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Das Wesen der Mediaverkalkungen in den Schlagadern ist noeh keines- 
wegs gekls W~hrend M6nckeberg sie alEs eine besondere Krankhei t  be- 
trachtet  und v o n d e r  Arteriosklerose im gewShnliehen Sinne des Wortes 
st.reng trennt,  sueht Faber sie gerade in das Gesamtbild der sklerotisehe~l 
Arterienver~nderungen einzuftigen and betont immer wieder ihre Zu- 
gehSrigkeit zur Atherosklerose. Faber faad Verkalkung der Media aortae 
bereits im 10. Lebensjahre, yore 15. gahre an soll die Media aortae der am 
h~tufigsten verkalkte Arterienanteil s~mtlicher Arterien, mit  Ausnahme 
der Beckenarterien, sein. Far]cas und Fasal beschreiben kSrnchenfSrmige 
Kalkablagerungen in der Arterienmedia bei einem I~dividttum yon 17 Jah- 
ren. Es handelte sieh dabei freilich um Kalkablagerungen, die mit  den 
gewShnlichen histologischen Fs nieht nachweisbar waren, 
sondern nur mit  der yon Kossdsehen Argentum nitrieum-Methode. Ob 
aber diese feinen kSrnehenf5rmigen Kalkablagerungen, die wit wegen ihrer 
allgemeinen Verbreit~mg wohl als physiologiseh ansehen mfissen, gleichsam 
als Vorstufen der pathologisehen Mediaverkalkungen des Erwachsenen 
angesehen werden dtirfen, ist fraglich, jedoeh ist diese Annahme keinesfalls 
yon der Hand zu weisen. Denn aueh bei der eigentlichen Mediaverkalkung 
tr i t t  der Kalk zuers~ in Form feinster KSrnchen auf, die bald zu Balken 
und_ Spangen versehmelzen (Jores). Es gibt nun abet F~lle - -  und yon 
diesen soll im folgenden die Rede sein ---, bei denen neben Mediaver- 
kalkungen auch Verkalkungen innerer Organe vorhanden sind, die jedoch 
gegeniiber den entsprechenden Ver~nderu~agen der Arterien stark zurtick- 
treten. Solehe Verkalkungen, mit  oder oh~le Beteiligung des Arterien- 
systems, werden in der allgemeinen Pathologie entweder als dystrophisehe 
bezeichnet oder sie gehSren unter den Begriff der Kalkmetastase Virchows 
oder tier Kalkgieht im Sinne M. B. Sehmidts. Bei tier letzteren Form 
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schafft eine Nephri t is  Verh~Lltnisse, welche eine Ausf~llung des Calciums 
begfinstigen. Der Eiweil~bestand des Blutes soll durch gesteigerte Aus- 
seheidung oder durch Ger innung verr ingert  werden. Dadurch  komm~ 
es zu einer Herabsetzung der L6sl ichkei tsbedingungen des Blutcalcillms, 
da das Eiwei6 auf das Calcium einen f~l lungshemmenden Einfhli3 ausiibt .  
Es ~indet da lm eine Kalkabseheidung in  veranlagten  Organen stat t .  

K S n n e n  also un te r  Umsr ausgedehnte Verkalkungen beim Er- 
wachsenen in  bezug auf En t s t ehung  u n d  Ursache allf verschiedene Weise 
erkls werden, so miissen wit dieseMannigfultigkeit  auch fiir die Deu tungen  
bei angeborenen Verkalkungen erwarten. Dami t  wird es erkli~rlich, warum 
die wenigen derart igen bis heute beschriebenen F~lle, zum Teil freilich 
mit  Recht,  verschiedene Erkl~Lrungen erfahren haben.  

Der erste Fall stammt won Durante und ist won ihm als angeborenes Atherom 
der Aorta lind der Arteria plilmonaJis bezeichne* worden, obschon das Kind 17 Tage 
nach der Geburt an einer Nabelinfektion starb und bei Vater und Mutter Verdacht 
auf Lues bestand. Nabelinfektion und Lues der Eltern silld bier ursgchlich ernstlich 
in Erwggung zu ziehen. 

Im Falle Surbek handelt es sich um ein 3 Tage altes Mgdchen. Es fanden 
sich Verkalkungen in der Media der grSl~eren lind mittleren Arterien, ferner Ver- 
kalklingen der EierstScke. Alil~erdem eine Pericarditis serofibrinosa, ein akuter 
Milztumor und HarllsAureinfarkte der ~ieren. Aus der Milz wurden Diplokokken, 
Staphylokokken lind Bakterien der Coligruppe gezfichte*. Die Kalkherde wareli 
hauptsgchlich in den ilmeren Schichtell der Media gelegen, ragten abor noch in 
die Intima hinein. Tells war der Kalk in Schollen abgelagert, teils bildete er, 
besonders ill den Extremit~tenarterien, geschlosselle Ringe. E1astica interna 
stellenweise fiir sich verkalkt. In der Umgebung der Kalkherde h~ufig Granulations- 
gewebe mit FremdkSrperriesenzellen. Intima meis~ lllir unbedeu*elld verdickt, 
mit Ausliahme derjenigell Stellell, wo die Media ill besollders hohem MaSe ver- 
kalkt war. Dort eine erhebliche ausgleichende Intimawucherung. Verfettungen 
~uBerst gering. Advellr dilrch miichtige Zfige roll grobfaserigem Bindegewebe 
verdickt, mit wechselnder entziindlicher Infiltration lind Bhltlingen. Verkalkling 
ulld Intimawucherullg auch in dell Yasa vasorum. Ii1 den Nieren Kalkablagermlgen 
ill den Glomerliluskapseln, ferner in den Arteriae interlobares liIld arciformes, 
auch in den Gef~l~en des Pankreas sowie in der Albuginea und ill einzelneli Eizelleli 
der EierstSeke. Alii~erdem Verkalklmgen in den Pulmollalarterien ulld in der Zolla 
reticularis der Nebennieren. Spirochgteli ilicht nachweisbar, dagegon glalibt 
Surbelc an eine Infektion mit den aus der Milz geziickteten Diplokokken. Als Be- 
weis fiir eine solche InfektioI1 ffihrt der Verfasser die fibrinSse Perikarditis und dell 
akuten Miltzumor all, weiterhin noch die vorgeflindelle chronische herdfSrmige 
Nephritis. 

