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Microscopic Studies of Longitudinal Sections
of the Ramus Descendens of the Left Coronary Artery

Summary. The studies of the left descending branch from the first to eighth decade o
life gave the following:

1. Of the components of the wall the intima grows the most; the intensity in growth
decreases from the proximal to distal parts.

2. By the end of the second decade of life the growth of the coronary arteries is
completed.

3. The socalled changes in structure due to age are characterized by an increase in collagen
fibers, and in the older age groups by decrease of muscle cells, elastic fibers and reticulin
fibers.

4.In childhood and adolescent ages small, extracellular, proteinaceous and fat-free
collections of fluid develop in the intima that resemble in many ways the intimal edema
of adults.

5. The frequency and extent of the collections of fluid decrease in all decades from
proximal to distal parts just as the reactive and degenerative processes do.

6. The media and adventitia always remain free of collections of fluid.

7. No morphological criteria were found for differentiating between reversible and irrevers-
ible changes of the intima during the first four decades of life.

8. Changes in growth and structure lead with disturbances in the perfusion of the coronary
wall to physiosclerosis of individual severity. The latest it becomes manifest is in the sixth
decade of life.

Zusammenfassung. Mikroskopische Langsschnitbuntersuchungen des Ramus descendens
der linken Coronararterie aus 8 Lebensjahrzehnten fithrten zu folgenden Ergebnissen:

1. Die Intima hat am Wachstum der Coronararterienwandung den groBten Anteil; die
Intensitit des Wachstums nimmt von proximal nach distal ab.

2. Gegen Ende des zweiten Lebensjahrzehntes ist das Wachstum der Coronararterien
weitgehend abgeschlossen.

3. Der sog. alternsbedingte Formwandel ist durch die Zunahme kollagener Fasern, im
hoheren Lebensalter auBerdem durch Rarefikation der muskuliren und elastischen Fasern
sowie der Reticulinfasern gekennzeichnet.

4. Im Kindes- und Jugendalter treten in der Intima kleine extracellulire, eiweiBhaltige
und fettfreie Fliissigkeitsansammlungen auf, die zahlreiche Gemeinsamkeiten mit den Intima-
6demen des Erwachsenenalters aufweisen.

5. Haufigkeit und AusmaB der Fliissigkeitsansammlungen nehmen ebenso wie die reaktiven
und degenerativen Umbauvorginge in allen Lebensjahrzehnten von proximal nach distal ab.

6. Media und Adventitia bleiben stets frei von Fliissigkeitsansammlungen.

7. Morphologische Kriterien fiir die Unterscheidung zwischen reversiblen oder irreversiblen
Intimaverinderungen in den ersten 4 Lebensjahrzehnten ergaben sich nicht.
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8. Wachstum und alternsbedingter Formwandel fithren zusammen mit Stérungen der
Coronarwandperfusion zu einer individuell ausgeprigten Physiosklerose, welche spitestens im
sechsten Lebensjahrzehnt manifest wird.

Einleitung

Die Mehrzahl morphologischer Untersuchungen an Coronararterien im Kindes-
und Jugendalter gelten krankhaften Intima- und Mediaverinderungen (Menten
und Fettermann, 1948; Bredt, 1949; Gruenwald, 1949; Hausammann, 1949;
Saphir und Gore, 1950; Janssen, 1957; Bodner, 1962). Dagegen haben sich nur
wenige Autoren (Wolkoff, 1923, 1929; Hieronymi, 1956, 1958; Gillot, 1962;
Neufeld et al., 1962; Papacharalampous, 1964) mit dem durch Wachstum und
Altern bedingten Formwandel befafit, und entsprechend sparlich sind die Mit-
teilungen im Schrifttum, in denen Zusammenhinge zwischen Wachstum, alterns-
bedingtem Formwandel, reversiblen und irreversiblen Intimaverinderungen in
den ersten Lebensjahrzehnten einerseits und der manifesten Coronarsklerose
andererseits diskutiert werden. Nachdem an der Aorta und den Aa. carotides die
am Beginn und wahrend des Verlaufs arteriosklerotischer Prozesse auftretenden
Wandverinderungen untersucht worden sind und dabei die Stérung der Gefa(3-
wandperfusion als wesentlicher Faktor in der Atherogenese wahrscheinlich gemacht
werden konnte (Doerr, 1960, 1963, 1964; Griss et al., 1967), erschien es wichtig,
auch an den Coronararterien nach Verdnderungen zu suchen, die im Grenz-
bereich. zwischen normaler und gestorter Perfusion entstanden sein kénnten.

