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XXVIIIL
Mediaverkalkung und Atherosklerose.
Von
J. G. Ménckeberg - Diisseldorf,
Assistent am Pathologischen Institut des Eppendorfer Krankenhauses 1901—1902.

Als ich im Jahre 1903 meine Untersuchungen iiber die reine Mediaverkalkung
der Extremitdtenarterien, die auf Anregung meines damaligen Chefs Eugen
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Fraenkel im Pathologischen Institute des Eppendorfer Krankenhauses aus-
gefiihrt worden waren, publizierte, lagen bereits verschiedene Angaben iiber diesen
ProzeBl in der Literatur vor. Wie Orth hervorhebt, hat Virchow die Er-
krankung sehr wohl gekannt und sie scharf von den entziindlichen Verdnderungen
und von der Atheromatose der Intima getrennt.

Die Petrifikation ist nach Virchow ,an den peripherischen Arterien verhiltnismiBig
am hiufigsten und wird hier gewShnlich als ein Merkmal des atheromattsen Prozesses betrachiet.
Dies ist jedoch micht richtig, denn der atheromattse ProzeB hat seinen Sitz in der Intima der

" Arterien. Fihlt man dagegen die Radialarterie hart und hickerig, erkennt man an der Cruralis
oder Poplitaea starre Wandungen, so-kann man ziemlich sicher schlieBen, dafB diese Verhirtung
ihren Sitz in der Media hat. In diesem Falle trifft die Verkalkung wirklich die Muskelelemente; die
Faserzellen der Ringfaserhaut werden in Kalkspindeln verwandelt. Die Kalkmasse kann aller-
dings anch noch die Nachbarteile iiberziehen; die innere Haut bleibt dabei moglicherweise ganz
intakt. Dieser Proze ist daher mehr verschieden von dem, welchen man atheromatés nennt, als
eine Periostitis von einer Erkrankung des Knochengewebes. Die einfache Verkalkung hat gar
keinen notwendigen Zusammenhang mit einer Entziindung der Arterie; sic kommt am gewohn-
lichsten unter Verhiltnissen vor, wo iiberhaupt eine Neigung zu Verkalkungen eintritt, daher
namentlich im hoheren Lebensalter. Das ist wenigstens mit Sicherheit zu sagen, dafl noeh kein
Stadium dieser Verinderungen bekannt ist, welches der Entziindung parallel stinde®.

Virchow hat demnach schon ausdriicklich darauf hingewiesen, daB der
nicht seltene klinische Befund von harten, hockerigen oder starrwandigen Arterien
an den Extremitdten ziemlich sicher darauf hindeutet, da keine Arteriosklerose,
vielmehr Mediaverkalkung vorliegt. Trotzdem wurde in der Folgezeit diese Er-
krankung in den meisten Lehrbiichern der pathologischen Anatomie als ein seltenes
Vorkommnis bezeichnet und von den Klinikern so gut wie iiberhaupt nicht be-
achtet. Meine Untersuchungen sollten zeigen, dal die Mediaverkalkung weit
héufiger vorkommt, als man damals anzunehmen geneigt war, daB sie ferner
pathologisch-histologisch einen ganz anderen ProzeB darstelle wie die Arterio-
sklerose, und daf man deshalb klinisch aus dem Befunde von palpierbaren, géinse-
gurgelartigen, peripherischen Arterien keinen Schlufl auf eine Arteriosklerose zen-
traler Arterien zu ziehen berechtigt sei, obwohl die reine Mediaverkalkung sich
nicht selten mit Arteriosklerose kombiniere; sie sollten also die Angaben Vir -
chows an einem groBeren Materiale nachpriifen.

