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The Biomorphosis of the Intralobular Connective Tissue of the
Female Mammary Gland

Swmmary. The biomorphosis of the intralobular connective tissue (‘“mantle tissue” of
Berka, 1911) of the female mammary gland was studied in 99 clinically healthy breasts
obtained at necropsy from women of all age groups and in 54 breast biopsies without important
pathological findings. From the newborn period up to senium a periodical change between
loosening and condensation of the collagenous fibres of the intralobular connective tissue was
observed; that change can mainly be attributed to the fluctuating influence of the ovarian
hormones. The following types of the orthological behaviour of the intralobular connective
tissue of the breast may be distinguished:

1. A loose “mantle tissue™, rich in capillaries and edematized, is found associated with
proliferative processes of the epithelium (type of epithelial proliferation). The hormonal
stimulation is induced by progesterone with permissive estrogen effect.

2. A dense “mantle tissue”™, poor in capillaries, and more collagenously stained, is mainly
observed in regressive changes of the mammary epithelium (type of epithelial regression). The
hormonal stimulation of this type is induced by estrogen alone or by a prevailing estrogen
effect.

3. Sclerosed intralobular connective tissue that can not be distinguished from the inter-
lobular connective tissue of the breast is normally found in late stages of senile involution,
when an endocrine stimulation is no longer present (type of involution).

Zusammenfassung. Die Biomorphose des Mantelbindegewebes der weiblichen Brustdrise
wurde an 99 klinisch gesunden Brustdriisen aller Altersklassen aus dem Sektionsgut sowie an
54 Brustdriisenbiopsien ohne wesentlichen pathologischen Befund untersucht. Von der Neu-
geborenenperiode bis ins Senium la8t sich ein periodischer Wechsel zwischen Auflockerung
und Verdichtung der kollagenen Fasern des Mantelbindegewebes verfolgen, der im wesent-
lichen auf die wechselnde Beeinflussung durch die Ovarialhormone zuriickgefiihrt werden
kann und folgende Typen unterscheiden lafit:

1. Ein lockeres capillarreiches und 6dematisiertes Mantelgewebe wird gefunden, wenn
proliferative Vorgidnge am Epithel ablaufen (Typ der epithelialen Proliferation). Die hormo-
nale Stimulation erfolgt durch Progesteron unter permissiver Oestrogenwirkung.

2. Ein dichtes capillararmes, stirker kollagen gefirbtes Mantelgewebe wird beobachtet
bei regressiven Epithelveriinderungen (Typ der epithelialen Regression). Dieser Typ kann
durch eine ausschlieBliche bzw. itberwiegende oestrogene Stimulation erklirt werden.

3. Sklerosiertes, vom Stiitzbindegewebe der Brustdriise nicht mehr abzugrenzendes Mantel-
gewebe wird normalerweise in den spiten Stadien der Altersinvolution gefunden, nachdem die
Funktion der Ovarien zum Erliegen gekommen ist (Involutionstyp).

Die erstmals von Rosenburg 1922 beschriebenen menstruationscyclischen
Brustdriisenveridnderungen und Fortschritte der Hormonforschung haben ndheren
Einblick in die innigen Wechselbeziehungen zwischen Geschlechtsapparat und
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Brustdriise gegeben. Als ein wesentlicher Indicator der auf die Brustdriise wir-
kenden endokrinen Stimulation kann das morphologische Verhalten des intra-
lobulir und periductulir gelegenen Mantelbindegewebes angesehen werden
(Knibbe, 1947; Letterer, 1948; Béssler, 1970; Béssler u. Mitarb., 1970).

Ziel der vorliegenden Arbeit soll es sein, die Wandlungen des Mantelgewebes
(Berka, 1911) im Verlauf der Biomorphose der weiblichen Brustdriise aufzuzeigen
und diese unter Bezugnahme auf das Schrifttum der jeweiligen hormonalen
Situation gegeniiberzustellen.