Im folgenden wird tiber die morphologischen Befunde bei Léngsschnitt-
untersuchungen des Ramus descendens der linken Herzkranzschlagader aus
8 Lebensjahrzehnten berichtet und deren Beziehungen zu Wachstum, alterns-
bedingtem Formwandel sowie reversiblen und irreversiblen Friithverdnderungen
der Coronarsklerose diskutiert.

Untersuchungsgut

An 50 Verstorbenen im Alter zwischen 2 Monaten und 80 Jahren wurde der Ramus
descendens anterior der linken Herzkranzschlagader in situ longitudinal eréffnet und aus dem
subepicardialen Fettgewebe frei prapariert. Die Fille aus dem 1.—3. Lebensjahrzehnt be-
salen eine makroskopisch unauffillige Intima; vom 4. Lebensjahrzehnt an wurden solche
Arterien ausgewdhlt, die makroskopisch nur geringfiigige Intimaverinderungen erkennen
lieBen.

Die GefiBe wurden auf formalingetrinkten Papierstreifen in Schneckentouren gerollt,
so dafl der GefdBursprung und die Intima zum Zentrum der Rolle hin zu liegen kamen (Abb. 1).
Danach 24—48 Std lang Fixierung in 10%igem Formalin. Die Einbettung erfolgte in Paraffin
und Gelatine. Von jeder Coronararterie wurden 15—25 Schnitte hergestellt und folgenden
Farbungen unterzogen: Himatoxylin-Eosin-Férbung; Elasticafirbung nach van Gieson,
Trichromique-Farbung nach Masson-Goldner, Versilberung nach Goméri, PAS-Firbung,
Fettfirbung mit Scharlachrot.

Befunde
Erstes Lebensjahrzehnt (Abb. 2 und 3)
Im Séduglingsalter locker formierte GefiBwandstruktur; Adventitia mit teils
lings, teils schrig verlaufenden Bindegewebsfasern und wenigen Capillaren;
Lamina elastica externa zart; Media mit flach spiralig verlaufenden Muskel-

fasern und schrig bis zirkuldr verlaufenden elastischen Fasern und Reticulin-
fasern.
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Abb. 1. Langsschnitt durch den Ramus descendens anterior eines 46jihrigen Mannes. (Photo-
gramm, Masson-Goldner, Vergr. Lupe, 12fach)

Glatte, lings verlaufende Lamina elastica interna als Grenze zwischen Media
und Intima; Lamina elastica interna spitestens vom 2. Lebensjahr an iiber kurze
Strecken 2—3schichtig; Durchtritt einzelner Muskelfasern durch winzige Liicken
von der Media zur Intima.

Intima in den ersten Monaten aus einer einschichtigen Lage von Endothel-
zellen und wenigen zwischen diesen und der Lamina elastica interna liegenden
elastischen und kollagenen Fasern sowie Reticulinfasern zusammengesetzt; nur
proximal wenige Muskelfasern vorhanden; bereits in diesem frithesten Lebensalter
diskrete Einlagerungen extracelluldrer, eiweiBhaltiger Flissigkeit, die zu der am
GefaBanfang typischen Intimaverbreiterung beitragen und ibr ein schwamm-
artiges Aussehen verleihen.

Vom 2. Lebensjahr an zunehmende Konsolidierung der Intimastruktur durch
Vermehrung der lamellennahen Muskelfasern und der elastischen und kollagenen
Fibrillen; Intima im proximalen GefaBdrittel stets breiter als in den distalen
Abschnitten.

Vom 4. Lebensjahr an dichte Intimastruktur mit Zweischichtung: Nahe der
Media tiberwiegend Muskelfasern und dicke elastische und kollagene Fibrillen,
lumennahe iiberwiegend elastische Lamellen und Reticulinfasern.
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Abb. 2. Lingsschnitt durch den Ramus descendens anterior eines 2 Monate alten ménnlichen
Sduglings im proximalen Drittel; schmale Intima mit hohem Gehalt an elastischen Elementen.
(Photogramm, Elastica-van Gieson, Vergr. 325fach)
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Abb. 3. Langsschnitt durch den Ramus descendens anterior eines 2jihrigen Knaben im
proximalen Drittel ; langliche Ansammlung eiweiBhaltiger, fettfreier Fliissigkeit in der Intima.
(Photogramm, HE, Vergr. 150fach)
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Abb. 4. Langsschnitt durch den Ramus descendens anterior eines 17jihrigen Midchens im
proximalen Drittel; die Intima erreicht im 2. Lebensjahrzehnt die Breite der Media.
(Photogramm, HE, Vergr. 250fach)

