt siehtbar, zu dem aueh die fibr6sen Polster tiber der 
interlamell~Lren Sehieht erseheinen. Es bleibt die Frage offen, ob diese 
Mediaatrophie nur als ein rein sekundgrer Vorgang aufzufassen ist. 

Auch die eigentlichen ]ibrdsen Intimapolster entstehen zumeist an 
den inneren B6gen der Krtimmungen and ~iberlagern somit die soeben 
besproehenen inteHamell~ren Wandverst~rkungen. An denInnenb6gen 
erkennt man dann die typisehe Sehiehtung der sklerotisehen Arterien- 
wand: Der elastieareiehen interlamell/~ren Sehieht sitzt ein mehr oder 
weniger stark ausgebildetes kollagenes Polster auf. Da die interlamell~tre 
Sehieht nicht immer entwiekelt ist, kann ein kollagenes Intimapolster 
manehmal aueh unmittelbar der Media bzw. einer wenig aufgesplitterten 
inneren elastisehen Membran aufliegen. - -  Bemerkenswert isg, dab die 
Lokalisation des offenbar sparer erseheinenden kollagenen Polsters nieht 
immer genau mit der Lage der interlamell~ren Sehieht zusammenf/~llt. 
Sehr oft kommt es zu einer teilweisen ~Tberlagerung der interlamell~ren 
Sehieht dureh das entstandene Polster, das aber naeb der anderen Seite 
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zu fiber die Grenze der interlamell~ren Wandverstgrkung hinausgeht 
(Abb. 11). Wenn die Entwicklung beider Sehichten mit der kreislauf- 
meehanisehen Belastung der Arterienwand zusammenh~ngt, so ist ihre 
teilweise l~berlagerung als Zeiehen der inzwisehen ge~nderten Span- 
nungsverh~ltnisse zu deuten. MSglicherweise stellt die fibrSse Polster- 
bfldung eine Anpassung im Sinne TI~OMAS an die im Laufc des Lebens 
stgndig zunehmende Erweiterung, Verformung der Arterie und an die 
damit verbundene ~nderung der BlutstrSmung dar. 

].P. i.). 
Abb. 11. Stm'k ausgebi ldete  elgst icareiche in ter lamel lgre  Schicht  (i. l), die seitHch durch  
fibrSses Pols te r  (f. P.)  fiberlag'ert wird.  I .  X r ~ m m u n g .  Gefriersehnit t ,  Resorcin-Fuchsin.  

80real. S. Nr, 328/54, 18 J ah re  ?. 

Die arteriosMerotisehen Polster erscheinen nicht nur an den Innen- 
bSgen der Krfimmungen. Da genauere Angaben fiber ihreLokalisation 
im intrakraniellen Absehnitte nieht vorliegen, erschien es uns angebracht, 
auch dieser Fr~ge an Hand unseres Materiales n~ehzugehen, zumM sich 
in bezug auf die Entstehung und Ausbreitung der Polster gewisse Ge- 
setzm/igigkeiten erkennen lassen, die auf einige Besonderheiten funktio- 
neller Belastung dieses Arterienabsehnittes hinweisen k6nnten. 

Schon im g5ntgenbild erkennt man oft die typisehe Lage und Form 
der Polster. Sic beginnen auf der I-I6he der Krfimmung, wobei ihre 
proximMe Begrenzung steil ansteigt, so dab die Polster bcreits unweit 
yon der Krfimmungsh6he ihre grSl3te Dicke crreichen. Distal fMlen die 
Polster Mlm~hlich ab. - -  Infolge ihrer relativ geringeren Diehte geben 
die Intimapolster nur bei Profilaufnahmen deutliehe Sehatten ab. Ihre 
Entwicklung und allmghliche Ausbreitung kann deswegen Mlein auf 
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Grund yon R6ntgenaufnahmen night in allen Einzelheiten verfolgt 
werden. Wit waren daher bei unseren Untersuehungen fiber die Lokali- 
sation der Polster vor Mlem auf eine genauere m~kroskopische Inspektion, 
Anfertigung yon Skizzen und die entsloreehend markierten Obersichts- 
pr/iparate angewiesen. 
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Abb .  1 2 a - - e .  A u s b r e i t u n g  a r t e r iosk le ro t i seher  Po l s t e r  in  ve r seh iedenen  S t ad i en  ih re r  E n t -  
wick lung .  I m  S c h e m a  ist  jeweils der  in t r ak ran ie l l e  A b s c h n i t t  der  r e c h t e n  A. c~rot is  i n t e r n a  
(yon  m e d i a l  b e t r a c h t e t )  darges te] l t .  Oben  4., u n t e n  1. K r i i m m u n g .  Die S e h a t t i e r u n g e n  
s tel len die A u s b r e i t u n g s g e b i e t e  a r t e r iosk le ro t i sche r  Po l s t e r  dar .  a Bei b e g i n n e n d e r  
Ar te r iosk le rose  erken•t  m a n  die P o l s t e r b i l d u n g e n  fas t  aussehlieJ31ieh a n  den  I n n e n b S g e n  
tier K r f i m m u n g e n .  b A u s b r e i t u n g  tier Po l s t e r  in  sp~ te ren  S t ad i en  der  Ar ter iosklerose .  
c Bei  wel t  f o r t g e s c h r i t t e n e r  Ar te r iosk le rose  g e h e n  die Po l s t e r  i n e i n a n d e r  f iber a n d  
lassen  dabei  eine a n g e d e u t e t e  sp i ra l f6 rmige  A n o r d n u n g  e r k e n n e n  (s, n~heres  i m  Text) .  

