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Caleinosis of the Inner Elastic Membrane of Lower Limb Arteries
and its Relationship to Ménckeberg Sclerosis

Swmmary. Microradiographic and microscopic studies of tangential sections from the inner
wall of the arteries of the lower limb reveal an early band-like calcification of the internal
elastic membrane around the margins of its preexisting circular split-like openings. This type of
calcification (pairs of circularly oriented caleific bands) is regularly found in the A. femoralis and
A, poplitea in the second decade. As body-growth ceases, the calcific bands in these arteries
become wide-spread. Later, widening and confluence of caleific bands occurs and sometimes
leads to sheet-like mineralisation of internal elastic membrane. On the medial aspect of the
calcific bands grain-like calcific deposits develop early. Subsequently they become confluent
and form larger incrustations which follow the course of the calcific bands. Thus the develop-
ment of ring-like calcific deposits which are typical for the later stages of Ménckeberg sclerosis
depends partly on the earlier stages of mineralization of the elastic membrane.

Zusammenfassung. Mikroradiographische und histologische Untersuchungen an Flach-
schnitten der Innenwand der Beinarterien in 30 Féllen (2—49 Jahre) ergaben als Frithform
der Mineralisation des Arterienrohres eine bandférmige Verkalkung der inneren elastischen
Membran an den Begrenzungen ihrer vorgebildeten, vorwiegend zirkulér orientierten Spalten.
Diese Form der Verkalkung (paarweise verlaufende ,,Kalkbidnder*) fand sich an der A. femo-
ralis und A. poplitea regelmifBig bereits in der 2. Lebensdekade. Mit AbschluB des Korper-
wachstums erreichen die Kalkbander hiufig eine erhebliche Ausbreitung. Durch Verbreiterung
und Konfluenz der Kalkbéinder konnen ,,Kalkfolien‘ entstehen, die streckenweise die gesamte
innere elastische Membran erfassen. An der Mediaseite der Kalkbéinder erscheinen frijhzeitig
kornige Kalkablagerungen (,,Kalkkorner). Durch Zusammenflul der Kalkkérner entstehen
im Bereich der Bander zunéchst kleinere zirkuldr orientierte Kalkspangen, die sich in die
darunter liegende Media ausbreiten. Ihre weitere Volumenzunahme und Konfluenz fithrt zur
Ausbildung gréberer, ringformiger Kalkspangen. Das fir die fortgeschrittene Mediaverkalkung
charakteristische Erscheinungsbild wird somit auch durch frith entstehende zirkuldre Kalk-
bénder mitbestimmt, die sich als Leitschienen bzw. Induktoren der nachfolgenden gréberen
Kalkablagerungen erweisen.

Die Morphogenese der Mediaverkalkung der Arterien der unteren Extremitit
ist trotz zahlreicher dlterer und neuerer Untersuchungen nicht in allen RKinzel-
heiten bekannt (BREDT, 1961). Insbesondere ist die Entstehungsweise der rhyth-
misch aufeinander folgenden zirkuliren Kalkspangen, die der fortgeschrittenen
Mediaverkalkung das charakteristische Bild eines ,,ginsetracheaartigen®
(MONckEBERG, 1903) Rohres verleihen, noch ungeklart. Die Méglichkeit, daB die
Entwicklung der zirkuliren Kalkspangen durch einige Strukturbesonderheiten
der Arterieninnenwand, unter anderem durch ,,Defekte‘ in der inneren elastischen
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Membran oder die Art der vorausgehenden Calcinose dieser Membran mit-
bestimmt sein konnte, wurde kaum beriicksichtigt. Lediglich Hurck (1920)
wies nicht nur auf die Héufigkeit der Verkalkung der inneren elastischen Lamelle
hin, sondern nahm auch an, daf die Mineralisation der Extremitéitenarterien an
dieser Membran beginnt. Er schloB auch nicht aus, dafl zwischen der Verkalkung
der Elastica interna und der Mediaverkalkung ein Zusammenhang bestehen
konnte. Daher ist nach Hurck die Bezeichnung ,,Mediaverkalkung® nicht exakt.
K. DrerricH (1930) stellte als erster das Vorkommen von Kalkablagerungen am
Rande von Defekten der inneren elastischen Membran der Extremitidtenarterien
fest, zog aber aus dieser Beobachtung keine Folgerungen.

