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F r a e n k e 1 im Pathologischen Institute des Eppendorfer Krankenhauses aus- 
gefiihrt worden waren, publizierte, lagen bereits versehiedene Angaben fiber diesen 
Proze~ in der Literatur vor. Wie O r t h hervorhebt, hat V i r c h o w die Er- 
krankung sehr wohl gekannt und sie scharf yon den entzfindliehen Ver~nderungen 
und yon der Atheromatose der Intima getrennt. 

Die Petrifikation ist nach V i r c h o w ,,an den peripherischen Arterien verh~ltnismiiBig 
am h~ufigsten und wird bier gewShnlich als ein Merkmal des atheromatSsen Prozesses betrachtet. 
Dies ist .~edoeh nicht 1-ich~ig, denn der al~heroma~Sse ProzeB hat seinen Sitz in der In~,ima der 
Arterien. Ffihlt man dagegen die Radialarterie hart und hSckerig, erkennt man an der Cruralis 
oder Poplitaea starre Wandungen, so kann man ziemlich sicher schlieBen, dab diese Verh~rtung 
ihren Sitz in der Media hat. In diesem Falle triff~ die Verkalkung wirklich die Muskelelemente; die 
Faserzellea der Ringfaserhaut werden in Kalkspindeln verwandelt. Die Kalkmasse kann aller- 
dings auch noch die Nachbal-tei]e fiberziehen; die innere Haut bleibt dabei mSglieherweise ganz 
~n~akt. Dieser Pl"oze~ ist dal~er mehr verschieden ~on dem, welchen man atheromatSs nemlt, als 
eine Periostitis yon einer Erkrankung de.~ Knoehengewebes. Die einfaehe Verkalkung hat gai" 
keinen notwendigen Zusammenhang mit einer Entziindung der =~a'terie; sie kommt am gew6hn- 
lichsten unter Yerh~ltnissen vor, wo iiberhaupt eine l'/eig~ng zu Verkalkungen eintritt, daher 
namentlieh im hSheren Lebensalter. Das is[ wenigstens mit Sicherheit zu sagen, da~ noeh kein 
Stadium dieser Ver~nderungen bekannt ist, welches der Entziindung parallel st~nde". 

V i r c h o w hat demnach schon ausdriicklich darauf hingewiesen, dal~ der 
nicht seltene klinische Befund yon harten, h(iekerigen oder starrwandigen Arterien 

an den Extremitiiten ziemlieh sicher darauf hindeutet, dal~ k e in  e Arteriosklerose, 
vielmehr Mediaverkail<ung vorliegt. Trotzdem wurde in der Folgezeit diese Er- 
krankung in den meisten Lehrbiiehern der pathologisehen Anatomie als ein seltenes 
Vorkommnis bezeichnet und yon den Klinikern so gut wie iiberhaupt nieht be- 
aehtet. ~eine Untersuehungen sollten zeigen, da6 die Mediaverkalkung weit 
hi~ufiger vorkommt, a]s man damals anzunehmen geneigt war, dal~ sie ferner 
pathologisch-histologisch einen ganz anderen ProzeI~ darstelle wie die Arterio- 
sklerose, und daI~ man deshalb klinisch ans dem Befunde yon palpierbaren, giinse- 
gurgelartigen, peripherisehen Arterien keinen Sehlul~ auf eine Arteriosklerose zen- 
traler Arterien zu ziehen berechtigt sei, obwohl die reine Mediaverkalkung sich 
nieht selten mit Arteriosklerose kombiniere; sie sollten also die Angaben V i r -  
c h o w s an einem grSl~eren Materiale naehprtifen. 