Die Hiaufigkeit des Vorkommens einer reinen Mediaverkalkung an den Ex-
tremitdtenarterien ist spater mehrfach bestétigt worden; so ist primire Verkalkung
der Media nach B enda ein hiufiger Befund in den groBen Arterien der unteren

- Korperhilfte bei alten Individuen. Ich hatte auf Grund meiner Befunde ange-
geben, daf in den meisten Fillen, bei denen die Radiales intra vitam als starre,
geschlingelte, fragile Rohre zu fiihlen sind, keine Arteriosklerose dieser Gefiile,
sondern eine Mediaverkalkung vorliegt. Huebschmann konnte bei seinen
Untersuchungen, die, wie er betont, im ganzen mit meinen Frgebnissen genau
iibereinstimmen, keinen so hohen Prozentsatz der Mediaverkalkung der Extremi-
téten im Verhéltnis zur Arteriosklerose konstatieren; er fand aber unter 50 Fillen
doch vier-von ganz reiner, hochgradiger Mediaverkalkung der Tibiales und Radiales
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bis zur Mitte des Femur bzw. des Humerus, wihrend an der Aorta und den grofien
Gefien des Thorax und Abdomen keine oder nur duBerst geringe Intimaverdickun-
gen mit geringer Verfettung zn finden waren. In dem Huebschmannschen
Material waren die Fille von Arteriosklerose an den Extremititenarterien etwas
hgufiger als die von Mediaverkalkung; doch wird man immerhin die Zahl von 89,
»ganz reiner Mediaverkalkung als hoch bezeichnen diirfen, da Huebsech -
mann ausdriicklich angibt, es handle sich bei seinen untersuchten Féllen um
Individuen jedes Alters. DaB die hoheren Grade der Mediaverkalkung haupt-
schlich eine Erkrankung des hoheren Alters sind, geht aus meinen Untersuchungen
sowie ans den von Huebschmann undvon Oberndorfer publizierten
Fallen hervor. Wenn man daher, wie Huebschmann, unter 50 Fillen
jedes Alters 4 mal reine Mediaverkalkung findet, spricht dieser Befund ent-
schieden fiir die Haufigkeit des Vorkommens im héheren Alter. —

Die von Virehow aufgestellte und von mir betonte Lehre von der Not-
wendigkeit, die Mediaverkalkung der peripherischen Arterien von der eigentlichen
Arteriosklerose abzutrennen, hat dagegen kaum weitere Anhéinger gefunden. Es
finden sich im Gegenteil in den einschligigen Arbeiten der letzten zehn Jahre
wiederholt Angaben, die ausdriicklich die Zusammengehorigkeit der beiden Prozesse
betonen. Das hingt zum groften Teil mit der Wandlung zusammen, die unsere
Anschauungen iiber die Arteriosklerose oder, wie wir den ProzeB mit Marchand
besser hezeichnen, iiber die Atherosklerose erfahren haben. Wir rechnen heutzutage
die Atherosklerose der Arterien nicht mehr zu den Entziindungen und kénnen daher
auch nicht, wie Vireh o w, das Hauptunterscheidungsmerkmal zwisehen Media-
verkalkung und ,,Endarteriitis chronica deformans® darin erblicken, daf bei
jener kein Stadium bekannt ist, das entziindliche Verdnderungen darbietet. Wir
sehen vielmehr das Charakteristikum der Atherosklerose in der innigen Kombina-
tion degenerativer und hyperplastischer Vorgénge; doch wird von weitaus den
meisten Autoren betont, daB diese sich in der Intima der GefaBe abspielen und dal
die Media nur sekundir in Mitleidenschaft gezogen wird. So hat Benda an
dem Namen Atherosklerose auszusetzen, dafl bei ihm ,,die richtige Kennzewhnung
der Lokalisation in der Intima verloren* geht.

Wenn trotz der Charakterisierung der Atherosklerose als einer priméren Kr-
krankung der Intima die Mediaverkalkung der peripherischen Arterien von den
Autoren der Atherosklerose angereiht wird, so wird die Berechtigung hierzu aus
der Tatsache abgeleitet, daB die reine Mediaverkalkung vorwiegend an den Arterien .
vom muskuliren Typus beobachtet wird. Man stellt sich vor, daf dieselben
Schidlichkeiten in GefaBen von verschiedenem histologischen Bau eben wegen
der differenten Struktur verschiedene Lisionen hervorrufen kinnen und daf diese
wegen der gemeinsamen Atiologie als analoge Verinderungen anzusprechen sind.