Die von uns an Flachschnitten der Innenwand der Beinarferien gewonnenen
histologischen und mikroradiographischen Befunde erscheinen geeignet, die
Kenntnisse iiber die Calcinose der Arterien der unteren Extremitit zu erweitern
und zum Verstindnis der Morphogenese der sog. Mediaverkalkung beizutragen.

Einleitend sei auf einige Strukturbesonderheiten der Beinarierien hingewiesen: Ebenso wie
andere muskulire Arterien zeigen auch die retrahierten Arterien der unteren Extremitit ein
charakteristisches ,,inneres Relief”. Bei Jugendlichen besteht dieses Relief fast ausschlieBlich
aus zirkuldr verlanfenden Streifen, Falten und Rinnen (,, Querstreifung®, ,,Querriffelung
nach K. DirtricH, 1930). Daneben finden sich etwas grébere, wohl abgrenzbare, ebenfalls
zirkuldr gelagerte spindelférmige linglich-ovale Gebilde mit deutlich vorstehenden Réndern
und einer etwas eingesunkenen mittleren Partie (,,Spindeln*). Groflere Spindeln kommen
bei jungen Erwachsenen in der A. femoralis und A. poplitea vor. K. DizrricH (1930)
zeigte als erster, daBl die Membrana elastica interna im Bereich von Spindeln und &hnlichen,
aber kleineren Strukturen der Arterieninnenwand vollstindig unterbrochen ist (entsprechende
Abbildung s. bei K. DreTrICH, 1930 und W. W. MEYER, 1963). Die Lamina elastica interna
stellt somit in den Beinarterien keine geschlossene Membran dar, sondern ist durch zahlreiche
spaltférmige Liicken unterbrochen. Die Liicken werden oft durch kleinere schrig und axial
gerichtete Spalten untereinander verbunden. Hieraus ergibt sich in der innerenelastischen
Membran ein ausgedehntes System von zusammenhingenden Offnungen. Durch Formalin-
fixation unter physiologischem Innendruck werden die Falten und Rinnen des ,,inneren
Reliefs* weitgehend, aber nicht vollstindig geglittet (W. W. MEYER, 1963). Es ist noch un-
bekannt, ob die Innenwand der Beinarterien intravital trotz der UngleichméaBigkeiten ihrer
Struktur glatt ist. Mit fortschreitendem Alter und zunehmender Verbreiterung der Intima
verstreichen die quer orientierten Elemente der Arterieninnenwand immer mehr und werden
durch neu entstehende lings- oder wellenférmig verlaufende Intimastrukturen wberlagert.
Die histologische Untersuchung zeigt, dal auch die mittleren Partien von Spindeln, denen die
innere elastische Membran fehlt, in der 3.—4. Lebendekade durch eine neue Schicht elastischer
Fasern der hyperplasierten Intima iberdeckt werden. Diese Fasern fiigen sich nicht selten
zu membrandhnlichen Strukturen zusammen. Die Rénder der Licken der eigentlichen, jetzt
tiefer liegenden inneren elastischen Membran bleiben aber auch in dieser Altersstufe erkennbar.

Material und Methodik

Untersuchungsmaterial (30 Fille): 1. Lebensdekade 7; 2. Lebensdekade 6; 3. Lebens-
dekade 6; 4. Lebensdekade 5; 5. Lebensdekade 6 Falle. Davon wurden 27 Fille unfixiert
frisch, 3 Fille nach kurzer Fixation in neutralem Formalin bearbeitet. Das Material der
1. und 2. Lebensdekade enthielt ménnliche und weibliche Personen, in den folgenden Alters-
stufen wurden ausschlieBlich Minner untersucht. Einen relativ groBen Anteil an unserem
Untersuchungsgut hatten Verkehrstote (8 Fille, Uberlebenszeit bis 2 Tage). In den itbrigen
Fallen sind als Grundleiden unter anderem angegeben: akute CO-Vergiftung, chronische
Glomerulonephritis, rezidivierende Pankreatitis und Leukémie (je 1 Fall), Panmyelophthise
und Lebercirrhose (je 2 Fille) sowie Hirntumoren (3 Fille).