Gegen Ende des ersten Lebensjahrzehntes Intima im proximalen GefiBdrittel
oft doppelt so breit wie die zugehérige Mediapartie; im distalen Drittel Intima
schmaéler als die Media. Im Vergleich zur Intima langsames Wachstum von Adven-
titia und Media. Lebhafte Intimaentwicklung stets am GefdBanfang: Schmale, auf
kurzen Strecken aufgesplitterte Lamina elastica interna begrenzt eine aus musku-
lairen und elastischen sowie kollagenen Fasern bestehende Schicht, die lumen-
wirts fast kontinuierlich in eine breite Lage elastischer und kollagener Fasern
sowie Reticulinfasern iibergeht ; Fibrillen umschlieBen kleinste, von extracelluléirer,
eiweiBhaltiger und fettfreier Fliissigkeit ausgefillte Réume, Langhanszellen
locker eingestreut. Nach 15—20 mm Linge Ubergang in eine bis zum GefiaBende
reichende ausgeglichene Intimastruktur.

Von 9 Fillen nur einmal geringgradige, extracellulire Ablagerung von Neutral-
fetten in der medianahen Intima.

Schwach PAS-positive Substanzen im Interstitium von Intima und Media
darstellbar, proximal starker als distal.

Zweites Lebensjahrzehnt (Abb. 4)

Klare Trennung von Intima, Media und Adventitia; zunehmende GefdBwand-
verbreiterung besonders durch schnelles Wachstum der proximalen Intima-
abschnitte. In der medianahen Intimaschicht Vermehrung der kollagenen Fasern;
schmale Zonen eiweiBhaltiger, fettfreier Fliissigkeitsansammlungen in der lumen-
nahen Schicht. Im mittleren und distalen Drittel des Léngsschnittes gleich-
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miBige, weniger starke Vermehrung aller am Aufbau beteiligten Intima-
bestandteile.

Zunehmend dichtere Struktur von Media und Adventitia durch Vermehrung
aller am Aufbau beteiligten Elemente; in der proximalen Media Capillaren
erkennbar. ]

GleichmiBige Zunahme argyrophiler Fasern in Intima und Media. Am Gefa8-
ursprung vereinzelt zarte, extracellulire Ansammlung von Neutralfetten in der
Intima in der Umgebung elastischer Fasern.

Drittes Lebensjahrzehnt

GleichmaBige Verbreiterung von Media und Adventitia, distal geringer
als proximal. Intima am GefiBanfang von 2—3facher Mediabreite; medianahe
Schicht muskulirer und elastischer Fasern mit vermehrt kollagenen Fibrillen;
iiber der zweiten, vornehmlich aus elastischen Fasern bestehenden Schicht jetzt
vereinzelt subendothelial eine dritte Schicht aus dicht beieinander gelegenen
Kollagen- und Reticulinfasern. Von Gefsdfimitte an nur noch zwei Schichten wie
im zweiten Lebensjahrzehnt. Diskrete Ansammlungen eiweilhaltiger, fettfreier
interstitieller Fliissigkeit iiberwiegend im proximalen Intimadrittel; kollagenfaser-
reiche, kleine Intimaverdickungen im proximalen und mittleren Drittel des
Langsschnittes; Unterbrechung der Lamina elastica interna unter den besonders
breiten Intimapartien; nur geringe Atrophie der Media ebendort; vereinzelt
Nachweis extracellulir gelegener Lipoide in verbreiterten Intimaabschnitten.

Viertes Lebensjahrzebnt (Abb. 5)

In der proximalen Hilfte des Léingsschnittes drei Schichten der Intima,
distalwarts Ubergang in die beiden urspriinglichen. Medianahe Schicht durch
Zunahme der kollagenen und elastischen Fasern homogener als im zweiten und
dritten Lebensjahrzehnt; vornehmlich in der elastischen Schicht plasmatische
Durchtrinkung, in deren Randbezirken erstmals lockere Ansammlung von Rund-
zellen. Dritte, subendotheliale Schicht dicht und ohne Einlagerung eiweillhaltiger
Flissigkeit. Jetzt auch in distalen Partien kleine, kollagenfaserreiche Intima-
verdickungen ; im proximalen und mittleren Langsschnittdrittel Intimaverdickun-
gen von mehr als 4 mm Léingsdurchmesser, zentral oft mit kleinen Bezirken
blaB tarbbarer Fibrillen und schaumiger Intercellularsubstanz. In der Media keine
Ansammlungen eiweiBhaltiger Flissigkeit; méBig starke Verschmélerung der
Media nur unter sehr breiten Intimapartien.

