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VIII. 
Uber die reine Mediaverkalkung tier 

Extremit ttenarterien nnd ihr Verhalten zur 
Arteriosklerose. 

(Aus dem Pathologiseh-anatomischen Institut des Allgem. Krankenhatlses 
Hamburg-Eppendorf.) 

Von 
Dr. J. G. Miinckeberg. 

Die Verkalkung peripherischer Gef~e als isolierter Prozel3, 
d. h. ohne endarteriitisehe Ver~nderungen an Oft und Stelle, 
wird in den Lehrbfichern ein seltenes Vorkommnis genannt und 
den im vorgeschrittenen Alter aueh an anderen Organen des 
KSrpers auftretenden Kalkab]agerungen zugerechnet. Nach 
Marchand 1 sind bei diesem Proze~ die Arterien mit musku- 
]iirem Typus, namentlieh die der untern Extremit~t bevorzugt. 
l~berhaupt wird yon den Aatoren betont, da/3 die Verkalkung 
namentlieh in der Tunica media vor sieh geht, wKhrend isolierte 
Kalkherde in den anderen Wandschichten 5fter als Teilerschei- 
hung der Arteriosklerose zu beobachten sind. Marehand kniipft 
an seine Besehreibung der Mediaverkalkung die Vermutung an, 
da]3 es sich hierbei mSglieherweise um eine Erkrankung sui 
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generis handele. Jedenfalls ist pathologiseh-anatomiseherseits 
die Ansieht vorherrschend, dab die isolierten Kalkab]agerungen 
in der Media peripherischer Gef~il3e nichts direkt mit arterio- 
sklerotischen Ver[tnderungen zu tun haben, wio denn auch Orth * 
ausdrficklich davor warnt, yon der Verkalkung der Arterien ohne 
weiteres auf eine bestehende Endarteriitis deformans zu schlieBen. 

Trotzdem wird dieser ProzeB yon klinischer Seite immer 
und immer wieder entweder einfach mit der Arteriosklerose 
identifiziert odor man stellt aus der starren, fragilen Besehaffen- 
heir ffihlbarer Arterien die Diagnose auf eine Sklerose anderer 
GefiiBe, die nicht tier Palpation zug~nglich sind. So schreibt 
z. B. Strf impell  ~ in seinem Lehrbueh: ,Urn am Lebenden zu 
entscheiden, ob eine Arteriosklerose vorhanden ist, sind wit 
selbstverst~indlich ausschlieBlich auf die Untersuchung einiger 
peripheriseher, der Betastung zug~inglicher Arterien angewiesen"; 
und an anderer Stelle: ,,Namentlieh an der Radialis hat man 
bei s t a rkem Atherom dasGeffihl, als wenn man eine G~nse- 
gurgel anfaBt". In einer ganzen Reihe yon Fiillen scheint der 
SchluB yon der Verkalkung peripherischer Arterien auf eine 
Arteriosklerose innerer GefiiBo zweifellos seine Bereehtigung zu 
haben, wie man sieh ]eicht bei den Obduktionen der unter der 
Diagnose Arteriosklerose eingelieferten Leichen fiberzeugen kann. 
Doeh sieht man andererseits wieder F~lle, bei denen intra vitam 
aus der Beschaffenheit der Extremit~itenarterien dieselbe Diagnose 
gestellt war, we /iberhaupt arteriosklerotisehe Prozesse im innern 
Organismus nieht nachzuweisen sind odor so minimale Grade 
zeigen, dab sie unmSglieh klinisch in die Erseheinung getreten 
sin& Dies gibt iibrigens Str f impel l  auch zu, indem er sehreibt: 
,,Wenn wit auch an den genannten Arterien das Atherom h~ufig 
direkt and sicher nachweisen kiinnen, so ist doch hieraus der 
Schlul3 auf ein gleiehzeitiges Atherom der inneren Arterien stets 
nur mit Vorsicht zu ziehen." 

Um nun zu prfifen, inwieweit ein Zusammenhang zwisehen 
tier Mediaverkalkung der Extremit~tenarterien und der Arterio- 
sklerose der Aorta~ der Coronar-und der basalen Hirnarterien be- 
steht, habe ieh auf Veranlassung moines Chefs, Herrn Dr. E. 
Fr~nkel ,  im Laufe eines Jahres aus dem Material des hiesigen 
Institutes bei einer Anzahl yon F~llen reiner Mediaverkalkung 
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peripherischer Arterien das Gefiil~system einer genauen Unter- 
suehung unterzogen. Ieh beriieksiehtigte dabd einersdts haupt- 
s~ehlich die Gefiil~abschnitte, welche eine Palpation am Lebenden 
gestatten, andererseits diejenigen inneren GeffiBe, deren Erkrankung 
kliniseh am hiiufigsten yon WichtJgkeit ist (Aorta, Coronar- und 
basalen Hirnarterien). Auf~erdem sammelte ieh eine zweite Reihe 
yon Fgllen mit Arteriosklerose peripheriseher Arterien, und 
schliel~lieh Fiille ohne makroskopiseh sichtbare Veriinderungen 
an den der klinischen Untersuehung zug~inglichen Arterien. Im 
ganzen bel~uft sieh mein Material auf 130 F~lle, yon denen in 
86 F~llen genauere mikroskopisehe Untersuchungen vorliegen. 
Dabei wurde 55 real die anatomische Diagnose auf reine Media- 
verkalkung der Extremitgtenarterien mit oder ohne hrteriosklerose 
innerer Gef~f~e gestellt; 18 real dehnte sich die Arteriosklerose 
auf die peripherisehen Arterien aus, wobei in zehn F~llen 
auch Kalkablagerungen in der Media mit blof~em Auge zu er- 
kennen waren. In den iibrigen 57 Fiillen konnte bei bestehender 
Arteriosklerose innerer hrterien an den Extremit~tengefgl~en 
~nichts abnormes konstatiert werden. Ieh lasse zun~chst die Be- 
funde bei der reinen Mediaverkalkung folgen. 

I. Die reine Med iave rka lkung  pe r iphe r i s che r  Arter ien .  

Naeh den Autoren gehen der hblagerung von Kalksalzen 
in der Media degenerative Prozesse voraus, die namentlieh in 
einer Verfettung, seltener in hyaliner Degeneration der Muskel- 
elemente bestehen. Die Verfettung ist in vorgeschritteneren 
F~illen sehon dem bIoBen Auge siehtbar. Man kann sie oft in 
der Femoralis beobachten; naeh Freilegung der Gef~e am Ober- 
schenkel sieht man an ihr yon au~en schmale, gelbliehe Streifen, 
deren L~ngsachse parallel zum Verlauf der zirkulilren Muskel- 
fasern gestellt ist; nach dem Aufschneiden der Femoralis scheinen 
dieselben Flecke deutlieh dutch die glatte Intima dureh. Mikro- 
skopiseh kann man sieh naeh voraufgegangener Fixierung in 
Fle m ruing scher LSsung leieht davon fiberzeugen, da~ eine partielle 
Verfettung der zirkul~ren Muskelfasern in Gestalt feinster TrSpfehen 
stattgefunden hat. Die Kalksalze werden naeh der herrschenden 
Ansieht zun'~ehst in Form feiner KSrnchen in und an die 
degenerierten Muskelfasern abgelagert. An frisehen Sehnitten er 



144 

seheinen diese KSrnchen ziemlieh stark lichtbreehend, uach H~irtung 
und F/~rbung mit Hiimatoxy]in intensiv b]au. Dieses Stadium 
habe ieh rein nur ein einziges Mal an einer Iliaea communis 
beobachtet, und da war es makroskopiseh auch nicht erkannt 
worden. Dagegen kann man es h/iufig sehen, gepaart mit vor- 
geriickteren Stadien und auf3erdem in derMedia bei endarteriifischen 
Prozessen. Mit dem blol3en Auge wird sich dieser Grad der 
Kalkablagerung kaum yon der einfachen Degeneration unter- 
seheiden lassen, dagegen kann ein feines Knirsehen beim Durch- 
sehneiden die Anwesenheit yon Kalk verraten. Nachdem dutch 
Vermehrung der Abscheidung die KalkkSrnchen immer diehter 
zusammengelagert sind, verschmelzen sie allm/ihlich zu B/iJl~chen 
und Spangen, die breiter oder sehmi/ler das Lumen des Gefiil3es 
in grSJ3erer oder geringerer Ausdehnung umfassen. Bei diesem 
,Zusammenfliel3en ~ (M archan d) der Kalkk5rnchen finder sehein- 
bar an den betreffenden Stellen eine Abnahme der Dieke der 
Media start; diese seheinbare Reduktion kommt dadurch zustande, 
da~ dieVerkalkung an degenerierten, also nicht mehr kentraktions- 
fs und ersehlafften Muskelfasern vor sieh geht. Bas sieht 
man bereits bei makroskopischer Betrachtung: yon auSen hat 
das Geffif3 nichr mehr die normale g|atte Oberfl/iche; die opak 
wei~3gelben, verkalkten Partien buehten sich vor, w/ihrend die 
unber/ihrt gebliebenen eingesnnken erseheinen. Nach dem Auf- 
schneiden bemerkt man, dab die den verkalkten B~ilkehen und 
Spangen entspreehenden Stellen unter dem iibrigen Niveau der 
Innenfliiehe ]iegen. Sehr deutlich treten diese Verh~ltnisse auch 
an RSntgenbildern solcher Gefiii3e in die Erscheinung. 

