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ERICH MI)LLEI~ 

Mit 5 Textabbildungen 

(Eingegangen am 25. Juni 1956) 

Die Vorg~nge beim Beginn einer arteriellen Abscheidungsthrombose 
sind nicht leicht zu deuten. Sieht man yon entztindlieh bedingten 
Arterienthrombosen ab, so sind es vorwiegend Arterien mittleren 
Kalikers und bier bevorzugt  die Coronararterien, welehe den Oft soleher 
arteriellen Thrombosen bilden, wobei meist entscheidende Beziehungen 
zu arseriosMerotisehen Herdbildungen sich aufzeigen lassen. Es ist abet  
keinesfalls so, dab das AusmaB einer sklerotischen In t imavorbuehtung 
und die dadureh bedingte Liehtungseinengung im Sinne einer fest- 
stehenden Gr613enordnung den Anlag zu einer Thrombnsbildung gibt. 
StrSmungsmeehanisehe Behinderungen dieser Genese sind nur sin Glied 
in der ausl6senden Ursaehenkette, und dazu vielleieht nicht einmal 
immer eine eonditio sine qua non. 

Wenn andererseits mit  der steigenden Zahl der Blutpl/~ttehen, z. B. 
bei Polyeyth~mie, die Thromboseneigung zweifellos zunimmt, so ist 
aueh hier allein yon der Thromboeytenzahl  aus keine grunds~tzliehe 
Feststellung zur Thrombusbildung zu gewinnen ( JO~GENS)-  es gibt 
wohl geh~ufte Thrombosen bei Thromboeyten,  abet  Thromboeytosen 
sind nieht notwendig arteriellen Thrombosen vorgesehaltet, wobei dieses 
Beispiel fiir weitere andere im Bereieh tier GerinnungsstSrungen gelten 
kann. 

Wit gehen wohl nieht fehl in der Annahme, dal~ bei dem komplexen 
Vorgang tier arteriellen Thrombusbfldung - -  yon allgemeinen Faktoren 
abgesehen - -  bald die akute Lumeneinengung im Sinne str6mungs- 
meehaniseher Faktoren (dureh Int imablutungen naeh ZoLnI~CCE~ und 
PAPAO]tARALAMt'OUS oder aknte Intimavorquellungen nach eigenen 
Untersuchungen) bald Ireigesetzte Gewebsthrombokinase (bei arteri- 
itisehen Prozessen oder bei zur Oberfliche durehbreehenden Int ima- 
blutungen), bald eine lokale Pli~ttehenagglutination aus noeh reeht 

* Herin Prof. 1~. R6SSLE zum 80. Geburtstag verehrungsvoll gewidmet. 
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unfibersichtlichen Griinden im Zusammenspiel vieler M5glichkeiten den 
Vorrang hat. Unbestreitbar ist das enge Beziehungsverh~ltnis zwischen 
iuitia]er Pl~ttchenagglutination und einem in jedem Fall a]s gegeben 
vorauszusetzenden .Lokalisations[alctor, d. h. einem oder mehreren Fak- 
toren, welche die arteriel]e Thrombusbildung gerade zu einem bestimmten 
Zeitpunkt und an einer bestimmten Stelle der G e f ~ w a n d  veranlassen. 
Hieriiber sind unsere Kenntnisse noch sehr gering. Aus demmorpho-  
logischen Befunde der Intimaver~nderungen allein ist das Wechse]spiel 
zwischen gestSrtem Gef~Baufbau und gestSrter Funktion, soweit sie 
sich in der Pl~ttchenniecIerschlagsbildung auf der In t ima ~ul~ert, oft 
nicht genfigend ersichtlich. 