Unsere Beobachtungen fiber die Ausbreitung der an einzelnen Krfim- 
mungen entstehenden Polster kSnnen wir wie folgt zusammenfassen 
(s. Abb. 12): 

D a s  a u f  d e r  H 6 h e  d e s  Innenbogens der 1. Kriimmung ( im B i l d  u n t e n )  a u f t r a t e n d e  
P o l s t e r  d e h n t  s i e h  m i t  f o r t s e h r e i t e n d e m  A l t a r  w a i t e r  d i s t a l  ( h i r n w ~ r t s )  a u s  u n d  
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greift dabei vor allem auf die Hinterwand der zwisehen der 1. und 2. Krfimmung 
liegenden Arterienstrecke fiber. - -  Das an dem inneren Bogen der 2. Kr~mmung 
entstehende Polster breitet sich ebenfalls welter distal aus und erreieht den Au[3en- 
bogen der 3. Kri~mmung, wo inzwisehen sin weiteres Polster in Erscheinung tritt. 
Dieses greift bald auf die anliegenden Wandpartien fiber und setzt sich dabei in 
den meisten F&llen auf die laterale Wand der 3. Arterienkrfimmung fort. In  einem 
geringeren Tell der F~lle wird dagegen die mediale Wand yon dem sich ausbreiten- 
den Polster ergriffen. - -  Das am Innenbogen der 3. Kri~mmung auftretende Polster 
breitet sich zun/ichst distal in I~ichtung des Augenbogens der 4. Krfimmung aus, 
greift dann vorwiegend auf die laterale Arterienwand fiber und en'eicht fiber diese 
hinaus den inneren Bogen der n/iehsten, 4. Krfimmung. Hier bekommt dieses 
Polster in den sp/iteren Entwicklungsstadien einen AnschluB an das n/iehste, auf 
der HShe des Innenbogens der 4. Krfimmung erseheinende Intimabeet. 

In den sp~iteren Stadien ihrer Entwicklung dehnen sich die Intimapolster welter 
aus und gewinnen Anschlufi aneinander, so dab es allm/ihlieh zu einer gr6geren 
ineinander fibergehenden Intimaverdiekung kommt. So breitet sich das an der 
1. Kri~mmung entstandene und auf die Hinterwand der Arterie fibergreifende 
Polster weiter auf den inneren Bogen der 2. Krfimmung aus und fliel3t mit  dem 
dort sehon frfiher entstandenen Polster zusammen. Die beiden Po]ster werden 
zun/ichst allerdings nut  durch eine schmale ,,Brficke" verbunden. - -  ])as nachste 
distal ]iegende Polster, das am Innenbogen der 2. Kri~mmung seinen Ursprung 
nimmt, dehnt sieh bis zum Scheitel der 3. Kri~mmung aus und geht in die hier 
inzwischen weiter entwickelte Polsterbildung fiber. Diese setzt sich einerseits 
distal his zum Innenbogen der 4. Krfimmung fort, andererseits gewinnt sie fiber 
die laterals Arterienwand den Anschlug an das am Innenbogen der 3. Krfimmung 
entstandene Polster, das ebenfalls - -w ie  bereits dargelegt - -auf  die laterale Arterien- 
wand fibergeht. Durch das ZusammenflieBen dieser Polsterbildungen tri t t  eine 
ausgebreitete Wandverdiekung auf, die den Seheitel und die gesamte Seitenwand 
der 3. Krfimmung ergreift. Bei einer fortgesehrittenen Arteriosklerose kann man 
eine solche Wandverdickung schon an der ~uBeren Arterienwand erkennen und 
dureh Abtasten ihrs Ausdehnung ann/ihernd feststei len.--Das am Innenbogen der 
~. Kri~mmung aufgetretene Polster dehnt sieh auf die laterale Wand aus und ist 
dann auf dem oberen Querschnitt der Arterie als eine siehelfSrmige Verdiekung 
sichtbar. 