Marehand hat sehon darauf hingewiesen, da/3 diese Niveau- 
differenzen dureh eine Kontraktion der nicht verkalkten, also 
noeh funktionstfichtigen Teile der Media zustande kommen. 
Man kann dieses Verhalten direkt dadureh beweisen, da]3 man 
unter Druek in das betreffende Oef/i/3 irgend eine geeignete In- 
jektionsmasse spritzt und dieses dann so konserviert. Bei nach- 
trS~glichem Aufsehneiden finder man die Niveaudifferenzen aus- 
gegliehen bis auf einige kleine Erhabenheiten, die dureh die 
zaekige Begrenzung der Kalkstreifen hervorgerufen werden~ 
Au~3erdem spricht aber auch das Verhalten der Elastica interna 
fiir die Richtigkeit dieser Angabe: Nimmt man den oben ge- 
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schilderten Injektionsversuch an einem normalen Gefii/3e vor und 
macht dann mikroskopisehe Schnitte~ so findet man die Elastica 
interna vSllig gestreekt verlaufend, wie Ernst  * und Matusewicz ~ 
es ffir das Verhalten der elastischen Innenmembran intra vitam 
angegeben haben. Ebenso sieht man die Elastica interna ge- 
streckt fiber die verkalkten Partien der Media verlaufen, w~hrend 
sie an den unverkalkten Stellen die bekannte halskraffsenartige 
Fi~ltelung zeigt. Dies sprieht daffir, daf~ die verkalkten Partien 
gleichsam in Vasodilatation erstarrt sind, w~ihrend die fibrigen 
Teile der Media die in und naeh dem Tode erfolgende Kon- 
traktion aller Arterien des KSrpers mitgemacht haben. Das 
Yerhalten der Elastica interna spricht andrerseits gegen die 
Erns t -Matusewiczsche  Behauptung. Denn die Gef~weite ist 
im lebenden Organismus fortw~ihrenden Sehwankungen unter- 
worfen, entspreehend den Phasen der Pulswelle und der Reizung 
der GefiiSnerven. Die Behauptung ist demnaeh so zu modi- 
fizieren, da~ die elastisehe Innenmembran intra vitam bei Vase- 
dilatation gestreckt, bei Vasokontraktion gef~iltelt verl~iuft. An 
normalen Arterien yon Leiehen findet sich stets fibera]l die 
Fiiltelung infolge der oben erwiihnten Kontraktion, die das Blur 
aus den Arterien in die Venen treibt. 

Im lebenden Organismus werden also die Niveaudifferenzea 
der Innenfiiiehe bei der Mediaverkalkung sich auf dem HShe- 
punkt der Pulswelle und bei Reizung der Vasodilatatoren aus- 
gleichen, w~hrend sie in den fibrigen Phasen in geringerem oder 
gleichem Grade wie an der Leiche vorhanden sin& Diese vitalen 
Yerh~ltnisse sind yon Wiehtigkeit bei den sparer zu bespreehenden 
Intimaveriinderungen, die sieh imAnsehluf~ a n die Mediaverkalkung 
entwickeln. 

Mikroskopiseh kann man konstatieren, daf~ die Verschmel- 
zung der abgelagerten Kalksalze zun~ehst in den mittleren 
Sehichten der Media vet sieh geht. Man sieht auf Querschnitten 
mit fI~tmatoxylin dunkelblau gef~irbte Streifen in der Mitte der 
Media, die zun~ehst meist nut einen geringen Teil der Cireumferenz 
einnehmen und an ihren Enden besenartig aufgesplittert erscheinen. 
Diese bfischelfSrmigen Endpartien entspreehen dem vorher ge- 
sehilderten KSrnehenstadium der Kalkablagerung. tIier liegen 
feinere und gr5bere Kalkpartikel in und an den Muskelelementen. 

Virchows Archiv f. pathoL Anat. Bd. 171. Hft. 1. 1 0  
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An den verkalkten Stellen maeht die Elastiea interna einen 
Began nach aul~en und das Lumen zeigt hier eine Ausbuehtung. 
Die Elastica interna verliuft~ wie gesagt, fiber die verkalkten 
Partien gestreekt; h~ufig sieht man an ihr eine Aufsplitterung 
in mehrere Lamellen, yon darien die aul~erste und innerste am 
st~rksten sind. Ist diese Teilung vorhanden, so finder man zu- 
weilen das innate Blatt halskrausenartig, das ~ugere gestreekt 
verlaufend, w~ihrend die zwisehen beiden liegenden elastisehett 
glemente kSrnige Degenerationsstadien aufweisen; manehmal ist 
sehon bei diesem Verkalkungsstadium eine Fragmentation des 
~ul~eren Blattes tier Elastiea zu bemerken. Mehrmals sah ieh 
bei Hiimatoxylin-Eosin-Fiirbung feinste KalkkSrnehen an die 
elastisehe Membran angelagert, w~hrend ieh nie eine richtige 
Verkalkung bei ihr konstatieren konnte. Die iibrige Media zeigt 
wader an den muskul~ren, noah an den elastisehen Bestandtheilen 
Bemerkenswertes. An Intima und Adventitia braueht in diesem 
Stadium noah niehts abnormes vorhanden zu sein; doeh finden 
sich bisweilen bereits Yerh~iltnisse, die ieh welter unten sehildern 
werde. An vorgeriiekteren Stellen sieht man, dal~ allmiihlieh 
auch die inneren und dann die ~ugeren Sehiehten der Media in 
die Versehmelzung eingezogen warden, bis sehlieBlieh zwisehen 
ElaStiea interna und externa stellenweis nur Kalk zu sehen ist. 
Die Kerne behalten in diesen verkalkten Partien noah auffallend 
lange ihre Tinktionsfiihigkeit; aul]erdem lassen sieh meist die 
einzelnen versehmolzenen Muskelelemente noah nachweisen, so 
dal~ die Kalkablagerung mikroskopiseh streifig :aussieht. Auger 
dieser in und an den zirkuliren Muskelfasern stattfindenden 
Kalkablagerung sieht man h~ufig auf Querschnitten kleine rund- 
lithe oder eekige Herde meist direkt an der Elastiea interna 
oder zwisehen den aufgesplitterten Blgttern dieser Membran oder 
aueh in der N~ho der Elastiea externa. Die elastisehen Elemente 
ziehen entweder dieht an ihnen verbal oder sie treten aueh dutch 
die  Herde hindureh, wobei sie ihre vSllig normale Tinktions- 
f~higkeit und ihre gla~te, seharfe Konturierung behalten; bis- 
weilen sieht man eine Fragmentation der Elastiea innerhalb 
eines solehen kleinen tterdes. _~hnlieh verhalten sieh aueh oft 
die intermuskul~iren elastisehen Fasern der Media bei der Ver- 
kalkung; aueh sie sind manchmal fgrberiseh noah klar und seharf 
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in den verkalkten Partien zu differenzieren, wenn selbst von den 
Kernen der Muskelzellen nichts mehr'zu sehen ist. Andererseits 
finden sich in manchen F~llen zwisehen den verkalkten mittleren 
Fasern der Media und tier Elastica interna elastische E[emente, 
die deutlich die yon Dmi t r i j e f f f  angegebenen Formen der 
Degeneration zeigen. DaB die kleinen Kalkherde quergetroffene 
verkalkte L~ngsfasern darstellen, ist unwahrscheinlieh, einmal 
wegen ihres Sitzes und dann, weil man an denselben Stellen 
aueh auf L~ngssehnitten I-Ierde yon gleieher Form findet. Sie 
entspreehen wahrseheinlich frei im Gewebe liegenden Kalkab_ 
lagerungen. 

Die Verkalkung nimmt sparer immer grSl~ere Dimensionen 
an t die einzelnen Spangen und Streifen verbinden sieh zu halbert 
und ganzen Ringen, und die Arterie gewinnt (]as bekannte 
,g~nsetraeheaartige" Aussehen, indem die verkalkten Ringe "con 
aul~en fiber die unversehrten Zwischenpartien prominieren. Nach 
dem Aufschneiden soleher Arterien sieht man auf der Innenfl~che 
auger den bereits erw~hnten Niveauuntersehieden und abgesehen 
yon Vorbuehtungen, die durch die Enden beim huseinunderbiegen 
zerbrochener Kalkringe entstanden sind, noch rundliche oder 
l~ingliehe Erhabenheiten Yon hurter Konsistenz~ die~ wie das 
Mikroskop zeigt, Kalkherden in der Media entsprechen. Diese 
sind die stark vergr(i~erten runden oder eckigen Herdchen an 
den elastisehen Lamellen des vorigen Stadiums, die nunmehr 
einen grol~en Tell oder den ganzen Durehmesser der Media ein- 
nehmen und die Elastica interna entweder stark gegen das Lumen 
vorbuchten oder sie bereits durehbrochen haben und in die 
Intima eingedrungen sind. Die Herde haben ein stark zer- 
klfiftetes Aussehen, ~hnlich dem~ wie man es in verkalkten 
atheromatSsen Herden anzutreffen pflegt. Dutch alas reieh]iche 
Vorhandensein solcher rundlieher Kalkablagerungen kommt es, 
dab man fast hie anf Querschnitten einen riehtigen, fiberall an- 
n'~hernd gleich breiten Mediakalkring zu sehen bekommt; fast 
immer wird der Ring an einer oder mehreren Stel|en yon solchen 
runden Herden unterbrochen, ja er kann geradezu wie ein Rosen- 
kranz aussehen. 