Spérliche, interstitielle Fettimpragnation der Intima jetzt auch im mittleren
und distalen Langsschnittdrittel.

Fiinftes Lebensjahrzehnt (Abb. 6)

GleichméBige Intimastruktur nur noch distal vorhanden ; proximal Verlust der
geordneten Struktur durch Intimaverbreiterung bis zum Fiinffachen der Media-
breite, hier keine Schichten der Intima mehr erkennbar. In solchen Bereichen
nur noch fragmentarisch erhaltene Lamina elastica interna mit verschmélerter
Media. Proximal gréBere, distal kleinere Bezirke plasmatischer Durchtrinkung in
der Intima, oft mit randstindigen Ansammlungen von Rundzellen. Vereinzelt
eiweifireiche Fliissigkeit unmittelbar subendothelial. Mit Erythrocyten gefiillte,
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Abb. 5. Léngsschnitt durch den Ramus descendens anterior einer 31jihrigen Frau im proxi-
malen Drittel; breite, dreischichtige Intima, Verschmilerung der Media. (Photogramm, HE,
Vergr. 150fach)

-

Abb. 6. Langsschnitt durch den Ramus descendens anterior eines 46jihrigen Mannes im
proximalen Drittel; ,,Grundwasserdrift in der stark verbreiterten Intima, Atrophie der
Media. (Photogramm, HE, Vergr. 60fach)
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Abb. 7. Lingsschnitt durch den Ramus descendens anterior einer 66jahrigen Frau im mittleren
Drittel; kompakte, bindegewebsreiche Intima mit zwei GefiBabgingen (Blutstrémung von
links nach rechts). (Photogramm, HE, Vergr. 48fach)

aus der Adventitia tiber die Media in die Intima einsprossende Capillaren fast
nur im proximalen Gefafdrittel.

Zunahme kollagener Fasern in der Media ohne Stérung der Struktur; konti-
nuierliche Darstellung der aus kréftigen, meist schrig angeordneten Yasern
bestehenden Lamina elastica externa. In den verbreiterten Intimabezirken teils
tropfechenformige, teils homogene Lipoidsubstanzen, in der Media nur ganz ver-
einzelt vorhanden.

PAS-Reaktion an den Réndern eiweiBhaltiger Flissigkeitsansammlungen
schwach positiv.

Sechstes Lebensjahrzehnt

Im proximalen Drittel der Intima Rarefizierung der Muskelfasern, grof3-
flichige Ansammlungen eiweiBhaltiger Fliissigkeit, prall mit Erythrocyten gefiillte
Capillaren ; ausgefillte Cholesterinkristalle.

Im mittleren und distalen Drittel weniger stark alterierte Intima mit
kollagen-faserreichen, méBig groBen Polstern mit zentraler Auflockerung durch
Anreicherung schlierenartiger Substanzen neben groBeren Abschnitten gleich-
méBiger Intimastruktur.

Media unter besonders breiten Intimapartien deutlich verschmaélert.

Siebtes Lebensjahrzehnt (Abb. 7)
Proximal einzelne kalksalzhaltige Polster der Intima, zwischen diesen und
der Media Capillaren; Ansammlungen eiweihaltiger Fliissigkeit neben kollagen-
faserreichen Abschnitten.
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Zunehmende Rarefizierung der Muskelfasern. Vereinzelt haufchenférmig an-
geordnete Rundzellen an den Randbezirken der Plaques.

Geordnete Faserstruktur nur noch in den distalen Intimaabschnitten. Starke
Atrophie der Media unter den grofien Plaques, auch in der Media maBig starke
Rarefizierung der Muskelfasern.

Lamina elastica interna nur noch distal auf lingeren Strecken vorhanden.

Auch in der Adventitia vereinzelt kleine Ansammlungen von Lymphocyten
und einzelnen Plasmazellen.

Reichlich Lipoidablagerung in der Intima, weniger intensiv in der Media.