Die Hi~ufigkeit des u einer reinen Mediaverkalkung an den Ex- 
tremiti~tenarterien ist sp~ter mehrfach bestatigt worden; so ist primi~re Verkalkung 
der ~edia  nach B e n d a ein hi~ufiger Befund in den grofien Arterien der unteren 
KSrperhi~lfte bei alten Indivicluen. Ieh hatte auf Grund meiner Befunde ange- 
geben, da6 in den meisten Fgllen, bei denen die Radiales intra vitam als starre, 
geschli~ngelte, fragile Rohre zu fiihlen sind, keine Arteriosklerose dieser Gefh~e, 
sondern ehle Mediaverkalkung vorliegt. H u e b s c h m a n n konnte bei seinen 
Untersuehungen, die, wie er betont, im ganzen mit meinen Ergebnissen genau 
fibereinstimmen, keinen so hohen Prozentsatz der Mediaverkalkung der Extremi- 
ti~ten im Verh~ltnis zur Arteriosklerose konstatieren; er land aber unter 50 F~llen 
doch v iervon ganz reiner, hoehgradiger ~r der Tibiales und Radiales 
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bis zur Nitte des Femur bzw. des Humerus, wahrend an der Aorta und den grogen 
Gefagen des Thorax und Abdomen keine oder nur au6erst geringe Intimaverdiekun- 
gen mit geringer Verfettung zu finden waren. In dem tt  u e b s e h m a n n sehen 
Material waren die Falle yon Arteriosklerose an den Extremitatenarterien etwas 
haufiger als die yon Med~averkatkung; doeh wird man immerhin die Zahl yon 8% 
,,ganz reiner" Mediaverkalkung als hoeh bezeiehnen dfirfen, da H n e b s e h - 
m a n n ausdrt~eklieh angibt, es handle sieh bei seinen untersuehten Fallen um 
Individuen j e d e s Alters. Dal3 die hSheren Grade der Nediaverkalkung haupt- 
saehlieh eine Erkrankung des hSheren Alters sind, geht aus meinen Untersuehungen 
sowie aus den yon H u e b s e h m a n n und yon 0 b e r n d o r f e r publizierten 
Fallen hervor. Wenn man daher, wie H u e b s e h m a n n ,  unter 50 Fallen 
j e d e s Alters 4 real reine Mediaverkalkung fin@t, sprieht dieser Befund ent- 
sehieden ffir die ttaufigkeit des Vorkommens im h 5 h e r e n Alter. - -  

Die yon V i r e h o w aufgestellte und yon mir betonte Lehre yon der Not- 
wendigkeit, die Mediaverkalkung der peripherisehen Arterien yon der eigentliehen 
Arteriosklerose abzutrennen, hat dagegen kaum weitere AnMnger gefunden. Es 
finden sieh im Gegenteil in den einsehlagigen Arbeiten der letzten zehn Jahre 
wiederholt Angaben, die ausdrfieklieh die ZusammengehOrigkeit tier beiden Prozesse 
betonen. Das hangt zum grSl~ten Tell mit der Wandlung zusammen, die unsere 
hnsehauungen fiber die Arteriosklerose 0@% wie wir den Prozel3 mit 3i a r e h a n d 
besser bezeiehnen, fiber die Atherosklerose erfahren haben. Wir reehnen heutzutage 
die Atherosklerose der Arteri.en nieht mehr zu den Entzfindungen und kOnnen daher 
aueh nieht, wie V i r e h o w, das Hauptunterseheidungsmerkmal zwisehen Media- 
verkalkung und ,,Endarteriitis ehroniea deformans"' darin erblieken, da6 bei 
jener kein Stadium bekannt ist, das entz~indliehe Verandernngen darbietet. Wir 
sehen vielmehr das Charakteristikum der Atheroskterose in der innigen Kombina- 
tion degenerativer und hyperplastiseher Vorgange; doeh wird yon weitaus den 
meisten Autoren betont, dal3 diese sieh in der Intima der Gefage abspielen und dal3 
die Media nur sekundar in Mitleidensehaft gezogen wird. So hat B e n d a an 
dem Namen Atherosklerose auszusetzen, dal~ bei ibm ,,die riehtige Kennzeiehnung 
der Lokalisation in der Intima verloren" geht. 

Wenn trotz der Charakterisierung der Atherosklerose als einer primaren Er- 
krankung der Intima die ]~Iediaverkalkung der peripherisehen Arterien yon den 
Autoren der Atherosklerose angereiht wird, so wird die Bereehtigung hierzu aus 
der Tatsaehe abgeMtet, da8 die reine Nediaverkalkung vorwiegend an den Arterien 
vom muskularen Typus beobaehtet wird. Man stellt sieh vor, dal~ dieselben 
Sehadliehkeiten in GefN~en yon versehiedenem histologisehen Bau eben wegen 
der differenten Struktur versehiedene Lasionen hervorrufen ktinnen und dal~ diese 
wegen der gemeinsamen s als analoge Veranderungen anzuspreehen sind. 

