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Electron-Microscopic Studies on the Organization o] Arterial Thrombi 
Summary. The arteria carotis communis of 60 Wistar rats was clamped and treated with 

10% Formalin. In 45 animals wall-adherent parietal thrombi formed. The stages of organi- 
zation of the thrombus was studied 5, 12, 20 and 30 days later using the ]ight- and electron 
microseope. The organization of the thrombus is characterized by ingrowth of smooth 
musele cells and of fibroblastlike smooth musclc cells originating from the arterial media. 
The medial smooth muscle cells beneath the thrombus show an elevated cellular activity by 
an increase in mitochondria and free ribosomes and a dilatation of endoplasmic reticulum. 
Additionally, smooth musele cells phagocytize thrombocytes and erythrocytes. The organi- 
zation of arterial thrombi b y  smooth muscle cells may be interpreted as cvidence of the 
general tendency of the vascular wall to react to injuries uniformly by the prolifcration of its 
smooth musc]e cel]s. 

Zusammen]assung. Bei 60 Wistar-Raßen wurde die Arteria carotis communis kurzfristig abge- 
klemmt und mit 10%iger Formalinlösung betupft. Bei 45 Tieren trat eine wandadhärente 
10arietale Thrombose auf. Die Stadien der Organisation des Abscheidungsthrombus wurde 
nach 5, 12, 20 und 30 Tagen licht- und e]ektronenmikroskopisch untersucht. Die Organisation 
des Thrombus ist charakterisiert durch das Einwachsen von glatten Muskelzellen sowie von 
fibroblastenähnlichen Muskelzellen, die der Arterienmedia entstammen. Die unterhalb des 
Thrombus liegenden medialen Muskelzellen zeigen eine erhöhte Zellaktivität; die Mitochon- 
drien und freien Ribosomen sind vermehrt, das endoplasmatische t~eticulum ist erweitert. 
Ferner wirken die glatten Muskelzellen bei der Phagocytose von Thromboeyten und Ery- 
throcyten mit. Die Organisation arterieller Thromben durch glatte Muskelzellen kann als 
Zeichen einer allgemeinen Tendenz der Gefäßwand gewertet werden, nach Schädigungen ein- 
heitlich mit der Proliferation ihrer glattcn Muskelzellen zu reagieren. 

Durch die Arbei ten  von  Pease und  Paule  (1960), Keech (1960), Buck (1961) 
u n d  Rhod in  (1962) ist die Konzep t ion  eines unicel lulären Aufbaus  der Arterien- 
media  begründet  worden. Die g la t ten  Muskelzellen sind die einzigen Zellen der 
Gefäßwand beim Menschen u n d  verschiedenen Versuchstieren, die als p lur ipotente  
mesenchymale  Zellen für die Synthese des Kollagens, der elastischen Fasern  u n d  
der Grundsubs tanz  der Gefäßwand verantwort l ich  sind (Wissler, 1967, 1968). 
Elektronenmikroskopische Unte r suchungen  haben  ergeben, dafi 1~eparations- 
vorgänge im Bereich der Ar te r ienwand durch die Proliferat ion glat ter  Muskel- 
zellen charakter is ier t  sind. Die g la t ten  Muskelzellen sind bei den Heilungs- 
prozessen nach Schädigungen der Ar te r ienwand unterschiedlicher Art ,  wie bei der 
exper imentel len Hyper tonie ,  nach Verletzungen und  chirurgischen Eingriffen, 

* Stipendiatin der Alexander von Humboldt-Stiftung. 
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E inwi rkung  vasotoxischer  Substanzen,  bei  der  menschl ichen und  exper imente l len  
Arter iosklerose,  bei  en tzündl ichen Veränderungen  und  bei  der  Bi ldung einer 
Neo in t ima  in Gefäßpro thesen  bete i l ig t  (Spiro et  al., 1965; Bjökerud ,  1969; 
Mur ray  et  al., 1966; Constant inides ,  1965; H a u s t  et  al. ,  1960; Geer, 1965; 
I m a i  et  al. ,  1966 ; Ghidoni  und  O'Neal ,  1967 ; Pa rke r  und Odland,  1966 ; Knier iem,  
1967; t Iess  und  Stäubl i ,  1969; Goder  et al., 1966; O 'Neal  et al., 1964, 1965). 