In diesem Stadium trifft man in den meisten F~llen aueh 
mehr oder minder hoehgradige Ver~nderungen in den andern 

10" 
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Wandsehiehten an. Zun~chst finder eine Wucherung der Intima 
start und zwar an den Stellen, welehe infolge starker Verkalkung 
der Media an der Leiehe am meisten unter dem Lumenniveau 
liegen. Diese Niveaudifferenz wird, wie ich oben schon hervor- 
gehoben, intra vitam nur aufder HShe der PulsweHe und bei Vaso- 
dilatation ausgeglichen, wi~hrend sie in den fibrigen Pulsphasen 
auch vital vorhanden ist. Hier bestehen also Verh~ltnisse in 
der GeN_~wand, welche genau denjenigen entsprechen, die Thoma 7 
fiir das Znstandekommen der Arteriosklerosis nodosa verant- 
wortlieh gemaeht hat. Besteht also Thomas  Theorie zu reeht, 
so mul3 unbedingt die Folge der mit der Degeneration und Ver- 
kalkung Hand in Hand gehenden partiellen Dilatation der Gefii~- 
wand eine reparatorische Intimawueherung sein. Und, wie ge- 
sagt, findet man aueh tatsi~ehlich oft eine die Niveaudifferenzen 
ausgleiehende Verdiekung der Intima, an der sich hauptsiiehlieh 
das elastisehe Gewebe beteiligt, w~hrend das Bindegewebe weniger 
hervortritt. Doch erhiilt die Thomasehe Theorie yon der Not- 
wendigkeit einer Intimawueherung bei partiell fehlender Ela- 
stiziffit der Media dadurch einen Stol~, dal3 F~lle yon 
sehwere r  M e d i a v e r k a l k u n g  vorkommen  ohne diese 
sekundi~re Wuche rung  der In t ima.  Und abgesehen yon 
diesen Fiillen, yon denen in meinem Material sich eine 
ganze Reihe findet, ist die bei der Mediaverkalknng auf- 
tretende Intimawacherung im Gegensatz zur Arteriosklerose 
dadureh eharakterisiert~ da/3 sieh nie degenerative Prozesse 
an die Neubildung yon elastisehen Fasern und Bindegewebe 
anschlie~en, da/3 es hie hier zum Atherom kommt. Die sekun- 
d~ren Veriinderungen in der Intima hat Marehand  bereits er- 
w~hnt; derselbe Autor hat aueh in einer Abbildung das Verhalten 
der Elastica interna fiber verkalkten Partien der Media zum 
Ausdruck gebraeht (a. a. O. Fig. 9 B). 

Die Ver~inderungen, die man in der Adventitia beobaehtet, 
betreffen zumeist die Vasa vasorum, die mehr oder minder hoch- 
gradige Intimawueherung zeigen. Man hat als Erkl~rung der 
degenerativen und zur Kalkablagerung ffihrenden Vorg~nge in 
der Media eine mange]hafte Ern~hrung der Gefi~13wand verant- 
wortlieh gemaeht. Ieh mu!~ es dahingestellt sein lassen, ob die 
erw~hnte Erkrankung der Vasa vasorum das Prim~re ist: ieh 
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sah sie nur vereinzelt bei beginnender Mediaverkalkung, wi~hrend 
die Mehrzahl tier F~ille mit Intimawucherung der Vasa vasorum 
vorgesehritteneren Stadien angehSren. Aber auch in diesen 
sind sie nicht konstant nachzuweisen. Zu beriieksiehtigen dabei 
ist, da]] bei der Kleinheit der Vasa an peripherisehen Gef~i]~en 
es fiberhaupt zuweilen unmSglieh ist, Erkrankungen an ihnen 
zu konstatieren, zumal wenn sie kein Blur enthalten. AuBer 
den Erkrankungen der Vasa sieht man h~ufig eine starke 
Wucherung des elastischen Gewebes der  Adventitia and eine 
hyaline Degeneration des Bindegewebes. Die beg]eitenden Venen 
zeigen in einer groBen Zahl meiner F~lle endophlebitisehe Ver- 
s 

In den hSchsten Graden der Mediaverkalkung ist die Arterie 
in ein starres Rohr verwandelt. :Nimmt man eine grSBere Strecke 
yon solehem (}ef~iB aus der Leiche heraus, so kann man an dem 
einen Ende anfassend, das andere nach oben wenden~ ohne dab 
alas Gefi~B dabei einknickt. H~ufig sieht man in diesem Stadium 
eine starke Sehl~ingelung in situ~ namentlieh bei kleineren Arterien. 
Diese ist in ~hnlieher Weise, wie die partielle Erweiterung der 
Gef~Be, zu erkliiren durch die Verkalkung in erschlafftem Zu- 
stand; bei der Schl~ingelung kommen dabei die li~ngsverlaufenden 
Muskele]ement% "bei der Erweiterung die zirkul~ren in Betraeht. 
An solehen Gefiil~en ist in der Regel eine diffuse oder nur Ab-  
schnitte der Circumferenz einnehmende Intimawucherung vor- 
handen, doch kommt es selbst in den hoehgradigsten Fiillen im 
Gegensatz zur Arteriosklerose nicht zu degenerativen Prozessen 
in den Intimawueherungen. Es sind aber auch unter meinem 
Material einzelne F~ille, in denen selbst in diesem Stadium eine 
Intimawueherung ausgeblieben ist. In der verkalkten Media 
sieht man hi~ufig Resorptionsvorgiinge, wie ich sie bei der 
Knochenbildung in arteriosklerotisehen Kalkherden s gesehildert 
habe; in zwei F~illen sah ieh selbst Knoehenbildung bei reiner 
Mediaverkalkung. AuBerdem finden sieh die von Cohn 9 zuerst 
besehriebenen Frakturen im Kalk und um die Bruchenden callus- 
artige bindegewebige Wueherungen. Auffallend selten sah ich 
Thrombusbildung~ obwohl Kaufmann  1~ dieses Vorkommnis als 
hi~ufige Folge der Mediaverkalkung hinstellt. 

Ob die sekund~ire Intimawucherung bei der reinen Media- 
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verkalkung bis zur Obliteration des Gef~3es fiihren kann, vermag 
icb nicht zu beweisen; doch maehen einige meiner F~ille es 
wahrseheinlich. Ich fund mehrmals eine nach abw~rts stark 
zunehmende Mediaverkalkung der Femoralis und dabei eine 
Obliteration einer Tibialis verbunden mit hochgradiger Media- 
verkalkung. Man kSnnte sich denken, dg3 in diesen Fi~llen die 
Mediaverkalkung eine aufsteigende Richtung angenommen hat, 
d. h., da$ in dem Befund an der Tibialis das vorgesehrittenste 
Stadium des Prozesses zu suchen ist. Andererseits kommen 
aber aueh endarteriitische Prozesse an kleinen Arterien vor, die 
sich erst sekund~r dutch Mediaverkalkung komplizieren. 

II. Vorkommmen,  husdehnung  und Fo lgezus t~nde  der  
reinen Mediaverka lkung .  

Wie anfangs erw~hnt~ kommt die Mediaverkalkung peri- 
pherischer Arterien naeh den Autoren in tier Regel als Alters- 
erseheinung vor; doeh gibt unter anderen Marchand (a. a. 0.) 
das gelegentliche Vorkommen aueh beijugendlicheren Individuen 
an. Dabei sind seharf zu trennen yon der Mediaverkalkung die 
a!s Kalkmetastasen bezeichneten Prozesse, die eventuell (wie in 
dem yon Ki i t tne r  11 beschriebenen Fall) zu ~hnlichen klinischen 
Symptomen f(ihren kSnnen und bei denen das makroskopische 
Verhalten der Arterien an die Mediaverkalkung erinnern kann. 
Mikroskopisch l~l~t sieh der Untersehied leieht feststellen~ d a e s  
sich bei den yon Kalkmetastasen befallenen peripherischen Arterien 
um Inkrustationen der ira fibrigen intakten Intima bei vSllig 
normaler Media und Adventitia handelt. 

Unter meinen 55 Fiillen yon reiner Mediaverkalkung finden 
sieh 4 F.~lle pr~seniler Kalkablagerung, wenn man das beginnende 
Alter vem vollendeten 50. Jahre ab rechnet. Diese 4 F~lle be- 
treffen nur M~nner, wie denn fiberhaupt das weibliehe Geschlecht 
sp~ter und dann in geringerer Ausdehnung (nieht aber immer in 
geringerem Grade!) yon der Mediaverkalkung befallen zu werden 
scheint. Zwei dieser M~inner hatten das 40. Lebensjahr noeh 
nieht erreieht (der eine z~hlte 35, der andere 36 Jahre)~ w~ihrend 
die beiden anderen zwischen 40 und 50 Jahren standen, hlle 
iibrigen 51 F~lle waren fiber 50 Jahre alt. Aus der Tabelle I 
ist zu ersehen~ wie sie sieh naeh dem Geschleeht auf die ein- 
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zelnen Altersklassen verteilon, und in welcher Ausdehnung das 
Gef~Bsystem ergriffen ist. 

T a b e l l o  I. 

Ausdebnung 

1. Femorales, 
Tibiales, Braehi- 
ales~ Radiales: 

Zahl Unter40 
m w 

40--50 
m 

A l t e r  
I 

50--60 60--70~ 70--80 
! 

1Xl W I g l  W ~ m W 

Ober 80 
m w 

2. Femorales, 
Tibia]es, Radi- 

ales. 