So spiel~ naeh N a r e h a n d ,  der die Bevorzugung der Arterien mit muskul~rem Typus 
bei der Mediaverkalkung meines Wissens zuerst betont hat, dieser Prozel3 an den Ar~erien der 
Extremit~ten eine sehr viel grSgere Rolle als die eigentliehe Arteriosklerose; ,,sie bildet hier eine 
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mehr selbst~ndige Erkrankung und ist daher auch Yon seiten der pathologischen Anatomen als 
ein yon der eigentlichen Arteriosklerpse, d.h. der chronischen Endarteriitis V i 1" c h o w s ver- 
schiedener Proze~ betraehtet worden. Von klinischer Seite ist man viel mehr geneigt gewesen, 
beide Prozesse als zusammengehSrig zu betrachten". ~I a r e h a n d selbst schtieBt sich diesem 
klinischen Gebrauche an, weil er ,,einen inneren (i~tiologischen) Zusammenhang zwischen diesen 
anatomisch zum Tell recht verschiedenen Zust~nden" anzuerkemaen geneigt ist. Nach 0 b e r n - 
d o r f e r ist zur Atherosklerose auch die Mediavefkalkmag der Arterien yore muskul~ren Typus 
zu rechnen - -  ,,die Mediaverkalkung der peripherischen GefiiBe gehSrt unbedingt ebenso zur 
Atherosklerose wie die ohne grSBere Verkalkung einhergehende Erkrankung der zentralen Gef~l~e, 
besonders der Aorta" (Miinch. Med. Wschr. 1913, S. 2295) - - ,  and naeh J o r e s ist es wohl anzu- 
nehmen, daB die Mediaverkalkung nicht eine besondere Erkrankung, sondern eine durch 
lokale Disposition bedingte Abaft der gewShnliehen Arteriosklerose darstent, wobei man ver- 
mutlich mater der lokalen Disposition den differenten histologischen Bau zu verstehen hat. K a u f - 
m a n n bezeiehnet die Mediaverkalkung an den nach dem muskularen Typus gebauten Extremi- 
ti~tenarterien als den typischen Ausda'uek der Arteriosklerose (ira weiteren Sinne), wi~hrend sieh 
letztere an A~'terien des elastischen Typus, z. B. an tier Aorta, als Verdickung mad Degeneration 
der Intima priisentiert (Alieriosklerose bzw. Atherom im engeren Simae). Naeh A s c h o f f 
kSnnte man ,,daran denken, dal~ wie bei den Arterien vom elastischcn Typ vorwiegend das elasti- 
sche Innenrohr, so bei den Gef~Ben vom muskuli~ren Typus vorwiegend das muskulSse Gewebe 
mit zunehmendem Alter geseh~digt und abgenutzt wfirde. Andrerseits kiinnte man auch die 
reinen Mediaverkalkmagen auf besondere Iniektion (Syphilis?) oder Intoxika~ion zuriickffihren, 
wie es ja yore Adrenalin bekannt ist, dab es vorzugsweise Medianekrosen und )~IediaverkMkung 
bedingt. Die grSBere Wahrscheinlichkeit spricht daffir, dat~ die Mehi'zahl der kalzifizierenden 
Mediastderosen nut eine besondere~ yon dem charakt, eristisehen Aufbau der peripheren GefitBe und 
ihrer besonderen Inanspruehnahme abh~ngige Form der A~herosklerose ist". Auch S a 1 t y k o w 
sprieht sieh ffir die MSglichkeit aus, dab die Lokalisation der Erkrankung dureh die Struktur- 
eigenscha.f~en tier Ex~remi~enarterien zu erkli~ren ist mad glaubt, dai] man dooh schlieJ31ich dazu 
kommen muB, auch diese Arterienver~nderungen dem Bilde der Arteriosklerose zuzurechnen; 
dafiir sprieht nach S a 1 t y k o w das Vorkommen der Ver~nderung der Extremitgtenarterien 
gleichzeitig mit Atherom der Aorta bei jungen Individuen. 

Meines Erachtens  ist  es prinzipiel l  n icht  angi~ngig, Prozesse an einem Organ-  

system, die yon allen Untersuchern n icht  nur  in ihrer Lokal isa t ion,  sondern a u e h  

in ihrer Entwiek lung  nnd in ihren fert igen Bildern als different bezeiehnet  werden,  

deshalb mi te inander  zu identifizieren, weil sie vie]leicht auf iihnliche Ursaehen 

zuri ickzufi ihren sind und gelegentl ieh bei ein und demselben Ind iv iduum ange-  

troffen werden. Wir  sind in der Gefiil]pathologie j e t z t  gliicklich so wei t  gekommen,  

dab die 5Totwendigkeit der Abt rennung  der Mesarter i i t is  p roduc t iva  yon der Athero-  

sklerose als al lgemein anerkannte  Lehre be t r ach te t  werden darf. Es hande]t  sich 

eben um krankhaf t e  Vorgi~nge, die sieh in ihrer Lokal i sa t ion  und hi ihrer En t -  

wicklung ganz verschieden verhal ten.  Man wird nun doch nicht  deshalb,  well  beide 

