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Functional Structures of Larger Arteries and their Importance
in the Alieration of the Intima with Aging

A Contribution to the Perfusion Theory of Arteriosclerosis

Summary. Light microscopic studies of 52 human aortas and 144 common carotid arteries
disclosed:

1. The intima initially is a reticulum in which with time socalled “functional structures”
may form at sites of predilection. In the aorta such sites are found along the inner curves
of the posterior wall.

2. The elastic lamellation of the intima develops secondarily. Under certain conditions
these longitudinal lamellae take on the appearance of ERNST structures.

3. Protein-rich fluids diffusing from the blood perfuse at oblique angles through the arterial
wall, especially at the bottoms of the troughs of the “functional structures”.

4. If, after years, disturbed transport leads to a damming of the fluid, a covering of new
tissue forms over the “functional structures’ intensifying the degenerative changes in the
underlying intima.

5. The incorporation of fibrin, as proposed by J. B. DuguID, is a secondary phenomenon
incidental in the entire process of arteriosclerosis.

Zusammenfassung. Lichtmikroskopische Untersuchungen an 52 Aorten und 144 Arteriae
carotides communes des Menschen haben zu folgenden Ergebnissen gefithrt:

1. Die Intima ist urspriinglich ein Reticulum. In diesem kann es an Pridilektionsorten zur
Ausbildung sog. ,,funktioneller Strukturen' kommen. An der Aorta sind dies die Innenkurven
der Schlagaderhinterwand.

2. Die elastische Lamellierung der Intima entsteht erst sekundér. Unter besonderen Be-
dingungen erleiden diese Liangslamellen eine Prigung im Sinne der Ernstschen Strukturen.

3. Die perfundierende Flissigkeit nimmt als stumpfwinkelige Fortsetzung des Blutstroms
einen schrigen Weg durch die Arterienwand, besonders im Bereiche der Talsohlen der funk-
tionellen Strukturen.

4. Kommt es bei gestértem Abtransport nach Jahren zu einem Aufstau, so fuhrt dies
einmal zu einer Deckgewebebildung tiber den ,,funktionellen Strukturen‘, andererseits resul-
tiert eine Zerstdrung der tiefen Intima.

5. Eine Fibrininkorporation im Sinne J. B. DUcUIDSs ist lediglich ein Akzident sekundirer
Natur im Gesamtbild der Arteriosklerose.

Die von PavL ErNsT 1916 zuerst beschriebenen ,,funktionellen Strukturen an
der menschlichen Aorta haben seit einigen Jahren Bedeutung in der Diskussion
um die Atherogenese gewonnen. Vor allem Doerr u. Mitarb. (1960, 1963a,
1963b, 1963 ¢, 1964) haben die Wichtigkeit dieser Wandriffel als Praedilektions-
orte fiir den die GefdBwand permeierenden Flissigkeitsstrom betont.
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Im Rahmen von Untersuchungen zur Perfusionstheorie der Arteriosklerose
haben wir uns mit den Aquivalenten funktioneller Strukturen an den Aa. carotides
communes des Menschen, mit den Ernstschen Strukturen an der Aorta und mit
der Frage einer moglichen Fibrininkorporation in die Aortenintima im Sinne
von I. B. Ducuip (1946, 1948, 1949) beschaftigt. Dariiber soll im folgenden berichtet