Ffir die Abscheidung eines Pl~ttchenthrombus im arterie]len System 
miissen vor allem 2 Bedingungen erfiillt sein: 1. Es mu• zum Kontalct 
der im schnellen l%andstrome vorbeigleitenden P]~tttchen mit  der Gef~6- 
wand kommen; das ist bei allen die In t ima zur Gef~Blichtung hin vor- 
buchtenden Prozessen entzfindlicher oder arteriosklerotischer Natur  im 
Wechsel der DurchstrSmungsgeschwindigkeit zweifellos h~ufig der Fall - -  
sicher viel h~ufiger, als daG ein Pl~ttchenthrombus sich bildet; das 
bedeutet aber, dal~ der Kontak t  von Pl~tttchen mit einer vorspringenden 
Gef~l~wandstel]e nicht zwangsl~ufig eine Thrombusbildung mit sich 
bringt (das beweist jede vorfibergehende Gef~6kompression). 2. Agglu- 
tination und Ha/t]~higkeit von Pl~ttchen an der Ge]g[3wand mfissen 
gegeben sein; das ist mehr Ms Kontakt .  Es scheint noch nicht genfigend 
gekl~rt, wieweit und unter welchen besonderen Bedingungen es zur 
Haf tung yon Blutpl~ttchen an der Gef~6wand kommt,  wobei von der 
Seite der Gef~13wand die Beschaffenheit der Endothelgrenzschicht ebenso 
wie die Beschaffenheit des ganzen erkrankten Int.imasegmentes - -  also 
auch der tieferen Gewebsschichten - -  gleichermal~en yon Bedeutung 
sein kSnnen. 

APITZ hat  unter dem Eindruck des ~achweises yon Profibrin an- 
genommen, dal~ bei der initialen Pl~ttchenagg]utination eines Thrombus 
dem Profibrin eine besondere Bedeutung fiir den Agglutinationsvorgang 
zukomme. Ers t  der, ,Allgemeinfaktor" einer ver~tnderten Blutbeschaffen- 
heir ira Sinne gesteigerter Profibrinbfldung lasse an Ste]len yon Gef~t~- 
wandver~nderungen, die keine Spezifit~t besitzen, eine Thrombose ent- 
stehen. Diese Meinung ist nicht unwidersprochen geblieben. Nach 
J~RGE~S entsteht die Pl~ttchenagglutination nicht grunds~tzlich durch 
Haftung am ausgefallenen Profibrin oder Fibrin, sondern, wie sich unter 
Antithrombinwirkung an elektronenmikroskopischen Bildern yon agglu- 
tinierten Thrombocyten zeigen ]~l~t, unabh~ngig yon jeglicher Profibrin- 
bildung, und zwar durch ,Ver~nderungen der Pl~ttchenober~l~chen und 
den Ausgleich elektrischer Potentiale." 
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Sehr bemerkenswert sind in diesem Zusammenhang Feststellungen 
yon WRmaT. Seine Untersuehungen gingen yon der M6glichkeit einer 
physiologisehen Bedeutung elektriseher Kr/~fte fiir die gegenseitige Ab- 
stol3ung der Fibrinmolekiile und aller anderen Bestandteile des Blutes 
und fiir die Verhinderung einer Adh/~sion an die GefiiBwand aus. Eine 
feste Oberfl~ehe im Kontakt  mit einer LSsung ist im allgemeinen elek- 
trisch geladen; die elektrisehe Oberfl~ehenaufladung ist naeh WI~ICI~T 
vermutlieh das Ergebnis einer selektiven Adsorption gewisser Ionen 
aus der L6sung, und sie ist gew6hnlieh eine elektriseh negative. WRIGI~T 
land, dab es innerhalb gewisser Grenzen eine Reihe von Antikoagulantien 
gibt, welehe die negativen Aufladungen einer Gef~13wand verst~rken 
und damit die AbstoBung begfinstigen; dieses kann Ms eine Steigerung 
der F~higkeit der normalen Gef~Bwand betraehtet werden, ,,die Kom- 
ponenten des Blutes abzustoBen und auf diese Weise die einleitenden 
Sehritte zur Gerinnung zu verhindern". Heparin erweist sich z. 13. als 
ein stark aufgeladenes Anion und wandert im elektrisehen Feld auf die 
Anode zu, es vergr6Bert die negative Oberfl/~ehenaufladung sehr be- 
trgehtlieh und vermindert die Adh~sionsneigung. Hier sind bioelek- 
trisehe Untersuehungen yon SAWYER und PATE anzuffihren. Sie gingen 
yon der Feststellung aus, dab die Aortenintima negativ, die Adventitia 
positiv geladen ist. Bei Intimaverletzungen entstehen elektrisehe 
Potentialver~nderungen unter Umkehr der normalen Polarit~t mit 
naehfolgender Thrombusbildung. Aueh die kfinstlieh veranlal3te Urn- 
kehr der Polarit~t allein dutch einen in physiologisehen Grenzen liegen- 
den, durch die Gefitl~wand geffihrten elektrisehen Strom ffihrt an dieser 
Stelle zur Thrombusbildung; auf diese Art kfinstlieh gesehaffene Throm- 
bosen unterseheiden sich histologiseh naeh den Angaben yon SAWYER 
und PATE nieht yon Spontanthromben. Unter diesen Befunden bekommt 
der EinfluB der Gef/~goberfl~ehe einerseits auf die Verhinderung wie 
aueh andererseits anf die Bildung eines Abseheidungsthrombus einen 
neuen Aspekt. Es gibt auf diese Weise ffir die ,,insuffizien~e" PNtttchen- 
thrombose an Gef~13sehnittwunden bei Tieren, welehe unter Heparin- 
wirkung stehen (APITZ), durchaus eine physikalische Erkl~rungs- 
m6gliehkeit, da das Heparin als negatives Anion die agglutinations- 
f6rdernde Bildung eines positiven Verletzungspotentials zu paralysieren 
vermag. 