So spielt nach Marchand, der die Bevorzugung der Arterien mit muskulirem Typus
bei der Mediaverkalkung meines Wissens zuerst betont hat, dieser ProzeB an den Arterien der
Extremititen eine-sehr viel groBere Rolle als die eigentliche Arteriosklerose; .,sie bildet hier eine
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mehr selbstiindige Erkrankung und ist daher auch von seiten der pathologischen Anatomen als
ein von der eigentlichen Arteriosklerose, d. h. der chromischen Endarteriitis Virchows ver-
schiedener ProzeB betrachtet worden. Von klinischer Seite ist man viel mehr geneigt gewesen,
beide Prozesse als zusammengehorig zu betrachten. Marchand selbst schlieBt sich diesem
klinischen Gebrauche an, weil er ,.einen inneren (itiologischen) Zusammenhang zwischen diesen
anatomisch zum Teil recht verschiedenen Zustéinden* anzuerkennen geneigt ist. Nach Obern -
dortfer ist zur Atherosklerose auch die Mediaverkalkung der Arterien vom muskuliren Typus
zu rechnen — ,,die Mediaverkalkung der peripherischen Gefiile gehort unbedingt ebenso zur
Atherosklerose wie die ohne groBere Verkalkung einhergehende Erkrankung der zentralen GefiSe,
besonders der Aorta‘ (Miinch. Med. Wschr. 1913, 8. 2295) —, und nach Jores ist es wohl anzu-
nehmen, dab die Mediaverkalkung nicht eine besondere Brkrankung, sondern eine durch
lokale Disposition bedingte Abart der gewdhnlichen Arteriosklerose darstellt, wobei man ver-
mutlich unter der lokalen Disposition den differenten histologischen Bau zu verstehenhat. Kauf-
mann bezeichnet die Mediaverkalkung an den nach dem muskuliren Typus gebauten Extremi-
titenarterien als den typischen Ausdruck der Arteriosklerose (im weiteren Sinne), wihrend sich
letztere an Asterien des elastischen Typus, z. B. an der Aorta, als Verdickung und Degeneration
der Intima préisentiert (Arteriosklerose bzw. Atherom im engeren Sinne). Nach Aschoff
konnte man ,,daran denken, dal wie bei den Arterien vom elastischen Typ vorwiegend das elasti-
sche Innenrohr, so bei den Gefifen vom muskuliren Typus vorwiegend das muskuldse Gewebe
mit zunehmendem Alter geschidigt und abgenutzt wiirde. Andrerseits konnte man auch die
reinen Mediaverkalkungen auf besondere Infektion (Syphilis?) oder Intoxikation zuriickfiihren,
wie es ja vom Adrenalin bekannt ist, daB es vorzugsweise Medianekrosen und Mediaverkalkung
bedingt. Die grifiere Wahrscheinlichkeit spricht dafiir, dafi die Mehrzahl der kalzifizierenden
Mediasklerosen nur eine besondere, von dem charakteristischen Aufbau der peripheren GefiBe und
ihrer besonderen Inanspruchnahme abhingige Form der Atherosklerose ist™. Auch Saltykow
spricht sich fiir die Moglichkeit aus, daB die Lokalisation der Erkrankung durch die Struktur-
eigenschaften der Extremitiitenarterien zu erkliren ist und glaubt, daf man doch schlieBlich dazu
kommen mufl, auch diese Arterienverinderungen dem Bilde der Arteriosklerose zuzurechnen;
dafiir spricht nach Saltykow das Vorkommen der Verinderung der Extremititenarterien
gléichzeitig mit Atherom der Aorta bei jungen Individuen.