An den beiderseits entnommenen Becken- und Beinarterien wurden folgende Abschnitte
untersucht: die mittlere A. ilica externa, die A. femoralis ober- und etwa 1—2 cm unterhalb
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des Abganges der A. profunda femoris, ferner in jhrem mittleren Abschnitt, sowohl ober-
als auch unterhalb des Einganges zum Adduktorenkanal und die A. poplitea unmittelbar
oberhalb des Abganges der A. tibialis anterior. Den genannten Arterien wurden jeweils etwa
1x 1Y/, em groBe Stiicke entnommen und von diesen ca. 200 p. dicke Gefrierschnitte (Flach-
schnitte) hergestellt, die die Intima und die angrenzende Media enthielten.

Von diesen Schnitten wurden anschlieBend Mikroradiographien mit einem Mikro 60
(C. H. F. Miiller, Hamburg) angefertigt: FFA (= FPA) 19,5 cm, Belichtungszeit 5 min bei
20 kV/8—20 mA. Als Photomaterial verwendeten wir Gevaert-Scientia NUC VO 7-Platten
(500 Linien/mm) bzw. Kodak High Resolution Plates. Weitere Angaben iiber die Technik
der Mikroradiographie der calcifizierten Arterien s. bei IVEMARK et al., 1962 und TsarTas and
ExereLpT (1963). Danach erfolgte die Behandiung der Priaparate nach Kossa. In mehreren
Fiallen wurden die mikroradiographischen Untersuchungen auch nach der Kossa-Reaktion
durchgefiihrt. Dabei erzielten wir kontrastreichere Aufnahmen, die aber im dbrigen dem
mikroradiographischen Bild vor der Reaktion entsprachen. Der Kalknachweis erfolgte aufler-
dem mit Hydroxamstiure nach Vorer (1957).

Untersuchungsergebnis

Die mikroradiographische und histologische Untersuchung von Flachschnitten
(Hautchenpriaparaten) der Arterieninnenwand ergab, dafi die Mineralisation der
Beinarterien mit einer Kalkimpragnation der inneren elastischen Membran am
Rand ihrer vorwiegend zirkuldr orientierten Spalten beginnt. Die Spalten der
Lamina elastica interna werden von einem kalkhaltigen mineralisierten, schatten-
gebenden Saum mehr oder weniger vollstdndig umgeben. Der mineralisierte Saum
stellt sich mikroradiographisch als kontrastreiches Band dar. An den nach Kossa
behandelten Priaparaten erscheinen die XKalkbander tiefschwarz (Abb. 1), bei
geringerer Exposition dunkelbraun (Abb. 2). Nach Behandlung der Schnitte mit
Naphtalhydroxamsdure (Vorar, 1957) zeigen die Bénder eine feine Bestdubung
mit doppellichtbrechenden Kristallen. Die Bezeichnung ,, Kalkband‘ scheint daher
fiir diese Form der Calcinose der inneren elastischen Membran berechtigt.

Entsprechend ihrer Lage an den Ufern der Lamellenspalten erscheinen die
Kalkbinder an den Flachschnitten meist paarig und anndhernd parallel ange-
ordnet. Die breiteren ovalen Unterbrechungen der inneren elastischen Membran
im Bereich von Spindeln sind von bogenférmigen Kalkbandpaaren umgeben
(Abb. 1 und 4a). Die Mineralisation des Randsaumes ist insbesondere bei jiingeren
Personen oft unvollstdndig. Dann sind an den Membranspalten nur abschnitts-
weise Kalkbinder erkennbar. Die innere, d.h. die dem Lamellenspalt zugekehrte
Begrenzung des Kalkbandes erscheint nahezu geradlinig, wihrend die dullere
meist unregelmifig konturiert ist. An den gréBeren Spaltbildungen der inneren
elastischen Membran, z.B. den gut entwickelten Spindeln der A. poplitea und
der oberen Femoralis, sind die Kalkbdnder im allgemeinen breiter als an den
schmaleren Spalten.

Die mineralisierten Teile des Randsaumes erscheinen ebenso wie die benach-
barten unverkalkten Partien der Lamelle am retrahierten Arterienrohr oft gewellt
(Abb. 2). Mikroradiographisch sind die Wellen der Membran an zahlreichen scharf
konturierten axial gerichteten Schattenlinien erkennbar. Diese geben die parallel
dem Strahlengang orientierten Wellenanteile des Kalkbandes wieder. RegelmaBig
sind an den Flachschnitten die sog. Fenster der elastischen Membran als kleine
rundliche Aussparungen in den Kalkbdndern erkennbar. Héufig finden sich an
den Béndern Bruchlinien, die wahrscheinlich erst bei der Bearbeitung zustande