Eine Nabelinfektion hi~lt Surbek ffir allsgeschlossen, vielmehr soll die In~ektioll 
auf dem Wege des Placentarkreislalifes zlistande gekommen sein, delm am 3. Tag 
naeh der Geburt bekam die Mutter hef*ige Ohrschmerzen mit eitrigem AusfluI3 
aus dem rechten Ohr. Dies deutet auf eine schon zur Zeit der Schwangerschaft be- 
stehende Infektion hin. 

Surbek reiht den Fall unter die Kalkgicht im Slime M. B. Schmidts ein, 
Kalkmetastase schlieBt er wegen der vSUigen Unversehrtheit ~des Knochellsystems 
aus. Die Verkalkungen wgrell also eine Folge der chronischen Nephritis uncl 
llicht etwa alxf Schgdiglingen der Media dutch infektiSs-toxische Einfliisse zli- 
riickzuffihren, ~delm der Kalk war oft inmitten yon gesundem Gewebe abgelagert, 
ohne entziindliche Vergnderungell der UmgelJlilig. ~" 
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Schon vor Surbek hatte Jail6 fiber einen Fall yon Arterionekrose bei einem 
Neugeborenen berichtet. Es handelte sich dabei um einen 2 Tage alten Knaben, 
in dessen Pulmonalarterien sich Nekrosen fanden, die zum Tell verkalkt waren 
und keine entzfindlichen Erscheinungen der Umgebung zeigten. Die Nekrosen 
lagen besonders in der inneren H~lfte der Media, wie die Adrenalirmekrosen beim 
Tierversuch. Ja]/6 glaubt, dab das schwere Hydramnios del ~ Mutter ursachlich in 
Betracht kommen k6rmte. 

Ursi~chlich wohl einwandfrei ist der yon Verocay beschriebene Fall. Der Ver- 
fasser beriehtet fiber den Befund bei einem 5a/4 Monate alten luischen ~r 
bei welchem sich in der ~/[edia, besonders yon Arterien des muskuli~ren Typus 
und zum Tell auch in der Adventit ia ein riesenzellenhaltiges Granulationsgewebe 
mit sehr starken Verkalkungen fand. Die Verkalkungen betrafen auch die Intima, 
zugleich land sich d~s Bild der Endarteriitis obllterans. Der Verfasser nimmt eine 
spezifisehe Sch~digung der elastischen bzw. Muskelfasern an. 

Unklar ist der yon Bross beschriebene Fall. Bei einem 20 Minuten nach der 
Geburt gestorbenen Knaben Verkalkungen in den Alveolarw~nden, sowie hin 
und wieder im breiteren Bindegewebe der Lungen. Die fibrigen Organe und das 
Arteriensystem nicht untersucht. Die Wa.R. bei der Mutter war negativ. Ptir 
Xalkmetastase fanden sich keine Anhaltspunkte. Der Verfasser kann fiber die 
Xtiologie der Verka]kungen nichts Bestimmtes aussagen. 

In  jfingster Zeit ist yon Ferret eine Arbeit fiber einen Fall yon ausgedehnten 
Gef/~Bverkalkungen bei einem 3 Monate alten Xnaben erschienen. Die hoch- 
gradigsten Ver~nderungen wiesen die Kranzschlagadern anf, deren Media stellen- 
weise in einen Kalkring umgewandelt war, wobei nur die ~ul3ersten Sehichten 
frei blieben. Zum Teil war der Kalk in Sehollen abgelagert und yon Granulations- 
gewebe mit Fremdk6rperriesenzellen umgeben. In der Adventit ia Infiltrate yon 
Plasmazellen, Lympho- und Leukocyten. Int ima oft stark verdickt. Weiterhin 
ausgedehnte Verkalkungen der mittelgrol~en Arter ien,  w~hrend in der Aorta und 
Arteria pulmonalis die Kalkablagerungen nut geringffigiger Natur waren, und 
zwischen sowie an den elastischen Fasern lagen. In  der unteren t tohlvene ghnliehe 
Verh~ltnisse wie in der Aorta. In den Lungensehlagadern die Verka]kung fast aus- 
schllel31ich auf die Elastica interna beschr/~nkt. Vasa vasorum o .B.  Zwisehen 
den Kalkherden der Vena cava inferior hier und da Nekrosen. Aui~er den Verkal- 
kungen eine geringgradige ehronische Glomerulonephritis, eine infekti6se Milz- 
schwellung, Verfettung des Myokards und der Leber, sowie ein Nabelgranulom. 
Wa.R. bei der Mutter negativ. Der Verfasser halt wegen der Nekrosen und Ver- 
kalkungen der Vena cava inferior eine dystrophische Verkalkung ffir das Wahr- 
scheinlichste. Ursachlich soil eine sepsisartige Erkrankung in Betracht kommen, 
die besonders stark das Gef/~Bsystem befallen hat. Natur der Infektion unbekannt. 
Forrer kommt zum Schlul~, dab die Kalkablagerung in die entzfindlich gesch/idigte 
Gef~Bwand stattfand, begfinstigt durch eine St6rung des Kalkstoffwechsels. 

E i g e n e r  Fal l .  