Befunde dieser Art gabon uns bei der Strukturanalyse arterio- 
sklerotiseher Intimaherde zu denken. Von ~Tberlegungen fiber die Be- 
deutung der Wasserstoffionenkonzentration ausgehend und um dem 
,,Chemismus" friseherer und ~lterer, fibrSs verkalkter oder atheromat6s 
ver~Lnderter Skleroseherde n~herzukommen, hatte v. KOBYI, ETZI~I an 
unserem Insti tut  elektrisehe Leitfi~higkeitsmessungen angestellt. Sie 
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waren veranlaBt yon der Frage, wieweit Strukturbesonderheiten der 
arteriosklerotischen IIerde fiber das Morphologisehe hinaus fa[tbar seien. 
Hierffir sehien die Funktion der elektrisehen Leitf~higkeit als Prfifungs- 
test geeignet. 

Mit einer an anderer Stelle ausffihrlieh besehriebenen Methode 
(v. KOBYL~TZKI) wurden die Leitf/~higkeitsmessungen an Aorten ver- 
sehiedenster Altersstufen vorgenommen, wobei der reziproke Wert des 
gemessenen elektrisehen Widerstandes die GrSBe der Leitfi~higkeit 
ergibt. 

Untersueht wurden insgesamt 123 Aorten yon Sektionsf~llen. Die Messungen 
fanden etwa 25 Std post mortem statt. Die Aorta wurde yore anh~ngenden Fett- 
und Bindegewebe sowie den abzweigenden Gef~Ben befreit, dann der Lange naeh 
aufgeschnitten und - -  Intima nach oben - -  auf L6sehpapier ausgebreitet. Die 
Oberfl~ehe der Intima wurde mit einem l%ollenlSsoher abgetrocknet und die 
Messungen an mittleren Partien der absteigenden Aorta, mindestens 5 mm yon 
Gef~13abgangen entfernt, innerhalb der nachsten 45 rain vorgenommen, Spatestens 
10 see, nachdem die MeBelektrode mit leichtem Druck auf das Oewebe aufgesetzt 
worden war, wurde der entsprechende Widerstandswert ermittelt. Die Platin- 
flgchen der Elektroden wurden nach der lgessung mit Aqua dest. gereinigt. Zum 
Vergleich kamen jeweils die Ergebnisse nut solcher Messungen, die nicht l~nger 
als 10 rain auseinander lagen, da bei grSBeren Zeitabstgnden infolge der Aus- 
trocknung die Leitf&higkeit stark abnimmt und damit eine hinreichende Ver- 
gleichsgenauigkeit nicht mehr gew~hrleistet ist. 