Erkrankungen ,  wie jeder  pathologisehe A n a t o m  weil~, nieht  selten kombin ie r t  ange-  

troffen werden - -  die hi~ufige Kombina t ion  beider  Prozesse war  ja  gerade das 

Moment,  das dem Durchdr ingen der D o e h 1 e -  H e ] } e r schen Lehre so lange 

im Wege s t and  - - ,  sie wieder identif izieren wollen! Was  der Mesarter i i t is  recht  

ist, sollte aber  aueh der Mediaverka lkung bilfig sein, zumal  immer  wieder ausdri ick-  

lieh die histologische und pathogenet isehe  Differenz zwischen ihr und der Athero-  

sklerose be ton t  wird. 
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Es sprechen aber au~erdem direkte positive Grtinde gegen die Anreihung der 
Mediaverkalkung an die Atherosklerose. Die yon vornherein gewi~ sehr plausible 
Annahme, da~ der sklerotische Proze~ sich wegen der Strukturdifferenz in,den 
Extremithtenarterien anders lokalisiert als an der Aorta und il~'en direkten ~sten, 
h~tte ~ls Erkli~rungsversuch nur dann ihre Berechtigung, wGnn konstatiert werden 
kSnnte, da~ die Intimaver~nderungen nu r  an den Arterien yore elastischen, die 
Mediaveranderungen a u s s e h li e l~ 1 i c h an denen yore muskuli~ren Typus vor- 
kommen. Das ist aberkeineswegs derFall: wirkSnnenvielmehrauftypiseheIntima- 
ver~nderungen, also auf Atherosklerose im engeren Sinne, gar nicht so sehr selten 
auch an den Arterien yore muskularen Typus treffen, ja, wig oben erw~timt, soll die 
Atherosklerose bier nach H u e b s c h m ~ n n sogar etwas haufiger sein als die 
Mediaverkalkung. Ebenso kommt Mediaverkalkung auch an den zentralen Ar- 
terien yore elastisehen Typus vor, und zwar nicht nur ~ls sekundfire Ver~nderung 
bei bestehender Atherosklerose, sondern unter Umstiinden ~uch isoliert. Hiiufig 
sehen wit ferner beide Prozesse an ein und demselben Gefa~e, sei es yore elastischen 
oder yore muskulfiren Typus, zusammen auftreten, ohne dal~ wir auch nur mit 
einiger Wahrscheinlichkeit einen pathogenetischen Zusammenhang zwisehen den 
Verfinderungen der Intima und der )/[edia zu konstruieren vermSchten. Die nor- 
male Strukturdifferenz kann es daher nieht bedingen, dal] dieselbe Ursache an 
verschiedenen Stellen des Gef~systems verschiedene hist01ogische Bilder erzeugt. 

Aber auch der Voraussetzung, dal~ den beiden Erkrankungen dieselbe Ursache 
zugrunde liegt, fehlt jer tatsiichliche Grundlage. Speziell die Versuche, auf ex- 
perimentellem Wege Atherosklerose bei Tieren hervorznrufen, haben gezeigt, dai] 
die Bedingungen, unter denen es zu einem der menschlichen Atherosklerosel;~hn- 
lichen oder identischen Prozef~ in der Arterienwand kommt, ganz andere sind als 
die, bei denen Mediaverka]kungen oder, wie B. F i s c h e r die Ver~nderungen 
bezeichnet hat, Arteriennekrosen zu beobachten sind. Dal~ die dutch Adrenalin 
und andere Gifte bei Tier~en hervorgerufenen Veri~nderungen an der Aorta nichts 
direkt mit der Atherostderose des ~enschen zu tun haben, dal~ sie vielmehr in das 
Gebiet der beim Menschen namentlich an den Extremlt~tenarterien vorkommenden 
Mediaverkalkung gehSren, wird yon den meisten Autoren zugegeben. Man hat 
uber trotzdem diese experimentellen Aortenl~sionen in Parallele mit der mensch- 
lichen Atherosklerose setzen zu dtirfen geglaubt, well nach verschiedenen Angaben 
die normale Kaninchenaorta in ihrer Struktur mehr dem muskularen Typus mensch- 
licher Arterien gleicht als der elastischen menschlichen Aorta, und hat gerade 
auch hieraus abgeleitet, dal~ die Mediaverkalkung die Atherosklerose der Arterien 
yore muskularen Typus sei. Nun ist es aber spater gelungen, unter anderer Ver- 
suchsanordnung aueh in der muskuliiren Kaninchenaorta Veriinderungen zu er- 
zeugen, die zweifellos pathogenetisch mit der Atheroslderose des lgenschen tiber- 
einstimmen (S a 1 t y k o w,  S t e i n b i 1] u.a.). Dieses Ergebnis ist nur so zu 
erkl~ren, dal~ die Voraussetzung e in er Ursache ftir beide Erkrankungen und die 
Annahme, da~ die Lokalisationsdifferenz in der verschiedenartigen normalen 
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Struktur bedingt ist, falsch sind, da6 vMmehr auch in ~tiologiseher Hinsicht ver- 
schiedene Prozesse vorliegen. 