Material und Methode

Untersucht wurden aus dem Sektionsgut der Jahre 1964 und 1965 die klinisch gesunden
Brustdriisen von 125 Frauen im Alter von 13—91 Jahren sowie von einer weiblichen reifen
Totgeburt und 9 Médchen im Alter von 1 Std bis zu 8 Jahren. Unter diesem Material fanden
sich bei der histologischen Untersuchung 36 Fille mit pathologischen Epithelproliferationen
(Nizze, 1967), die firr die Fragestellung nach der Biomorphose nicht beriicksichtigt werden
sollen. Weiterhin wurden aus dem Eingangsmaterial des Jahres 1967 Brustdriisenbiopsien
ohne wesentlichen krankhaften Befund von 54 Frauen im Alter von 21—80 Jahren untersucht.

Das Material wurde nach Formalinfixierung makroskopisch beurteilt, in Paraffin ein-
gebettet und nach van Gieson gefirbt. Vom Autopsiematerial wurde aus den 4 Quadranten
sowie aus dem Zentrum des Driisenkérpers jeder Brustdriise jeweils mindestens ein Gewebs-
block aus den bindegewebsreichen Arealen entnommen, vom Biopsiematerial gelangten jeweils
mindestens ein, hdufig auch mehrere Blécke zur histologischen Untersuchung.

Ergebnisse

Mittels der van Giesonschen Bindegewebsfarbung konnten an dem Material
auf Grund der unterschiedlichen Kollagenfarbbarkeit 3 verschiedene Zustands-
bilder des Mantelbindegewebes unterschieden werden (Abb. 1a—c):

1. Ein lockeres Mantelbindegewebe (Abb. 1a), gekennzeichnet durch feinste,
kaum kollagenfirbbare Fasern, Kernreichtum, eine reichliche Capillarisierung und
starke 6dematése Durchtrinkung (sog. Lappchenddem). Dieses 6dematose Binde-
gewebe farbt sich im Hamatoxylin-Eosin-Préparat blabldulich. Bei der Methylen-
blaufarbung tritt Metachromasie auf (Kuru, 1909).

2. Dichtes Mantelgewebe (Abb. 1b) zeigt eine Verdickung seiner Fasern mit
zunehmender Kollagenfarbbarkeit, relative Kernarmut, wenig Capillaren und
eine Infiltration durch lymphoide Zellen. Das Odem fehlt.

3. Sklerosiertes Mantelgewebe (Walchshofer, 1930: ,,einartiges*) kann vom um-
gebenden Stiitzbindegewebe der Brustdriise nicht mehr unterschieden werden.
Es ist stark kollagenfarbbar, teilweise hyalinisiert sowie kern- und gefdBarm
(Abb. 1e).

Nicht selten verhielt sich das Mantelgewebe innerhalb ein und derselben
Brustdriise uneinbeitlich. Eine der 3 beschriebenen Mantelgewebsformen wurde
dann diagnostiziert, wenn sie in mehr als ?/; der Driisenfelder vorherrschte. Der
Zustand des Mantelbindegewebes und die Altersverteilung der untersuchten Fille
sind in der Tabelle 1 wiedergegeben.

Neugeborenen- und Kindesalter. Bei der sog. Hexenmilchsekretion der Neu-
geborenenbrustdriise werden nach Béssler (1958) morphologisch 4 Perioden unter-
schieden. 2 Fille der Praparationsperiode (eine Totgeburt, ein 7'/, Std altes Friih-
geborenes) sowie ein Fall der Sekretionsperiode (1 Monat alter Siugling) wiesen
ein lockeres Mantelbindegewebe auf. Brustdriisen der Resorptionsperiode waren
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Tabelle 1. Zustand des Mantelbindegewebes in 99 klinisch gesunden Brustdriisen des
Sektionsgutes (jeweils linke Spalte) und in 54 Brustdritsenbiopsien ohne wesentlichen
krankhaften Befund (jeweils rechte Spalte)