Achtes Lebensjahrzehnt

Haufiger kalksalzhaltige Plaques mit nachbarlichen Capillaren in der proxi-
malen Hélfte der Intima; Spuren von Hémosiderin am inneren Rand der Kalk-
polster; Verschmilerung der Intima durch zunehmende Rarefizierung der
Muskelfasern und elastischen Fasern; Ansammlungen eiweilireicher Flissigkeit
nur noch kleinflichig; Zunahme der Lymphocyten und Plasmazellen in der
Adventitia; Schwund argyrophiler Fasern in der proximalen Intima stirker als
in der distalen; auch in der Media Schwund argyrophiler Fasern.

Diskussion

Im Verlauf von acht Lebensjahrzehnten unterliegen selbst weitgehend
unversehrte Coronararterien einem erheblichen Umbau ihrer Feinstruktur.

Wahrend Media und Adventitia durch gleichméaBige Zunahme von Zahl und
Grofe ihrer Bestandteile langsam wachsen, entwickelt sich in den beiden ersten
Lebensjahren aus der fast schwammartigen Intima des Sduglingsalters, die neben
elastischen Fasern und Reticulinfasern nur wenige Muskelfasern und kaum
kollagene Fibrillen besitzt, eine durch die Dichte ihrer Struktur wie gepreBt
erscheinende Innenschicht.

Durch die Léngsschnitt-Technik wird besonders deutlich, daf die Intima
bereits vom 1. Lebensjahr an stdrkere Kaliberschwankungen aufweist als Media
und Adventitia, wobei sich die lebhafteste Intimaentwicklung stets im proxi-
malen Drittel vollzieht (Wolkoff, 1923, 1929; Hieronymi, 1956).

Bereits Wolkoff hat die vom 4. Lebensjahr an vorhandene Zweischichtung
der Intima -— medianahe muskulir-elastische und lumennahe elastisch-hyper-
plastische Schicht — als charakteristisch far das 1. Lebensjahrzehnt hervor-
gehoben. Diese Zweischichtung 148t sich zundchst nur bis zum mittleren
Langsschnitt-Drittel, vom 2. Lebensjahrzehnt an jedoch fast regelmiBig bis zum
Gefilende verfolgen. Eine Unterscheidung dieser beiden Schichten ist oft nur
dadurch méglich, daB die elastischen Fasern der medianahen Schicht kraftiger
ausgebildet sind als die der lumennahen Schicht (Hieronymi, 1956).

Wihrend Wolkoff und Hieronymi die kontinuierliche Intimaverbreiterung
iiberwiegend auf die Vermehrung der elastischen Fasern zuriickfiihren, halten
wir die Zunahme der kollagenen Fibrillen in besonders breiten Intimapartien
fiir nicht weniger bedeutend.

Gegen Ende des 2., spitestens aber zu Beginn des 3. Lebensjahrzehntes mul3
das eigentliche Wachstum der Wandschichten als beendet gelten. Denn mit dem
3. Lebensjahrzehnt tritt die GleichméBigkeit der Zell- und Faserentwicklung
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aller Wandschichten gegeniiber ortlich begrenzten Intimaverdnderungen zuriick.
Auch Neufeld et al. (1962) sind der Ansicht, daB mit dem 20. Lebensjahr die
physiologischen Wachstumsvorgénge an den Coronararterien abgeschlossen seien.

Der sog. alternsbedingte Formwandel der Coronararterien (Hieronymi) ist
durch seine innige Verflechtung mit physiologischen und pathologischen Umbau-
vorgingen nur begrenzt erfaflbar. Geht man jedoch davon aus, daB der durch
Alterung bedingte Formwandel solche Wandverdnderungen umfaf3t, die weder
zum Wachstum noch zu pathologischen Gewebeformationen gehoren, so zeigt sich
der ,,Formwandel” bei einem Vergleich weitgehend unversehrter Arterien-
abschnitte des 3. und 5. Lebensjahrzehntes in einer Vermehrung der kollagenen,
weniger der elastischen Fasern und einer Abnahme der ortlichen Zellzahl
(Hieronymi, 1956); etwa vom 6. Lebensjahrzehnt an ist der Formwandel durch
einen Riickgang der Muskulatur und noch spdter durch eine Abnahme der
elastischen Fasern und Reticulinfasern charakterisiert. Die beschriebenen Ver-
dnderungen treten ebenso wie die Wachstumsvorginge stéarker in der Intima
in Erscheinung als in Media und Adventitia, proximal deutlicher als distal.