werden.
Material und Methode

Die Befunde wurden an 52 Aorten und 144 Arteriae carotides comm. beider Geschlechter
jeglichen Alters erarbeitet. Wir wihlten an Aorten besonders solche mit funktionellen Struk-
turen und parietalen Thromben. Bei der Auswahl der Aa. carotides comm. achteten wir ledig-
lich auf gleichméBige Altersverteilung der Fille. Die Gefife wurden in der ventralen Median-
linie lings aufgeschnitten, schneckenférmig — mit dem distalen Ende nach innen — aufgerollt
(Krivex, 1933) und in 4 %igem Formalin fixiert. Von allen Aorten und der Mehrzahl der Aa.
carotides comm. fertigten wir nach Behandlung in ublicher Weise 5—10 p dicke Paraffin-
schnitte an, die mit Hamatoxylin-Eosin, sowie nach vax Giesox (Elastica), WrreerT (Fibrin),
HrpENHAIN (Azan), MALLORY-ScHUENINOFF (Fibrin) und TurNBULL (Eisen) gefirbt wurden.
Den kleineren Teil der Aa. carotides comm. verarbeiteten wir zu nativen Gefrierschnitten
und farbten sie mit Scharlachrot, sowie nach vax Giesox (Elastica).

Befunde
a) Die jugendliche Intima der A. carotis communis

Die Innenbhaut der A.carotis communis jugendlicher Individuen &dhnelt in
ihrem Aufbau sehr der Aortenintima. Sie besteht aus einem retikulidren Zell-

Abb. 1. Lingsschnitt durch distale Anteile der A. carotis communis eines 15jahrigen Knaben
(SN 854/63) ; Nativpriparat, Retikuldrer Intimabau, der allmahlich, von den tiefen Schichten
ausgehend, durch Lamellen umstrukturiert wird. Elastica-Farbung, Vergr. 180fach

schwamm, der auf Paraffinschnitten aus elastischen Léngslamellen aufgebaut
zu sein scheint. Erst native Gefrierschnitte lassen die urspriingliche Situation
erkennen: Die Intima ist breit, wird nach distal zu immer dicker und erreicht
am Bulbus fast die halbe Wandstirke. Thre Textur erinnert an ein Netzwerk,
dessen unterschiedlich weite Maschenrdume von einer hellen, schwach basophilen
Fliissigkeit durchtréankt sind. In der Tiefe sind héufig einige zarte Elasticalamellen
ausgebildet (Abb. 1).
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b) Aquivalente ,,funktionelle Strukturen'* in der Carotidenintima

Ernstsche Strukturen sind bisher nur in der Aorta, nicht jedoch an den Hals-
schlagadern beobachtet worden. Wir haben in einem Sechstel der untersuchten
Aa. carotides comm. Formationen gefunden, die sich mit ,funktionellen Struk-
turen‘‘ an der Aorta vergleichen lassen: Auf einer Strecke von 10—20 mm sieht
man mehrere, quer zum Blutstrom orientierte, rhythmisch angeordnete Riffel.
Die Kuppen dieser Erhebungen sind durch lings- und querverlaufende elastische
Fasern stdrker betont als ihre Basis an der Lamina elastica interna oder die
dazwischenliegenden Téler. Der Prallhang ist durch dicke elastische Fasern
besonders verstirkt.

A

Abb. 2. Langsschnitt durch die A. carotis communis eines 47 Jahre alten Mannes (SN 784/63).

. Rhythmische Strukturen® der elastischen Anteile der Intima (Aquivalente der Ernstschen

Strukturen). Elastica-Farbung, Vergr. 100fach. <« = Blutstrom, <— = perfundierender
Fliissigkeitsstrom

Zwischen den Kuppen ist die Intimastruktur aufgelockert (Abb. 2). Diese
Areale reichen strallenformig in die tiefen Intimaschichten hinein und bilden mit
der GefaBachse einen Winkel von etwa 120°. Sie stellen Flissigkeitsstraflen dar,
iber die ein Teil des Hauptblutstromes zwischen elasticafaserreichen Buckeln
schrag abwirts versickert und vor der Grenzlamelle die Intima iiber eine grofe
Strecke meist gleichméfBig durchsaftet. Reste rarefizierter und zerbrockelter
Lamellen sind hier in eine homogene mucopolysaccharidreiche Grundsubstanz
eingebettet.