Knabe K. Geburt 9 .7 .27  im 8. Schwangerschaftsmonat. Tod einige Minuten 
naeh der Geburt. Mutter hatte 1907 eine Nephritis. MensEs o .B .  1923 und 1924 
normale Geburten, Kinder leben. Beim Eintr i t t  in die K]inik litt die Mutter an 
starker Spannung des Leibes, verbunden mit Schmerzen im Oberbauch. Leichtes 
0dem der Kn6chelgegend. EiweiB positiv, nicht mel~bar. Kein Zucker im Ham.  
Kein Sediment. Wa.R. negativ. Fruchtwasser vermehrt.  Geburt verlief spontan, 
Placenta und Eih~ute o. B. Wochenbett mit  normalem Verlanf. 

Sektion am 12. 7.27 (S. Nr 211, 1927). Obduzent Dr. Sieg/ried. Auszug aus 
dem Befundbericht. 2000 g schwere, 41 cm lauge Leiche. In  der unteren Femur- 
diaphyse kein Knochenkern. Knorpelknochengrenze scharf, t t au t  fiberall m~l~ig 
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5demat6s, teigig. In  den Nabelgefil~en fliissiges Blur. Schilddriise (6 g) leicht ver- 
grSl~ert. Thymus (2 g) normal groin. Myokard o .B.  Ansatzrand der Aorten- 
klappen derb und verkalkt, l~ber den Pulmonalklappen eine 2 mm Durehmesser 
messende verkglkte Platte und einige Ideine Stippchen. Foramen ovale und Ductns 
Bot.alli often. Dieser stark sklerosiert, verlgnft links yon der Luftrshre. Aortenbogen 
verlguft fiber dem rechten Hauptbronchns. Aufs~eigende Aorta, Aortenbogen und 
Brustaorten zeigen im ganzen Verlauf gelblichweil~e runde oder eifSrmige zum Teil 
zusammenfliel]ende verkalkte Plgttchen yon 1--4 mm Durehmesser. In beiden 
Carotiden kleine gelbliche harte P]atten. Im Duetus Botalli ebenfaUs bis 2 mm 
messende Pli t tchen.  Lnngen atelektatisch. Schnittflgche glatt, dunkelrot. Im 
Anfangsteil der Lungenseh]agadern einzelne Kalkplgttchen. Bauchaorta sehr stark 
sklerosiert, iiberall zusammenflieBende K~lkplgttehen, zum Teil kreisfSrmig, so 
dal~ die Aorta stellenweise in ein starres Rohr nmgewandelt ist. 

Abb. 1. Verkalkung tier }J[edia in der Aor/ba thoracic~. Leitz Obj. 3, Ok. 1. 

Placenta 580 g schwer, dunkelrot, feingek6rnt, ohne Infarkte. Nabelsehnur o. B. 
Anatomische Diagnose. Atelektase der Lungen. Verkallcung der Arterien. Ab- 

normer Verlau/ des Arcus aortae. Odem der gesamten Unterhaut. Aseites. Strun~ 
eongenita. Blutungen in die Kop/schwarte, in das Periost des Sch~idels und in die 
Pia des Kleinhirns. 

Milcroslcopischer Be]und. Da die Verkalkungen der Schlagadern grunds&tzlieh 
iiberall gleieh sind, werde ieh die Verhi~ltnisse, wie sie sieh im Brustteil  der Aorta 
darbieten, am eingehendsten schildern und reich in der Beschreibung der fibrigen 
Arterien weitgehend an die e r s t e  Besehreibung halten. 

Brustaorta. Meist im inneren Drittel der ~edia,  aber such im fni~tleren und i~ul~e- 
ten Tell sehr vielgestaltige, sehollige Kalkablagerungen, mit meist unregelm&l]igen, 
stark gezaekten und vielfaeh eingebuehteten R~tndern (Abb. l). An m~nehen 
Stellen weisen die Kaikschollen an ihren Schmalseiten strahlenartige Ausl~ufer 
yon sehr verschiedener L&nge auf, die oft dem Verlauf der elastisehen Fasern 
folgen und nur selten in den Fasern selbst zu liegen scheinen. Gr613e der Schollen 
wechselt sehr, die kleinsten sind etwa 4--5mal so grol~ wie die Kerne der Mnskel- 
fasern oder der Bindegewebszellen, die grSl]ten nehmen geradezu die ganze Dicke 
der Media ein, ihre ]~reite betr&gt dabei 300--400/~. Zuweilen ragen die Sehollen in 
die Int ima oder Adventit ia vor. Auch die L~tnge der Kalkschollen ist grol3en 
Schwankungen unterworfen. Stellenweise ziehen sie sich ununterbrochen durch 
i/s--l/2 des Gef~Bumfanges bin, bilden aber nirgends einen geschlossenen Ring. 
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Meistens sind jedoch die Schollen viel kiirzer und nehmen nur einen Bruehteil 
des Gesamtumfanges ein. Media und In t ima  an den Stellen der groBen Kalk- 
schollen oft stark gegen das Lumen des GefgBes vorgew61bt, die Int ima hier meist 
bindegewebig verdickt, zum Teil aber auch an Stellen, wo Kalkablagerungen in 
tier Media fehlen. 

In  den Elastinschnitten scheinen die elastischen Fasern, besonders in den 
gr6Beren Schollen, unterbroehen zu sein. Meistens ziehen sie aber, was besonders 
in diinnen Flachschnitten deutlich zu sehen ist, unvergndert dureh die Kalk- 
ablagerungen hindKrch. An der Peripherie der letzteren zeigen sie ab und zu eine 
halbkreisf6rmige Anordnung, die jedenfalls dureh Verclr~ingung der Fasern ent- 
standen ist. Die Muskelfasern am Rande der Seho]len noeh deutlieh siehtbar, 
verschwinden aber im Inneren derselben gew6hnlich vollst~indig. 