3. Femorales, 
Tibiales. 

4. Femorales. 

5. Tibiales, 
Radiales. 

10 

14 

15  

--L- - -  1 1 1 - -  4 - -  2 

- -  1 1 1 

1 3 1 1 4  3 
q 

- -  1 - -  2 

1 - -  2 - - I - - ~  
! 

2 

1 

2 -I- -I- 11- 
M ,. I Summa 55 7 4 5 

Die Femoralis ist das Gef~l~, dessen Media am 6ftesten 
Kalksalzo aufzunehmen scheint. Unter meinen F~llen ist sie 
im ganzen 24 real erkrankt, davon 15real ohno Beteiligung 
anderer peripherischer Gefgd~e. Bei diesen isoliorten Femoralis- 
~Modiaverkalkungen finder man in dot Rogol den Prozel~ links 
und rechts gleichweit vorgeschritten. W~ihrend moist der obersto 
Tell unterhalb des Ligamentum Poupartii froi ist, setzt in dom 
darauffolgonden Abschnitt die makroskopisch deutlich sichtbare 
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Verkalkung mit rasch nach der Peripherie zu steigender Intensit~t 
ein, um sich in derKniekeh]e odor bald naeh derTeilung in die beiden 
Hauptend~ste allmiihlieh wieder zu verlieren. Doch nimmt die 
Verkalkung in diesen Fiillen niemals hShere Grade an. Man 
sieht moist zentralw~rts die oben beschriebenen gelbliehen Fett- 
spangen und -streifen, die schnell nach der Peripherie hin in 
Kalkstreifen fibergehen. Dabei ist die guBere und innere Ober- 
fi~iehe des GefiiBes noch relativ glatt und die bekannte g~nse- 
traeheaartige Besehaffenheit kommt nieht zum Ausdruek. 

Anders verhalten sich kloinere Arterien, wenn sic allein 
veto VerkalkungsprozeB ergriffen sin& Bei den 4 F~illen yon 
isolierter Radialisverkalkung in meinem Material war einmal nut 
in der rechten Radialis eine herdweise Verkalkung vorhanden, 
die erst naeh dem Aufschneiden des Gef~iBes in Form kleiner 
Plgttchen mit eingesunkener, aber glatter Intimabedeekung zu 
sehen war. Ein anderes Mal waren reehts und links iihnliche, 
aber fiber weitere Strecken der Gef~Be seheinbar unregelm~iBig 
zerstreute Kalkherde zu beobachten. In den beiden letzten 
Fgllen sah man richtige Kalkringe, die yon oberhalb des Hand- 
gelenks in ziemlich gleichm:~iBiger Intensitiit his zum Ubergang 
in die Braehialis hinauf reiehten und deft schnell aufhSrten. 

Die 5 F~il]e mit alleiniger Tibia]isverkalkung betreffen In- 
dividuen, die an hochgradiger Arteriosklerose der Femorales 
litton. Hier hatte sich zu den sklerotisehen Prozeflen oine 
Mediaverkalknng hinzugesellt, und diese setzte sich nach Auf- 
hSren der endarteriitisehen Erscheinungen kontinuierlieb in die 
Tibiales fort. Ahnlich liegen die 4 F~lle mit isolierter Radialis 
und Tibialisverkalkung flit die letz~ere, wghrend sieh in der 
Radialis dabei einmal eine herdfSrmige Kalkablagerung and 
3 real richtige Kalkringe fanden. 

Sehr viol schwerere Erkrankungen stellen die F~lle dar, in 
denen die Hauptgef~fle der unteren Extremiti~ten odor die der 
unteren und oberon befallen waren. Dabei hat man sieh abet 
nieht vorzustellen, dab je grS•er die Ausdehnung, desto hShere 
Stadien des Verkalkungsprozefles zu finden w~ren. In] Gegen- 
toil: die F~ille, bei denen die Gefgsse der unteren Extremit~t 
in starre Rohre verwandelt waren, liessen eine Verkalkung der 
Armartorien vermissen, und bei der allgemeinen Verkalkung der 
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Extremiffitengeffisse war nut das Stadium der Kalkringe zu 
kons ta t ie ren . -  Wie aus der Tabelle I ersichtlich, ist wieder 
die untere Extremit~t bei weitem am h~iufigsten ergriffen; da- 
gegen konnte ich keine isolierten VerkaIkungen der Gefi~sse des 
ganzen Armes finden; nur in den 3 F~i]len allgemeiner peri- 
pherischer Mediaverkalkung war die Arteria braehialis in Mit- 
leidenschaft gezogen worden. 

Daraus, dab isolierte Femoraliserkrankungen stets geringere 
Grade der Verkalkung zeigen, als wenn die gesamten Beinarterien 
betroffen sind, daft nicht geschlossen werden, da~ der Proze~ 
immer in der Femoral[s begin~t und auf die Tibiales sich fort- 
setzt; denn hiiufig trifft man bei Verkalkung yon Femoralis und 
Tibialis in letzterer sehr viel vorgeschrittenere Stadien an. Da- 
gegen scheint die Mediaverkalkung an den Armarterien stets 
eine aufsteigende Riehtung zu nehmen. Dabei ist der ProzeB 
an beiden Extremit~ten in den h5heren Graden der Erkrankung 
stets ein kontinuierlieher; niemals habe ieh eine Unterbreehung 
gesehen in der Weise etwa, da~ die Femoralis verkalkt, die 
Poplitea frei uad die Tibiales wiederum mit Kalksalzen im- 
priigniert gewesen wi~ren. 

Die Aufstellung von Folgezusti~nden der Mediaverkalkung 
ist mit gro]~er Vorsicht vorzunehmen, da selten die Fs so 
rein sind, da~ fiir etwaige Befunde nut  die Mediaerkrankung 
in Betraeht gezogen werden kSnnte. Da, wie ieh welter unten 
ausfiihren werde, die reine Caleifieatio tunicae mediae peri- 
pherischer Arterien h~ufig eino Arteriosklerose eentraler Gefiisse 
begleitet, ist es bei der Obduktion ~usserst sehwer zu beurteilen, 
was als Folge der einen anzusehen ist, und welehe Ver~nderungen 
im Organismus die andere gezeitigt hat. Wiehtig sind daher 
vor allen Dingen die F~lle, we sich keine oder nut eine ver- 
schwindend geringe anderweitigo Gef~i~erkrankung neben der 
Mediaverkalkung nachweisen liisst, und yon diesen Fifllen finden 
sich unter meinem Material 12 (s. unten Fall 1, 2, 4, 7, 8, 14, 
15, 28, 29, 31, 32, 33). Obwohl unter diesen 12 F~llen einige 
ganz besonders sehwer sind (Fall 14, 15, 31), andere die peri- 
pherisehen Arterien in welter Ausdehnung verkalkt zeigen (Fall 1, 
2~ 4, 7, 8), war doch in keinem Falle eine in die Augen fallende 
Hypertrophie des linken Ventrikels zu konstatieren. Ob hierbei 
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der Umstand die Rolle spielt, da~ trotz des Elastizit~tsverlustes 
der peripherisehen Gefiissw~nde keine oder doch nut eine un= 
wesentliehe Beeintri{chtigung der Querschnittssumme aller GefiiJ~- 
lumina eingetreten ist, mul~ ich dahingestellt sein lassen. Zur 
Entscheidung dieser Frage miil~ten ausgedehntere Kenntnisse der 
pathologisehen Gef'~il~ph)'siologie vorhanden sein, und man mfi~te 
fiber eingehende klinische Mitteilungen fiber die T~itigkeit der 
Patienten verffigen, um festzustellen, ob iiberhaupt und inwieweit 
die Extremitiiten in ihrer Nahrungszufuhr durch die Verkalkung 
beeintr~ehtigt worden waren. 

Der relativ h~iufige Befund vo'n Endophlebitis und Thrombose 
der Begleitvenen bei Mediaverkalkung maehen~ wie Orth bereits 
hervorgehoben hat, eine verlangsamte, bezw. verminderte Blut- 
zufuhr durch die erkrankten Arterien allerdings wahrseheinlieh. 
Abet ob diese Venenbefunde erst sekund~r entstehen, oder ob 
dieselben Ursaehen ffir si% wie fiir die degenerativen ProzeJ~e 
in den hrterien bestanden haben, dafiir giebt mein Material 
keine Anhaltspunkte, da, wie bereits oben erwiihnt, die Yenen- 
erkrankung ganz inkonstant gefunden wurde. Faint man die 
Thrombose der Vene als Folge der Mediaverkalkung auf, so l~iJ~t 
sieh in 3 meiner F~lle der Tod der Patienten indirekt auf 
letztere zurfickzuffihren: 3real war eine Lungenembolie dutch 
die Thrombose der Vena femoralis bedingt. In einem weiteren 
Falle hatte die Thrombose derselben Vene mit ihren Hautgsten 
eine Geschwfirsbildung am Unterschenkel b e w i r k t . -  Nimmt 
man ferner an, da]~ die sekund~ire ][ntimawucherung bei Media- 
verkalkung allm~ihlich his zur Obliteration des betreffenden Ge- 
f~J~es fiihren kann, so finden weitere 3 F~lle in der Media- 
verkalkung ihre Erkl~rung, bei denen es sich um senile Gangrgn 
der FiiJ~e bei bestehender Mediaverkalkung der Femorales and 
obliterierender Intimawucherung mit verkalkter Media der 
Tibiales handelte. Doeh l~i]~t sieh irgend etwas Absehlie_r3endes, 
wie sehon vorher bemerkt, hieriiber vorli~ufig nieht sagen. In 
allen anderen Fs lag an der Leiche nichts very was in Zu- 
sammenhang mit der Mediaverkalkung hgtte gebraeht werden 
kSnnen. 