Mit fortschreitendem Lebensalter kann es infolge eines Transportdefizits zu
einem Aufstan der perfundierenden Flissigkeit vor der elastischen Grenzlamelle
kommen. In diesen Fillen findet man die tiefe Intima durch amorphe, schwach
basophile Massen durchtrinkt, in denen hiufig noch Elasticabrockel zu sehen sind.
Daneben bleiben wenige Elasticafasern sozusagen als Briicken zwischen den
intakten lumennahen Schichten und der Grenzlamelle stehen. Stellenweise bilden
diese Schriagverbindungen einen Winkel von etwa 1200 zur Gefdlachse (Abb. 3).
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Der Fliissigkeitsstau nimmt nach distal zu, die urspringliche Textur der tiefen
Intima wird verstirkt 6dematisiert und entleimt.

¢) Nivellierung und Umbau der ,,funktionellen Strukturen'* der Aorta

Im Laufe des Lebens werden die ,,funktionellen Strukturen‘ der Aorta um-
gebaut, wobei dem Talsohlenddem als agens movens wesentliche Bedeutung
zukommt. Es entsteht iiber den Ernstschen Strukturen eine neue Intima, die
wir im folgenden als Deckgewebeschicht bezeichnen. Die Deckgewebebildung im
Riffelbereich beginnt im Normalfall dort, wo das Intimaddem am stérksten ist:

Abb. 3. Langsschnitt durch die A. carotis communis eines 64jihrigen Mannes (SN 766/63).

Ausbildung einer Grundwasserdrift; einzelne Odemfelder flieBen unter den intakten oberen

Intimalamellen zusammen. Zwei in Richtung des Blutstroms schrig verlaufende Lamellen-
briicken sind noch stehen geblieben. Elastica-Farbung, Vergr. 100fach. < = Blutstrom

Also einmal in den Riffeltdlern, zum anderen iiber Abschnitten, wo das Odem
der tiefen Intima bereits solche AusmaBe erreicht hat, dafl der Flissigkeitsstau
die Riffelstruktur nahezu aufgelést und nivelliert hat. Hier spaltet die Flussigkeit
die Einzelplatten der subendothelialen Decklamelle der Riffel auf und es ent-
stehen Hohlrdume, in die hinein rundkernige Zellen einwuchern. Diese kénnen
sowohl vom Endothel als auch von Langhanszellen der Intima stammen. Aus
der Odemblase wird dergestalt eine schmale Gewebelage, die von einer Elastica-
faser und vom Endothel abgedeckt wird (Abb. 4a). Durch Abspalten immer neuer
Lagen aus der subendothelialen elastischen Langslamelle der Talstrecke schiebt
sich das Fiillsel weiter in Richtung des Lumen vor, bis es das Kuppenniveau
erreicht hat und tber dieses hinweg AnschluBl an das Fillsel des Nachbartales
gewinnt. So entsteht schlieflich eine neue Lage von Intimagewebe, die durch
Zellproliferation und Kollagenisierung an Stérke zunimmt und zu dem wird,
wag wir im mittleren und hoheren Lebensalter als fibroses Deckgewebe ansprechen.
Die urspriingliche Intima bleibt als elastisch-hyperplastische Schicht mit oder
ohne Riffelstruktur unter dem Deckgewebe erhalten und die ehemals subendo-
thelial gelegene elastische Decklamelle skizziert gewissermaflen als , historisches
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Relikt** die alten Verhiltnisse (Abb. 4b). Sind die Riffel iiber lingere Abschnitte
der Brust- und Bauchaorta ausgedehnt, so sieht man im allgemeinen, daf die
cranialen Bezirke eher gedeckt sind als die caudalen. Man kann also an ein und
derselben Schlagader im Brustbereich bereits @berzogene Riffel beobachten,
wihrend im Bauchabschnitt diese noch véllig frei unter dem Endothel liegen.
Der Zeitpunkt der Deckgewebebildung unterliegt starken individuellen Schwan-
kungen innerhalb der ersten Lebenshilfte.