Die soeben gesehilderte Ausbreitung der Polster stellt nur eine h~ufige Variante 
der Polsterentwicklung dar. Mit den besehriebenen wichtigsten Lokalisationen 
der Polsterbildung sind nieht alIe Orte ihrer Entstehung erschOpft. So kommt 
es aueh in den Au6enbSgen der 1. und 2. Krfimmung manchmal sehon im jfingeren 
oder mittlsren Alter zur Ausbildung geringerer Intimaverbreiterungen, aus denen 
in sp~teren Jahren richtigs Polster entstehen k6nnen. Aber auch augerhalb der 
erw~hnten Lokalisationen kommen Intimaverbreiterungen di//user Art nicht selten 
vor. - -  Zu srw/ihnsn w/ire noeh die Ausbildung eines kleineren, in den fortgeschrit- 
tenen Stadien der Arteriosklerose regelm~gig auftretenden Polsters distal vom 
Abgang der A. ophthalmiea. Dagegen sind die anderen, yon dem intrakraniellen 
Abschnitt abgehenden Arterien/iste so klehl, dab sie wahrscheinlich fiir die Lokali- 
sation und die sp/itere Entwieklung beschriebener massiver Polsterbildungen keine 
Bedeutung haben kSnnen. 

O b e r b l i e k t  m a n  die  Ausbreitung der Polster in den [ortgeschrittenen 
Stadien der Arterioslclerose, so e r k e n n t  m a n  eine gewisse Gesetzm~13ig- 

k e i t  n i e h t  n u r  in b e z u g  auf  d e n  Ort ,  an  d e m  sie zue r s t  e r s che inen  (vor-  
w i e g e n d  inhe re  BSgen) ,  sonde rn  a u c h  h ins i ch t l i ch  ih re r  w e i t e r e n  Aus-  
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breitung. Man kann sieh nieht des Eindruekes erwehren, da6 hier ein 
bestimmter ,,I~hythmus" vorliegt: Die fibereinanderliegenden und zu- 
sammenfliegenden Polster zeigen einen angedeuteten spiralenfSrmigen 
Verlauf. So greift die an der 1. Krfimmung entstandene Intimaver- 
diekung auf die I-Iinterwand fiber, um dann fiber den inneren Bogen der 
2. Krfimmung auf die laterale, also auf die gegenfiberliegende Seite 
iiberzugehen. Das am inneren Bogen der 3. Krfimmung erseheinende 
Polster greift auf die laterale Wand fiber, um fiber den inneren Bogen 
der 4. Kriimmung auf die laterale Seite des h6her und in entgegengesetz- 
ter Riehtung verlaufenden Sehenkels tiberzugehen. Aueh hierbei erkennt 
man das ~bergreifen der sieh ausdehnenden und zusammenflieBenden 
Polster yon einer Wand der Arterie auf die gegenfiberliegende und somit 
einen angedeutet spiralfSrmigen Verlauf der daraus entstehenden Inti- 
maverdiekung. Bemerkenswert ist, dab aueh die KMkablagerungen 
manehmal eine angedeutet spiralfSrmige Ausbreitung zeigen. 