Bei Beantwortung der Frage, welehe Lebensbedingungen als 
_&tiologie der degenerativen und zur Ablagerung yon Kalksalzen 
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ffihrenden Proze~e in der Gefs in Betracht zu ziehea 
sind, miissen vor allen Dingen wieder die nicht durch Arteri0- 
sklerose anderer Gefi~l~e komplizierten Fiille berficksiehtigt werden, 
da diese am ehesten einen ~tiologischen Unterschied zwischen 
Mediaverkalkung und hrteriosklerose aufweisen. Die vorher er- 
w~hnten 12 Fiille in meinem Material geben nun in ihren auf 
den Stationen des hiesigen Krankenhauses erhobenen Anamnesen 
durchaus keine einheitliehen Anhaltspunkte, die mit der Media- 
verkalkung in Zusammenhang gebracht werden kSnnten. Dabei 
ist zu berficksichtigen, da~ fast durchweg bei Aufstellung der 
Anamnese nur die auf das Grundleiden der Patienten bezfig- 
lichen Angaben aufgesehrieben w u r d e n . -  Naeh dem Geschlecht 
tei!en sich diese F~lle in 10 m~nnliche und 2 weibliehe; das 
Alter sehwankt zwischen 47 und 79 Jahren, ist also dem gleich~ 
bei dem man auch arteriosklerotische Gefiigver~nderungen an- 
zutreffen pflegt. Der Beruf ist ein wechselnder: neben Arbeitern 
finden sich Kommis und neben Seeleuten Handwerker. Uber- 
standene Geschlechtskrankheiten und Unmi~Ngkeit im Trinken 
sind nut in je 2 F~illen in der Anamnese angegeben. In weiteren 
4 Fs haben die Patienten vor l~ingerer oder kiirzerer Zeit 
Wechselfieber, Poeken, Dysenterie und Cholera fiberstandem 
Von chronisehen Knoehenleiden, die bekanntlich nach erfolgter 
Resorption yon Kalk zu Kalkablagerungen an anormalen Stellea 
des Organismus fiihren, ist nirgends die Rede. 

Bis auf die Pri~valenz des m~nnliehen Geschleehts sind also 
die Bedingungen, unter denen es zur Mediaverkalkung kommt, 
vorl~ufig vSllig dunkel. Dagegen finden sieh Anhaltspunkte ffir 
die in den Lehrbiichern festgelegte Ansicht, da~ die degenerativen, 
der Kalkablagerung vorausgehenden Proze~e eine mangelhafte 
Erni~hrung der Gef~i~wand zur Atiologie habem Da die Ver- 
kalkung, wie hervorgehoben, meist grS]~ere Abschnitte des Ge- 
fg~systems einnimmt, so ist es yon vornherein wahrscheinlich, 
da~ dabei nicht lokale Ern~hrungsstSrungen, sondern wohl meist 
tterabsetzungen der Gesamtern~hrung des Organismus in Betracht 
kommen. Krankheiten, die solehe Zusti~nde herbeiffihren kSnnen~ 
finden sich nun in den sKmtliehen in Frage stehenden FKllen: 
4real bestanden schwere Krebskachexien, 4real waren durch 
chronisehe Lungenleiden (Tuberknlose und Emphysem)/ die Be- 
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dingungen zur I-Ierabsetzung der Gesamtern~hrung gegeben, und 
in den letzten 4 F~llen kSnuen einmal eine sogen. Tropen- 
kaehexie, 2 real chronisehe Leiden des Harnapparates (Prostata- 
hypertrophie mit Folgezust~nden) und einmal ein schwerer 
Aortenfehler als ~tiologische Momente herangezogen werden. 

IIi. Med iave rka lkung  und Arter iosklerose .  

Wie ieh in der Einleitung schon bemerkte, scheint der 
Sohluss yon tier klinisch leicht zu konstatierenden Mediaver- 
kalkung peripheriseher Arterien auf eine Sklerose der Aorta oder 
anderer Gef~l~gebiete in manehen F~llen seine Berechtigung zu 
haben. Abet ebenso sicher kommen F~i]le vor, bei denen sich 
eine Mediaverkalkung in geringerer oder gr51~erer Ausdehnung 
findet~ ohne dass man auch nur eine Spur yon arteriosklerotischen 
Ver~ndernngen im Organismus antrifft. Es gilt also festzustellen, 
in weleher H~iufigkeit die beiden Erkrankungen sich kombinieren 
und ob aus der Schwere der einen ein Schluss auf den Grad 
tier anderen gezogen werden daft. Dabei bin ieh mir selbst- 
versti~ndlieh bewui~t, dass die ffihlbare Verkalkung periiherischer 
Arterien nut ein Anhaltspunkt ffir die klinische Diagnose auf 
Arteriosklerose ist, and dab man noeh fiber versehiedene andere 
Symptome verffigt, deren ErSrterung hier nicht am Platze ist. 

Meine 55 Fi~lle yon Mediaverkalkung peripherischer Arterien 
verhielten sieh folgendermal]en: 

L V e r k a l k u n g  d e r A r t ,  femora les~  t i b i a l e s ,  b r a c h i a l e s ~  r a d i a l e s .  

I. ~ '  64 Jahre. In der Aorta am Abgange der Intercostalarterien 
geringe weissgelbe Platten. gochgradige ]lIediaverkalkung peripherisch. 

2. ~ 56 Jahre. Am Bogen der Aorta ein kleiner Herd mit Kalk 
Sonst v511ig frei. - -  Peripherisch Mediaverkalkung mittleren Grades. 

3. ~ 58 Jahre. Aorta wegen lJberffihrung nicht untersucht. - -  Peri- 
pherisch hochgradige hIediaverkalkung. 

IL V e r k a l k u n g  der  Art .  f e m o r a l e s ,  t ib ia les~  r a d i a l e s .  

4. c~ 58 Jahre. In der Aorta vereinzelte Platten am Abgang der 
Intercostalarterien. Peripherisch Mediaverkalkung hohea Grades. 

5. ~ 67 Jahre. In der Aorta einzeIne weissgelbe Herde ohne regres- 
sive Metamorphosen. Peripherisch ])Iediaverkalkung hohen Grades. 

6. (~ 62 Jahre. In der Aorta geringe nodSse Sklerose. Art. coronariae 
hochgradig sklerotisch. Peripherisch starke Mediaverkalkung. 

7. ~ 72 Jahre. An der unterea Wand des Aortenbogens ein Herd 
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mit Kalkplatte. Im Brusttei] der Aorta eine weitere P]atte~ milcbigweiss~ 
nodbs. - -  Peripherisch lilediaverkalkung mittleren Grades. 

8. ~ 60 Jabre. Im Aortenbogen eine Platte ohne regressive ~eta-  
morphose. Peripheriseh Mediaverkalkung mittleren Grades. 

9. (~ 62 Jahre. In tier Aorta nodbse Skterose, Flatten teils athero- 
matbs, tells mit Kalkeinlagerungen~ tells fibr5s. ~ Feripheriscb Media- 
verkalkung mitfleren Grades. 

10. ~ 81 Jahre. Aortenklappen stark sklerotisch~ mit Kalk (Insuf- 
ticienz). Im ganzen Verlauf der Aorta ~odbse Sklerose mit Atherom. Art~ 
coronariae and basilares sklerotiseh. Peripheriseh hoehgradige Verkalkung 
der Media. 

l l .  o ~ 74 Jabre. In der Aorta fleckweise Sklerose mit Atherom und ~ 
Kalk. - -  Peripherisch hocbgradige ~{ediaverkalkung. 

12. ~ 76 Jahre. In der ganzen Aorta diffuse Sklerose mit Kalk, 
Geschwfiren und Thromben. Fortsetzung in die lliacae. Coronariae sklero- 
tisch. - -  Peripherisch geringe Mediaverkalkung. 

13. ~ 81 Jahre. Im Anfangsteil der Aorta m~l]ige, im weiteren Ver- 
lauf stark zunebmende Sklerose, diffus mit Kalk. In der Abdominalis eta 
langer, wandst~indiger Thrombus. - -  Basilares nnd Coronariae sklerotisch, 
ebenso die blierenarterien. - -  Peripherisch starke ~ediaverkalkung. 

III. V e r k a l k u n g  der  Art .  f e m o r a l e s  und t i b i a l e s .  

14. ~ 52 Jabre. In der Aorta flache, gelbweil]e Flatten am Abgang 
der Intercostalarterien. ~ -  Feripherisch Mediaverkalkung hohen Grades. 

15. ~ 63 Jahre. In der Aorta einige flache~ ge]bliche Flatten, sonst 
glatt und normal. Peripherisch Mediaverkalkuug hbchsten Grades. 

16. ~ 65 Jahre. In der Aorta ~ereinzelte erhabene bindegewebige 
Herde. - -  An den Beinen naeh unten zu stark zunehmende •ediaverkalkung. 

17. c~ 53 Jabre. Anfangstei], Bogen und Brustteil roll sklerotische~ 
Plaques~ die sich auch auf die Aste fortsetzen. In der Abdominalis Ab- 
nahme~ in den Iliacae einige atheromatbse Herde. Nirgends Kalk. - -  Coro- 
nariae nut am Anfang sklerotiscb. -- Peripheriseh Mediaverkalkung mittlere~ 
Grades. 