Abb. 1. Bandférmige Verkalkung der inneren elastischen Membran (Kalkbinder, KB) am

Rande einer Spindel. Die in Aufsicht oberhalb und unterhalb der Spindel wellblechéhnliche

innere elastische Membran ist im Bereich der Spindel unterbrochen. A. poplitea. Flachschnitt,

Kossa-Reaktion. 12 Jahre, 3, S.-Nr. 988/66 (Tod 12 Std nach Verkehrsunfall). Der Pfeil
unten rechts kennzeichnet den Verlauf der GefidBachse

F B

Abb. 2. Kalkband mit zwei Kalkkérnern (rechts). F kalkfreie Fenster der inneren elastischen
Membran. B Bruchlinien im Xalkband. A. femoralis. Flachschnitt, Kossa-Reaktion; kiirzere
Belichtungszeit, daher ein weniger dichtes Band (im Priparat braun). 24 Jahre, J,
S.-Nr. 908/66 (Tod 10 Std nach Verkehrsunfall)
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kommen (Abb. 2). Es erscheint jedoch denkbar, dal auch intravital mechanische
Einflisse dhnliche Briiche in den Kalkbindern verursachen kénnten.

Makroskopisch sind die Kalkbénder auch mit Lupenvergroflerung nicht er-
kennbar. Es sei darauf hingewiesen, daf} das charakteristische Relief der retra-
hierten Beinarterien nicht etwa Folge der dargelegten Form der Calcinose ist,
da es auch an den Arterienstrecken erscheint, die frei von Kalkbidndern sind.

Die Kalkbander stellen mikroradiographisch und histologisch eine frithe
Mineralisationsform der Arterieninnenwand dar, die in der 1. Lebensdekade aller-
dings nur in wenigen Fillen nachweisbar ist. Unter den bisher untersuchten sieben
Fillen dieser Altersklasse fanden wir Kalkbéander nur in den Aa. femoralis und
poplitea eines 8 Jahre alt gewordenen Médchens. In der 2. Lebensdekade (6 Falle)
kommen Kalkbinder an den gleichen Arterien bereits recht hdufig vor. Wir sahen sie
bei allen untersuchten Fillen. Kraftige Bander fanden sich bei einem 12jdhrigen
Jungen, der kurz nach einem Unfall starb sowie bei 11, 14 und 15 Jahre alt ge-
wordenen Kindern. Bei einem 19jahrigen Mann, der ebenfalls wenige Stunden
nach einem Unfall starb, bestand eine erhebliche bandférmige Verkalkung an zahl-
reichen Lamellenspalten der inneren elastischen Membran der Femoralarterie und
der A. poplitea. Die Innenwand der A. femoralis und insbesondere der A. poplitea
war in dichter Folge von paarig angeordneten, zirkuldr orientierten Kalkbandern
durchsetzt. Bei einem weiteren, unmittelbar nach akuter CO-Vergiftung verstor-
benen gleichaltrigen Mann zeigten die Spindeln der genannten Arterien ebenfalls aus-
gepragte Kalkbander (Abb. 3). In der 3. Lebensdekade erscheinen Kalkbénder oder
Kalkbandfragmente auch in der A. ilica externa. Sie waren in 5 von 6 untersuchten
Fillen dieser Altersgruppe nachweisbar. Auch in der Femoralarterie oberhalb des
Abganges der A. profunda femoris, die im Vergleich zu den tieferen Femoralisab-
schnitten bei jingeren Personen weniger hiufig und schwicher befallen wird,
traten Kalkbander jetzt fast regelméfig, ndmlich in 5 von 6 untersuchten Féllen
auf. In der mittleren Femoralarterie fanden sie sich sowohl oberhalb als auch
unterhalb des Einganges zum Adduktorenkanal. In der 4. Lebensdekade (5 Fille)
bestand die bandférmige Verkalkung immer und an allen untersuchten Arterien-
strecken. In der 4. Lebensdekade (6 Fille) waren geschlossene oder unterbrochene
Kalkbéinder an der A.ilica externa regelmifig nachweisbar. Bei zwei Fillen um-
sdumten gepaart verlaufende Kalkbdnder auch die kleineren axial und schrig
gelagerten Spalten der inneren elastischen Membran. Dabei beobachteten wir
mikroradiographisch und histologisch an den nach Kossa behandelten Flach-
schnitten ein labyrinthartiges Verkalkungsmuster (Abb. 4b; Abb. 5). Auch in der
Femoralis oberhalb des Profundaabganges fiigten sich die Kalkbdnderpaare zu
dhnlichen Strukturen zusammen. An der A. poplitea fanden sich Kalkbinder
in allen Fallen dieser Altersstufe.