In  den mit Scharlaehrot gefgrbten Schnitten nur in vereinzelten Bindegewebszellen 
der Int ima und Media feinste Fetttr6pfchen. Stellenweise, besonders in den innersten 
Schichten der Intima, scheinen die FetttrSpfchen zwisehen den Zellen zu liegen. 

Auch in der Adventitia einzelne isolierte unregelmgBige Kalkschollen, yon 
zum Tell bizarrer Form. Adventit ia stark bindegewebig verdickt, in ihr und in 
tier Media, in der letzteren besonders in der N~he der Kalksehollen, eine eft  
ziemlieh dichte :Einlagerung -con neutrophilen Leuko- und Lymphocyten. In der 
Adventit ia stellenweise umsebriebene Lymphoeytenhaufen. Nirgends aber Granu- 
lationsgewebe, ebenso fehlen Nekrosen, die erst sekund~r verkalkt wgren. Letzteres 
sieht man deutlich in dfinnen laartie]l entkalkten Flachschnitten, wo faserige Ge- 
bride und Zellkerne oft nnversehrt in den Xalkschollen liegen. Zudem weist die 
Umgebung auch der kleinsten Seholle keine Vergnderungen im Sinne einer voran- 
gegangenen Nekrose anf. 

Anf Flaeh- oder Querschnitten, die naeh der Schultzsehen Methode mit Kresyl- 
echtviolett gef~rbt sind, finder sich vor allem in der Umgebung der Verkalkungen 
wenig sieh rot fgrbende Grundsubstanz, wiihrend van Gieson-Sehnitte eine iiberall 
gleiehmaBige Verteilung der kollagenen Fasern zeigen. 

In  den Vasa vasorum ab nnd zu ldeine schollige Kalkablagerungen. 
Aortenklappen. In  den Xlappen selbst keine Kalkablagerungen, jedoeh in der 

M e d i a  aortae an der Ansatzstelle zahlreiehe verschieden groBe, besonders im 
guBeren Drittel gelegenen Kalksehollen, die in ihrer Form denjenigen der Aorta 
thoraeica entsprechen. In  der Umgebung der Schollen ebenfalls Lympho- und Leuko- 
eyteneinlagerung. In  der Adventit ia einzelne groBe Lymphzelienhaufen. 

Au/steigende Aorta. Von der Ansatzstelle der Aortensegel an massenhaft, be- 
sonders in den inneren Schichten der Media gelegene ldeine bis mittelgroBe un- 
regelm~iBige Sehollen. In  bald mehr, bald weniger groBer Ausdehnung hier auch 
die Int ima vollstgndig verkalkt, so dab der Xalk direkt ans Lumen heranreicht 
und auBerdem auf die Media iibergreift. Die Int ima bildet an diesen Stellen an f  
dem Querschnitt einen Saum mit zahlreichen Zacken und mehr oder weniger plumpen 
Vorspriingen. In  den innersten Sehiehten der Adventitia einzelne kleine Kalksehollen. 
In  der Media und Adventit ia die schon beschriebenen Einlagerungen. 

Bauchaorta. Die Verkalkungen nehmen bier mehr die Gestalt eines zusammen- 
hangenden Bandes an, jedoch ist deutlich erkennbar, dab sich das Band aus zahl- 
reiehen Schollen zusammensetzt, die erst sekundgr durch Kalkanlagerung anein-" 
ander gestoBen sind. Oft abet aueh isolierte Sehollen. Aueh in der Adventitia 
sind einzelne, zum Tell grol~e Xalkablagerungen, ferner mehrere LymphknStehen. 
Infiltrate wie oben beschrieben. Aueh die elas'~isehen Fasern hier wie in der Aorta 
ascendens oft unversehrt durch die Verkalknngen hindurehziehend. Die mit 
Scharlaehrot und mit  Kresylechtviolett gef~irbten Sehnitte bieten mutatis mutandis 
das gleiche Bild dar wie diejenigen der Brustaorta. 

Yulmonallclappen und Lungenschlagader. An der Ansatzstelle der Klappen, 
jedoeh nicht im Klappengewebe, bier und da ziemlieh groBe Kalkschollen. Im 
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Anfangsteil der Arteria pulmonalis sehr zah]reiche oft grol~e KMkschoilen yon 
zum Teil bizarren Formen. Die gro~en Schollen nehmen auch hier nahezu die 
ganze Dicke der Media ein. Stellenweise ragen sie in die Int ima hinein oder nehmen 
dieselbe vo]lst~dndig ein. In  der Adventitia einzelne kleine Verkalkungen. Im 
hSher gelegenen Tell der Lungensehlagader in der Media wenig zahlreiche, anf 
die ganze Dicke derselben verstreute m~l~ig groi~e Kalkschollen. Auch in der 
Adventitia einzelne solche. Infiltrate und das Verhalten der elastischen Fasern grund- 
s~tzlich wie in den oben beschriebenen Schnitten der Aorta. 

Linke Lungenschlagader. Besonders im inneren Drittel der Media gelegene und 
zum Tell anf die Adventitia iibergreifende l~ngliche K~lkschollen, die stellenweise 
ein Band bilden, das 1/a--l,/2 des Gef~l~um~anges einnimmt. Int ima stellenweise 
fiber den Kalkschollen verdickt. 

Ductus Botalli. In  der Media grol~e, zum Tell bandfSrmig angeordnete Kalk- 
schollen, die stellenweise in die verdickte Int ima hineinragen oder vollst~ndig 
in ihr liegen. In der Adventitia nur vereinzelte kleine Kalkablagerungen. In der 
Media und Adventitia lympho- und leukoeyt~re Infiltrate. 