Schon 1957 haben Haust, Movat und More bei der Organisation von Blutproteinen im 
Bereich menschlicher atherosklerotischer P]aques Zellen beschrieben, welche lichtmiln'osko- 
pisch die strukturellen Merkmale glatter Muskelzellen aufwiesen. Woolf u. Mitarb. (1968) 
berichten über glatte Muske]zellen im Organisationsgewebe muraler Thromben in der Schweine- 
aorta. 

Wi r  s te l l ten  uns die Frage ,  ob durch  e]ekt ronenmikroskopische  Unter -  
suchungen die Betei l igung g la t t e r  Muskelzellen an der beginnenden  und  fort-  
geschr i t tenen  Organisa t ion  exper imente l le r  Thromben  in der  Ar te r ia  carotis  der  
R a t t e  nachgewiesen werden könnenL 

Material und Methodik 
Bei 60 Wistar-Ratten m~nn]ichen Geschlechts (200--250 g) wurde unter Nembutal- 

iNarkose die linke Arteria carotis communis präpariert und mit einer gummiüberzogenen 
Klemme 15 min lang abgeklemmt. :Danach wurde das Gefäß mit Hilfe eines Plastikstreifens 
vom umgebenden Gewebe isoliert und das vorher abgeklemmte Segment mit einem in 10 % iger 
neutraler Formalinlösung getr~nkten Mullband 15 min lang umhüllt. Die dadurch bedingte 
kombinierte mechanisch-hypoxämische und chemische Gef~ßwandscbädigung führte bei 
45 Tieren zur Ausbildung eines parietalen oder obturierenden Abscheidungsthrombus. Je 
10 Versuchstiere bildeten eine Gruppe und wurden nach 5, 12, 20 sowie 30 Tagen nach der 
Gef~ßwandläsion in Nembutal-~Narkose getötet. Die thrombesierten Arterienabschnitte 
wurden sofort nach der Entnahme in kalter (4 ° C) l%iger Os04-LÖsung 2 Std fixiert, in 
Phosphatpuifer gewaschen, über eine aufsteigende Alkoholreihe und Propylenoxyd entwässert 
und in Epon 812 eingebettet. Semidünne Schnitte wurden mit einem Porter-Blum Ultra- 
mikrotom MT 2 hergestellt und mit Methylenblau-Azur I I  gefärbt. U]tradünne Schnitte 
wurden mit Uranylacetat und Bleioxyd kontrastiert und mit Hilfe eines I%CA-EMU 3 G 
Elektronenmikroskops bei einer Strahlspannung von 50 kV untersucht. 

Befunde 

1. Fün/ Tage nach der exper imente l len  Schädigung der  Ar t e r i enwand  e rkenn t  
m a n  lichtmikros/copisch einen, ans F ib r in  und  E r y t h r o c y t e n  zusammengese tz ten  
fr ischen Thrombns ,  der  von po lymorphkern igen  Leukocy ten  und  einigen mono- 
nueleären  Zel le lementen durchse tz t  i s t  (Abb. 1 b). Stellenweise s ind auch läng- 
liche, spindelige Zellen mi t  re iehl ichem Cytop lasma  und  ovalen Ke rnen  zu sehen. 
I n  einigen Fä l l en  is t  die Oberfläche des Thrombus  von abgef lachten  Zellen über-  
zogen, die in einigen Bezirken eine kont inuier l iche  Schicht  bilden. Der  Thrombus  
ha f te t  der  vom Endo the l  en tb löß ten  Lamina  elast ica  in te rna  an. Die darun te r -  
l iegende Gefaßwand  l äß t  keine Veränderungen  erkennen.  

Bei der  ele~tronenmikroskopisehen Untersuchung  sehen wir, daß  der  Thrombus  
aus T r ü m m e r n  von Th rombocy t en  und  E r y t h r o c y t e n  bes teht ,  die von F i b r i n  
umgeben  sind (Abb. 2). Die mononucleären  Zellen erweisen sich als e ingewander te  
Makrophagen ,  f ibroblas tenähnl iche  Zellen und  als g la t te  Muskelzellen. Die 

1 Auf der 53. Tagung der Deutschen Gesellschaft für Pathologie 1969 in Mainz wurde über 
erste Befunde kurz berichtet. 
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Abb. 1 a--c. Experimentelle Thrombose an der Arteria carotis des Kaninchens. a Geschwollene, 
pilzförmig in das Gefäßlumen hineinragende Endothelzcllen in der Nachbarschaft eines 
12 Tage alten Thrombus. b Frischer 5 Tage alter Thrombus aus Fibrin, Thrombocyten und 
blassen spindelförmigen Zellen. c Organisierter 30 Tage alter parietaler Thrombus, der aus 
mehreren Reihen spindelförmiger Zellen aufgebaut ist. a--e Semidünnschnitte, Methylenblau- 