Die Ausdehnung der bandférmigen Mineralisation tiber den eigentlichen Spalt-
saum hinaus hat somit weitere Verkalkungsmuster der Arterieninnenwand zur
Folge. So wird bei Verbreiterung und zunehmender Konfluenz der Kalkbénder die
zwischen den benachbarten Spalten liegende elastische Membran von der Verkalkung
immer mehr ergriffen. Auch die Bianderpaare, die entlang der kleineren axial und
schrag orientierten Membranspalten verlaufen, nehmen gleichzeitig an Breite zu.
Infolge der jetzt mehr flichenbaften Mineralisation erkennt man sowohl am
Mikroradiogramm als auch im histologischen Préparat eine wesentlich dichtere,
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Abb. 3a u. b. Paarweise verlaufende Kalkbinder der A. poplitea (a) entsprechen der Quer-

riffelung der Intima (b), die durch dicht aufeinanderfolgende vorstehende schmale Spindeln

entsteht. Der im oberen Bild nach Kossa-Reaktion wiedergegebene Flachschnitt ist am unteren

Bild umrahmt. Der Pfeil links unten kennzeichnet den Verlauf der GefdBachse. 19 Jahre, &,
S.-Nr. 973/66 (Tod unmittelbar nach einer akuten CO-Vergiftung)

labyrinthartige Zeichnung (Abb. 4b). In einigen Fallen erfallt die von den Kalk-
bindern ausgehende Mineralisation nahezu die gesamte innere elastische Membran
groflerer Arterienstrecken. Dabei erscheint die Arterieninnenwand durch ineinander
iibergehende Kalkfolien wie von einem filigranen Kalkpanzer durchsetzt (Abb. 40).



Abb. 4a. Paarweise verlaufende Kalkbénder. Im oberen linken Teil des Bildes sind an einem
Kalkband groBere Kalkkorner sichtbar. A. poplitea. Flachschnitt, Kossa-Reaktion. 47 Jahre,
3, S.-Nr. 948/66 (chronische lymphatische Leukdmie)

Abb. 4b. Durch Verbreiterung der Kalkbander dichteres Verkalkungsmuster der inneren
elastischen Membran. A. femoralis unterhalb des Abganges der A. profunda femoris. Flach-
schnitt, Kossa-Reaktion. Derselbe Fall wie oben

Abb. 4c. Kalkfolien zwischen den kalkfreien Spalten der inneren elastischen Membran.
A. poplitea. Flachschnitt, Kossa-Reaktion. 43 Jahre, §, S.-Nr. 905/66 (glomerulonephritische
Schrumpfnieren). Die GefidBachse verlduft in allen drei Teilbildern senkrecht
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Diese eigenartige Form der Kalkinkrustation war besonders an den Aa. femoralis und
poplitea eines 43jahrigen Mannes ausgeprigt. Sie fand sich umschrieben aber
auch bei anderen Fillen der 5. Lebensdekade. Die Kalkfolien entstehen vermut-
lich nicht nur durch Zusammenflufl der Kalkbénder. Es ist moglich, da auch
die zahlreichen kleinen polygonalen oder rundlichen flichenhaften Kalkinkrusta-
tionen, die mitunter zwischen den Kalkbdndern benachbarter Spalten erscheinen
(Abb. 6), durch Flachenzunahme und Konfluenz ebenfalls zu einer Vereinigung
benachbarter Kalkbiander beitragen und damit zur Ausbildung einer geschlossenen
Kalkfolie zwischen zwei Spalten der inneren elastischen Membran fithren. Die
Kalkfolien kénnten also auch multizentrisch entstehen. Ebenso wie bei der band-
formigen, bleibt auch bei der folienartigen Verkalkung der inneren elastischen
Lamelle der Bereich der Membranspalten frei von Kalkablagerungen (Abb. 4).

Bei einem 36jahrigen Unfalltoten standen kleinere flichenhafte, gruppenweise
angeordnete polygonale Kalkinkrustationen der inneren elastischen Membran im
Vordergrund. Die Bédnder waren dagegen weniger ausgeprigt als es dem Alter
entsprechen diirfte und lagen zumeist in Form von Teilstiicken vor.