Bei jeder Aorta wurden gesunde Gef~l~bezirke mit arteriosklerotiseh 
vergnderten Bereiehen verglichen. Es sind hier wohl Abweichungen der 
MeBwerte der gesunden Aortenpartien versehiedener Einze]f~lle unter- 
einander, weniger dagegen Schwankungen beim Einzelfall an versehie- 
denen )/[el~stellen ein und derselben Aorta festzustellen. Auf Grund der 
individuellen Schwankungen wurden die Abweiehungen der Leitf~hig- 
keitswerte yon sklerotisch ver~ndertem Gewebe auf den jeweiligen 
Mittelwert yon 10 )/[el~stellen der unver~tnderten Bezirke der gleichen 
Aorta bezogen. Die Streuung der Leitfghigkeitswerte erkrankter Ge- 
webspartien war fiberraschend gro~. Es liel~ sieh weiter feststellen, 
da~ grofle Leitf~thigkeitsschwankungen nur an arteriosklerotisch ver- 
~ndertem Gewebe auftreten. Diese bewegten sich sowohl in l~ichtung 
einer Steigerung tier Leitfi~higkeit (Widerstandsherabsetzung) als aueh 
einer Verminderung der Leitf~higkeit (WiderstandserhShung) in bezug 
auf die gefundenen Mittelwerte. 

Die Feststellung, da~ arteriosklerotisch ver~nderte Intimazonen Leit- 
f~higskeitsabweiehungen im Sinne eines erhShten oder erniedrigten 
Widerstandes zeigten, ffihrte zu dem weiteren Schritt, in tier Suche naeh 
den Grfinden Gewebsstellen mit extrem hoher und umgekehrt extrem 
erniedrig~er Leitf~higkeit auf ihre histologischen Strukturbesonderheiten 
hin nach Formollixierung zu untersuchen. Tabelle 1 zeigt die Ab- 
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Tabelle 1. Histologische Be/unde verschiedenartiger Intimaverdnderttngen von 25 unter. 
suchten Aorten in Beziehung zu den Leit/5tdgkeitspri~/ungen. (Naeh v. KO~YLETZ~a) 

Prgpa- 
rate Odem Fibrose Hyal inose  Nekrose 
N r .  

1 0 + +  O 0  0 0 0  d-+ + + +  
2 O 0  0 O § 0 §  
3 O 0  0 0 -F + + +  
4[ O 0 0  O §  §  
5 O 0  O + + +  
6 0 + + + +  
7 O 0  0 + O + + +  
8 0 0 0  0 0 0  0 0 0  + §  
9 0 0 0  O 0  0 + + +  

10 0 0 0  0 0 0 + + +  
II o o  + + + +  
12 o o  o o o  o + + +  
13 o o o o  + o o  + ++ 
14: 0 O 0  0 0 + + +  
15 0 O 0  0 + +  
16 O 0  O 0  0 O + + +  
17 0 0 0  O 0  + 0 + + +  
18 o o  o o  + o + +  
19 o o o  o + o § §  
20 0 0 0  O 0  0 + + +  
21 O 0  0 0 0  0 + +  
2~ o o o  + o o o  + 0 + + 
23 O 0  O 0  + 0 + 
24  o o  + o o  + o o  + +  + o + +  o + 
25 0 O 0  + O 0  + + +  + +  + +  

0 = erkra ,nkfes  G e w e b e  m i t  m h l d e s t e n s  u m  1500 ~ v e r r i n g e r t e m  W i d e r -  
s f u n d ;  + = e r k r a n k t e s  G e w e b e  m i t  m i n d e s t e n s  u m  1500 ~ e r h S h f e m  W i d e r s t a n d .  