Azur II, Vergr. 310:1 

Makrophagen enthalten zahlreiche wechselnd große Vacuolen, viele homogene, 
elektronendichte Granula, phagocy~iertes Material, diffus im Cytoplasma ver- 
streute Ribosomen und mehrere große Golgifelder. Die fibroblastenähnlichen 
Zellen besitzen einen spindelförmigen Zelleib mit  spärlichen Cytoplasmafort- 
sätzen, einen ovalen, glattkonturierten Kern, stark entfaltetes rauhes endo- 
plasmatisches Reticulum, das häufig cysternenartige Erweiterungen bildet und 
wenig Mitoehondrien. Die glatten Muskelzellen hegen vereinzelt oder in kleinen 
Gruppen neben Makrophagen oder zerfallenen Thrombocyten.  Sie haben einen 
länglichen Zelleib mit  fingerartigen Cytoplasmaausläufern; ihr Kern zeigt mar- 
ginale Chromatinverdichtungen. Das Cytoplasma enthält ein mäßig erweitertes 
endoplasmatisches Reticulum und wenige perinucleär gelegene Mitochondrien. 
Die Myofilamente sind wechselnd dicht gelagert, gelegentlich an die Zellperipherie 
gedrängt und haben fusiforme Verdichtungszonen. 

Die Muskelzellen sind von einer feinen Basalmembran umgeben und enthalten 
unter der Zellmembran zahlreiche mikropinocy~otische Vesikel. Die abgeflachten 
ZeHen an der Oberfläche des Thrombus sind Endothelzellen mit chromatiareichen 
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Abb. 2. Frischer 5 Tage alter Abscheidungsthrombus. Über der Elastica interna (EL), zer- 
fallene Endothelzellen (End), agglutinierte Thrombocyten (Thr) und Fibrinbündel (F). 

Erythroeyt (Ery) und mediMe glatte Muskelzellen (MZ). El.opt. Vergr. 2600:1; 
Abb.-Vergr. 6300 : 1 
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Abb. 3. 12 Tage alter Abscheidungsthrombus. Innerhalb des Thrombus proliferierte glatte 
Muske]zellen (MZ) sowie Reste von Fibrin (F) und zerlallene Thrombocyten (Thr). In den 
glatten Muskelzellen vermehrtes und erweitertes endoplasmatisehes l%etieulum (E_R). El.opt. 

Vergr. 3400:1 ; Abb.-Vergr. 8900:1 

Kernen und sehr vielen Phmcytosebläschen, Die Endothelzellen unterhalb des 
Thrombus sind zerstört. Der Thrombus liegt unmittelbar auf der entblößten 
Lamina elastica interna. In  einigen Fällen zeigen die noch erhaltenen orts- 
ständigen Endothelzellen eine ausgeprägte Schwellung des Cytoplasmas. In  der 
Media findet sich unterhalb des Thrombus nur eine ,Auflockerung" der inneren 
Lumen-nahen Schichten mit Verbreiterung des Zwischenraumes zwischen Muskel- 
fasern und elastischen Lamellen. 

2. Ein 12 Tage alter Thrombus enthält lichtmikroskopisch weitgehend auf- 
gelöste Thrombocyten und überwiegend dichtgepackte Fibrinbündel. Der Throm- 
bus ist von zahlreichen länglichen Zellen durchwachsen. Die Oberfläche ist von 
Endothelzellen abgedeckt. Diese Endothelzellen sind stellenweise stark geschwollen 
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Abb. 4. 12 Tage alter Abseheidungsthrombus. Eine Endothelzelle in unmittelbarer Nachbar- 
schaft des Thrombus mit großem gelapl0ten Kern (N). Im Cytoplasma zahlreiche Pino- 
eytosebläsehen, Granula (Gr) und freie Ribosomen ( / ) .  Lamina elastiea interna (EL). El.opt. 

Vergr. 4200:1 ; Abb.-Vergr. 10000:1 

und ragen pilzförmig in das Lumen hinein. Auch neben dem Thrombus finden sich 
derartige geschwollene und vergrößerte Endothelzellen (Abb. 1 a). Die Arterien- 
media sieht liehtmikroskopisch unverändert aus. 