Die makroskopisch unauffillige Intima unserer ausgewéhlten Fille des ersten
und zweiten Lebensjahrzehntes bot erwartungsgeméal bei der mikroskopischen
Untersuchung keine wesentlichen pathologischen Verinderungen. Es fiel jedoch
bei der Durchmusterung der Léngsschnitte auf, daf bereits vom Sauglingsalter
an im proximalen Drittel der Intima reichlicher Grundsubstanz vorhanden ist
als weiter distal. Im 2. Lebensjahr kann sie schon so vermehrt sein, daB es zur
Ausbildung kleiner, meist linglicher Ansammlungen eiweiBhaltiger, fettfreier
Flissigkeit kommt. Die topische Ubereinstimmung dieser extracelluliren
Fliissigkeitsansammlungen mit dem zeitlich nachfolgenden Auftreten kollagener
Fasern am GefdBanfang im Kindesalter fassen wir als Hinweis dafir auf, da
die Zunahme und das Verweilen extracelluldrer Fliissigkeit zu einem lokalen
Reiz werden kann, der eine Neubildung kollagener Fasern induziert. Fliissigkeits-
ansammliung und Faserneubildung wiederholen sich fast gesetzmaBig im frithen
Erwachsenenalter im mittleren Léngsschnitt-Drittel der Intima und vom
5. Lebensjahrzehnt an im distalen Teil ohne aus den proximalen Abschnitten der
Intima jemals ganz zu verschwinden. Vergleichbare Verdnderungen treten in der
Media und Adventitia nicht auf.

Wenn auch solche extracelluldren Fliissigkeitsansammlungen im Kindes- und
Jugendalter relativ selten und nur in kleinem Umfang anzutreffen sind und
sich erst mit zunehmendem Lebensalter auch in den mittleren und distalen
Intimapartien finden — wobei Haufigkeit und Ausdehnung von proximal nach
distal abnehmen — so sind wir aufgrund der Befunde doch der Ansicht, daB
keine grundsétzlichen morphologischen Unterschiede zwischen den Fliissigkeits-
ansammlungen in der Intima bei Kindern und Erwachsenen bestehen. Lediglich
Lokalisation, Ausdebhnung und Héiufigkeit des Auftretens #ndern sich mit
zunehmendem Alter.

Unsere morphologischen Befunde erlauben keine sichere Aussage tiber die
Ursache solcher Fliissigkeitsansammlungen. Die histochemisch und autoradio-
graphisch nachweisbare Vermehrung saurer Mucopolysaccharide in der Umgebung
solchen Fliissigkeitsaufstanes (Lindner, 1958, 1967; Wegener, 1967, 1969) laBt
daran denken, dal Mucopolysaccharide fiir die Flissigkeitsansammlung verant-
wortlich sein koénnten. Es ist bekannt, daB die in den Maschenrdumen des
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Mesenchymschwammes ausgegossene Grundsubstanz wie ein feinporiges Filter
wirkt, das aufgrund des polyanionischen Aufbaues und des wechselnden Poly-
merisationsgrades der Mucopolysaccharide Wasser, Lipide und Proteine zu binden
vermag (Ubersicht bei: Buddecke, 1961 ; Hartmann, 1962; Lindner, 1958, 1967 ;
Schallock und Schmidt-Mathiessen, 1956; Schallock und Lindner, 1957 Bleyl,
1967, 1969).

Giordano und Matturri (1965) sind der Ansicht, erst die Bildung abartiger
Mucopolysaccharide fithre zu einer Verinderung des GefaBwandfilters. Buddecke
(1963, 1964) hat in Modelluntersuchungen Hinweise dafiir erarbeitet, daB sulfa-
tierte Mucopolysaccharide in der Grundsubstanz der GefiBwand den Diffusions-
raum fiir Makromolekiile im Sinne eines Gelfiltrationseffektes verringern kénnen,
so dafl der eigentliche Diffusionsraum kleiner als der gesamte extracellulire
Raum ist. Sanwald (1969) fand durch Priifung des Verhiltnisses von Inulin- zu
Albuminraum eine Abnahme des Verteilungsraumes fiir Makromolekiile in
arteriosklerotischen GefiBwandabschnitten.