Offensiehtlieh wird diese gegelm~Bigkeit in der Lokalisation und Aus- 
breitung der Intimaverdickungen dureh den eigenartigen Verlauf der 
Arterie bestimmt, deren Krfimmungen sehon normalerweise in 2 versehie- 
denen Ebenen liegen und bei einer altersgebundenen Verformung ihre 
Lage so ver~ndern, dag sie in mehreren Ebenen gelagert werden. Ent- 
seheidend ffir die Lokalisation der Polster sind unseres Eraehtens die 
dadureh bedingten kreislauffneehanisehen Belastungen, zumal wit fiir 
die urs~ehliehe Bedeutung ~uBerer meehaniseher Einflfisse (Gegendruek 
benaehbarter hat ter  Gewebsanteile) an unserem Material keine sieheren 
AnhMtspunkte gewinnen konnten. In diesem Zusammenhang sei darauf 
hingewiesen, dab die ausgepr~gtesten Polsterbildungen zum Teil an jenen 
Stellen auftreten, die ent]ernt von Knochenteilen liegen. 

So zeigt z. B. der innere Bogen der 3. Krfimmung durehsehnittlieh 
die stgrksten Polsterbildungen, w~hrend er aueh bei hoehgradigen skle- 
rotisehen Ver~nderungen dem Knoehen nirgends unmittelbar anliegt. 

Sind die kreislaufmeehanisehen Momente ffir die Lage und Ausbrei- 
tung der Intimapolster maBgebend, so mfigte man - -  umgekehrt - -  aus 
der Lage der Polster auf die Art der BlutstrSmung sehlieBen kSnnen. 
Der spiralartige Verlauf der Wandverst/irkungen, wobei die Seitenw~nde 
alternierend ergriffen werden, kSnnte dann auI eine Drehung der Blut- 
siiule im untersuehten Arterienabsehnitt hinweisen. 

Obwohl die herdfSrmigen SMerosen insbesondere im Carotissiphon oft hShere 
Grade erreiehen, kommt eine wesentliehe Einengung der Gef~Blieh~ung im unter- 
suehten Arterienabsehnitt nur in wenigen FNlen zustande. Dies ist auf die 
Tatsaehe zurfiekzuftihren, dag gleiehzeitig mit dem Auftreten arteriosklerotiseher 
Her@, oder sogar den letzteren vorausgehend, sieh diffuse Arterienver~nderungen 
einstellen. Sie sind im untersuehten Absehnitt - -  wie bereits dargelegt - -  mit 
einer wesentliehen GefSA~ektasie verbunden, wodureh nennenswerte Einengungen 
der Liehtung aueh bei grSl3eren sklerosierenden tterdbfldungen nieht eintreten 
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kOnnen. Die Auswirkungen herdfSrmiger Sklerosen liegen somit - -  ebenso wie 
die der diffusen Wandver~nderungen - -  auf dem funktionellen Gebiet. Sie tragen 
zu einer weitgehenden Erstarrung der muskul~ren Arterien bei und setzen somit 
die Funktion dieses ftir die Blutversorgung des Gehirns so wichtigen Arterien- 
abschnittes herab. Durch die herdfOrmigen Sklerosen wird die Auswirkung der 
gleichzeitig bestehenden diffusen Wandver/~nderungen lokal verst/~rkt. 

Der ]einere Au/bau der Polster zeigt in dem untersuchten Arterien- 
abschnitt keine nennenswerten Besonderheiten. - -  Die lichtungsnahen 
Schiehten bestehen oft aus einem jiingeren zellreichen Gewebe, das mit- 
unter eine noch wenig faserig differenzierte loekere Grundsubstanz ein- 
schlie$t. Bezeichnend ist die Verteilung der Fettsubstanzen im Polster; 
die lichtungsnahen jiingeren Schichten, die Wachstumszonen der Polster 
weisen durchschnJtthch geringere Fettablagerungen auf oder sind sogar 
vollst/tndig frei yon Verfettung. Hier fiberwiegt eine prim/ire Impr/~- 
gnation mit EiweiBsubstanzen, die auch die Hauptmasse fibrSser Intima- 
verdickung bilden. 