18. ~ 45 Jahre. In der Aorta yon den K]appen bis zur Teilung 
diffuse Skterose mit Atherom, ohne Gesehwlire und Kalk. In der I]iaca- 
com. sin.~eine sklerotisebe Platte. - -  Peripheriseh ~ediaverka]kung hohen 
Grades. 

19. (:~ 36 Jahre. Direkt fiber den Aortenklappen scharf umschriebene, 
erhabene Sklerose mit Atherom. In der ganzen fibrigen Aorta einzeln~ 
fibrbse Herde, - -  Feripherisch )iediaverkalkung mittieren Grades. 

20. ~ 35 Jahre. Dicht fiber den Aortenklappen sebarf umsehriebene, 
erhabene Plaques~ die die Coronarostien ganz, bezw. fast ganz verlegem 
Im Bogen und der Aorta deseendens einzelne flache fibrbse Herde. - -  Coro- 
nariae sklerotisch. - -  Peripherisch geringe Mediaverkalkung. 
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21. ~ 75 Jahre. In der Aorta mfiBige diffuse Sklerose mit eirLzelnen 
erhabenen Platten mit Kalk. Iliaeae com. im Anfang sklerotisch. Basilaris 
hoehgradig sklerotiseh. - -  Mediaverkalkung geringen Grades. 

22. ~ 82 Jahre. In tier Aorta einzelne Platten, z. T. verfettet, z .T.  
atheromatSs. &n der Teilungsstelle etwas Kalk. Iliacae mfi13ig sklerotiseh. - -  
Media~erkalkung hohen Grades. 

23. ~ 70 Jahre. Im Aortenbogen starke diffuse Sklerose mit Kalk 
und Atherom. Welter nach unten Abnahme, bis ]liacae vSllig f r e i . -  
Mediaverkalkung geringen Grades. 

24. ~ 83 Jahre. Aorta aseendens, Bogen und Brustaorta geringe 
nodSse Sklerose, die in der Bauchaorta stark zunimmt; Coronariae sklero- 
rotisch. - -  Peripherisch ]gediaverkalkung miil]igen Grades. 

25. (~ 84 Jahre. Im ganzen Verlauf der Aorta grosse flaehe Platten 
~mit Blutungen, Thromben und grossen K a l k p l a t t e n . -  Mediaverkalkung 
hSchsten Grades. 

26. c~' 75 Jahre. In der ganzen Aorta hochgradige diffuse Sklerose 
mit Atherom, Kalk, Geschwfiren, Blutungen and Thromben. Fortsetzung 
der Sklerose auf die _~ste und die Iliacae. - -  Peripherische ~Iediaverkalkung 
hSchsten Grades. 

27. ~ 79 Jahre. Aorta mit nach unten zunehmender, erst fleckiger, 
dana mehr and mehr konfluierender Sklerose. An der Teilungsstelle gro13e 
Kalkplatten. Iliacae sklerotisch, ebenso die Baueh~ste der A o r t a . -  Media- 
-verkalkung hohen Grades. 

IV. I s o l i e r t e  V e r k a l k u n g  der  F e m o r a l i s .  

28. ~ '  47 Jahre. In der Aorta einzelne flaehe fibrSso Platten. - -  
Mediaverkalkung der Femoralis geringen Grades. 

29. c~ 55 Jahre. Am Bogen der Aorta geringe Platten you wei~l- 
gelber Farbe. Basilaris s k l e r o t i s c h . -  Verkalkung mittleren Grades der 
Femoralis. 

30. ~ 67 Jabre. Am Bogen und im Brustteii der Aorta einzelne 
sklerotische Herde. - -  In der Femoralis beginuende Mediaverkalkuag. 

31. ~ '  65 Jahre. Am Abgang der  Intercostalarterien einzelne gelb- 
weiBe Platten. - -  In der Femoralis und ihren Seitenfisten Mediaverkalkung 
hohen Grades. 

32. ~ 79 Jahre. An der uateren Wand des Bogens der Aorta ein 
sklerotischer Herd, sonst vGllig frei. - -  In der Femoralis Mediaverkalkung 
mittleren Grades. 

33. ~ 69 Jahre. In der Aorta einzelne flaehe, gelbweiBe P l a t t e n . -  
Beginnende Mediaverkalkung der •emoralis. 

34. :~ G t Jahre. Aorta mit einzelnen flachen sklerotischen Herden. 
- -  Femorales mit Mediaverkalkung mM3igen Grades. 

35. ~ 73 Jahre. In der Aorta atheromatSse Herde mit Kalkablager- 
angen. - -  Femorales mit Mediaverkalkung hohen Grades. 



159 

36. ~ 83 Jahre. Diffuse Sklerose mfiliigen Grades der Aorta. - -  

Hoehgradige Mediaverkalkung der Femorales. 
37. ~ 69 Jahre. In der Aorta hoehgradige fleekweise Sklerosr mit 

kleinen Kalkplatten~ die naeh unten bin stark a b n i m m t . -  Mediaverkalkung 
mittleren Grades der Femorales. 

38. ~ 56 Jahre. Veto Anfangsteil his zur Teilung der Aorta starke 
herdfSrmige Sklerose mit Geschwfiren und Kalkplatten. Ringstenose der 
Coronarostien. Coronararterien mit einzelnen sklerSsen Platten. - -  Be- 
ginnende ~Iediaverkalkung der Femorales. 

39. ~ 56 Jahre. Anfangsteil frei. Brust- und Bauchteil der Aorta 
mit hocbgradiger Sklerose, die sieh fortsetzt auf die ~_ste. Iliacae, Coro- 
~ariae, Basilares sklerotiseh. - -  Mediaverkalkung mittleren Grades der 
Femorales. 

40. ~ 58 Jahre. Anfangsteil und Bogen der Aorta mit hochgradiger, 
diffuser Sklerose, grossen Kalkplatten und Wandthromben. In der Aorta 
descendens einzelne Platten am Abgang der Intercostalarteriem - -  In den 
Femorales hochgradige ~ediaverkalkung. 

41. c:~ 74 Jahre. In der ganzea Aorta hochgradige Sklerose mit 
Blutungen, Gesehwiiren und Kalk. Mediaverkalkung mittleren Grades 
,der Femorales. 

42. ~ 76 Jahre. Die gauze Aorta stark diffus sklerotisch mit grol~en 
Kalkplatten und Geschwiiren. Iliacae desgl. - -  Hochgradige Mediaverkalkuag 
�9 ler Femorales. 

V. I s o l i e r t e  V e r k a l k u n g e n  der  T i b i a l e s  und R a d i a l e s .  
43. (~ 64 Jahre. Anfangsteil frei. Im weiteren Ver]auf der Aorta 

ihochgradige Sklerose~ die sieh fortsetzt auf die _~ste, die Iliaeae und Femo- 
vales. Coronar- uud Basilararterien sklerotiseh. - -  In der r. Radialis ein 
~kleiner ~ediakalkherd~ Tibiales giinsetraeheaartig verkalkt. 

44. ~ 85 Jahre. In der Aorta deseendens hochgradige Sklerose mit 
Kalkplatten. In den Halsgef~issen einzelne Platten mit Kalk. Femorales 
neben Plaques hlediaverkalkung. - -Tibia les  und Radiales mit reiner Media- 
'~erkalkung. 

45. ~ 77 Jahre. In der ganzen Aorta hSehstgradige Sklerose mit 
~Geschwfiren und Kalkplatten. Anfangsteil ofenrohrartig start erweitert. 
Iliacae and Femorales mit sklerotischen Platten. - -  Tibiales und Radiales 
g~insetracheaartig verkalkt. 

46. c~ 74 Jahre. In der Aorta eine naeh unten bin zunehmende 
diffuse Sklerose~ an der Teilungsstelle grosse Kalkplatten. Art. coron, 
:basil, iliae., femor, sklerotiseh. - -  Tibiales start verkalkt. In den Radiales 
r Mediakalkherde. 

47. ~ 58 Jahre. In der Aorta Alheromatose. Femorales mit einze|nen 
~latten. - -  ~Iediaverkalkung der Tibiales. 

48. ~ 79 Jahre. Aorta aseendens cylindriseh erweitert. In ihr und 
,der Aorta thoracica nodSse Sklerose mittleren Grades. Bauehaorta mit 



160 

hoehgradiger, mehr diffuser Sklerose~ Gesehwfiren und Kalkplatten; Fort- 
setzung auf die Aste, die Iliacae und Femorales. - -  Tibiales mit reiner 
~Iediaverkalkung. 

49. ~ 82 Jahre. Im ganzen Verlauf der Aorta starke diffuse Sklerose, 
flache Platten mit Kalkplatten und klelnen wandstiindigen Thromben. 
Iliacae und Femorales fleekweise Sklerose; in letzteren daneben ~Iedia- 
verkalkung. - -  Tibiales zu starren Rohren verkalkt. 

50. ~ 60 Jahre. Am Begen der Aorta aneurysmatisehe Erweiterung. 
Im ganzen Verlauf starke diffuse Sklerose. Ebenso in den Iliacis und den 
)~stea der Aorta. In den Femorales neben Platten ~[ediaverkalkung.- 
]In den Tibiales reine Mediaverkalkung. 