Ein 12 Tage alter Thrombus zeigt ele/ctronenmikroskopisch neben breiten 
Fibrinbündeln und einzelnen degranulierten Thromboeyten typische glatte 
Muskelzellen mit fingerförmigen Zel]ausläufern und dichtgelagerten Myofila- 
menten mit fusiformen Verdiehtungszonen (Abb. 3). Die Zellorganellen sind 
vermehrt, das rauhe endoplasmatische Retieulum ist stark entfaltet. Die Endo- 
thelzellen, die den Thrombus überziehen, sind groß und zeigen eine vermehrte 
ey~oplasmatisehe Aktivität (Abb. 4). Bei den Tieren dieser Gruppe finden wir 
jetzt  auch Vëränderungen der unter dem Thrombus liegenden Media. Die elasti- 
schen Lamellen zeigen Aufbrüche und Lüekenbildungen. Die glattert Muskelzellen 
der inneren Mediaschicht zeigen eine deutliche Zunahme ihrer Zellorganellen 
(Abb. 5). 
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Abb. 5. 12 Tage alter Abscheidungsthrombus. Im oberen Bildabschnitt noch zerfal]ene Endo- 
the]zellen (End) und Thrombocytenreste. Unter der Elastiea interna (EL) mediale glatte 
Muskelze]len (MZ) mit den Zeichen der ,Aktivierung". Vermehrung des rauhen endoplas- 
matisehen Reticulum (ER), zahlreiche Mitochondrien (M) und freie Ribosomen (y/). Ehopt. 

Vergr. 1850:1, Abb.-Vergr. 4850:1 
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Abb. 6. 20 Tage alter Abscheidungsthrombus. Zwischen dem Endothel (End) und der Elastica 
intcrna (EL) zahlreiche proliferierte glatte Muskelzellen (MZ). Zwischen den Muskelzcllen 

lockere Grundsubstanz (GS). El.opt. Vergr. 4200:1, Abb.-Vergr. 10000:1 

Das rauhe endoplasmatische Retieulum und die Bl/~schen der Golgi~elder sind 
deutlich erweitert, die freien Ribosomen und die Mitochondrien sind vermehrt. 
H~ufing sind Teilungen solcher ,aktiver" Muskelzellen zu beobachten, besonders 
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Abb. 7.20 Tage alter Abseheidungsthrombus. Innerhalb des Thrombus und unmittelbar über 
der Elastica interna (EL) zahlreiche radiär angeordnete proliferierte glatte Muskelzellen (MZ) 

mit vielen Mitochondrien (M). El.opt. Vergr. 6200:1 ; Abb.-Vergr. 15 700:1 



Abb. 8 a u. b. 20 Tage alter Abscheidungsthrombus. a Innerhalb von medialen glatten Muskel- 
zellen (MZ) Hämosideringranula (z/). Die Muskelzellen sind von Elastinfilamenten und 
unreißer elastischer Matrix (ere) sowie von feinen kollagenen Fibrillen (C) umgeben, b Muskel- 

zelle mit phagocytierten Erythrocyten (Ery). a und b El.opt. Vergr. 3400:1, 
Abb.-Vergr. 8900: 1 

26a ¥irchows Arch. Abt. A Path. Anat., Bd. 349 
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bei den Muskelzellen~ die unmit telbar  unter der Elastica interna liegen. Ferner 
sehen wir phagocytiertes Material in Form von elektronendichten Granula inner- 
halb von Muskelzcllen. Einige Muskelzellen haben Thrombocyten oder Erythro- 
cyten phagoey~iert. Andere Muskelzellen der inneren Mediaschicht weisen Des- 
integrationen ihrer Zellorganellen auf mit Homogenisierungen von Cytoplasma- 
abschnitten und Verlust von Myofilamenten. 

3. Die Befunde, die wir an 20 und 30 Tage alten Thromben erhoben haben, 
können zusammen besprochen werden, da die Veränderungen einander ähnlich 
sind. Lichtmikroskopisch sind die jetzt flachen parietalen Thromben vollständig 
endothelialisiert. Sie gleichen häufig sog. fibrosierten arteriosklerotisehen Polstern 
(Abb. 1 e). Die Thromben haften mit breiter Basis an der Arterienwand. 