Alter Fallzahl Zustand des Mantelbindegewebes
locker locker/  dicht dicht/ sklerosiert
dicht sklerosiert

Totgeburt 1 1
1 Std bis 1 Monat 2 2
1 Monat bis 12 Monate 3 3

1—10 Jahre 4 2 2
11—20 Jahre 3 1 1 1
21—30 Jahre 10 20 3 5 2 1 1 12 1 1 3 1
31—40 Jahre 14 11 2 3 6 8 3 3
41—50 Jahre 9 13 1 3 3 4 1 2 4 4
51-—60 Jahre 20 5 1 1 19 4
61—70 Jahre 17 4 1 17 3
71—80 Jahre 11 1 11 1
81—91 Jahre 5 5

99 54 9 5 5 7 13 25 5 4 67 13
0—91 Jahre 153 14 12 38 9 80

im Untersuchungsgut nicht enthalten. Bei 5 Fillen der Involutionsperiode (5 Sdug-
linge im Alter von 4—19 Monaten) war das Mantelgewebe nicht mehr bzw. nur
noch als sklerosiertes Mantelgewebe nachweisbar, das gegeniiber dem umgebenden
Stiitzbindegewebe nicht abgrenzbar war. In den Brustdriisen von zwei 8 Jahre
alten Méddchen fand sich dichtes Mantelbindegewebe.

Pubertiit. Von den 2 untersuchten Féllen dieses Lebensabschnittes wies ein
14j4hriges Madchen ein dichtes, sich eben vom umgebenden Stiitzgewebe der
Pubertétsbrustdriise abzeichnendes, kriftig kollagengefédrbtes Mantelgewebe auf.
Die Brustdriisen eines 13 Jahre alten Midchens zeigten neben dichtem Mantel-
gewebe in einzelnen Quadranten auch ein lockeres Mantelbindegewebe mit be-
ginnender Odematisierung.

Geschlechtsreife. Verdnderungen wihrend des Menstruationseyclus und wihrend
der Schwangerschaft bestimmen das morphologische Bild der Brustdriise in der
Reifezeit.

Mammacyeclus. Nach Rosenburg (1922), Dieckmann (1925), Knibbe (1947),
Masshoff (1955), Dabelow (1957) u.a. wurden eine primenstruelle und eine post-
menstruelle Phase des Mammacyclus unterschieden. Im untersuchten Autopsie-
und Biopsiematerial aus dem 3.—5. Dezennium waren bei 51 von insgesamt
77 Fillen morphologisch Zeichen mammacyeclischer Verdnderungen nachweisbar.
13mal wurde die pridmenstruelle und 38mal die postmenstruelle Cyclusphase
diagnostiziert. Ein lockeres Mantelbindegewebe mit Lappchenédem wurde in 7
und ein lockeres Mantelgewebe, kombiniert mit dichtern Mantelgewebe in 6 Féillen
bei pramenstruellem Brustdriisenbefund gesehen. Von den 38 Fillen mit post-
menstrueller Mammacyclusphase zeigten 4 ein dichtes, verbunden mit lockerem

17 Virchows Arch. Abt. A Path. Anat., Bd. 356
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Mantelgewebe. b Dichtes Mantelgewebe. ¢ Sklerosiertes Mantelgewebe. v. Gieson, 40fach

Mantelgewebe, 27 ein dichtes, 5 ein dichtes, verbunden mit sklerosiertem und 2
nur sklerosiertes Mantelbindegewebe.