F e t t u n d  
Lipoide Calcium 

O + + +  + + +  
O + + +  O + 
O + + +  + + +  
O 0  + + +  O + + +  

+ + +  + + +  
+ +  + 
+ +  + 

0 + +  0 + +  
Q + §  0 + + +  
0 0  + + +  O + + §  

+ + +  + +  
+ +  + + +  

0 + +  + +  
0 + + +  0 + + +  
O + + +  O + +  
0 + + +  + + +  

+ +  §  

0 + + +  + +  
§  + +  

0 § 2 4 7  0 + +  
0 + + +  + 
0 + +  § 
0 + +  + 

hgngigkeit, des die Leitfghigkeit beeinflussenden Widerstandes yon 
charakteristischen Gewebsbeschaffenheiten oder Ablagerungszustgnden 
im Intim~herd. Wie aus der Tabelle ersichtlich ist, sind die Beziehungen 
zwischen dem morphologischen Aufb~u der ~rteriosklerotisch erkmnkten 
GefgBwandstelle und der relativen l~Tiederfrequenzleitfghigkeit keine 
willkiirlichen. Methodiseh wurde zwar yon den ge/inderten, zum ge- 
prfiften Mittelwert der jeweils untersuchten Aorta naeh oben oder unten 
abweiehenden Leitf/ihigkeitswerten ~rteriosklerotiseher Vergnderungen 
ausgehend die morphologische Untersuchung angesehlossen; in der Be- 
urteilung k6nnen wir aber veto morphologisehen Befund her rfick- 
schlieBend beim VerquellungsSdem beginnend fiber Fibrose und Hyalinose 
eine Erh6hung der Leitfghigkeit erwarten, wghrend gusgeprggte Nekrose 
mit Lipoidose (Atheromherde) und Caleinose eine Kerabsetzung der 
Leitfghigkeit zeigen. 

Zur Dokumentation der tabellenmgBig registrierten Befunde sei eine 
morphologisehe Untersuchungsserie herausgegriffen. Die Abb. 1--5  
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einer der untersuehten Aorten zeigen typisehe Abweiehungen vom 
Mittelwert des Widerstandes, der an makroskopiseh unveri~nderten 
Stellen der gleiehen Aorta mit 3500 ~ bestimmt wurde. Die reinen 
Formen der Intimaver~nderungen ergaben die sti~rksten Abweiehungen; 
morphologisehe Misehformen lassen erwartungsgem~B einen gewissen 

Abb. 1 Abb.  2 

Abb. 1- -5 .  Verschiedenart ige arteriosklerotische Herde  einer Aor ta  m i t  teils erh6hter ,  
tells erniedr igter  Leitf~higkeit  (mit t lerer  ~u tier gesunden "Wandstellen: 3500 ~2) 

Abb. 1. Starke 6dematSse Anfquel lung:  2300 

Abb. 2. HyM~ne Fibrose:  2200 ~2 

Ausgleich erkennen, wie Abb. 3 zeigt: der Effekt der Widerstandsver- 
minderung (= Leitf~higkeitserh5hung) dutch Intim~quellung wird hier 
offensichtlich zum Tell aufgehoben durch die widerstandserh5hende 
Lipoidkalkablagerung. Einheit]iche Aussagen fiber Leitf~higkeitsmSg- 
]ichkeiten arteriosklerotisch erkr~nkter Intimazonen sind nur bei relativ 
einheitlichen Gewebsver~nderungen mSglich. In den morphologischen 
Misehbildern werden Plus- und Minusabweichungen sich zum Tell 
aufheben. 

Einzelheiten fiber die Art der Untersuchungen und fiber die Grund- 
lagen der relativen l~iederfrequenzleitfi~higkeit biologiseher Medien 
finden sich in der Dr.-Dissertation yon v. KOBYLETZKI. Sie betreffen 
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die Frage des elektrolytischen 
Leitungsstromes und des kapazi- 
riven Verschiebungsstromes sowie 
Aussagen fiber den Zusammen- 
hang zwischen Leitfahigkeit und 
Gewebsdicke, f e r n e r -  auf Grund 
quantitativer Untersuehungen-  
zwischen Leitf~higkeit und Was- 
sergehalt, Lipoidgeha]t, Gesamt- 
aschegehalt und Ca]eiumgehalt. Es 
ergaben sieh signifikante positive 
Korrelationen zwisehen LeitfKhig- 
keit und Wassergehalt (Friseh- 
und Troekengewiehtsbestimmung 
an 664 Proben), negative zwischen 