Linke Kranzschlagader. Im Itauptast  und in denNeben~sten bildet der Kalk meist 
ein nur durch kleine Lficken unterbrochenes Band. Er  nfmmt die gauze Dicke 
der Media ein und greift h~nfig auf Int ima und Adventitia fiber. In  der letzteren 
sehr oft Infiltrate yon Lympho- und Leukocyten. Ferner im Bindegewebe des um- 
gebenden Epikards stellenweise dichte lymphocyt~re Infiltrate. 

Carotis. Der Kalk hier ebenfaUs teils in den inneren, tells in den i~uBeren 
Schichten der Media, ein ungleich breites, stellenweise unterbrochenes Band bildend. 
Int ima zum Tell erheblich verdickt, mit zahlreichen feinen elastischen F~serchen. 
In  tier Adventitia kein Kalk. In  der Media, besonders in den ~ul~eren Schichten, 
lympho- und leukocyt~re Infiltrate. 

Achselschlagader. Kalkabl~gerung in Form eines ungleieh dicken, unregelm/~$igen, 
haupts/iehlieh in der Media gelegenen, stellenweise unterbrochenen Bandes. In- 
filtrate wie in den fibrigen Gefi~l~en. In  den kleinen Arterien des umgebenden 
Bindegewebes einzelne bald kleinere, bald grSl~ere, in der Media gelegene Kalk- 
schollen. 

Speichenschlagader. Haupts/~ehlich in der Media ein ungleich dickes I~ lk -  
band, das nur an einer Stelle unterbroehen ist. In  der AxiUaris und Radialis 
sparliehe Infiltrate. 

Oberschenkdschlagader. In  der Media zahlreiche ungleich groSe Kalkschollen, 
die sieh bandfSrmig zusammenffigen. Infiltrate sehr gering. Die Kresyleehtviolett- 
f/irbung zeigt zwischen den Kalkschollen deutlieh rotgef/~rbte Zwischensubstanz. 

Kniekzhlensehlagader. Keine Kalkab~agerungen und keine Infiltrate. 
Kalknachweis. Die yon Kossasche Reaktion ergibt an der Stelle der Kalk- 

ablagerungen ein dunkelgelbes bis sehwarzes Band. Da$ altes Material, und hier 
handelt es sieh um solehes, mit Argentum nftricum diese schwaehe Real~ion gibt, 
ist schon yon Hesse in ihrer Arbeit erw~hnt worden. Die Reaktion ist deshalb 
gleichwohl als positiv zu betrachten. Bei Schwefels~urezusatz entstehen die 
charakteristischen Gipskrystalle, und bei Salzs/~urezusatz Bl~sehen yon CO~. Es 
handelt sich also wie bei allen Verkalkungen tier menschlichen Pathologie um 
phosphorsauren und kohlensauren Kalk. 

Herzmuskulatur. Muskelfasern yon normaler Breite, stellenweise mit sebr wenig 
feinsten FetttrOpfchen. Zwischen den Fasern vereinzelte Lympho- und Leukoeyten. 
In  der Wand der kleinen Gef/~$e keine Kalkablagerungen. 

Lunge. Alveolen an den meisten Stellen nieht entfaltet, an den fibrigerr mehr oder 
weniger ]ufthaltig. In  der Media der gr5Beren, mittleren und kleineren Lungen- 
arterienaste sehollige, oder besonders in dea kleinen ~sten ringfSrmige Kalk- 
ablagerungen, welche das Lumen zum Tell bedeutend verengen. Bei Weiger~seher 
Elastinf~rbung sind die elastischen Fasern an der Stelle der Kalkablagerungen 
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tells scheinbar unterbroehen, teils ziehen sie unversehrt durch die Kalkherde hin- 
durch, wobei sie im Gegensatz zu den iibrigen geschl/~ngelten Fasern meist einen 
gestreckten Verlauf annehmen. In den intralobul/~ren und interlobul/~ren Septen 
keine Kalkablagerungen. 

Schilddri2.se. L/ippchen oft vergr6J]ert, mit sehmalen soliden Str/~ngen yon 
polyedrischen Zellen und kleinen B1/~schen mit v611ig desquamierten Epithelien. 
Kerne pyknotiseh, Capillaren stark erweitert. Zwischen den Lappchen teils 
sehmale, tells breite bindegewebige Septen nnd stark erweiterte Blutgef/~Be. 
In den bindegewebigen Septen an sehr vielen Stellen meist ldeine, hier und da 
grSBere sehollige Kalkablage~ungen. Kleine Kalkkonglomerate fiillen oft das 
Lumen der kleinen Arterien beinahe aus und seheinen in den Horne-Schmidtschen 
Arterienknospen zu liegen. 

Epithel]c6rperchen. Zwisehen den soliden Str/ingen und Haufen yon normalen 
sehr hellen Parathyreoideazellen sehmale bindegewebige Septen mit weiten Capil- 
laren. Keine Verkalkungen. 

Thymus. Gut ausgebildete Rinden- und Marksubstanz. In der letzteren zahl- 
reiche kleine Hassalsche K6rperchen, yon welchen vereinzelte verkalkt sind. 

Leber. Leberzellenbalken durch die stark erweiterten Blutcapillaren besonders 
im Zentrum der L/~ppchen zusammengedriiekt und' auseinander gedr~ngt. Kerne der 
Leberzellen stellenweise pyknotisch und verklumpt, Protoplasma ab und zu vacuol/~r 
degeneriert, nieht verfettet. KupMersehe Sternzellen oft verfettet, zuweilen mit 
roten Blutzellen beladen. Venae centrales meist bedeutend erweitert. In den L/~pp- 
chen zahlreiche grebe Blutbfldungsherde. Glissonsehe Scheiden zart, Lympho- 
und sp/~rliehen Leukocyten durchsetzt, an manchen Stellen veffettete Binde- 
gewebszellen. Arterien nieht verkalkt. Keine Spiroeh/~ten naehweisbar. 