Hierfiir lassen sieh auch aus der menschliehen Pathologie gewichtige Griinde 
anfiihren. Es ist schon oft betont worden, dag die Mediaverkalkung haupts~chlieh 
bei den kSrperlich sehwer arbeitenden BevSlkerungsklassen beobachtet wird und 
dal~ deshalb bei ihr ~tiologisch Uberanstrengungen in erster Linie in Betracht 
kommen. Fiir die Richtigkeit dieser Anschauung sprieht vor allen Dingen die 
~atsache, dag man die sonst erst im sp~teren Alter vorkommende Modiaverkalkung 
radioskopiseh und autoptiseh bei Sportsleuten, die ih~'e Arme odor Beine besonders 
stark in Ansprueh nehmen, relativ hgufig sehon in jiingeren Jahren antrifft, wgh- 
rend in der Xtiologie der Atherosklerose die kSrperliehe ~dberanstrengung keine 
wesentliehe Rolle zu spielen seheint. Andrerseits darf man vielMeht als Vorstadien 
der Mediaverkalkung die yon W i e s e 1 im Verlau% .yon Infektionskrankheiten 
auftretenden Vergnderungen in der Media peripheriseher Arterien in Ansprueh 
nehmen. Man findet eine Stiitze hierfiir in dem Befunde der sog. weigen Fleeke 
an der Mitralis, die ebenfalls bei akuten Infektionskrankheiten auftreten (Mar  - 
t i u s) und in ihrer Entwieklung mehr tier 3/[ediaverkalkung gleiehen als der 
Atherosklerose, zu tier sie gewShnlieh gereehnet werden. 

Ftir die Bedeutung des infektiSsen Momentes in tier Xtiologie der Mediaver- 
kalkung spreehen namentlieh die Untersuehungsergebnisse yon A r n e F a b e r ,  
der vermittelst der ,,Lapis-Liehtreaktion" Verkalkungen tier elastisehen Elemente 
in tier Media peripheriseher Gefage bereits bei kleinen Kindern naehweisen konnte. 
Unter den Individuen yon 0 bis 19 Jahren, bei denen Mediaverkalkung gefunden 
wurde, i ibe~og als Todesursaehe bedeutend die Tuberkulose; ngehst der Tuber- 
kulose folgte Peritonitis purulenta, dann ,,Morbus eordis" (d. h. infektiSse Endo-, 
Myo- und Perikarditiden und deren Folgezustgnde), Septikgmie, Pygmie, Gastro- 
enteritis usw. A r n e F a b e r kommt zu dem Sehlusse, dag vorzugsweise In-  
fektionen und Intoxikationen als die die Gef~gwand sehw~ehenden Momente an- 
znspreehen sind; die zu der Erkrankung der Media fiihren. 