Die bandférmige Verkalkung ist haufig mit einer weiteren Form der Calcinose,
mit kornigen Kalkablagerungen vergesellschaftet. Die Kalkkdrner entstehen in
einem engen rdumlichen Zusammenhang mit den mineralisierten Bandern und
erscheinen an ihrer Mediaseite. Sie werden zunéichst vorwiegend im mittleren Teil
des Bandes oder nahe seiner duferen, also dem Spalt der inneren elastischen
Membran abgekehrten Begrenzung erkennbar. Wie aus Abb. 2 und 7 zu ersehen
ist, handelt es sich bei der kornigen Kalkablagerung um rundliche oder ovalire
Gebilde, deren Oberfliche mitunter von kurzen, radifir gerichteten Vorspriingen
bedeckt erscheint. Aullerhalb bandférmiger Verkalkungen, d.h. ohne einen un-
mittelbaren Zusammenhang mit den Kalkbéndern, kamen die kornigen Kalk-
ablagerungen in den ersten 3 Lebensjahrzehnten nicht vor.

Die Kalkkoérner stellen im Vergleich zu den Kalkbindern eine spétere Form
der Calcinose dar. Unter den Fallen der I. Lebensdekade waren kérnige Kalk-
ablagerungen nicht nachweisbar. In der 2. Lebensdekade fanden wir in 4 Fillen
vereinzelte Korner an den Kalkbindern der A. femoralis, in 2 Fillen an den
Béndern der A.poplitea. In der 3. Lebensdekade wurden Kalkkorner an der
mittleren Femoralis in 5 von 6 untersuchten Fillen meist reichlich, an der oberen
Femoralarterie dagegen nur selten beobachtet. Die A. ilica externa war frei von
Kalkkoérnern, in der A. poplitea fanden sie sich dagegen stets, und zwar in wech-
selnder Menge. In der 4. Lebensdekade lieBen sich die kornigen Kalkablagerungen
mitunter auch in der A.ilica externa nachweisen. In den distalen Arterien-
abschnitten fanden sie sich jetzt regelméaBig. In der 5. Lebensdekade lagen Kalk-
kérner in der Aa. femoralis und poplitea immer und meist reichlich vor. In der
A.ilica externa waren sie dagegen noch nicht in allen Fallen vorhanden.

Die Ausprigung und Ausbreitung der mit den Béndern in &rtlichem Zu-
sammenhang stehenden kérnigen Verkalkung nimmt also in den Arterien der
unteren Extremitit mit steigendem Alter zu. Am starksten und haufigsten wird
die mittlere Femoralis befallen, und auch die A. poplitea ist an dieser Form der
Verkalkung regelmiBig beteiligt. Kalkkorner entstehen zunichst fast ausnahms-
los an den ,,Ufern” der Lamellenspalten. Nur bei der folienartigen Verkalkung
der inneren elastischen Membran (s. oben) ist die Lokalisation der Korner weniger
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Abb. 5. Flachschnitt von der Innenwand der A. femoralis unterhalb des Abganges der A. pro-
funda femoris. Kossa-Reaktion. Man erkennt paarweise verlaufende Kalkbénder, die breitere
zirkuldre und schmalere schrig oder axial orientierte kalkfreie Streifen umsiumen. Diese
entsprechen den Spalten in der inneren elastischen Membran. Der Pfeil oben kennzeichnet
den Verlauf der GefiBachse. 47 Jahre, §, S.-Nr. 948/66 (chronische lymphatische Leukémie)

KB KB

Abb. 6. Zahlreiche kleine flichenhafte, vorwiegend rundliche Inkrustationen der inneren

elastischen Membran zwischen zwei Kalkbindern (K B). Flachschnitt aus dem mittleren

Abschnitt der A. femoralis. Der Pfeil oben links kennzeichnet den Verlauf der GefdBachse.
43 Jahre, 3, S. Nr. 905/66 (glomerulonephritische Schrumpfnieren)

gesetzmaBig und die rdumliche Beziehung zu den Elasticaspalten nicht iiberall
erkennbar. Die Korner erscheinen oft iiber die Kalkfolien unregelmifig verstreut.
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Aber auch in diesen Féllen entstehen sie in engem Zusammenhang mit der in-
krustierten inneren elastischen Membran. Es ist bemerkenswert, da die mit den
Membranspalten korrespondierenden Mediaabschnitte auch von Kalkkornern
frei bleiben.