Niere. Glomeruli meist normal gToB, zellreieh und stark bluthaltig, einzelne 
verkleinert, mit verdiekter bindegewebiger Kapsel. In den arerdiekten Kapseln 
verh~Itnismal]ig grebe schollige Kalkablagerungen, zum Teil yon rundlicher, zum 
Teil yon mehr eckiger Gestalt. Sie ragen oft in den Kapselraum stark vor mad 
dr~ngen die CapillarscMingen der Glomeruli znr Seite. An gewissen Stellen scheint 
aber auch im Glomerulus selbst eine Kalkablagerung vorhanden zu sein. Einzelne 
Glomeruli vollst/~ndig verkalkt, die Schollen bilden hier urtregelm/~Bige Gruppen. 
Keine Zeichen won Entzfindung. Epithelien der Hauptstfieke und der fibrigen 
ttarnkan~lchen o. ]3. Im Zwischengewebe yon Mark und Rinde oft feintropfig 
verfettete Zellen. In der Wand der interlobul/~ren Arterien, besonders in der 
Media, hier und da sehollige Kalkablagerungen, ferner finden sich solche in den 
Vasa afferentia, wobei das Lumen meist vollst/~ndig durch Kalk ausgeffillt ist. 
Einzelne kleine Kalkschollen zwisehen den Tubuli. Intertubu]~re Capillaren stark 
blutha]tig; Im Mark einzelne kleine Blutbildungsherde. 

Nebenniere. In  tier Rinde, besonders in der Zona glomerulosa ziemlieh zahl- 
reiche Blutbildungsherde. Keine Kalkab]agernngen. 

Milz. Kn6tehen klein, Balken zart. In der Pulpa Lymphzellen, sp/~rliehe 
Leukocyten und zahlreiehe Pulpazellen. Sehr starker Blutgehalt und ~ziele Normo- 
blasten. 1Keine Kalkablagerungen in den Arterien. 

Magen. Sehleim- und Unterschleimhaut o. B. In der Muscularis einzelne kleine 
Lymphzellenalasammlungen. Kein Kalk. 

DiZnn- und .Dickdarm. _hAle Sehichten gut entwickelt. Kein Kalk. 
t~etro~eritoneales Fettgewebe. In den Fettl~ppehen an manehen Stellen unregel- 

m/~Bige Kalkherde. Der Kalk hat sich besonders in der Membran der Fettzellen 
abgelagert, so dab diese bei tt~malaunf~,rbung wie Ringe mit hellem Zentrum 
und blauviolettem Rand erseheinen. Zum Tell finder sich der Kalk aber aueh 
im ZeUinneren. 

Gro[3hirn. Ganglienzellen der Rinde gut ausgebildet. Weder in den Arterien 
der Hirnsubstanz noch in der I-Iirnsubstanz selbst irgendwelche Kalkablagerungen. 



884 W. Iff: 

Plexus chorioidei und Arterien der Hirnh/~ute ebenfalls kMkfrei. Hier und da 
kleine Kalkschollen im Bindegewebe der weichen tt/~ute. 

Kleinhirn mit H/~uten und Gef~l~en kalkfrei. 
Skeletmuskulatur. Artorien, Nerven und Muskelfasern frei yon KMkablage- 

rungen. 
Wirbel. Knochenkern des Wirbelk6rpers und Kerne der Bogen gut entwicke]t. 

Xnorpelwucherungszone kurz, regelm~l]ig. Xnorpelgrundsubstanz gut verkMkt. 
Reichlich blutbildendes Mark. 

Obere Femurepiphyse. Knorpellmochengrenze schurf, nicht verbreitert. Prim/~re 
Murkraume regelm/~l]ig. Verkalkung der Knorpelgrundsubstunz gut. Reichlich 
blutbildendes Murk. 

Haut. Nirgends KMkablagerungen. 
Placenta. Chorionzotten zart, mit weiten Gsf~Ben und Syncytium. In derr 

Gef/~l~en oft Nomoblasten. Intervill6se R~ume welt, zum Tell mit Blur uusgeffillt. 
An vielen Stellen Fibrinublagerungen, welche ~b und zu die Chorionzotten voll- 
st/s umgeben. Einzelne Chorionzotten nekrotisch. Tells im Zottenstrora~, 
teils in den intervill6sen R~umen oder in den Fibrin~blagerungen zahlreiche un- 
regelm/~l~ig geformte, meist grebe schollige, zum Teil auch ldeine, mehr kugelige 
Verkalkungen. Wand der Placentargef~Be frei yon KMk. 

Nabelsehnur. In der Mediu sowohl der Nabelvene wie der Arterien meist 1/~ngliche 
schmMe KMkschollen. Whartonsche Sulze kMkfrei. 

Im  vorliegenden Falle linden wir also ausgedehnte Verkalkungen 
bei einem neugeborenen, nicht ausgetragenen Knaben, der nut einige 
Minuten gelebt hat. Der Kalk (Abb. 1, S. 380) liegt vornehmlieh in der 
Media der gr61~eren und mittleren, seltener der kleinen Schlagadern und 
tritt zuweilen aueh in der Intima und Adventitia auf. AuBer in den 
Arterien lgBt sich der Kalk naehweisen im interlobul~ren Bindegewebe der 
Sehilddrfise, in den Glomeruluskapseln und in wenigen Glomeruli, sowie 
zuweilen im Zwischenbindegewebe der Nieren, ferner im retroperi- 
tonealen Fettgewebe und in den weichen H/~uten des Hirns. AuBerhalb 
des kindlichen K6rpers finder sich Kalk in den Arterien und der Vene 
der Nabelschnur, ferner in den Zotten tier Placenta. 