Elektronenmikroskopisch ist Fibrin nur noch vereinzelt nachweisbar. Der 
organisierte Thrombns besteht überwiegend aus proliferierten glatten Muskel- 
zellen, die in mehreren Reihen übereinander angeordnet sind (Abb. 6). In den 
äußeren subendothelia]en Schichten zeigen sie auf den Gefäßquerschnitten eine 
radiäre Orientierung (Abb. 7). Zahlreiche Muskelzellen enthalten in ihrem Cyto- 
plasma phagocytiertes Material. Zwischen den Muskelzellen findet sich vermehrt 
homogene Grundsubstanz und unreifes ungeordnetes elastisches Material sowie 
kleine Bündel von Kollagenfibrfl]en. Geordnete kollagene Fasern sind in den 
30 Tage alten Thromben zu erkennen. Innerhalb des organisierten Thrombus 
sind zahlreiche Capillaren nachzuweisen. Die Endothelzellen, die den Thrombus 
überdecken, sind groß und gelegentlich 2--3zeilig übereinander angeordnet. In 
der unter dem Thrombus gelegenen Gefäßwand lassen sich Defekte der Elastica 
interna feststellen. Hier liegen ,akt ivier te"  glatte Muskelze]len, die durch diese 
Lücken hindurchtreten. Viele glatte Muskelzellen der Media enthalten auch in 
diesem Stadium noch phagocytiertes elektronendiehtes Material; häufig auch 
Teile von Erythrocyten (Abb. 8 a und b). Einzelne glatte Muskelzcllen der inneren 
Media zeigen ein strakturloses homogenisiertes Cytoplasma, wie es bei einer 
Koagulationsnekrose vorkommt. 

Diskussion 

Das bei den vorliegenden Untersuchungen gewählte experimentelle Thrombose- 
modell hat sich wegen der einfachen operativen Technik bewährt. Bei über 70 % 
der Versuehstiere führte die kombinierte meehanisch-hypox/~mische und che- 
mische Schädigung der Arterienwand zur Bildung eines wandhaftenden parietalen, 
teilweise obturierenden Abseheidungsthrombus. 

Der Thrombus besteht aus Thromboeyten, Fibrin und Erythroeyten und läßt 
schon fünf Tage nach seiner Entstehung eine beginnende Organisation erkennen. 
Längliche Zellen mit schmalen ovalen Kernen wachsen in den Thrombus ein und 
führen zu einem Umbau des thrombotischen Materials. Nach 12--20 Tagen ist der 
Thrombus immer dichter von proliferierenden Zellen durchwachsen, die elek- 
tronenmikroskopisch alle für die glatten Muskelzellen typischen Merkmale auf- 
weisen. Neben feinen Myofilamenten mit fusiformen Verdiehtungszonen sehen wir 
unter der Zellmembran kleine pinocytotisehe Vesikel. Der Zellkern besitzteinige 
Einbuchtungen und ist relativ ehromatinarm. Charakteristisch für diese glatten 
Muskelzellen, die an der Organisation des Thrombus beteiligt sind, ist der Reichtum 
an Zellorgane]len. Das rauhe endoplasmatische Reticulum ist stark entfaltet und 
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zeigt stellenweise eysternenartige Erweiterungen. Durch die Vermehrung der 
Zellorganellen und den verminderten Anteil an Myofilamenten unterscheiden sich 
diese proliferierenden Muskelzellen von den Muskelzellen der Arterienrnedia. Sie 
ähneln in1 Aufbau Fibroblasten oder Makrophagen. Sie entsprechen den sog. 
,modifizierten" glatten Muskelzellen (Buek, 1961, 1963; Haust  et al., 1958, 1960, 
1963; Imai et al., 1966), den ,intermediären" Zellen (Altschu], 1950) oder den 
myointimalen Zellen (Parker und Odland, 1966). Die elektronenmikroskopischen 
Unterschiede zwischen den proliferierenden glatten Muskelzellen und den Muskel- 
zellen der Media sind lediglich Ausdruck quantitativer Unterschiede in der Stoff- 
wechselaktivität beider Zelltypen. Die fibroblastenähnliehen ,modifizierten" 
Muskelze]len mit stark erweitertem endoplasmatischen Reticulum und vermehrten 
Ribosomen sowie großen Golgifeldern lassen eine gesteigerte Synthese- und 
Sekretionstätigkeit erkennen. Deshalb werden sie auch als ,ak t ive"  Muske]zellen 
bezeichnet (Weiss, 1968; Jurukova und Rohr, 1968). Die Fähigkeit dieser Zellen 
zur Bildung von Grundsubstanz, elastischen und kollagenen Fasern konnte in den 
letzten Jahren wiederholt bestätigt werden (Rohr und Jurukova, 1968; Jarmo- 
lyeh et al., 1968). Die fibroblastenähnliehen Zellen, die wir neben aktiven glatten 
Muskelzellen bei der beginnenden Organisation des fünf Tage alten Thrombus 
beobachtet haben, könnten ein noch früheres Stadium in dieser Differenzierungs- 
phase der glatten Muskelzellen darstellen. Für eine solche Annahme spricht auch 
der Befund, daß im späteren Verlauf der Organisation fibroblastenartige Zellen 
nicht mehr beobachtet werden. 