A b b .  3. I n t i m ~ v e r q u e l l u n ~ "  m i t  n l~Bige r  
t n e d i a n a h e r  V e r f e t t u n g  Ulld C a - N i e d e r -  

s c h l a g s b i l d u n g :  2850 

A b b .  4. G r o B e r  I n t i m ~ h e r d  m i t  e r h e b l i e h e n  
L i p o i d -  l i n d  C ~ l e i u m t l i e d e r s e h l ~ g e n  : 

4650 gt 

Abb .  5. A t h e r o m a t S s e r  H e r ( l :  5700 A b b .  3 

A b b .  4 A b b .  5 
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Lipoid-, Asche- und gesteigertem Calciumgehalt (Ausgangsmaterial: 
Trockengewebe, Xtherextraktion im Soxhlet, Veraschung in Quarz- 
tiegeln bei 820 ~ Ca-Bestimmung tier Asche nephelometrisch, an je 
120 ProbeR}. 

Morphologischer und chemischer Gewebsaufbau arteriosklerotischer 
Intimaherde sind also weitgehend bestimmend ftir die elektrische Leit- 
f~higkeit dieser Gef~ftbereiche. Die Tr~ger der Leitf~thigkeit im bio- 
logischen Milieu, also auch im Gewebe, sind Ionen; ihre stoffwechsel- 
bedingte Konzentration und Ladung ergeben unter gew6hnlichen Be- 
dingungen elektrische Fliel~gleichgewichte, welche den einzelnen Ge- 
webstrukturen eigentiimlieh sind. So beruht 'auch die Stabilitat 
kolloidaler LSsungen auf der elektrischen Ladung der Kolloidteilchen. 
Treten im Gewebe StSrungen dieser Gleichgewichte auf, wie sie beispiels- 
weise SAWYER und PATE bei Intimaverletzungen oder durch Anlegung 
eines elektrischen Feldes erzielten, dann kann eine Potentialver~nderung 
eintreten. Elektrokinetische Erscheinungen sind seit l~ngerem bei der 
BlutkSrperchensenkungsgeschwindigkeit bekannt, wo sie durch Ver- 
~nderung der Ladung infolge ge~nderter Plasmaeiweii~mischung auf- 
treten. Es ist weiter erwiesen, dal~ durch Elektrolytzus~tze sich die 
Ladung yon Oberfl~Lchen oder festen Teilchen umkehren lgl~t. Ein solcher 
Vorgang kann auch beim Zell- oder Gewebstode eintreten, wo dnrch 
Permeabilit~tssteigerung aus den Zellen Elektrolyte frei gegeben werden, 
wie dieses v. MtCl~AI~T an der Mnskulatur nachwies. Hierdurch nimmt die 
gul~ere Leitf~higkeit, d.h.  die Leitf~higkeit der Fltissigkeit in den 
Zwischenr~tumen des Muskelgewebes, zu, denn die Leitf~thigkeit steigt 
mit der wachsenden Zahl der Ionen in einer LSsung. Aus ge~nderten 
Leitf~higkeitswerten kann aber auch auf Xndcrung elektrischer Ladungen 
an gr61~erer Oberfl~chen (Intimagrenzschicht) geschlossen werden. 

Es l~tl~t sich nachweisen, dab die akuten arteriellen Thrombosen des 
Coronarsystems h~ufig bei Intimaverquellungsherden und akuten Ver- 
quellungsnekrosen auftreten (E. MOLn~I~). Das mechanische Moment 
der Raumbeengung und Zirkulationsdrosselung allein kann nicht immer 
maBgebend for eine arterielle Thrombusbildung sein; das beweist die 
Erfahrung an gleich stark stenosierenden, unverquollenen Coronarherden 
gleicher GrSl~enordnung ohne Thrombusbildnng. Es ist besonders die 
Intimaquellung und die verquellende Nekrose, d.h. offensichtlich alas 
friihe mit starker Wasserbindung einhergehende Stadium des Gewebs- 
todes, welches engere Beziehungen zur arteriellen Thrombusbildung 
zeigt. Es sind dieses gleichzeitig die morphologisehen Formen der 
arteriosklerotischen Gef~l~wandver~tnderungen, welehe die stgrkste Er- 
hShung tier relativen Leitf~higkeit zeigten, w~hrend mit sklerosierenden, 
nut langsam sich ~tndernden Vorggngen (erkenntlich am zunehmenden 
Asche- und Lipoidgehalt) parallel zur Leitf~thigkeitsabnahme auch die 
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akute Thrombosegefahr abnimmt, wie Untersuehungen bei Coronar- 
thrombosen hSherer Lebensstufen zeigen. 