Meines Erachtens ist es prinzipiell nicht angéingig, Prozesse an einem Organ-
system, die von allen Untersuchern nicht nur in ibrer Lokalisation, sondern auch
in ihrer Entwicklung und in ihren fertigen Bildern als different bezeichnet werden,
deshalb miteinander zu identifizieren, weil sie vielleicht auf #hnliche Ursachen
zuriickzufithren sind und gelegentlich bei ein und demselben Individuum ange-
troffen werden. Wir sind in der GefiaBpathologie jetzt gliicklich so weit gekommen,
dafl die Notwendigkeit der Abtrennung der Mesarteriitis productiva von der Athero-
sklerose als allgemein anerkannte Lehre betrachtet werden darf. Es handelt sich
eben um krankhafte Vorginge, die sich in ihrer Lokalisation und in ihrer Ent-
wicklung ganz verschieden verhalten. Man wird nun doch nicht deshalb, weil beide
Erkrankungen, wie jeder pathologische Anatom weil3, nicht selten kombiniert ange-
troffen werden — die haufige Kombination beider Prozesse war ja gerade das
Moment, das dem Durchdringen der Doehle-Hellerschen Lehre so lange
im Wege stand —, sie wieder identifizieren’ wollen! Was der Mesarteriitis recht
ist, sollte aber auch der Mediaverkalkung billig sein, zumal immer wieder ausdriick-
lich die histologische und pathogenetische Differenz zwischen ihr und der Athero-
sklerose betont wird.
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Es sprechen aber aulerdem direkte positive Griinde gegen die Anreihung der
Mediaverkalkung an die Atherosklerose. Die von vornherein gewifl sehr plausible
Annahme, dafl der sklerotische Prozell sich wegen der Strukturdifferenz 1n‘"den
Extremititenarterien anders lokalisiert als an der Aorta und ihren direkten Asten
hétte als Erklarungsversuch nur dann ihre Berechtigung, wenn konstatiert werden
konnte, daf die Intimaverdnderungen nur an den Arterien vom elastischen, die
Mediaverinderungen ausschlieBlich an denen vom muskuliren Typus vor-
kommen. Das ist aber keineswegs der Fall: wir konnen vielmehr auf typische Intima-
veranderungen, also auf Atherosklerose im engeren Sinne, gar nicht so sehr selten
auch an den Arterien vom muskuliren Typus treffen, ja, wie oben erwshnt, soll die
Atherosklerose hier nach Huebschmann sogar etwas haufiger sein als die
Mediaverkalkung. Ebenso kommt Mediaverkalkung auch an den zentralen Ar-
terien vom elastischen Typus vor, und zwar nicht nur als sekundire Verdnderung
bei bestehender Atherosklerose, sondern unter Umstinden auch isoliert. Haufig
sehen wir ferner beide Prozesse an ein und demselben Gefife, sei es vom elastischen
oder vom muskuldren Typus, zusammen auftreten, chne daf wir auch nur mit
einiger Wahrscheinlichkeit einen pathogenetischen Zusammenhang zwischen den
Verinderungen der Intima und der Media zu konstruieren vermdchten. Die nor-
male Strukturdifferenz kann es daher nicht bedingen, daf dieselbe Ursache an
verschiedenen Stellen des GefiBsystems verschiedene histologische Bilder erzeugt.