In einigen Fillen kann man einen weiteren Mechanismus der Entstehung von
Gewebeplomben in Riffeltalern beobachten. Auf den Prallhdngen der Kuppen
entstehen spornartige Zell-Faser-Komplexe, die tiber das Tal hinweg gegen den

Abb. 4a. Ausschnitt aus der Bauchaorta eines 15jahrigen Jungen (SN 140/64). In der rechten

Talsohle 6dematés-cystische Auflockerung der subendothelialen elastischen Lingslamelle;

in der linken bereits zellige Infiltration und Umwandlung zu einer typischen Gewebsplombe.

Elastica-Farbung, Vergr. 250fach

Abb. 4b. Léngsschnitt durch die Aorta einer 30jahrigen Frau (SN 994/63). Weitgehend

rarefizierte Riffel unter einer breiten Deckgewebeschicht. Deutliche Zweischichtung der Intima

in eine dullere elastisch-hyperplastische und eine innere mehr kollagene Lage. Elastica-Farbung,
Vergr. 250fach

Abb. 4¢. Langsschnitt durch die Aorta eines 5jahrigen Jungen (SN 48/64). Beginnende

Spornbildung durch Aufpleifung der subendothelialen Léngslamelle. Elastica-Firbung,
Vergr. 250fach

Abb. 4d. Langsschnitt durch die Aorta eines 61jahrigen Mannes (SN 166/64). Einbau eines

Kuppensporns in ein breites kollagenisiertes Deckgewebe. Blutstrom von li. nach re. Elastica-

Farbung, Vergr. 250fach



324 P. Griss, J. J. Kirscex und K. WEGENER:

Blutstrom vorwachsen. Die Faserverdichtung der ,,Luvseite’ kann excessive
Ausmale annehmen und die subendotheliale elastische Langslamelle spleifit sich
palmwedelartig in den Kuppensporn hinein auf. Zwischen den Lamellen liegen
schmale Zellagen, die mit der Intimaoberfliche der Talstrecke unter dem Sporn
locker verbunden sind. Das Kuppenproliferat wéchst solange gegen den Blutstrom
vor, bis es nach Erreichen einer bestimmten GroBe in das Tal abrutscht und dieses
als Gewebeplombe ausfillt (Abb. 4¢ und d).

Es ist uns nicht gelungen, vor der Lebenswende — also in der Periode der
Deckgewebebildung — eine Fibrinablagerung in den Riffeltdlern nachzuweisen.
Erst in der zweiten Lebenshéalfte finden sich dort mit groBler RegelméfBigkeit
Fibrinsedimentationen, gemischte Thromben und initiale Fibrinimbibitionen in
allen Stadien der Organisation. Diesen Ablagerungen ist jedoch gemeinsam, daf
sie nur auf dem Boden schon vorhandener arteriosklerotischer Wandverinderungen
jeglicher Art entstehen. Die ,funktionellen Strukturen sind in diesem Alter
bereits durch eine dicke Deckgewebsschicht iiberzogen, so dafl eine Zuordnung
wandstandiger Thromben zu diesen Intimastrukturen nicht mehr méoglich ist.
Lediglich weit jenseits der Lebenswende kann diese Thrombusinkorporation zu
einer weiteren Verdickung der Deckgewebeschicht — auch im Riffelbereich —
beitragen.