Es handelt sich nun durum, den Fall~ hinsichtlich Ursache und Ent-  
stehung m6glichst zu kl/s Dabei kSnnen wh" schon mit Sicherheit, 
gewisse in Erw/~gung zu ziehende M6gliehkeiten aussehlieBen. I c h  del~ke 
hier besonders an die innerSekretorischen Driisen, welche mit dem XMk- 
stoffweehsel in Beziehung stehen, EpithelkSrperehen und Thymus. Um 
den Grad ihrer Funktionstiich~igkeit zu priifen, sind wir hier ausschliel~lieh 
auf das histologische Bild angewiesen, und gerade dieses zeigt uns v611ig 
normale Verh/~ltnisse. Wit haben also gar keine AnhMtspunkte, um eine 
St6rung des KMkstoffwechsels, bedingt dutch eine gestSrte Leistung 
innersekretoriseher Driisen, anzunehmen. 

Weiter 1/~l~t sieh als Ursaehe Lues ohne Bedenken yon der Hand weisen, 
denn vor allem war die Wa.t~. bei der Mutter negativ, und zudem fehlen 
im histologisehen Bild die yon Verocay besehriebenen charakteristischen 
Ver/~nderungen der Arterien, bestehend in Bildung eines Granulations- 
gewebes mit ~iesenzellen und einer Endarteriitis obliterans: 
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Ebenso fehlen irgendwelche Hinweise, welehe uns die Verkalkungen 
zu den dystrophischen zahlen liel~en. Nekrosen wie im Falle yon Forrer 
sind nieht vorhanden. Die leuko- und lymphoeytaren Einlagerurgen in der 
Umgebung der Kalksehollen kSnnen kanm ~nders gedeutet werden wie 
als 5rtliehe Reaktionen auf die als Fremd_kSrper wirkenden Verkalkungen. 
Jedenf~lls sind gar keine Anhaltspunkte da, sie als Zeichen einer Ent- 
ziindung nach vorausgegangener Gewebsseh~digung mit naehfolgender 
Verkalkung des gesch~idigten und entziindeten Gewebes anzusehen, 
denn sie treten in der Media der Arterien nirgends se!bstandig und  
unabh~ingig yon den Verk~lkungen auf. Auch die ht~ehst geringgradigen 
Verfettungen lassen sich nicht im Sinne einer Gewebssch~digung ver- 
werten, sie kSnnen praktiseh iiberhau]?t au[ter Acht gelassen werden. 
Ferret denkt freilich nieht allein an die dystrophisehe Natar  der Ver- 
kalkungen, sondern er nimmt aueh noch eine StSrung des Kalkstoff- 
weehsels an. Ob eine solehe St~rung wirklieh vorha~lden gewesen ist oder 
nieht, bleibt ganz nebens~chlich, denn jedenfalls gehSrt der Fvrrersche 
Fall in die Gruppe der yon Stoerk, Epstein, Wiesel und LSwy besehriebenen 
Schlagaderveranderungen bei Infektionskrankheiten, sowie akuten oder 
ehronisehen Kreislaufsehwiiehen. Diese Forscher fanden in den mittel- 
gro~en Arterien yon Individuen, welche an Grippe, Diphtherie, Pneumonie, 
Typhus und anderen infektiSsen Krankheiten gestorben w~ren, Nekrose- 
herde der Medi~, die naehtr~glich verk~lkten, ferner reparative Gewebs- 
wucherungen und Verfettnngen des Endothels. Urss sollen dabei 
toxiseh-infekti6se Sehadlichkeiten in Betracht kommen, die darch 
die Vasa vasorum zugefiihrt wiirden. Freilich werden diese Angaben 
yon Lemke best r i t ten ,  der bei an Infektionskrankheiten Gestorbenen 
gelegentlich nur winzige Ver~inderungen der Media gefunden hat, womit 
freilieh nieht gesagt ist, d~B bei gewissen Individnen toxisch-infekti6se 
Schadliehkeiten nieht eben doeh deutlieh wahrnehmbare Nekrosen hervor- 
rufen l~6rmen. In  unserem Fall inflate sehon eine intrauterine Infektion 
angenommen werden, wofiir abet gar keine Anhaltspunkte vorliegen, da 
die Sehwangersehaft bei der Mutter ganz normal verlief. 

Eine weitere M6glichkeit, die Entstehung yon Gef/~$verkglkungen 
zn ldgren, verdient noeh eine kurze Erwahnung. Es handelt sieh um 
die besonders in neuerer Zeit beobgehteten und beschriebenen Medi~- 
verkalk~mgen bei zu hohen Vigantolgaben. Die Morphologie und Topo- 
graphie dieser Verkalkungen ist derjenigen unseres Falles sehr ahnlich. 
Nach Schi]] lagert sieh der Xalk bei Vigantolschaden im Z~%chcngewebe 
der Aortenwand ~b, entlang den elastischen Fasern .  Die einzelne Faser 
zeigt eine Kalkanlagerung nut an der ~u~eren Kontur,  w/~hrend die 
Mitre der Faser unverkalkt bleibt. Muskelkerne sind in d e n  Herden 
oft noch gut f~rbbar. Die erste Vergnderung sell in einer Quellung 
der Grundsubstanz liegen. AuI~er den Verkalkungen kann es zu Intima- 
wucherungen, Nekrosen, Inffltraten in der Adventitia und zu Bfldung 
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yon Grantflationsgewebe kommen. Ich erw~hne diese Art der Media- 
verkalkungen nur der Vollsts halber, sie spielt in unserem Fall 
sicher keine Rolle, da die Mutter w~hrend der Sehwangersehaft iiberhaupt 
nicht medikamentSs behandelt wurde. 