Aber auch der Voraussetzung, daB den beiden Erkrankungen dieselbe Ursache
zugrunde liegt, fehlt jede tatséichliche Grundlage. Speziell die Versuche, auf ex-
perimentellem Wege Atherosklerose bei Tieren hervorzurufen, haben gezeigt, dafl
die Bedingungen, unter denen es zu einem der menschlichen Atherosklerose dhn-
lichen oder identischen Prozefl in der Arterienwand kommt, ganz andere sind als
die, bei denen Mediaverkalkungen oder, wie B. Fischer die Veriinderungen
bezeichnet hat, Arteriennekrosen zu beobachten sind. DaB die durch Adrenalin
und andere Gifte bei Tieren hervorgerufenen Verinderungen an der Aorta nichts
direkt mit der Atherosklerose des Menschen zu tun haben, da8 sie vielmehr in das
Gebiet der beim Menschen namentlich an den Extremitétenarterien vorkommenden
Mediaverkalkung gehoren, wird von den meisten Autoren zugegeben. Man hat
aber trotzdem diese experimentellen Aortenlisionen in Parallele mit der mensch-
lichen Atherosklerose setzen zu diirfen geglaubt, weil nach verschiedenen Angaben
die normale Kaninchenaorta in ihrer Struktur mehr dem muskuléren Typus mensch-
licher Arterien gleicht als der elastischen menschlichen Aorta, und hat gerade
auch hieraus abgeleitet, dab die Mediaverkalkung die Atherosklerose der Arterien
vom muskuldren Typus sei. Nun ist es aber spiter gelungen, unter anderer Ver-
suchsanordnung auch in der muskuliren Kaninchenaorta Verinderungen zu er-
zeugen, die zweifellos pathogenetisch mit der Atherosklerose des Menschen iiber-
einstimmen (Saltykow, SteinbiB w a.). Dieses Ergebnis ist nur so zu
erkliren, daB die Voraussetzung einer Ursache fiir beide Erkrankungen und die
Annahme, daf die Lokalisationsdifferenz in der verschiedenartigen normalen
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Struktur bedingt ist, falsch sind, daf vielmehr auch in atiologischer Hinsicht ver-
schiedene Prozesse vorliegen.

Hierfiir lassen sich auch aus der menschlichen Pathologie gewichtige Griinde
anfiihren. Es ist schon oft betont worden, daf die Mediaverkalkung hauptséchlich
bei den korperlich schwer arbeitenden Bevolkerungsklassen beobachtet wird und
daB deshalb bei ihr #tiologisch Uberanstrengungen in erster Linie in Betracht
kommen. Fiir die Richtigkeit dieser Anschauung spricht vor allen Dingen die
Tatsache, daff man die sonst erst im spateren Alter vorkommende Mediaverkalkung
radioskopisch und autoptisch bei Sportslenten, die ihre Arme oder Beine besonders
stark in Anspruch nehmen, relativ haufig schon in jiingeren Jahren antrifft, wah-
rend in der Atiologie der Atherosklerose die korperliche Uberanstrengung keine
wesentliche Rolle zu spielen scheint. Andrerseits darf man vielleicht als Vorstadien
der Mediaverkalkung die von Wiesel im Verlaufe von Infektionskrankheiten
auftretenden Verdnderungen in der Media peripherischer Arterien in Anspruch
nehmen. Man findet eine Stiitze hierfiir in dem Befunde der sog. weiBen Flecke
an der Mitralis, die ebenfalls bei akuten Infektionskrankheiten auftreten (Mar -
tius) und in ihrer Entwicklung mehr der Mediaverkalkung gleichen als der
Atherosklerose, zu der sie gewthnlich gerechnet werden.

Fiir die Bedeutung des infektiosen Momentes in der Atiologie der Mediaver-
kalkung sprechen namentlich die Untersuchungsergebnisse von Arne Faber,
der vermittelst der , Lapis-Lichtreaktion® Verkalkungen der elastischen Elemente
in der Media peripherischer GeféBe bereits bei kleinen Kindern nachweisen konnte.
Unter den Individuen von 0 bis 19 Jahren, bei denen Mediaverkalkung gefunden
wurde, iiberwog als Todesursache bedeutend die Tuberkulose; néichst der Tuber-
kulose folgte Peritonitis purulenta, dann ,,Morbus cordis” (d. h. infektitse Endo-,
Myo- und Perikarditiden und deren Folgezusténde), Septikdmie, Pyimie, Gastro-
enteritis usw. Arne Faber kommt zu dem Schlusse, daf vorzugsweise .In-
fektionen und Intoxikationen als die die Gefabwand schwichenden Momente an-
zusprechen sind; die zu der Erkrankung der Media fiihren.