Besprechung der Befunde

Der retikuldre Bau der Intima ist durch die Technik der Paraffinschnitte
in Vergessenheit geraten, wiahrend er im vergangenen Jahrhundert wohl bekannt
war (LaNcHANS, 1866; RoriTANsKY, 1852). In den letzten Jahren haben Dorrr
(1960, 1963a, 1963Db, 1963c, 1964) sowie seine Mitarbeiter Daves (1961) und
SEIFrERT (1962) in lichtmikroskopischen und RossNer (1961) in elektronenmikro-
skopischen Untersuchungen diese Textur neu erarbeitet und mogliche Erklarun-
gen fiir die Entstehung der Ernstschen Strukturen gegeben. Ausgehend von den
Versuchen von AscHOrF und RemBoCK (AscHorr, 1912, 1936), die rhythmische
Sedimentation von Thromben experimentell nachzuarbeiten, hat Dorrr (1963 a)
an Hand von Durchstromungsversuchen an naturgetreuen Aortenglasmodellen
die Entstehung sog. ,,Totwasserzonen‘ an den Aorteninnenkurven im Bereiche
der Botallo-Narbe und der Seitenarterienostien nachgewiesen. Er hat zeigen
kénnen, dall in diesen Zonen sekundire Wirbel entstehen, deren zeitliche und
raumliche Folge einen formenden EinfluB auf die Intima im Sinne einer Riffel-
bildung austiben dirfte.

Auflerdem lassen die Befunde von Davces (1961), sowie unsere Befunde
erkennen, daf} die ,,funktionellen Strukturen® an den Stellen der Intima entstehen,
wo der Zellschwamm am méchtigsten ist. Unsere Beobachtungen machen folgen-
des deutlich: Aus der Lamina elastica interna entstehen rhythmisch aufeinander-
folgende, aus langsgerichteten elastischen Faserhdufchen aufgebaute Strukturen,
die durch Apposition neuer Langsfasern in der Tiefe aus der Grenzlamelle langsam
gegen die Lichtung zu vorgeschoben werden. Bevor die Oberfliche erreicht ist,
kann man bereits Kuppe und Tal unterscheiden (Abb. 5).

Bei GefiBen 3—6 Monate alter S#uglinge haben sich Riffel zur Lichtung
»vorgearbeitet’ und den ehemals lamellenfreien Zellschwamm durchdrungen.
Etwa im zweiten Lebensjahr sind dann die urspriinglichen, das Stroma der Riffel
bildenden elastischen Léangsfasern zu einer oberflichlichen, subendothelialen
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Decklamelle zusammengeriickt und versteifen die Kontur der Berg- und Talform.
Im Riffelstroma selbst beherrschen nunmehr querverlaufende elastische Elemente
das Bild.

Die an den Aa. carotides int. beobachteten Aquivalente Ernstscher Struktu-
ren erinnern in Anordnung und Aufbau in manchen Fallen an die von WAGNER
(1954) beschriebenen rhythmischen Verfestigungen der Intima. Dorrr (1963)
hat in seiner ,,Perfusionstheorie der Arteriosklerose‘‘ auf die grundsitzliche Uber-
einstimmung der von Ernst 1916 und WacNER 1954 beschriebenen Strukturen
hingewiesen und die Vermutung geduBert, WAGNER habe spite, gleichsam erstarrte
Organisationsformen der Ernstschen Strukturen beobachtet. In diesem Sinne ist
auch ein Teil unserer Befunde an den Aa. carotides int. zu interpretieren.

iR

Abb. 5. Liangsschnitt durch die Aorta eines 6 Wochen alten Sduglings (SN 68/64). Rhythmische

Folge von elastischen Faserhdufchen im lockeren Intimaschwamm. Deutlich erkennbare

AufspleiBung der Lamina elastica interna an der Riffelbasis. Funktionelle Strukturen in
statu nascendi. Elastica-Féarbung, Vergr. 90fach

Die im Laufe des Lebens zunehmenden Umbauvorginge an diesen Strukturen
sind eng mit der Perfusion der Gefdllwand und den von Talsohlen ausgehenden
OdemstraBen verkniipft. Linzeach (1957/58) hat die Vorstellung entwickelt, daB
in der Aorta an der Intima-Mediagrenze ein durch die ,,melkende Bewegung der
Pulswelle* transportierter Lingsstrom verlduft, der gleichzeitig infolge des Druck-
gefilles radidr zur Wandperipherie gerichtet sei.