A r n e F a b e r konnte mm weiter naehweisen, dag die Mediaverkalkang nieht nm" an 
den peripherisehen Arterien schon frtihzeitiger auftritt, als man bisher angenommen hatte, sondern 
dal~ sie aueh an den zentralen GefgBen einen hgufigen Befund darstellt, da6 die Verkalkung in 
der Media aortae in jeder Beziehung ganz der peripherischen Nedia,zerkallmng entsprieht und 
vom 15. bzw. 20. Lebensjahre ab der am h~ufigsten verkMkte Arterienteil s~imtlieher Arterien ist, 
die Media der Beekenarterien ausgenommen. Diese Befunde deeken sieh mit denen, die R i b b e r t 
etwa ein Jahr vorher lmrz publiziert hatte. Aueh R i b b e r t gibt an, ,,dal~ die Media der Aorta 
aul~erordentlich hgufig Verkalkungen aufwies, die sieh mit Argentum nitrieum Meht nachweisen 
lieflen und in zahllosen kleinen, moist g]eiehmgNg ~erteilten Fleekehen auftraten". R i b b e r t 
land die Verkalkung eimnal bei einem 23 j~ihrigen TuberkulSsen; zwisehen dem 30. und 40. Lebens- 
jahre kommt sie nach 1% i b b e r t in 30%, zwischen dam 40. und 60. in 90%, darfiber hinaus noeh 
hSufiger vor. Beide Antoren betonen, dag die Aortenmediaverka]kung in makroskopiseh nor- 
malen (F a b e r), in ganz glatten ( R i b  b e r  t) Aorten vorkommt, deren Intima ,,ganz dam 
Bilde der Intima der peripherischen Arterien, wenn deren Media verkalkt ist" (F a b e r), gleieht. 
Wghrend nun aber R i b b e r t aus seinen Befunden den SehluB zieht, dag ein deutliehes Ver- 
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h~ltnis zur Atherosklerose n i e h t besteht und dad die Verkalkungen h i e  h t notwendig zur 
Atherosklerose ffihren, vielmebr hSehstens ein disponierendes Moment Mlden, ,,das bei Hinzufritt 
~u~erer Seb~dliehkeiten das Eintreten der Intimaprozesse begfinstigt", wMt A r n e F a b e r die 
beiden Prozesse dl~reheinander, obwohl nach ihm sich ,,peripherische und zentrale Arterien finden, 
we die Media stark verkalkt ist, we abet so gut wit kein Intimaleiden gefunden wird", und obwohl 
es ,,zwisehen dem Grade der fntimadieke mad den verkalkten Partien kein bestimmtes Verhifltnis 
gibt, die Intima eher vor den am wenigsten verkalkten Stellen am dieksten erseheint':. 

A r n e F a b e r kommt zu dem Resultat, dal~ sieh der yon mir betonte Unterschied zwischen 
Mediaverkalkung und Arteriosklerose kaum aufrecht halten l~il3t (S. 71). Dieses Zusammen- 
werfen zweier Prozesse, die meiner Meinung nach auch nieht das Geringste miteinander zu tun 
haben, ist bei F a b e r u m  so erstaunlieher, als er selbst in seiner Statistik fiber die Verteflung 
der Arteriosklerose im Arteriensyste m ,,Intimaleiden und Medialeiden schaff voneinander getrennt" 
behandelt (S. 129) und im Kapitel ~_tiologie zu dem Resultate komm~, da/~ die Aorta und im 
grofien ganzen in gleieher Weise auch die iibrigen Gefiil3e ,,unter einer akuten Infektion (wahr- 
seheinlieh gleichgfiltig welche) mit Fettropfenanh~Lufung in tier ganzen Gef~il3wand und mit Ver- 
kallmng in der Media reagieren" k/irmen, w}thrend seine Ungersuehungen keine sieheren Anhalts- 
p~mkte ergaben ,,b+z~glieh tier Frage, inwiefern eine Steatose (d. h. Atherom der Intima) bei einer 
akuten Infektion entstehen kann" (S. 140). W~thrend hieraus und aus den oben zitierten Angaben 
hervorgeht, dag naeh F a t  e r Mediaverkalkung obne Intimaver~nderung vorkommt, l~l~t 
F a b e r a u c h  keinen Zweifel darfiber aufkommen, da/~ Atherom der Intima ohne Mediaverkalkung 
zu beobaehten ist, ja, da5 dieses die tlegel zu sein scheint~; denn er erwahnt yon Ver~tnderungen der 
Media unter den grSl~eren Atheromen der Intima nut Aufhebung der regelm}tl3igen parallelen 
Lagerung der Schichten, VerwisehuT~g del- Gewebsstruktur, schleehte F}trbbarkeit der Kerne and 
mehr diffuse F~irbung mit Sudan, nieht aber die Verkalkung (S. 57). A r n e F a b e r h}ilt es 
ffir am natfirliehsten, yon beginnender Arteriosklerose zu spreehen, wenn sieh Fet~ropfen in einiger- 
mal3en annehmbarer Menge entweder in der Intima oder in der Media zeigen (S. 53), betont abet 
ausdrficklieh, dal~ es ihm nieht gelang, mikroskopisch siehtbare Vorstadien der Mediaverkallmng 
naehzuweisen, und dal~ Fettdegeneration und Verkalkung voneinander unabhi~ngig sind. 