Schwangerschaft. Die Schwangerschaftsverdnderungen wurden in ein frithes
und ein spites Graviditidtsstadium sowie in ein postpartales Lactations- und In-
volutionsstadium unterteilt (Berka, 1911 ; Knibbe, 1947; Dawson, 1954 ; Dabelow,
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Tabelle 2. Struktur des Mantelgewebes in Brustdriisen mit Altersinvolution (» = 80)

Altersinvolutionsstadium Fallzahl Mantelgewebe
(nach Walchshofer)

dicht dicht/sklerosiert sklerosiert

Frithstadium 24 7 3 14
I1. Stadium 50 — 1 49
Spitstadium 6 — - 6

1957; u.a.). Von den untersuchten 6 Schwangerschaftsbrustdrisen wiesen 4 Fille
neben der starken Driisengewebszunahme ein lockeres, dédematisiertes Mantel-
bindegewebe auf, und zwar sowohl an der Grenze von 1. und 2. Schwangerschaifts-
hélfte (1 Fall) als auch im unmittelbaren postpartalen Stadium (3 Félle). Im
Involutionsstadium nach Schwangerschaft und Lactation (2 Fille) fand sich ein
dichtes Mantelbindegewebe bei noch deutlich vermehrtem Driisengewebe.

Altersinvolution. Von 80 der insgesamt 110 untersuchten Fille aus dem 4. bis
9. Dezennium wurden entsprechend den Kriterien von Walchshofer (1930) 24 zum
Frithstadium, 50 zum 2. Stadium und 6 Féille zum Spdtstadium der Alters-
involution gezéhlt. Das Verhalten des Mantelbindegewebes dieser Fille geht aus
der Tabelle 2 hervor.

Diskussion

Hormonale Impulse wihrend der Perinatalzeit, Reifung und Schwangerschaft
werden von der weiblichen Brustdriise mit einem Formwandel und Funktions-
wechsel beantwortet. Die wesentlichste Bedeutung fiir die Biorheuse der Brust-

17*
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driise haben zweifellos die Ovarialsteroide, jedoch diirfte eine Beeinflussung auch
durch Hormone der Nebennierenrinden, des Hypophysenvorderlappens und der
Schilddrise moglich sein (Staemmler, 1964).

Morphologisch sind als Ausdruck der endokrinen Steuerung sowohl am Epithel-
als auch am Bindegewebe der Brustdriise charakteristische Verdnderungen nach-
weisbar. Das Bindegewebe der Brustdriise wird unterteilt in das interlobuldre
Stitzbindegewebe und das intralobulire Mantelbindegewebe (Berka, 1911). Das
Mantelgewebe 146t eine funktionelle Zugehorigkeit zu den epithelialen Brust-
driisenbestandteilen erkennen. Es vermittelt die Einheit zwischen Parenchym und
Mesenchym der Brustdriise (Knibbe, 1947 ; Letterer, 1948).

Die vielfdltigen strukturellen und funktionellen Wandlungen zeigen eine ge-
wisse Periodizitdt insofern, als die weibliche Brustdriise in Lebensphasen mit
gleichartiger hormonaler Stimulation ein analoges Gewebsbild bietet, so daf sich
morphologisch 4 verschiedene Reaktionstypen abgrenzen lassen (Nizze, 1967):

1. Typ der epithelialen Proliferation,

2. Typ der epithelialen Regression,

3. Mischtyp,

4. Involutionstyp.

Zum Typ der epithelialen Proliferation werden die Préparations- und die
Sekretionsperiode der Hexenmilchsekretionsphase, die préamenstruelle Mamma-
cyclusphase und das 1. und 2. Schwangerschaftsstadium, einschlieBlich der Lac-
tationsverdnderungen gerechnet. Das gemeinsame aller Phagen dieses Typs ist die
Proliferation des Milchdriisenepithels, die die Aufgabe hat, die Brustdriise sekre-
tionsbereit zu machen.