Die wichtige Rolle, die die Grundsubstanz und die perfundierende Fliissigkeit
beim Umbau der Gefdwand spielen, unterstreichen W.W.MEYER (1949), RINEHARD
und GREENBERG (1951), ARNDT (1957), MATZKE et al. (1957), KaurLav (1957),
Kirr (1959), Lawsine (1959), Buppmcge (1961), Rorrer (1963), Haust
u. Mitarb. (1964) und Dawipowsky (1962). Solange Viscositdt und Mischbarkeit
der Grundsubstanz (Barceeror und LeveNe, 1959; Scmarrock, 1962, 1964)
die perfundierende Fliissigkeit nicht behindern, solange Vasa vasorum in geniigen-
der Zahl vorhanden sind (STAUBESAND, 1963) und solange es bei zunehmender
Verdichtung der Intima (RoTTER, 1963; HAaUsT b al., 1964) nicht zu einem Ab-
fluBstau kommt, wird die perfundierende Fliissigkeit keine pathologische Leistung
verrichten kénnen (DoERR, 1963 b). Erst wenn das Gleichgewicht von Angebot und
Abtransport gestort ist, das Blutwasser linger Liegen bleibt, Stoffwechselschlacken
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nur trige weggeschwemmt werden, beginnen die Auflosung der Elasticalamellen
und die Zerstorung der tiefen Intima (Lustzic, 1963; Apams et al., 1963). Dies
186t sich am Beispiel der Ernstschen Strukturen besonders eindrucksvoll demon-
strieren. Uber den Talsohlen filhren nimlich die Sekundirwirbel zu einer ver-
starkten Belastung der Intima. Das Transportvolumen der Innenhaut ist dadurch
besonders beansprucht, und es kommt hier frithzeitig zum Aufstau. Die liegen-
bleibende Fliissigkeit wiederum ist zugleich Voraussetzung und agens movens
der beschriebenen Deckgewebebildung, wobei einer (Odemsklerose im Sinne
RossLEs (1944) und einer proliferativen Tétigkeit der Intimazelle gleichermafien
Bedeutung zukommt. Der Nachweis einer Beteiligung von Fibrinsedimenten an
der Deckgewebsbildung im Sinne von RoriTansgy (1852), Duauip (1946, 1948,
1949), HearD (1949), MorE, Movat und HavusT (1957, 1959) und WErIss, JAHTEL
und Loxg (1955) haben wir nicht erbringen kénnen. Nach unseren Beobachtungen
kommt es zur ,,Fibrininkorporation® erst dann, wenn bereits Wandverdnderungen
vorliegen. In Ubereinstimmung mit CrRaAwFORD und LEevENE (1952) haben wir
Thromben oder Fibrinabscheidungen iiber vollig intakten Intimabezirken nicht
beobachten konnen. Unter physiologischen Bedingungen findet allerdings eine
sténdige, wenngleich triage Fibrinogen-Perfusion der Intima groferer Korper-
schlagadern statt (BLrEyL, 1967a). Das perfundierende Fibrinogen kann durch
die thromboplastischen Aktivitdten der GefdaBwandschichten zu Fibrin umge-
wandelt oder durch Mucopolysaccharide als Fibrinogen-Polymer geféllt werden.
In beiden Fallen resultiert eine ,,Abdichtung der GefaBwand mit nachfolgender
Beeintriachtigung der weiteren Perfusion (Brevr, 1967D).

Die Deckgewebebildung als Folge plasmatischer Perfusion der Intima ist
deshalb im Sinne einer Physiosklerose (BirraER, 1957) ohne pathologischen Wert.
Sobald es aber auf dem Boden des tiefen Intimaddems zur Einlagerung von
Lipoidmassen, zu Aufbrichen, Einblutungen und Thrombenbildung, oder zur
kollagenen Umwandlung der Grundsubstanz kommt, ist ein echtes pathologisches
Geschehen angestofBien.
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