Eine erhebliche Ausprigung erreicht die kornige Kalkablagerung in der
4. Lebensdekade. In dieser Altersgruppe sind viele Kalkbédnder, insbesondere an
der Femoralarterie, von zahlreichen, oft dicht gelagerten Kalkkornern iibersét.

KB K K
|

Abb. 7. Kalkkérner (K) am Kalkband (K B) im Mikroradiogramm. Verkalkungen hier hell.
A. femoralis unterhalb des Abganges der A. profunda femoris. Flachschnitt, Kossa-Reaktion.
47 Jahre, 3, S.-Nr. 948/66 (chronische lymphatische Leukimie)

Héufig flieBen die Korner zu langlichen Kalkspangen zusammen (Abb. 8). GroBere
Teile von Spindeln und kleinere Spalten der inneren elastischen Membran werden
jetzt von solchen, aus konfluierten Kornern entstandenen Kalkspangen umgeben
{(Abb. 8). Die Kalkbénder, von denen die Kérner ausgegangen sind, werden immer
mehr tberlagert bzw. in die groberen Verkalkungen eingeschlossen. Teile von
Kalkbéndern bleiben aber hiufig in der Verlingerung der groberen Kalkspangen
noch erkennbar (Abb. 8).

Die an den Kalkbindern entstandenen Kalkablagerungen stellen Ring-
segmente dar und dehnen sich, wie die Gegeniiberstellung zahlreicher Zustands-
bilder erkennen 1481, einerseits weiter zirkulédr, andererseits zum Rand der nichst-
liegenden Membranliicke aus. Ihre VergréBerung erfolgt offenbar durch Apposition
und unter Ausbildung zahlreicher kleiner Kalkkérner in ihrer unmittelbaren
Umgebung. Oft strahlen aus den Kalkschollen zirkuldr angeordnete biischelartige
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Kalkablagerungen aus, die ebenfalls zur Volumenzunahme der Kalkherde bei-
tragen konnten (Abb. 8). Bei diesen besonders mirkoradiographisch deutlich sicht-
baren biischelartigen Kalkablagerungen handelt es sich wahrscheinlich um ver-
kalkende elastische und muskuldre Faserelemente der Media. Mit der Ausbreitung

S KB

Abb. 8. Mikroradiogramm eines Flachschnittes der A. poplitea nach Kossa-Reaktion. Kalk-

kérner (K) und Kalkschollen (KS) entlang den durch Kalkbidnder umsiumten kalkfreien

Spalten (8) der inneren elastischen Membran. KB Kalkband. Im rechten Teil des Bildes

gehen von Kalkschollen biischelférmige Kalkablagerungen aus (B). Der Pfeil links unten

kennzeichnet den Verlauf der GefdBachse. 44 Jahre, J, S.-Nr. 950/66 (Tod 2 Tage nach
Verkehrsunfall)
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der Kalkspangen in Richtung auf das ,,Ufer* des néchstliegenden Membranspaltes
werden auch die dort entstandenen Kalkablagerungen in eine breitere Kalkspange
aufgenommen. So entstehen nach und nach grdbere, zirkuldr in das Arterienrohr
eingelagerte, anndhernd ringformige Kalkspangen, die an Trachealknorpel er-
innern. Thre rhythmische Lagerung wird dadurch betont, dall der Bereich der
Membranspalten frei von Kalkablagerungen bleibt. Ringférmige Kalkspangen
konnen allerdings auch aus Kalkablagerungen hervorgehen, die primér in der
inneren Media entstehen und keinen rédumlichen Zusammenhang mit den Kalk-
bandern zeigen. An Flachschnitten findet man mikroradiographisch und histo-
logisch in den Friihstadien dieser Mineralisationsform faden- bzw. haarférmige
zirkuldr gelagerte oder feingekornte Kalkablagerungen, die in der Folgezeit zu
groberen Kalkinkrustationen konfluieren. Bemerkenswerterweise bleiben die
Mediaanteile, die den groferen zirkuldren Spalten in der inneren elastischen
Membran entsprechen, auch bei dieser Mineralisationsform ldngere Zeit von
Kalkablagerungen verschont. Die ringartige Form und rhythmische Lagerung
der Kalkspangen, die im GefdBrohr entstehen, wird somit auch bei dieser primér
in der Media beginnenden Mineralisation durch die Strukturbesonderheiten der
inneren elastischen Membran bzw. durch die Lage und Gestalt ihrer Spalten mit-
bedingt. In der untersuchten Lebensperiode (bis 49 Jahre) stand die von den
Kalkbédndern ausgehende Mediaverkalkung im Vergleich zu der zuletzt erwahnten
Mineralisationsform in den meisten Fallen im Vordergrund.