Eine besonders augenscheinliche Vermehrung des Driisengewebes verbunden
mit einer Abnahme des Stitzbindegewebes findet sich in den beiden ersten
Perioden der Hexenmilchsekretion (Béassler, 1958) und wéhrend der Schwanger-
schaft (Dawson, 1954; Dabelow, 1957; u.a.). Die primenstruelle Mammacyclus-
phase verhdlt sich gleichsinnig, jedoch konnen die Epithelzunahme und die
Stutzgewebsabnahme naturgemél nicht so stark ausgeprégt sein, da die Epithel-
proliferation mit jeder Menstruation zum Erliegen kommt.

Histologisch ist jede Phase des Typs der epithelialen Proliferation durch
erweiterte Acinuslichtungen mit deutlichem Sekretgehalt charakterisiert. Aus dem
AufschieBen vieler neuer Sprossen aus den Tubulusendsticken und aus einer
mehr oder minder starken Neubildung von Acini resultieren eindrucksvolle
Lappechenvergrolerungen.

Der Zuwachs des Driisengewebes ist hormonal bedingt. Die sog. Hexenmilch-
produktion gehort zu den Hormonentzugserscheinungen der ,,Genitalkrise” des
Neugeborenen, die durch den Abfall diaplacentar iibertragener Oestrogene und
Progesteron hervorgerufen wird (Philipp, 1938a, b; Hoffmann, 1939; Diczfalusy
und Lauritzen, 1961). Der EinfluB der miitterlichen Hormone macht die Neu-
geborenenbrustdriise sekretionsbereit und prigt das morphologische Bild der
Priparations- und Sekretionsperiode (Béassler, 1958).

Die pramenstruelle Mammacyclusphase stimmt zeitlich mit der Corpus luteum-
Phase des Ovarialcyclus iberein und unterliegt somit dem gemeinsamen Einflull
des Progesteron und der Oestrogene (Ober, 1952, 1957 ; Diczfalusy und Lauritzen,
1961; Staemmler, 1964). Das starke Wachstum des Brustdriisenparenchyms in
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der Schwangerschaft ist wiederum auf den gemeinsamen Einflul der Oestrogene
und des Progesteron zuriickzufithren (Hoffmann, 1939; Zander, 1957; Diczfalusy
und Lauritzen, 1961), die bis zur 10. Schwangerschaftswoche vom Corpus luteum
graviditatis und danach in stark ansteigender Menge fast ausschlieflich von der
Placenta gebildet werden (Kyank u. Mitarb., 1965). Von den Oestrogenen steht
dabei der Anteil des Oestriols im Vordergrund.

Die endokrine Stimulation der Brustdriise erfolgt iiber das Gefdfisystem und
gelangt durch Vermittlung des Mantelbindegewebes an das Driisenepithel (Knibbe,
1947). Wir fanden bei allen zum Typ der epithelialen Proliferation gerechneten
Lebensphasen der Brustdriise nahezu regelmafig ein lockeres, kaum kollagen-
gefirbtes, kernreiches und o6dematisiertes Mantelgewebe mit ausgepriagter Ca-
pillarisierung. Die Gleichartigkeit des morphologischen Bildes sowie die an Hand
des Schrifttums aufgezeigte, qualitativ ilbereinstimmende hormonale Beein-
flussung lassen vermuten, dall das lockere Mantelgewebe morphologischer Aus-
druck eines Progesteroneffektes unter permissiver Oestrogenwirkung (Diczfalusy
und Lauritzen, 1961) ist.

Zum Typ der epithelialen Regression rechnen wir die Resorptions- und In-
volutionsperiode nach der Hexenmilchsekretion, die postmenstruelle Phase des
Mammacyclus, die Schwangerschaftsinvolution und das Frithstadium der Alters-
involution. Den genannten Phasen ist eine Riickbildung von Driisenepithelien
gemeinsam. Dem Parenchymverlust nach der Lactation und im Friihstadium der
Altersinvolution folgt eine reaktive Bindegewebsvermehrung. Histologisch finden
sich ein Rickgang der beim Proliferationstyp beobachteten Lappchenver-
groBerung mit iiberwiegend engen Acinuslumina, die oft von desquamierten
Epithelien angefiillt sind.