Arne Faber konnte nun weiter nachweisen, daf die Mediaverkalkung nicht nur an
den peripherischen Arterien schon frithzeitiger auftritt, als man bisher angenommen hatte, sondern
daff sie auch an den zentralen Gefafen einen hiufigen Befund darsteilt, dafl die Verkalkung in
der Media aortae in jeder Beziehung ganz der peripherischen Mediaverkalkung entspricht und
vom 15. bzw. 20. Lebensjahre ab der am hiiufigsten verkalkte Arterienteil simthicher Arterien ist,
die Media der Beckenarterien ausgenommen. Diese Befunde decken sich mit denen, die Ribbert
etwa ein Jahr vorher kurz publiziert hatte. Auch Ribbert gibt an, ,daB die Media der Aorta
auberordentlich hiufig Verkalkungen aufwies, die sich mit Argentum nitrienm leicht nachweisen
lieflen und in zahllosen kleinen, meist gleichmafig verteilten Fleckehen auftraten. Ribbert
fand die Verkalkung einmal bei einem 23 jahrigen Tuberkulésen; zwischen dem 30. und 40. Lebens-
jahre kommt sienach Rib bert in 309, zwischen dem 40. und 60. in 909, dariiber hinaus noch
haufiger vor. Beide Autoren betonen, daB die Aortenmediaverkalkung in makroskopisch nor-
malen (Faber), in ganz glatten (Ribbert) Aorten vorkommt, deren Intima ,,ganz dem

Bilde der Intima der peripherischen Arterien, wenn deren Media verkalkt ist* (Faber), gleicht.
Wihrend nun aber Ribbert aus seinen Befunden den Schluf zieht, daB ein deutliches Ver-
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hiltnis zur Atherosklerose nicht besteht und daf die Verkalkungen nich t notwendig zur
Atherosklerose fiihren, vielmehr hichstens ein disponierendes Moment ‘bﬂden, ,,das bei Hinzutritt
duBerer Schidlichkeiten das Eintreten der Intimaprozesse begiinstigt®, wirit Arne Faber die
beiden Prozesse durcheinander, obwohl nach ihm sich ,,peripherische und zentrale Arterien finden,
wo die Media stark verkalkt ist, wo aber so gut wie kein Intimaleiden gefunden wird", und obwohl
es ,zwischen dem Grade der Intimadicke und den verkalkten Partien kein bestimmtes Verhiltnis
gibt, die Tntima eher vor den am wenigsten verkalkten Stellen am dicksten erscheint®.

Arne Faber kommtzu dem Resultat, daB sich der von mir betonte Unterschied zwischen
Mediaverkalkung und Arteriosklerose kaum aufrecht halten lift (S. 71). Dieses Zusammen-
werfen zweier Prozesse, die meiner Meinung nach auch nicht das Geringste miteinander zu tun
haben, ist bei. Faber um so erstaunlicher, als er selbst in seiner Statistik iiber die Verteilung
der Arteriosklerose im Arteriensystem ,,Intimaleiden und Medialeiden scharf voneinander getrennt*
behandelt (S. 129) und im Kapitel Atiologie zu dem Resultate kommt, daB die Aorta und im
grofien ganzen in gleicher Weise auch die iibrigen GefdBe .,unter einer akuten Infektion (wahr-
scheinlich gleichgiiltig welehe) mit Fettropfenanhiufung in der ganzen Gefifiwand und mit Ver-
kalkung in der Media reagieren* kinnen, wihrend seine Untersuchungen keine sicheren Anhalts-
punkte ergaben ,,beziiglich der Frage, inwiefern eine Steatose (d. h. Afherom der Intima) bei einer
akuten Infektion entstehen kann* (S. 140). Wihrend hieraus und aus den oben zitierten Angaben
hervorgeht, daB nach Faber Mediaverkalkung ohne Intimaverinderung vorkommt, laft
Faber auch keinen Zweifel dartiber aufkommen, daff Atherom der Intima ohne Mediaverkalkung
zu beobachten ist, ja, daf dieses die Regel zu sein scheint’; denn er erwithnt von Verinderungen der
Media unter den groBeren Atheromen der Intima nur Aufhebung der regelmifiigen parallelen
Lagerung der Schichten, Verwischung der Gewebsstruktur, schlechte Firbbarkeit der Kerne und
mehr diffuse Firbung mit Sudan, picht aber die Verkalkung (8. 57). Arne Faber hilt es
fiir am natiirlichsten, von beginnender Arteriosklerose zu sprechen, wenn sich Fettropfen in einiger-
maBen annehmbarer Menge entweder in der Intima oder in der Media zeigen (S. 53), betont aber
ausdriicklich, daf es ihm nicht gelang, mikroskopisch sichtbare Vorstadien der Mediaverkalkung
nachzuweisen, und daf Fettdegeneration und Verkalkung voneinander unabhingig sind.