Die Ver]ettung t r i t t  an den.gleiehen l~r~ditektionsstellenauf, die ~uch 
durch die anderen Teilerscheinungender Arteriosklerose befallen werden, 
also vor allem an inn~e  n BOg~n yon Kriimmungen. Hier kann man 
schon bei jungen Erwr162 eine ausgepr~gte Verfettung der ver- 
dickten und oft u n r e g e l ~ g i g  verlaufenden, Zum Tell aufgesplittert6n 
elastisehen Membran be0bachtpm Auch an den /~ul~eren BSgen der 
Kriimmungen tr i t t  die Verfet'tung dieser Membran - -  allerdings in ge- 
ringerem Grade - -  zutage. Die Fettablagerung geht zwar oft den anderen 
Teilerseheinungen der Arteriosklerose - -  der Verkalkung, der Polster- 
bildung - -  zeitlich voraus, doch ist sie reeht unterschiedlich ausgepri~gt 
und fehlt aueh bei Erwaehsenen nieht selten g/inzlich. Fiir eine ursiicb- 
liche Bedeutung der Fetteinlagerung in der Entstehung anderer arterio- 
sklerotiseher Ver~nderungen ergeben sieh keine Anhaltspunkte. Viel- 
mehr ist die Verfettung ebenso wie die Verkalkung elastischer 1V[embranen 
Ms ein histologisches Symptom anderer vorausgehender Ver~nderungen 
des elastisehen Gewebes aufzufassen, die auch an ungleiehm~l~iger Ver- 
dickung, Unterbrechung, Aufsplitterung der inneren elastisehen Membran 
und nicht zuletzt an der mit dem Alter zunehmenden Erweiterung der 
Arterie erkennbar werden. 

Akute plasmatische Durehtr~inkungen, wie sie h/s in der Aorta 
beobachtet werden, haben wir in dem untersuchten Carotisabsehnitt nur 
einmal angetroffen. Schon am RSntgenbild konnte man in diesem Falle 
grSbere Schattenbfldungen erkennen, die das Vorliegen einer einengenden 
Polsterbildung vermuten liel~en (s. Abb. ]3). Die weitere Untersuchung 
ergab massive Fibrinablagerungen in den ~lteren atheromatSsen Po]stern, 
die eine st~rkere Volumenzunahme der Polster und eine weitgehende 
Einengung des Arterienlumens verursacht haben. 
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I n  einem Fall der Thrombangiitis obliterans der unteren Ext remi t~ ten  
mit  Beteiligung visceraler Arterien (Bauehaorta,  Nierenarterien) zeigten 
die beiden Carotiden schon makroskopisch st~irkere diffuse In t imaver-  
dickungen und Ausbildung zahlreieher Int imapolster .  Da die vorgefun- 
denen feingewebliehen Ver~inderungen im Bereieh dieser In t imaherde  
ftir die Differentialdiagnose zwisehen der Arteriosklerose und der Thromb- 
angiitis obliterans yon  Bedeutung sind, werden sic hier kurz gesehildert. 

Die liehtungsnahen Sehiehten der Intimapolster setzen sich aus einem jiingeren 
zellreieheren, loekeren Bindegewebe zusammen, das an vielen Stellen sehr reich 
an einer wenig faserig differenzierten Grund- 
substanz ist. Die tieferen, naeh augen zu = " 
liegenden Intimaschiehten bestehen dagegen 
aus einem reiferen, elastieareiehen Gewebe. 
An der Intima-Mediagrenze linden sieh kern- 
lose Bezirke, die ans einer geronnenen, nur 
stellenweise feintropfig verfetteten Eiweil]masse 
bestehen. Aueh in den anderen Partien der 
verdiekten Intima tritt die Verfettung nur 
herdweise auf. Thrombenbildungen waren im 
Bereich der Carotiden nieht naehzuweisen, 
jedoch zeigte die unmittelbar dem Lumen 
anliegende Intimasehieht einen gr6Beren Zell- 
reiehtum, wobei viele wenig differenzierte kleine 
Bindegewebszellen und Rundzellen zu erkennen 
waren. ~' 

Es handel t  sich somit um In t ima-  

polster, die im wesentliehen den Bauplan  Abb. 13. Ausgedehnte Polster- 
arteriosklerotiseher In t imaherde  wieder- bi ldung mi t  st~trkerer fibrin6ser 

Inf i l t ra t ion  in der l inken Arter ie  
holen: Man erkennt  die l iehtungsnahe und dadnreh bedingter verst~rkter 
Waehstumszone,  die reifere mittlere Sehattenbildung inihrem gesamten 