Diskussion

Die Mineralisation der Beinarterien beginnt mit einer bandférmigen Kalk-
ablagerung in der Membrana elastica interna am Rande der Lamellenspalten.
Durch die Kalkbénder wird das System der kommunizierenden Membranliicken
immer deutlicher markiert und tritt an Flachschniften oft in seiner gesamten,
bisher unbeachteten Ausdehnung hervor. Im Hinblick auf die Zahl und dichte
Lagerung der Membranliicken ergibt sich die Frage, welche funktionelle Bedeu-
tung diesen Spalten zukommt. Méglicherweise hingt das System der Membran-
spalten mit der mechanischen Beanspruchung (Dehnung) des Arterienrohres eng
zusammen (Taoma, 1920). Andererseits kdnnten die Lamellenliicken far die Er-
ndhrung der Arterienwand von Bedeutung sein und jene Teile der GefdBinnen-
wand darstellen, tber die der zentrifugale Saftstrom bzw. die Perfusion des
Gefafrohres unter Umgehung der dazwischen liegenden Anteile der inneren
elastischen Lamelle erfolgt. Ob die Arterienwand im Bereich der Membranliicken
tatsachlich permeabler ist, bleibt noch ungeklirt. Die stérkere postmortale An-
farbbarkeit der Arterieninnenfliche im Bereich der Membranspalten kénnte ein
Hinweis auf eine hohere intravitale Durchlassigkeit dieser Strukturelemente sein
(W. W. MEYER, 1963).

Solange die Bedeutung der Membranliicken nicht geklért ist, 146t sich tiber
die Ursache der selektiven Mineralisation der inneren elastischen Membran an
diesen Spalten nichts genaueres aussagen. Sollten die Begrenzungen der Liicken
Insertionsstellen der intravital gespannten inneren elastischen Membran dar-
stellen, so kénnte man der hoheren mechanischen Beanspruchung der am Liicken-
rand fixierten Membrananteile eine pathogenetische Bedeutung fiir die Verkalkung
einrdumen.
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Das Fehlen von Kalkablagerungen im Bereich der eigentlichen Membran-
spalten Iaft aber auch an die Bedeutung der zentrifugalen Perfusion der Arterien-
wand als einen Faktor denken, der die selektive Mineralisation (,,Calciphylaxie®)
des Membransaumes (Kalkbinder) mitbestimmt. Hierbei kénnte man an eine
starkere Exposition des Membranspaltsaumes der elastischen Lamelle gegeniiber
toxischen Substanzen denken, die im Sinne von SELYE (1965) als ,,Challengers
wirken. Auch ein verstirktes Angebot von Calciumsalzen aus dem in die Arterien-
wand einflutenden Saftstrom wére zu erwiigen.

Ungeklart bleiben die Entstehungsursachen der Kalkablagerungen, insbeson-
dere der Kalkbander bei Kindern und Jugendlichen, also noch vor dem Abschluf3
des Kérperwachstums. Eine Uberdosierung von Vitamin D wihrend der Rachitis-
prophylaxe kommt als Ursache der Kalkbinder nicht in Frage, da sie in der Regel
erst in der 2. Lebensdekade beobachtet werden. Das frithe Erscheinen von Kalk-
bandern 1aBt die Moglichkeit erwégen, ob nicht die isolierte Mineralisation des
Randsaumes der Membranliicken auch einen orthologischen Vorgang darstellen
konnte, der zu einer besseren Fixation des Saumes beitrigt.

Dagegen darf nach unseren Untersuchungen angenommen werden, daf die
Kalkbander eine Formation darstellen, die als Kristallisationspunkt und zugleich
als ,,Leitschiene® filr die spédtere Mediaverkalkung von Bedeutung ist. Die engen
Beziehungen, die sich zwischen der Calcinose der inneren elastischen Membran
und der Mediaverkalkung ergaben, weisen darauf hin, dafi die beiden Vorginge
eine pathogenetische Einheit darstellen.
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