Das morphologische Bild der postmenstruellen Mammacyclusphase wird durch
das Fehlen des Progesteron und den alleinigen Einflufl der Oestrogene induziert,
wie aus der zeitlichen Ubereinstimmung mit der Follikelphase des Ovarialcyclus
erschlossen werden kann. Nur in quantitativ unterschiedlichem Ausmal, sonst
aber grundsdtzlich analog verhdlt sich das hormonale Wirkungsgefiige auch in
allen anderen Phasen des Typs der epithelialen Regression (Ober, 1952, 1957;
Diczfalusy und Lauritzen, 1961; Staemmler, 1964). Der Zusammenbruch der
epithelialen Elemente ist auf das Fehlen des Progesteron zuriickzufihren. Die
reaktive Bindegewebsvermehrung wird durch das Follikelhormon verursacht
(Knibbe, 1947), was auch durch tierexperimentelle Ergebnisse gestiitzt wird
(Herold und Effkemann, 1937; Béssler, 1970; Béssler u. Mitarb., 1970).

Der feinste Indicator fiir diesen oestrogenen EinfluBl auf die Brustdrise ist das
Auftreten des dichten, stérker kollagengefirbten, wenig capillarisierten Mantel-
bindegewebes mit relativer Kernarmut und mehr oder minder starker lymphoid-
zelliger Infiltration. Wir fanden ein dichtes Mantelgewebe in der iiberwiegenden
Zahl der Fille, die zum epithelialen Regressionstyp gerechnet wurden. Das Auf-
treten eines kern- und gefdBarmen, teilweise sklerosierten Mantelgewebes bei
einzelnen Féllen mit Zeichen der postmenstruellen Mammacyclusphase und des
Frithstadiums der Altersinvolution kénnte auf einen prolongierten oestrogenen
Einfluf} (,,Hyperfollikulinisierung®, Knibbe, 1947) hindeuten.

Mit dem Néherriicken der Menopause kommt es vermehrt zu monophasischen,
anovulatorischen Cyclen mit Follikelpersistenz, die ein Ausdruck der nachlassenden



256 H. Nizze:

Ovarialfunktion sind {Ober, 1952, 1957; Staemmler, 1964; Pschyrembel, 1965).
Eine verlingerte Oestrogenwirkung und ein Fehlen von Progesteron infolge gleich-
zeitigen Corpus luteum-Ausfalles sind bei diesem physiologischen Altersvorgang
die Regel. Ahnliche hormonale Bedingungen liegen bei der Riickbildung nach der
Lactation vor. Wahrend des Stillens liegt hdufig eine physiologische Amenorrhoe
vor; darauf folgen oft anovulatorische Cyclen, ehe die Uterusschleimhaut durch
einen ovulatorischen Cyclus wieder nidationsbereit wird (Ober, 1952, 1957;
Diczfalusy und Lauritzen, 1961; Staemmler, 1964). Analog 148t sich fiir die
Resorptions- und die Involutionsperiode (Béssler, 1958) nach der Hexenmilch-
sekretion feststellen, dafl bierbei die Wirkung der diaplacentar {ibertragenen Hor-
mone nachlifit (Diczfalusy und Lauritzen, 1961), womit die Regression des
Epithels ermoglicht wird.

Es kann geschlossen werden, dafl das Auftreten eines dichten, stérker kollagen-
gefdrbten Mantelbindegewebes auf den EinfluB der oestrogenen Hormone bei
fehlendem Progesteron zuriickzufiihren ist.

In dem nun zu besprechenden Mischiyp steht morphologisch eine Vermehrung
des Stiitzbindegewebes im Vordergrund, die von einem nur unbedeutenden Wachs-
tum des Gangsystems der Brustdriise begleitet wird. Der Mischtyp geht kon-
tinuierlich aus dem Involutionsstadium der postnatalen Sekretion hervor und
findet sich in allen kindlichen Brustdriisen. Besonders ausgeprigt ist er in der
Pubertit.