Es findet sich in der ganzen Monographie Fab ers auch nicht einmal der Versuch, Media-
verkalkung und ,,Steatose® in einen genetischen Zusammenhang oder gar in ein Abhingigkeits-
verhiltnis voneinander zu bringen. Daher erscheint auch die Umgrenzung der Arteriosklerose,
die Faber gibt,  durchaus willkiirlich. Nach Faber umiaBt nimlich die Arteriosklerose
,sowohl ein Intima-, ein Media- und ein Adventitialeiden. Die Hauptveriinderungen bestehen
in Hypertrophie und Hyperplasie aller Elemente, Fettverinderung und Verkalkung in allen
Schichten — und das Bild erhilt bald ein Geprige von dem Leiden in der einen, bald von dem
Leiden in der andern Schicht*,

Aus den Untersuchungen Fabers, dessen Verdienste um die Gefilpatho-
logie gewiB nicht geschmélert werden sollen, kann man mit mehr Recht den Schiuf
ziehen, dafl Mediaverkalkung und Atherosklerose voneinander abzutrennen sind,
als daB sie, wie F ab er will, verschieden geprigte Bilder derselben Erkrankung
darstellen. Dafiir spricht unter anderem auch das Verhalten der Koronararterien,
die von Faber, weil sie nicht in sein Schema hineinpassen, von den iibrigen
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 GroBe gleicht. Dagegen ergreift die Steatose die Koronar-
arterien ,,mit einer Haufigkeit, die die entsprechenden Verhiltnisse in allen andern
Arteriengebieten bei weitem iibertrifft* (S. 133). Ein Vergleich mif den gleich-
kalibrigen Arteriae tibiales post. ergibt, daf diese sehr hiufig Mediaverkalkung,
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sehr selten Atherom, die Koronararterien dagegen sehr selten Mediaverkalkung,
sehr oft Atherom aufweisen (S. 134). Die Ursachen fiir das Verhalten der Koronar-
artevien sollen nach ¥ ab e r wahrscheinlich in rein lokalen Umstinden, von denen
and ere normale Dicke der Intima und ,,Verstiarkung® der Media durch die Herz-
muskulatur angefithrt werden, liegen. Inwiefern die Herzmuskulatur durch ihre
Kontraktion die GefiBwand hindern kann, ,,s0 viel wie in andern Arterien der-
selben GroBe (se. dem Blutdruck) nachzugeben®, ist bei der Lage der griBeren
Koronararteriendste im subepikardialen Fettgewebe durchaus unverstéindlich.
Viel einfacher und natiirlicher ist als Erkldrung fiir das verschiedene Verhalten
gleichkalibriger Arterien in verschiedenen Korperregionen anzunehmen, dafi eben
die Koronararterien von den Ursachen, die zur Mediaverkalkung fiihren, nicht
getroffen werden, die peripherischen Arterien dagegen nur selten von den die Athero-
sklerose bedingenden Momenten.