Es finder sicb in der ganzen Monographie F a b e r s aueh nieht einmal der Versueh, Media- 
verkalkung und ,,Steatose" in einen genetisehen Znsammenhang oder gar in ein Abh~ngigkeits- 
verh~iltnis voneinander zu bringen. Daher erseheint aueh die Umgrenzung der Arteriosklerose, 
die F a b e r gibt, durehaus willkiirlieh. Naeh F a b e r umfal~t n~mlich die Arteriosklerose 
,,sowohl ehl Intima-, ein Media- und ein Adventltialeiden. Die Hauptver~i.nderangen bestehen 
in Hyper~rophie und Hyperplasie aller E]emente, ~?ettver~nderung und Verkalkung in allen 
Schiehten - -  und das Bild erh~lt bald ein Geprage yon dem Leiden in der einen, bald yon dem 
Leiden in der andern Schicht". 

Aus den Untersuchungen F a b e r s, dessert Verdienste um die Gef}il~patho- 
logie gewil3 nicht geschmalert werden sollen, kann man mit mehr Recht den Schlug 
ziehen, dat~ Mediaverkalkung und Atherosklerose voneinander abzutrennen sind, 
als dag sit, wit F a b e r will, verschieden gepragte Bilder derselben Erkrankung 
darstellen. Dafiir sprieht unter anderem auch das Verhalten der Koronararterien, 
die yon F a b e r ,  weft sie nieht in sein Schema hineinpassen, yon den tibrigen 
Arterien gesondert behandelt werden. In den Koronararterien wurde in keinem 
Falle Kalk in der Media gefunden, obwohl ihre Media im wesentlichen der anderer 
Arterien derselben Grgl~e gleicht. Dagegen ergreift die Steatose die Koronar- 
arterien ,,mit einer H~ufigkeit, die die entsprechenden Verh~ltnisse in allen andern 
Arteriengebieten bei weitem iibertrifft" (S. 133). Ein Vergleich mit den gleich- 
kalibrigen Arteriae tibiales post, ergibt, dal~ diese sehr h~ufig Mediaverkalkung, 
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sehr selten Atherom, die Koronararterien dagegen sehr seiten Mediaverkalkung, 
sehr oft Atherom aufweisen (S. 134). Die grsaehen fiir das Verhal~en der K0ronar- 
arterien sollen naeh F a b e r wahrseheinlieh in rein lokalen Umstanden, yon denen 
and ere normale Dieke der Intima und ,,Verstarkung" der ~Iedia dutch die tterz- 
muskulatur angeftthrt werden, liegen. Inwiefern die I-Ierzmuskulatur dureh ihre 
Kontraktion die Gefggwand hindern kann, ,,so vM wie in andern Arterien der- 
selben Gr~ige (se. dem Blutdruek)naehzugeben", ist bei der Lage der gri~lgeren 
Koronararterienaste im subepikardialen Fettgewebe durehaus unverstgndlieh. 
Viel einfaeher und natttrlieher ist als ErklN'ung ftir das versehiedene Verhalten 
gleiehkalibriger Arterien in versehiedenen KGrperregionen anzunehmen, dag eben 
die Koronararterien yon den Ursaehen, die zur Mediaverkalkung ftihren, nieht 
getroffen werden, die peripherisehen Arterien dagegen nur selten yon den die Athero- 
sklerose bedingenden Momenten. 