51. ~ 8~ Jahre. In der Aorta vereinzelte hochgradige Herde nebea 
allgemeiner Sklerose mittleren Grades. ~ste der Aorta hoehgradig sklerotisch. 
Femorales mit alten organisierten Thromben. - -  Hoehgradige ~Iediaverkalkung 
der Tibiales. 

52. ~ 50 Jahre. In der Aorta Atherom mit Kalk. - -  Radiales mit 
Mediaverkalkung mittleren Grades. 

53. ~ 73 Jahre. In der ganzen Aorta nodSse Sklerose mit Atherom~ 
ebenso in den Iliacis und den Arterion der Beine. - -  In der 1. Radialis 
ein Herd yon ~Iedia'qerkalkung. 

54. ~' 61 Jahre. Starke Sklerose der Aorta mit Kalkplatten. In den 
Femerales neben Platten ~lediaverkalkung. Coronar- und Basilararterien 
sklerotiseh. - -  Radiales giinsetraeheaartig "~erkalkt. 

55. O z 60 Jahre. Aneurysma eines Sinus Valsalvae. Grosses saek- 
f~irmiges Aneurysma am Anfang des ]Srustteils mit starker Wandthrombose. 
Im ganzen Verlauf der Aorta starke diffuse Sklerose mit ~iei Kalk. Bogen'~ste~ 
Iliaeae und Beinarterien sklerotisch. - -  In beiden Radiales einzelne 5~[edia- 
kalkherde. 

INach dem Beispiele anderer  Autoren teile ieh die arterio-  

sklerot ischen Proze~e in fo]gende drei Grade ein: 1. S t a d i u m :  

bindegewebig-elast ische P la t t en  yon weii3gelber Farbe ;  2. S t a d i u m :  

Atherom;  3. S t ad ium:  Gesehwiirsbildung, Kalkablagerung,  Throm- 

bierung u. s. w. - -  Folgt  man diesem Einte i lungspr inzip ,  so er- 

giebt  sich fiir meine Fi~lle die Aufstel lung in Tabel le  II .  

Dabei  sind zu der Arter iosklerose ersten Grades die Fi~lle 

zugez~hlt, bei denen nut  an der untern Wand  des Aor tenbogens  

ein Herd gefunden wurde (Fal l  2, 7, 8, 29, 32). Diesen Herd 

trifft man  aber  in vorgeschri t tenem Alter  bei allen Leichen an, 

so dab  man nicht  fehl geht, wean man ihn als physiologische 

Alterserscheinung auffa~t und die betreffenden Fs als frei vor~ 

Arter iosklerose bezeichnet.  
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Aus der Tabelle II geht nun hervor, dab in den F~illen yon 
weit ausgedehnter Mediaverka|kung meist nut geringe Grade 
von Arteriosklerose an der Aorta gefunden wurden. Dabei ist 
in Betracht zu ziehen, dab diese F~ille, wie schon oben bemerkt, 
nicht die hSehsten Grade tier Mediaverkalkung darzustellen 

Tabelle II.  

Arteriosklerose 
Mediaverkalkung in : Zahl 

1. G r a d e s  2. G r a d e s  3.  Grades 

1. Femorales~ 
Tibiales, 3 - -  - -  3 
Brachiales, 
Radia]es 

2. Femorales, 
Tibia]es, 5 3 2 10 
Radiales 

3. Femorales~ 3 5 6 14 
Tibiales 

4. F e m o r a l e s  7 3 5 15 

5. T ib ia les ,  - -  - -  4 4 
Radiales 

6. T i b i a l e s  - -  1 4 5 

7. R a d i a l e s  - -  2 2 4 

Summa 18 14 23 55 

brauehen. Aber es finden sioh doeh unter den 8 F~llen, we 
bei Arteriosklerose 1. Grades die Arterien der obern und untern 
Extremit~t in mehr oder weniger weiter Ausdehnung verkalkt 
waren, 4 Fiil]e yon hSehstgradiger Mediaverkalkung, d. h. die 
Arterien waren da streckenweise in starre Kalkrohre verwandelt. 
Andererseits sind aber aueh nieht die hoehgradigen Arterio- 
sk]erosen der Aorta durehweg mit hohen Stadien der Media- 
verkalkung peripherischer Gefiisse kombiniert. Daher ist  weder  
der SchluB yon we i tausgedehnter  Mediaverkalkung  auf  
Arter iosklerose  fiberhaupt~ noeh der von hohen Graden 

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 171. tiff. 1. 11 
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der Med iave rka lkung  auf vo rgesch r i t t ene  S tad ien  der 
Ar t e r io sk le rose  ohne wei te res  bereeht ig t .  Die beiden 
Prozel~e kSnnen im Organismus nebeneinander hergehen, ohne 
anscheinend auch nur im geringsten voneinander beeinflu•t zu 
werden. Nimmt man sich z. B. aus meinem Material die 
21 F~lle heraus, bei denen die Radiales in den Verkalkungs- 
prozess einbezogen waren, so ergibt sieh, da~ diese Arterien 
15real in hSheren Graden verkalkt waren, w~hrend 6 real nut 
kleine Kalkpl~ttchen, die wahrscheinlich der klinischen Unter- 
suchung entgangen w~ren, gefunden wurden. Wollte man aus 
den 15 F~llen hochgradiger Verkalkung auf starke Arteriosklerose 
tier Aorta sehlie~en, so wfirde man in 10 Malen fehl gehen. 
Andererseits finden sich unter den F~llen mit kleinen Kalk- 
pl~ttchen in den Radiales 4 F~lle hochgradiger Arteriosklerose 
der Aorta. Es lassen sich also keine Regeln aufstellen ffir die 
Befunde, und nur das ist hervorzuheben, dal3 der k l in ische  
Befund ve rka lk t e r  p e r i p h e r i s e h e r  Ar te r i en  durchaus  
n i ch t  ohne wei te res  zu der Diagnose auf  Ar te r iosk le rose  
der Aor ta  berechtigr  

Bei der Sektion der F~lle yon mehr oder weniger starker 
Arteriosklerose der Aorta und ihrer Aste, kombiniert mit Media- 
verkalkung peripherischer Arterien, findet man in der Regel 
zwischen beiden Erkrankungsgebieten Gef~abschnitte, die vSllig 
normal erscheinen. So besitze ich mehrere Prgparate z. B, in 
denen die Aorta mit ihren Bogen~sten, die Iliacae communes 
and externae Arteriosklerose zeigen, w~hrend die oberen Ab- 
sehnitte der Femorales and Braehiales vollst~indig frei sind and 
die darauf peripheriew~irts folgenden Gefii~bezirke eine exquisite 
reine Mediaverkalkung darbieten. In anderen F~llen sind weite 
Strecken normaler Gefiil~wand zwisehen den beiden Erkrankungs- 
gebieten. Es kommt aber auch vor, und das babe ich haupt- 
s~chlieh an der unteren Extremit~t beobachtet~ dab Gefii~ab- 
schnitte Arteriosklerose uud MediaverkMkung nebeneinander 
zeigen und dal~ erstere peripheriew~rts allm~hlich ganz ver- 
schwindet, wi~hrend die Mediaverkalkung bestehen bleibt und 
meist noch zunimmt. So erkl~ren sieh die F~lle aus der 
Tabelle I [ m i t  isolierter Tibialisverkalkung bei Arteriosklerose 
3. Grades. Bei diesen dehnte sieh die schwere Arteriosklerose 
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bis weit in die Femorales hinein aus; diese Arterien zeigten 
yon der Mitte ihros Verlaufs etwa an eine nach unton zunehmende 
Mediaverkalkung, die naoh AufhSren der sklorotischon Prozesse 
ohne Unterbreehung in die Tibialos sioh fortsetzte. Dagegen 
war bei den 2 F/~llen isolierter Radialisverkalkung mit hooh- 
gradiger Arteriosklerose nichts yon derartigon Ubergiingon zu 
konstatieren. 

Es ist von vornherein nieht wahrsehoinlioh, dal3 in a l len  
F/illen, bei denen klinisch auf Arteriosklerose aus dem ,,Atherom" 
(S t r / impel l )  der ffihlbaren Arterien diagnostiziert wurde, eine 
Mediaverkalkung der Extremiti~tengefii13e vorliegt; vielmehr muB 
man annehmen, dab eine wirklieho Arterioskloroso peripherischer 
Arterion nntor Umsti~nden (z. B. bei Verkalkung atheromatSser 
Horde) dieselben klinischen Erscheinungen maeht. Es bleibt 
also nooh fibrig festzustellon, wie sioh die H/iufigkeit dieser 
beiden Erkrankungen zueinander verh~ilt, und in welcher Form 
die Arteriosklerose an den Extremifiltenarterien aufzutreten pflegt. 

Unter meinen 55 Fiillen roiner Mediaverkalkung sind 12 F~lle, 
die neben dieser Erkrankung an einzelnen GefiiJ3en arterio- 
sklerotische Ver~inderungen an anderen Arterien der Extremit~iten 
zeigen, z. B. in der vorher schon erw~hnten Weise, dab die 
zentrale Skleroso sieh auf die Gof/~13e des Oberschenkels odor 
des ganzen Boinos ausdehnt, w/~hrend die Radiales Mediaver- 
kalkung zeigen. In weiteren 18 F~llen land sioh dagegen nur 
Endarteriitis deformans an den peripherischen Arterien, und in 
den iibrigen 57 Fi~llen waren fiberhaupt keine Ver~nderungen 
der Extremitiitengef/~sso boi bestehender Skleroso innerer Arterien 
naehzuweison. Es land sieh also unter 130 Fiillen yon OefiiB- 
erkrankungen: 

43 real nut Mediaverkalkung 
12 real Mediaverkalkung und Arterioskleroso der 
18 mal nut Arteriosklerose Extremit~ten- 
57 real keinerlei Erkrankung arterien. 