Verlauf (S.-Nr. 412/54, 44 Jahre ,  
Schieht und die tiefer liegende Nekrose. ~, Wod an Coronarsklerose). 
Die breite Waehs tumszone  l~gt allerdings 
auf ein sehnelleres Waehs tum des Polsters schliegen. Bei den vorliegen- 
den In t imaverd iekungen  handel t  es sieh offenbar um eine Gewebsreaktion 
im Rahmen  einer ausgebreiteten Arterienerkrankung,  die allerdings im 
Bereieh der Carotiden einen leiehteren Grad aufweist und ohne grSbere 
plasmatische Wanddurchtr /~nkungen und  ohne Thrombose abl/~uft. Auch  
in der vorliegenden, noeh nicht  zur Ruhe  gekommenen Phase sind die 
Ver/~nderungen dem Bild arteriosklerotischer Polster so nahe, dab ohne 
Kenntn is  des Alters und des/ ibrigen Sektionsbefundes die Diagnose einer 
Arteriitis nieht  mit  Sieherheit gestell~ werden kSnnte. Nur  aus dem 
grSBeren Zellreiehtnm der inneren Int imasehieht  kann  man  den Ver- 
daeht  sch6pfen, dag es sich um eine Endangii t is  handelt .  Eine solehe 
Mobilisation des intimalen Mesenehyms t r i t t  abet  auch im Verlauf der 
Arteriosklerose bier und dort  auf und  kann  somit nieht  immer als ein 
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sicheres Zeichen einer ausgebreiteten Arterienerkrankung besonderer 
Art betraehtet werden. Mit dem Abklingen der subaku~en Phase treten 
auch die .Zellproliferationen immer mehr zurfick und d~mit versehwinder~ 
auch die letzten Gewebszeichen einer entziindliehen Affektion. Das zu- 
riickbleibende Polster wird nieht mehr yon einer ,,gewShnliehen" arterio- 
sklerotisehen Herdbildung zu unterseheiden sein. 

Die dargelegte Beobachtung weist erneut aui die Sehwierigkeit der 
Abgrenzung arteriitischer und sklerotischer Prozesse hin und zeigt, dalt 
es sich bei den beiden Vorg~ngen manehmal nur um versehiedene Stadien 
des g]eichen Gesehehens handelt. W~hrend in einigen Arterienprovinzen, 
die sich Ms ,,Sehwerpunkte" der Arterienerkrankung erweisen, das volle 
Bild der Thromb~ngiitis obliterans in Erscheinung tritt ,  kann der Prozel~ 
in den anderen Arterien in mflderer Form abl~ufen und dann Ms akute 
Phase der Arteriosklerose zutage treten. 

Schlu[3bemerkung. 
~berblickt man die besprochenen Arterienver~nderungen, so ergibt 

sich, dal~ sie r~umlich und zeitlich aufs engste miteinander verkniipft 
sind. Sowohl die diffusen als auch die herdfSrmigen Ver~tnderungen 
treten bereits in jungen Jahren in Erscheinung und nehmen im Laufe 
des Lebens zu. Dies geht auch bUS der Gewichtszunahme der Arterien her- 
vor, die sowohl auf die difiusen Ms auch auf die herdfSrmigenVer~tnderun- 
gen zuriickzufiihren ist: Die, ,Lebenskurve" des intrakraniellen Absehnit- 
tes weist einen st~rkeren, nahezu gleichm~l~igen Anstieg auf. R~umlich 
sind die herdfSrmigen kr~nkhaften Vorg~nge an dieselben Pr~dilektions- 
stellen gebunden und spielen sich vor allem an den elastischen Strukturen 
der Arterien ab. Die~ trifft in erster Linie fiir die beiden auff~lligen 
Komponenten der Arteriosklerose, die Verfettung und Verk~ikung zu, 
die in den meisten F~llen erst in der inneren elastischen Membran in 
Erscheinung treten und auch sparer in ihrer unmittelbaren ~%chb~r- 
schaft die st~rkste Auspr~gung erlangen. Auch die ko]lagenen Polster 
sind r~umlich mit den postembryonalen Urabauvorg~ngen des elastischen 
Gerfistes, mit der Ausbildung der interlamell~ren Schicht eng verbunden. 
Alle arteriosklerotischen Ver~nderungen kommen somit in einem engen 
Nebeneinander an den gleichen Orten vor und sind Ms Teilerscheinungen 
eines iibergeordneten krankhaften Geschehens aufzufassen. Es W~re 
falsch, in einem solchen stark ver~nderten Gef~l~ nur die umschriebenen, 
mehr oder weniger lipoidreichen Intim~polster oder die ausgebildeten 
Atherome ~ls die eigentlichen ~rteriosklerotischen Ver~nderungen anzu- 
erkennen. Auch die anderen Vorg~nge, wie z .B.  die Verkalkung fund 
die diffusen Arterienver~nderungen tragen zu einer sklerotischen Wdnd- 
verh~rtung wesentlich bei und sind fiir die Funktion der Arterien nlcht 
weniger bedeutsam Ms die  erst sparer auftretenden atherosklerotischen 
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Herdbildungen. Es ist somit nicht berechtigt, sie aus dem Formenkreis 
der Arteriosklerose auszusehliegen oder ihnen die Bedeutung selbstgn- 
diger krankhafter Prozesse beizumessen. Deutet doeh die Entwieklung 
yon verschiedenen pathologisehen V0rggngen am gleichen Ort, an der 
gleichen Gewebsart und offenbar zu gleieher Zeit auf die Einwirkung 
eines gemeinsamen, fibergeordneten pathogenetischen Prinzips hin, das 
in der Entstehung a]ler Teilerseheinungen der Arteriosklerose yon Be- 
deutung sein mu[3. 