Die Herkunft der ,akt iven"  glatten Muskelzellen, die an den reparativen 
Vorgängen in der Gefäßwand ebenso wie bei der Organisation von Thromben 
beteiligt sind, ist immer noch umstritten. Altsehul (1950) leitet sie von Endothel- 
zellen, Still (1964) von Blutmonocyten, Seifert (1963) von intimalen Histiocyten 
ab. Die Mehrzahl der Untersucher sehen sie aber als ,aktivierte", bzw. ,modi- 
fizierte" subendothe]iale und mediale glatte Muskelzellen an (Buck, 1961, 1963; 
Haust et al., 1958, 1960, 1963; McGil] et al., 1963; Imai et al., 1966; Knieriem, 
1969 ; Jurukova, 1969). Dafür sprechen auch unsere Befunde bei der Organisation 
eines arteriellen Thrombus. Wir sehen unterhalb des Thrombus im Bereich der 
inneren Mediaschichten proliferierende glatte Muskelzellen, die durch Lücken 
in der Elastica interna hindurehtreten und so das den Thrombus organisierende 
Gewebe erreichen. Gleichzeitig sehen wir in den Muskelzellen der Media ein stark 
entfaltetes endoplasmatisehes Retieulum, vermehrte Ribosomen und häufige 
Zellteilungen im Sinne einer ,Aktivierung". Ähnliche Befuncte werden auch an 
medialen g]atten Muskelzellen unterhalb von arteriosklerotischen Polstern 
erhoben (Sooft et al., 1964; Parker und 0dland, 1966; Imai et al., 1966; Knieriem, 
1970) oder bei der Bildung einer Neointima in Gefäßprothesen (Warren, 1965) 
beobachtet. 

Die glatten Muskelzellen der Media unter dem Thrombus lassen neben den 
Zeichen der Aktivierung und gesteigerten Stoffwechselaktivität auch eine Fähig- 
keit zur Phagocytose von Thrombocyten erkennen. Veränderungen der medialen 
Muskelzellen der Gefäßwand werden auch bei anderen pathologischen Prozessen 
beobachtet, z.B. beim experimentellen Lathyrismus (SeiIert und Hartmann, 
1963), nach Röntgenbestrahlung (Kirkpatriek, 1967) oder nach Bestrahlung mit 
radioaktiven Substanzen (David und Kunz, 1965). 

26 b Virchows Arch. Abt.  A Path.  Anat. ,  Bd. 349 
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Unsere Ergebnisse haben  gezeigt, daß die Organisat ion experimentel ler  
artcrieller Thromben  durch das Einwachsen  , a k t i v e r "  glat ter  Muskelzellen 
zus tande  kommt .  Diese ak t iven  g la t ten  Muskelzellen s t a mme n  mit  großer Wahr-  
scheinlichkeit  von  den Muskelzellen der Arter ienmedia  ab. Die Beteil igung der 
g la t ten  Muske]zellen der Ar te r ienwand  an  der Organisat ion von  Thromben  ist 
ein Zeichen einer al lgemeinen Tendenz der Gefö~ßwand auf Schädigungen unter -  
schiedlicher Art  uniform durch die Bi ldung prolifericrender glat ter  Muskelzellen 
zu reagieren. Mit dem Beweis, daß die g la t ten  Muskelzellen der Gefäßwand an  der 
Organisat ion eines Thrombus  beteiligt sind, wird die Fähigkei t  der medialen 
Mnskelzellen zur Proliferat ion und  Migrat ion unters t r ichen.  
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