Als Irrtum ist schlieBlich zu bezeichnen, wenn Faber angibt, daf ,der
Unterschied zwischen der zentralen und der peripherischen Arteriosklerose ja be-
sonders auf fehlender zentraler und haufiger peripherischer Mediaverkalkung be-
ruben sollte. Ein Unterschied zwischen der Atherosklerose zentraler und peri-
pherischer Arterien ist iiberhaupt nicht gemacht worden; die Atherosklerose, die
nach unserer Auffassung charakterisiert wird durch das Auftreten von Degenera-
tionen in den #ltesten Schichten der Intima, denen Hypertrophie der sogenannten
physiologischen Intimaverdickung und reaktive Bindegewebswucherungen folgen,
ist an den peripherischen Arterien genau der gleiche Prozefl wie an den zentralen.
Die Haufigkeit des Auftretens dieser Erkrankung ist nur in den peripherischen
Gebieten eine andere als in den zentralen. Umgekehrt ist nie (auch nicht von mir)
das Vorkommen zentraler Mediaverkalkung geleugnet worden. Man hat bisher
nur die Mediaverkalkung in der Aorta als eine (sekundire) Komplikation der
Atherosklerose aufgefallt. Aus den vermittelst der Silberreaktion gewonnenen
Resultaten Ribberts und Fabers geht aber hervor, dal auch in zentralen
GeféBen, besonders in der Aorta, die GefdBverkalkung als selbstindiger Prozef
vorkommt. Die Lehre von der Mediaverkalkung ist demnach dahin zu erweitern,
daf} sie im ganzen Gefalisystem — mit Ausnahme einzelner GefaBgebiete — beob-
achtet werden kann, daf sie an bestimmten Arterien aber, vor allen Dingen an den
kieineren Beckenarterien und den Hxtremitéitenarterien, hiufiz in reiner Aus-
bildung ihren Hohepunkt erreicht, wéhrend an zentralen GeféBen niederere Grade
sich oft mit Atherosklerose kombinieren resp. ein disponierendes Moment fiir
Atherosklerose (Ribbert) bilden konnen. An den Wesensunterschieden der
beiden Prozesse ist auch nach den Befunden von Ribhert und Faber fest-
zuhalten, und ebenso erleidet durch den Nachweis von einer meist nur mittels der
Silbermethode nachweisbaren zentralen Mediaverkalkung die Schlubfolgerung,
die ich aus meinen Untersuchungen gezogen habe, keinen StoB, daB nimlich weder
aus dem Grade noch aus der Ausdehnung der peripherischen Mediaverkalkung
auf eine Atherosklerose zentraler Gefalie ohne weiteres geschlossen werden darf; daB
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beide Erkrankungen sich zwar kombinieren konnen, daf aber Félle hochgradigster
Mediaverkalkung peripherischer Arterien vorkommen ohne jegliche Atherosklerose
innerer Gefafe.
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Ein Beitrag zur Pathologie der Diinndarmphlegmonen.
(Aus dem Pathologischen Institut des Allgemeinen Krankenhauses Eppendorf, Hamburg.)

Von

Dr. Wilhelm Miiller.
Volont.-Assistent am Institut vom 1. Mérz 1918 bis 1. Januar 1914,

Die Zahl der pathologisch-anatomisch beschriebenen Diinndarmphlegmonen
ist sehr klein. Klinisch wurde die Diagnose iiberhaupt noch nie gestellt, nicht
einmal differentialdiagnostisch. In den meisten Fillen richtete der Kliniker sein
Augenmerk auf die Symptome der im Anschlufl an die Phlegmone sich einstellenden
Peritonitis, die sich, mit Ausnahme eines von Deutelmoser?) geschilderten
Falles von Duodenitis phlegmonosa, regelmiBig als sekundéire Affektion an die
phlegmondse Entziindung der Darmwand anschloB.

Sechsmal ist Enteritis phlegmonosa des Diinndarmes und einmal Enteritis -
phlegmonosa des Kolons in der Literatur mehr oder weniger eingehend beschrieben
worden, und nicht ein einziges Mal wurde intra vitam die Vermutung einer solchen
Erkrankung anch nur differentialdiagnostisch gehegt. Da der klinisch beobachtete
Symptomenkomplex stets der Ausdruck einer Folgeerscheinung und nicht der pri-
miren Erkrankung selbst war, so dachte jedermann bei dem zumeist foudroyanten
Einsetzen der peritonitischen Erscheinungen in erster Linie an akute Affektionen

1) {Tber Enteritis phlegmonosa idiopathica. Inaug.-Diss. von Paul Deutelmoser,
1905, Greifswald. ’