Am Beispiel des intrakraniellen AbschnitCes der A. carotis interna 
erkennt man besonders eindrueksvoll, dag es sieh bei der Arteriosklerose 
um ein komplexes Geschehen handelt, das mehrere eng miteinander 
verbundene Teilerseheinungen umfaBt. Alle diese Vergnderungen tragen 
zu einem weitgehenden Umbau, Verformung und Versteifung der Ar- 
terie bei. Aus ihrer versehiedenen Kombination ergibt sieh das jeweilige 
individuell reeht unterschiedliehe Bild der Arteriosklerose. Die athero- 
sklerotlschen Herdbildungen stellen in diesem Gesamtbild lediglich 
eine Teflerseheinung dar. Der Ausdruek ,,Atherosklerose" kann deshalb 
den umfassenden Begriff der Arteriosklerose nicht ersetzen. 

Zusammen/assung. 
1. Der intrakranielle Abschnitt der A. carotis interna wurde in 101 

Fgllen im Alter yon 20--83 Jahren beiderseits herausgemeiBelt, yon den 
anhaftenden Gewebsteilen, einschlieBlich Adventitia, freiprgpariert und 
gewogen. Nach Anfertigung yon l~Sntgenbildern wurde die Ausbreitung 
arteriosklerotischer Vergnderungen an zahlreichen Quer- und Lgngs- 
sehnitten in verschiedenen Altersstufen verfolgt. 

2. In dem untersuchten Arterienabsehnitt stehen die di//usen Struk- 
turveriinderungen oft im Vordergrund des arteriosklero~isehen Geschehens 
und haben eine mit dem Alter zunehmende Verformung der Arterie zur 
Folge. So ffihrt die Vertgngerung der Arterie zu einer stgrlceren Betonung 
normaler Kriimmungen, zur gegenseitigen Verlagerung und stgrkeren 
Abkniekung einzelner Arteriensehenkel, sowie zur Andeutung neuer 
Krfimmungen. Die norma]e Schliingelung der Arterie wird somit wesent- 
lich verstgrkt. Die gleichzeitig eintretende Ektasie des GefgBes kann 
zu einer 3--4faehen VergrSBerung der Quersehnittsflgche der Lichtung 
ffihren. Sie ist mit einer wesent]iehen Wandverdickung der Arterie ver- 
btmden. Die Ausprggung diffuser sklerotiseher Vergnderungen ist aus 
der rnit dem Alter stgndig/ortschreitenden Gewichtszunahme der Arterie 
zu ersehen, die aueh in Abwesenheit stgrkerer herd6rmiger Sklerosen 
einen betrgchtlichen Nassenzuwaehs e r g i b ~ : -  Die diffusen arterio- 
sklerotischen Vergnderungen sind mit Elastizitgts- und Kontraktilitgts- 
verlust der Arterie verbunden. Die dadurch entstehende wesentliche 
EinbuBe normaler physiologiseher Eigensehaften dieses wichtigen 

Virchows Arch.  ]M. 326. 49 
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Arterienabschnittes kann ffir die Blutversorgung des Gehirns aueh in 
Abwesenheit stenosierender Herdbildungen nicht ohne naehteilige 
Folgen bleiben. 

3. Unter den herd]Srmigen Verdnderungen stehen die Kalkablagerun- 
gen und Intimapolsterbildungen im Vordergrund arteriosklerotiseher 
L~sionen. 