Als Irrtum ist sehlieNieh zu bezeiehnen, wenn F a b e r angibt, dag ,,der 
Untersehied zwisehen der zentralen und der peripherisehen Arteriosklerose ja be- 
sonders auf fehlender zentraler und hgufiger peripheriseher Nediaverkalkung be- 
ruhen sollte". Ein Untersehied zwisGhen der Atherosklerose zentraler und peri- 
pheriseher Arterien ist iiberhaupt nieht gemaeht worden; die Atheroskierose, die 
naeh unserer Auffassung eharakterisiert wird durGh das Auftreten yon Degenera- 
tionen in den gltesten SGhiehten der Intima, denen I-Iypertrophie der sogenannten 
physiologischen Intimaverdiekung und reaktive Bindegewebswueherungen folgen, 
ist an den peripherisehen Arterien genau der gleiehe Prozeg wie an den Zentralen. 
Die Hgufigkeit des Auftretens dieser Erkrankung ist nur in den peripherisehen 
Gebieten eine andere als in den zentralen. Umgekehrt ist hie (auGh night yon mir) 
das Vorkommen zentraler 3lediaverkalkung geleugnet worden. Man hat bisher 
nur die 34ediaverkalkung in tier Aorta als eine (sekundgre) Komplikation der 
Atherosklerose aufgefal~t. Aus den vermittelst tier Sitberreaktion gewonnenen 
gesultaten R i b b e r t s und F a b e r s geht aber hervor, dal~ aueh in zentralen 
GefN3en, besonders in der Aorta, die GefgGverkalkung als selbstgndiger Prozeg 
vorkommt. Die Lehre yon der 3/[ediaverkalkung ist demnaeh dahin zu erweitern, 
dal3 sie im ganzen Gefggsystem - -  mit Ausnahme einzelner Ge[gggebiete - -  beob- 
aehtet werden kann, dag sie an bestimmten Arterien aber, vor allen Dingen an den 
kleineten BeGkenarterien und den Extremitgtenarterien, hgufig in reiner Aus- 
bildung ihren Htihepunkt erreieht, wghrend an zentralen Gefggen niederere Grade 
sigh oft mit Atherosklerose kombinieren resp. ein disponierendes Moment far 
Atherosklerose (R i b b e r t) bilden ki~nnen. An den Wesensuntersehieden tier 
beiden Prozesse ist auGh naeh den BefuMen yon R i b b e r t und F a b e r fest- 
zuhalten, und ebenso erleidet dureh den Naehweis yon einer meist nur mittels der 
Silbermethode naehweisbaren zentralen ?/Iediaverkalkung die Sehlugfolgerung, 
die ieh aus meinen UntersuGhungen gezogen'habe, keinen Stog, dag ngmlieh weder 
aus dem Grade noeh aus der Ausdehnung tier peripherisehen 3lediaverkalkung 
auf eine Atherosklerose zentraler Gefage 0hne weiteres gesehlossen werden darf; dag 
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beide E rk rankungen  sich zwar kombinieren kSnnen, dab aber  F/il le hoehgrad igs te r  

Mediaverka lkung  per ipher iseher  Ar ter ien  vorkommen ohne jegliche Atherosklerose 

inne re r  Gef/iBe. 
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XXVII. 
Ein Beitrag zur Pathologie der ])iinndarmphlegmonen. 

(Aus dem Pathologischen Institut des .Mlgemeinen Krankenhauses Eppendor~, Hainburg.) 

Von 

Dr. W i l h e l m  M i i l l e r .  
Volont.-Assistent ain Institut yore 1. M~rz 1913 bis 1. Januar 1914. 

Die Zahl  der pa thologiseh-ana tomiseh  beschriebenen Dt inndarmphlegmonen 

ist  sehr klein. Kliniseh wurde die Diagnose i iberhaupt  noch hie gestel l t ,  n ieht  

e inmal  differentialdiagnost iseh.  I n  den meis ten F/i l len r ichte te  der  Kl iniker  sein 

Augenmerk  auf die Symptome der im AnsehluB an die Phlegmone sieh einstel lenden 

Peri toni t is ,  die sieh, mi t  Ausnahme eines yon D e u t e l m o s e r 1) geschflderten 

Fal les  yon Duodeni t is  phlegmonosa,  regelmiiBig als sekund/~re Affekt ion an die 

phlegmonSse Entz i indung  der D a r m w a n d  anschloB. 

Seehsmal  ist  Enter i t i s  phlegmonosa des Dt inndarmes  und e inmal  E n t e r i t i s  

phlegmonosa des Kolons in der L i t e ra tu r  mehr  oder Weniger eingehend beschrieben 

worden,  und n ich t  ein einziges Mal  wurde in t ra  v i t a m  die Verrnutung einer solehen 

E rk rankung  auch nur  differ ent ia ldiagnost isch gehegt. Da der klinisch beobach te te  

Symptomenkomplex  stets der Ausdruck einer Folgeerscheinung und nicht  der p r i -  

mi~ren E r k r a n k u n g  selbst  war,  so daehte  j edermann  bei  dem zumeist  foudroyan ten  

Einsetzen der per i toa i t i sehen  Erscheinungen in erster  Linie an aku~e Affekt ivnen 

1) Uber Enteritis phlegmonosa idiopathica. Inaug.-Diss. yon P a u 1 D e u t e 1 Ill 0 S e r ,  
1905, Greifswald. 