Die Pubertitsentwicklung setzt mit einer zunéchst schwachen, noch ungeord-
neten hypophyséren Gonadotropinabgabe ein, die iiber ein gewisses Follikel-
wachstum eine initiale Oestrogenbildung auslost (Staemmler, 1964). Nebennieren-
rinden- und Schilddriisenhormone sowie ein weiterer Anstieg der Oestrogen-
produktion fiihren zur Menarche. Danach kommt es zunéchst zu anovulatorischen,
monophasischen Cyclen mit persistierendem Follikel ohne Gelbkérperbildung
(Ober, 1952, 1957; Pschyrembel, 1965), bis sich im Verlauf von 2—3 Jahren eine
biphasische Ovarialfunktion herausbildet (Staemmler, 1964).

Aus den hormonalen Verhéltnissen erkliren sich die Befunde in Brustdriisen
vom Mischtyp. Eine starkere Stitzbindegewebsentwicklung, die der weiteren
Aufzweigung des Milchgangsystems vorausgeht, erreicht mit der Pubertdt ihr
Maximum (Dabelow, 1957). Als Gipfel dieses Prozesses wird die Differenzierung
des die Milchgénge umhiillenden, sehr reaktionsfihigen Mantelgewebes angesehen
(Kunibbe, 1947). In der spédten Kindheit und zu Beginn der Pubertit zeichnet sich
das Mantelgewebe eben vom umgebenden Stiitzgewebe ab; es ist noch stérker
kollagengeférbt sowie kern- und gefdBarm. Bei einem bereits wirksamen Gelb-
kérper kann es schon zu einer Auflockerung und Odematisierung des Mantel-
gewebes kommen, wie der untersuchte Fall eines 13jadhrigen Madchens zeigt.

In diesem Zusammenhang sei auf die gleichartige hormonale Konstellation
und den iibereinstimmenden morphologischen Aspekt der Stitzbindegewebs-
vermehrung und des Mantelgewebscharakters wihrend der Pubertéit und des
Frithstadiums der Altersinvolution hingewiesen.

Die regressiven Verdnderungen nach dem Frithstadium der Altersinvolution
bestehen in der Riickbildung des restlichen Epithels sowie einer langsamen Ver-
drangung des Bindegewebes durch Fettgewebe (Berka, 1911; Walchshofer, 1930;
Knibbe, 1947; Dabelow, 1957). Hormonale Wirkungen spielen dabei keine Rolle



Biomorphose des Mantelbindegewebes der weiblichen Brustdriise 257

mehr. Da es sich um eine reine Riickbildung handelt, wurde das Gewebsbild der
Brustdriise im 2. und 3. Stadium der Altersriickbildung (Walchshofer, 1930) als
Involutionstyp bezeichnet. Das Mantelgewebe war in allen untersuchten Fillen
dieses Typs kern- und gefdBarm, teilweise hyalinisiert und vom umgebenden
Stutzbindegewebe nicht mehr abzutrennen, entsprach also einem sklerosierten
Mantelbindegewebe.

Zusammenfassend kann die Biomorphose des Mantelbindegewebes der weib-
lichen Brustdrise als ein Wechsel zwischen Auflockerung und Verdichtung seiner
kollagenen Fasern entsprechend der jeweils vorliegenden hormonalen Beeinflussung
angesehen werden. Das Nebeneinander von lockerem und dichtem sowie von
dichtem und sklerogiertem Mantelbindegewebe in mehreren untersuchten Fallen
dirfte auf quantitative Unterschiede der endokrinen Stimulation sowie auf lokale
Manifestationsfaktoren in den einzelnen Brustdriisen wihrend der verschiedenen
Lebensphasen zuriickzufiihren sein.
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