Histologisch sind die Kalkablagerungen jenseits des 20. Lebensjahres 
in einer mehr oder weniger ausgepr~gten Form bei allen Mensehen naeh- 
weisbar. R6ntgenologisch konnten sie zwisehen dem 20: und 40. Lebens- 
jahr h/~ufig, naeh dem 40. Lebensjahr - -  mit einer Ausnahme - -  in allen 
untersuchten F/~llen festgestellt werden. - -  In den frfiheren Lebensab- 
sehnitten handelt es sieh hierbei vorwiegend urn die Verkalkung der 
inneren elastisehen 1V[embran. Eine ,,primate" Mediaverkalkung und 
die Kalkablagerung in die/~uBere elastisehe Membran kommen weniger 
oft vor und erreiehen seltener st/~rkere Auspr/igung. In dem hSheren 
Alter kommt eine ausgesprochene Kalkablagerung in die fibrSsen Pol- 
ster hinzu. - -  Die Pr/s der Verkalkung und die Aus- 
breitung der Ka]kherde wurden auf Grund eingehender histologiseher 
Untersuchung und an Hand vonRSntgenbildern n/iher verfolgt. 

Aus den an den inneren BSgen der Krfimmungen seho~ fffihzeitig 
erscheinenden elastisch-muskularen Wandverst~rkungen (,,interlamel- 
1/s Muskelsehieht") entstehen im weiteren Verlauf des Lebens elastica- 
reiche Wandverdickungen. Die ]ibr6sen Intimapolster frefen zumeist 
ebenfalls an den InnenbSgen der Krfimmungen auf. Ihre Lage stimmt 
jedoeh nieht immer mit der Lokalisation der hier friiher entstandenen 
elastiseh-muskulSsen Wandverst~rkung vollkommen fiberein. Daraus 
kann man auf die inzwischen ge/s kreislaufmeehanischen Be- 
lastungen der Arterienwand (mSglicherweise dureh Verl/s und 
Schi/~ngelung) schlieBen. - -  Die Beobaehtungen fiber die weitere Ent- 
wicklung der Polster ergeben gewisse GesetzmaBigkeiten ihrer Aus- 
breitung, die 0ffensicht]ieh mit der spiralartigen BlutstrSmung in dem 
stark gesehl~ngelten GefiiBabsehnitt zusammenh~ngen. 

4. Die systematischen Gewichtsbestimmungen des intrakraniellen Ab- 
sehnittes ergeben eine st~ndige Zunahme des Arteriengewichtes im Laufe 
des Lebens. Diese Zunahme ist sowohl auf die herdf6rmigen als aueh 
auf die diffusen arteriosklerotischen Ver~nderungen zurfickzuffihren und 
hat eine Verdoppelung des Arteriendurchschnittsgewichtes zwischen 20 und 
70 Jahren zur Folge. 

5. Das st~rke Befallensein des Carotissiphons dutch alle Teilersehei- 
nungen der Arteriosklerose, einschlieBlich der diffusen Arterienverande- 
rungen, ist im wesentlichen auf die besonderen kreislaufmeehanischen 
Belastungen dieses Arterienabschnittes zurfiekzuffihren, dem offenbar 
die Bedeutnng eines Drosselungs- und Windkessetmechan~smus ztikommt. 
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Dem Gegendruck  anl iegender  ha r t e r  Gewebstei le  als Lok~l i sa t ionsfaktor  
is t  auch  in der  En t s t ehung  yon  K a l k h e r d e n  nur  eine un te rgeordne te  
Rolle  beizumessen.  

6. Alle a r te r iosklero t i schen Ver~tnderungen sind im un te r such ten  
Abschn i t t  der  A. carot is  in te rnu  und  insbesondere  im Carot iss iphon 
r~umlich und  zei t l ich aufs engste  mi t e inander  verbunden .  Sie steHen 
Tei lerscheinungen eines f ibergcordneten  Gcschehens da r  und  ffihren 
le tz ten  Endes  zu e inem wei tgehenden  U m b a u  sowie einer Verformung 
und  Vers te i fung der  Arter ie .  Aus verschiedener  K o m b i n a t i o n  dieser 
Tei lerscheinungen erg ib t  sich das  jeweilige, indiv iduel l  rech t  untersehied-  
liche Bi ld  der  Arter iosklerose.  Die a therosklero t i schen  Herdb i ldungen  
stellen in diesem Ges~mtbi ld  nur  einen Tei lvorgang dar.  
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