Daraus geht horror, dal3 an den Gef~13en tier Arme und 
Beine die Mediaverkalkung hiiufiger vorkommt, als die Arterio- 
skleroso. Wenn man sich die Arteria radialis aus diesem Material 
herausgreift, die ja bei weitom am hiiufigsten zur Palpation be- 

l l  ~ 
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nutzt wird, so tritt das tt~ufigkeitsverh~ltnis beider Gef~l~- 
erkrankungen noeh sehr viel deutlicher hervor: Unter meinen 
130 F~llen fand sich 21 real eine Mediaverkalkung und nur 
3real  eine Arteriosklerose an don Radiales. Und in diesea 
3 Fi~llen waren nur einzelne kleine Platten ohne Kalkablagerung 
zu konstatieren, die aller Wahrseheinlichkeit nach der klinischen 
Palpation entgangen w~ren. Daher kann man wohl behaupten~ 

Tabello III. 

Arteriosklerose in: 

1. Femorales~ 
Tibiales, 
Brachiales, 
Radiales 

2. Femorules~ 
Tibiales 

3. Femorales 

! 

Zentrale Arteriosklerose ] Zahl 
I der 

1. G-fades]2. Grades]3. Grades I ~'~llr 

18 -̀2.3 

Kombiniert mit 
~Iedia~'erkalkung 

in: 

3 0  

| 
4. Radiales -- -- _'2 I -̀2. 

2 5 -̀2.3 Im ganzen 12 real 

Radiales u. "~ 4 real 
Tibiales J 

Tibiales 5 mul 
Radiales 1 real 

da]3 in den m e i s t e n  Fg l l en ,  be i  denen  die R a d i a l e s  i n t r a  
v i t a m  als  s t a r r e ,  g e s c h l ~ n g e l t e ,  f r a g i l e  R o h r e  zu f i ih len  
s ind ( S t r i i m p e l l ' s e h e s  , A t h e r o m " ) ,  k e i n e  A r t e r i o s k l e r o s e  
d i e s e r  Gef~sse ,  s o n d e r n  e ine  M e d i a v e r k a l k u n g  v o r l i e g t .  

_~hnlich liegen die Verhiiltnisse aueh bei den iibrigen Ex- 
tremit~tenarterien. Tritt  Arteriosklerose in ihnen auf, so handelt 
es sich in der iiberwiegenden Mehrzahl um nodSse Prozesse, die 
Ausl~ufer einer meist hochgradigen zentralen Sklerose darstellen. 

Aus der Tabelle III gehr hervor, dal~ die untere Extremitgt 
ebenso wie yon der Mediaverkalkung, auch yon der Endarteriitis 
deformans bevorzugt wird; in der oberon fand ich die letztero 
iiberhaupt nur 3real  im ganzen. Ferner sieht man, dab die 
peripherisehe Arteriosklerose meist kombiniert ist mit schwerer 

Radiales -̀2. real 
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zentraler Gefiigerkrankung, dab aber auch bei diesen Prozessen 
F~lle vorkommen, in denen die Ausdehnung auf die Extremit~ten- 
geN/?e nicht den Sohlug auf eine hochgradige Erkrankung innerer 
Arterien gestattet. ~ Unter den F~llen von Arteriosklerose der 
Femorales sind manche, we sieh neben don endarteriitisehen 
Prozessen aueh deutliehe Verkalkung der Media fand; einige 
yon diesen zeigen dabei das vorher sehon erw~hnto Verhalten, 
dal~ naeh AufhSren der Arteriosklerose die Mediaverkalkung sieh 
kontinuierlieh peripheriew~rgs fortsetzt in die Tibiales. 

Da, we sieh beide Erkrankungen kombinieren, f/~llt ein 
Hiilfsmittel fiir die klinische Differentialdiagnose zwischen Media- 
verkalknng und Arteriosklerose weg~ das in den reinen F/ilion 
grol~e Sieherheit bietet, und auf das E. F raenke l  1~ und Saenger  ~a 
sehon hingewiesen haben: die Durehleuehtnng mit RSntgen- 
strahlen. Arterien mit Mediaverkalkung selbst nut geringen 
Grades geben im RSntgenbilde krMtige Schatten, die mehr oder 
weniger zusammenMngend das Gef/il3 deutlich siehtbar maehen~ 
wghrend Arterien mit Arteriosklerose ohne Kalkablagerung gar 
nicht odor nut ganz sehwaeh auf RSntgenplatten zu sehen sind. 
Finden sieh in atheromatSsen gordon Kalkablagerungen, so sieht 
man diese im RSntgenbildo als isolierte herdweise Schatton bei 
sonst kaum siehtbarem Gef~isse, so dal~ auch hierbei eine Ver- 
wechse]ung mit Mediaverkalkung in den meisten Fiillen aus- 
geschlossen ist. 

Die F/ille yon Arteriosklerose der Extremit~tengef~13e be- 
trafen (bis auf 2)Individuen, die das 50. Lebensjahr bereits 
iibersehritten hatten, so dag die Erkrankung vorwiegend als 
senile Endarteriitis ehronica deformans bozeiehnet werden konnte; 
dabei war das Verhiiltnis yon Miinnern za Frauen 18:12. Ent- 
spreehend tier meist sehweren Gefgsserkrankung fanden sieh be- 
doutend h/~uflger Folgezust~nde, als boi tier reinen Mediavor- 
kalkung. So konnten 3 real grol]e Aneurysmen an dot Aorta 
konstatiert werden; 5real waren dnreh Erkrankung der Ilirn- 
arterien starke Veriinderungen im Zentralnervensystem gesetzt; 
ebenso oft waren arteriosklerotisehe Sehrumpfnieren, 3real Gangr~n 
der Fiil3e und 2 real ausgedehnte Degenerationen des Myoeards 
als Folgen der Gef/i~vergnderungen anzusehen. In 8 Fiillen fand 
sich eine starke, in weiteren 9 eine m~il~ige tlypertrophie des 
linken Iterzventrikels. 
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Als SchluBs~tze meiner Untersuchungen m5chte ich folgende 
aufstellen: 

1. Die Mediaverkalkung ist an den Arterien der Extremit~ten 
sehr viel h~ufiger, als die Arteriosklerose. 

2. Sind die Extremit~tenarterien als ,starre, gesehl~ngelt% 
fragile Rohre" za fiihlen, so handelt es sich in der weitaus fiber- 
wiegenden Mehrzahl der F~ille um eine Mediaverkalkung, nieht 
um eine Arteriosklerose. 

3. Weder aus dem Grade, noeh aus der Ausdehnung der 
peripherischen Mediaverkalkung darf auf eine Arteriosklerose 
zentraler Gef~l~e ohne weiteres geschlossen werden; beide Er- 
krankungen finden sieh h~ufig kombiniert, doeh kommen F~ll~ 
hochgradigster Mediaverkalkung peripheriseher Arterien vor ohn~ 
jegliche Arteriosklerose innerer Gef~l~e. 

Zum Schlusse sei es mir gestattet, meinem hoehverehrte~ 
Chef~ Herrn Dr. Eugen Fraenke l ,  fiir die Anregung zu dieser 
Arbeit und fiir die Unterstiitzung bei derselben auch an dieser 
Stelle meinen besten Dank auszusprechen. 
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l i e  
Knochendeformationen bei einem Affen. 

(Vergleichende ~Iessungen an 6 Hapale-Skeletten, sowie kurze klinische 
Bemerkungen.) 

Yon 
Dr. Ca r l  D a v i d s o h n ,  

Assistenten am Pathologischen Institut der Universit~t Berlin. 
(]tierzu 4 Textfiguren.) 

Der Vortrag von  H a n s e m a n n s  in der Berliner Medizinisehen 
Gesellschaft am 12. Dezember 19001) lie13 sogleich das h5chste 
Interesse erwachen, wie sich bei weiteren Untersuchungen die 
Knoehen der Affen, die 1/ingere Zeit bier im nordisehen Klima 
gelebt haben, verhalten wfirden; denn dab die Affektion wirklich 
Rachitis sei, identisch'der unserer Berliner Kinder, wurde sowohl 
dutch die ausgestellten Skelette als auch duroh die Diskussion 
V i r c h o w s mindestens zweifelhaft. 

Ieh will das Skelett eines Affen zu beschreiben versuchen, 
der w/ihrend des Lebens in ausgezeichneter Weise einige Syrup- 
tome zeigte, die von  H a n s e m a n n  als rachitisehe anspricht; naeh 
der Skelettierung ist jedoch ein so abweiehendes Verhalten der 
krankhaft deformierten Knochen yon der Rachitis zu erkennen, 
dai~ die Krankheit, wie V i r e h o w  meinte, eher als Osteomalaeie 
aufzufassen, keinesfalls aber der Rachitis zuzuz~ihlen w/ire. 

Aus der Lebensgeschichte des Tiere s, das, ohne zu wachsen, 
an seinem nut 11 cm langen Rumpfe einen 24 em langen 
Schwanz hatte, will ich nur kurz das Wichtigste erw~ihnen. 

1) v. l:[ansemann: Die Rachitis des Schiidels, eine vergleichend-ana- 
tomische Untersuchung. Berlin 1901. 