Die Ursache, welche zur Verinderung des Molekularsiebes fithrt, ist bislang
nicht bekannt. Curran und Crane (1962) sehen in der Steigerung des Mucopoly-
saccharidstoffwechsels sklerotischer Intimaabschnitte nur eine Folge des initialen
Intimaédems. Hauss et al. (1962, 1963, 1965, 1968) sowie Junge-Hiilsing (1965)
betrachten die Erhohung des Mucopolysaccharidstoffwechsels als eine un-
spezifische Mesenchymreaktion, die am Beginn aller GefdBwandverdnderungen
stehe, sich gleichzeitig am gesamten Mesenchym abspiele und durch die verschie-
densten Reize — z.B. Sauerstoffmangel, Infektionen, allergische Reaktionen —
ausgelost werden kénne.

Auf der Basis der Perfusionstheorie (Doerr, 1963) nehmen wir an, daBl die
Bildung plasmatischer Flissigkeitsansammlungen auf das engste mit der qualita-
tiven Zusammensetzung des Perfusionsstromes sowie der Leistungsfdhigkeit des
ortlichen Stoffwechsels verkniipft ist. Die morphologischen Befunde lassen zwar
erkennen, dafl die Perfusion der Intima im Kindes- und Jungendalter seltener
und in geringerem Ausmal gestort ist als im Erwachsenenalter, erlauben aber keine
sichere Aussage dariiber, ob die Riickbildungsféhigkeit pathologischer Flussigkeits-
ansammlungen in den ersten Dezennien tatsichlich besser ist als im hoheren
Lebensalter.

Nach der formalen Pathogenese kann man an den Coronararterien zwei
Hauptformen der Sklerose unterscheiden (Doerr, 1964 ; Linder und Doerr, 1968):

1. Eine ,,juvenile’ Coronarsklerose mit foudroyanter Entwicklung zellreicher,
fibrillenarmer Intimaproliferate.

2. Eine ,,senescente’ Coronarsklerose, die nach dem Prinzip der gestérten
Perfusion protrahiert entsteht und drei Formen in sich schliefit:

a) eine banale Sklerose, entstanden durch die Behinderung der physiologischen
Perfusion,

b) eine Sklerose durch Inkorporation blutplasmatischer Substanzen wie z.B.
Lipoproteine, Cholesterin, Fibrinmolekiile u.a.,

¢) eine Sklerose durch Mikrothromben an bestimmten Stellen der GefdBwand.

Die von wuns beobachteten Flissigkeitsansammlungen mit konsekutiver
Fibrose — in den beiden ersten Dezennien eher fein verteilt, in den folgenden
Lebensabschnitten streng lokalisiert — stehen demnach der ,,banalen® Gefdl(3-
sklerose nahe und stimmen mit den Beobachtungen von Doerr et al. (1963, 1964)
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sowie Oriss etal. (1967) iiberein, dafl an der jugendlichen Aorta bereits im
friihen Lebensalter eine Anhdufung der die Gefillwand kontinuierlich perfun-
dierenden plasmatischen Fliissigkeit zustande kommen kann.

Bei unseren ausgewihlten Coronararterien wurden vom 5. Lebensjahrzehnt an
erhebliche Umbauvorginge in den proximalen und mittleren Intimapartien
erkennbar, deren morphologischer Ablauf stets gleichartig war: Wahrend im
4. Lebensjahrzehnt die gesamte Intima durch eine starke Zunahme der kollagenen
Fasern breiter wurde, begann mit dem 5. Jahrzehnt bereits eine langsam ein-
setzende Abnahme der Intimadicke durch Rarefizierung der Muskel- und spéter
auch der elastischen und Reticulin-Fasern; erst im siebenten und achten Lebens-
jahrzehnt traten einzelne, mehr oder minder stark verkalkte Plaques in Er-
scheinung.

e ,,Physiosklerose” im Sinne Birgers (1957) resp. die ,senescente, im
Fortgang des Lebens geradezu zwanghaft erworbene, banale Coronarsklerose
(Doerr, 1963, 1964) 1aBt sich morphologisch als eine dem ,.alternsbedingten
Formwandel* der Coronararterien (Hieronymi, 1956) nahestehende — teils reaktiv,
teils degenerativ verlaufende — Form des GefdBlumbaus erfassen und durch die
bis zum Beginn der fiinften Lebensdekade fast nur diskret zu nennenden Ver-
anderungen gegeniiber den heftig verlaufenden Coronarsklerosen sehr gut ab-
grenzen.
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