Es ist durchaus denkbar, da[~ - -  ebenso wie bei Gef~ftwunden ein 
Verletzungspotential entsteht - -  ein Aktionsstrom bei akuter Au/- 
quellung hyaliner oder frisch nekrotisierender Intimaherde sich bi]det, 
zumal Intimaeinrisse dabei auftreten kSnnen. Hier 1Age eine weitere 
MSglichkeit thromboseaus]Ssender Faktoren vor - -  in manchen F~llen, 
die dem Verst~ndnis Schwierigkeiten bereiten, vielleicht der letzte Stein 
des Anstoi3es. Die akute Intimaverquellung schafft den Kontakt  der 
Pl~tttchen mit der Gef~wand,  eine gleiehzeitige Potential~nderung der 
Intima wirkt agglutinationsfSrdernd. Das Zusammenwirken beider 
Faktoren, der strSmungsbehindernden, kontaktfSrdernden Intima- 
verquellung mit einer PotentialverAnderung im Bereiche der Intima- 
aufquellung, bestimmen die Konstellation und den Zeitpunkt, d .h .  sie 
wirken entseheidend mit, ob und wann es zu einer arteriellen Thrombose 
kommt. Wir sehen vorerst keine MSgliehkeit, den Vorgang einer intra- 
vitalen Quellung in der Intima auf elektrische Potentialver~nderungen 
hin direkt zu untersuchen. Wir glauben aber den Ergebnissen der aueh 
postmortal noeh mSg]iehen Leitf~Lhigkeitsmessung gewisse Hinweise ffir 
die Bedeutung physikalischer Faktoren, insbesondere ge~nderter elek- 
trischer Abstoftung oder Anziehung, im verwiekelten System der Ab- 
scheidungsthrombose entnehmen zu kSnnen. 

Zusammenfassung 
Messungen der relativen elektrischen Niederfrequenzleitf~higkeit in 

arteriosklerotisch ver~tnderten Aortenbezirken ergaben signifikante 
positive Korre]ationen zwischen Leitfi~higkeit und Wassergehalt, nega- 
tive dagegen zwischen Leitf~Lhigkeit, Lipoid-, Asche- und stark ver- 
mehrtem Ca]eiumgehalt. Parallel gehende histologische Untersuehungen 
zeigten, dab Intimaverquellungsherde und hyalinfibriSse Intimaherde 
den Gebieten erhShter Leitf~higkeit entspreehen, w~hrend in Nekrose- 
zonen mit zunehmender Caleiumniederschlagsbildung und Lipoid- 
ablagerung bis zu den atheromatSsen Intimaherden die elektrisehe Leit- 
I~higkeit den Kontrol]wert unveri~nderter Gefi~abschnitte in steigendem 
Maine untersehreitet. 

Zonen akuter Intimaverquellung und friseher nicht, verkalkter und 
lipoidarmer Quellungsnekrosen sind h~ufige Orte ar~erieller Thrombosen. 
Es sinct dieses gleiehzeitig die Zonen besonders erhShter elektriseher 
Leitf~higkeit. Die MSglichkeit elektriseher Potentialver~nderungen in 
aufquellenden Intimaherden als eines pl~ttehenhaftungs- und agglu- 
tinationsfSrdernden Faktors bei der Bildung ar~erieller Abscheidungs- 
thrombosen wird erSrtert. 
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