Nach dem Gesagten l~Bt sich also eine dystrophische Verkalkung 
naeh vorangegangener spezifischer oder einfacher Seh~digung der GefgB- 
wand aussehlieBen. AuszuschlieBen ist auch eine Kalkmetastase,  denn 
das Knochensystem ist vollstgndig unver~ndert. Es kommt nun noeh 
die Kalkgicht im Sinne M. B. Schmidts in Frage. Surbels, dessen Fall 
mit den meinigen in vie[er Beziehung fibereinstimmt, hat  seine Befunde 
im Sinne der Kalkgieht gedeutet. Beim Foetus meines Falles fehlten 
nun aber irgendwelche entzfindliehe Veranderungen der Nieren und was 
die Mutter betrifft, so ersehen wir aus der t~'ankengeschichte, dab sic 
zwar 1907 eine Nephritis durchmachte, dab sie aber 1923 und 1924 
nor:mal gebar und dab beide Kinder leben. Aus dem I-Iarnbefund des 
3. Kindes laBt sich mit dem besten Willen keine ehronische Nephritis 
konstruieren. Das Albumen war nicht meBbar, was den Verh~ltnissen 
bei einer normalen Schwangersehaft ganz entspricht, ein Sediment 
fehlte. Wollten wir eine chronische Nephritis annehmen, welche uns 
erst die nStigen Anhaltspunkte fiir eine Kalkgieht liefern wih'de, so 
miiBten wir zum mindesten ein zylinderhaltiges Sediment verlangen. 
Dieses letztere fehlt nun aber. Wit werden also auch yon der M6gliehkeit 
einer Kalkgicht absehen miissen, sehon deshalb, weil bei den engen 
Beziehungen des Stoffwechsels yon Mutter und Foetus auch bei der 
letzteren Verkalkungen der Arterien h~tten auftreten mfissen, die fiir das 
Allgemeinbefinden m6glicherweise schwerwiegende Folgen ba t ten  haben 
k6nnen, bestehend in Kreislaufst6rungen und vielleicht sogar Brand der 
GliedmaBen. Nun befindet sich aber die Mutter, 4 Jahre naeh der Gebur~ 
des Knaben, wie wir uns pers6nlich iiberzeugt haben, vollst~ndig wohl 
und verriehtet ohne jegliche Beschwerden ihre tggliche Arbeit. 

Bevor wit nun abet die Entstehung dieser multiplen Verkalkungen 
zu ld~ren versuehen, ist es nStig, ant den Ban der Gef~Bwand sowie'ani das 
Wesen der Atherosklerose im weiteren Sinne des Wortes einzugehen. 
Es kann sich freilich bier nicht nm eine erschSpfende Darstellung der ver- 
sehiedensten und einander sieh oft widerspreehenden Ansichten handeln, 
sondern es soll lediglich ein iJberblick gegeben werden. Die yon mir 
zur Beweisffihrung angestellten Untersuchungen sind auf viel zu ldeiner 
Grundlage ausgefiihrt, ats dab sie ein absch]ieBendes Urteil zu fiillen 
erlaubten. Auch die angefiihrte Literatur kann keinen Ansprueh auf 
Vollstandigkeit erheben. 

Es ist auf verschiedene Weise versucht worden, dem Wesen der 
Atherosklerose naheznkommen. Man hat zuerst besonders an meehanische 
Einfliisse gedaeht, jedoeh haben diese fiir sieh allein keine befriedigende 
Erld/irung zu bringen vermocht. In  den letzten Jahren hat sieh nun die 
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Forsehung vor allem den Stoffweehselst6rungen zugewendet, und yon 
diesen eine Abld/~rung des noeh immer umstrittenen Wesens der Athero- 
sklerose erhofft. Speziell hat Anitschkow in dieser l~ieh*ung gearbeitet, 
doeh sind seine Tierversuehe, was besonders Hueck und aueh andere 
betont haben, nieht geeignet, das Problem zn 15sen, Die enterale oder 
parenterMe Einverleibung yon Cholesterin im Tierversueh kann nieht als 
genaues Abbild mensehlieh-loathologiseher Verh/tltnisse angesehen werden. 
Es ist zum mindesten sehr fraglieh, ob, wie es AnitscMcow meint, das 
Cholesterin die Materia peeeans des atherosklerotisehen Prozesses beim 
Mensehen ist. 

Naeh der  S~atistik yon Saltykow hat naeh dem 8. Altersjahr jeder 
Menseh einen mehr oder weniger ausgesproehenen Grad yon Athero- 
sklerose. Der Prozeg beginnt sehon im Kindesalter und zieht sieh dutch 
Jahrzehnte hin, wobei abet keine deutliehen Grenzen zwisehen den reinen 
Intimaverfettungen des Kindes and den ausgesproehenen Plat ten des 
SlO/~teren Alters bestehen. Sind nun die Verfettungen des h6heren 
Alters auf St6rungen des Cholesterinstoffweehsels zuriiekzufiihren, so 
haben wit keinen plausiblen Grand, die gleiehen StSrungen nieht aneh 
fiir die Intimaverfettungen des Kindes anzunehmen. Naeh Saltykows 
Statistik h~tten wit vom Alter yon 3 Monaten an in 91,5~ der F/~lle 
eine St6rung des Cholesterins~offweehsels anzunehmen and naeh dem 
8. Altersjahr iiberhaulot bei allen Individuen. Ftir eine solehe An- 
nahme haben wit jedoeh keine sieheren Anhaltspunkte, es ist sogar 
nieht einmal bewiesen, dab in jedem Falle yon sehwerer Atherosklerose 
eine St6rung des Cholesterinstoffweehsels vorliegt. 

Naeh den Angaben Fabers t reten Verkalkungen im jugendlichen 
Alter in 80~ der F/~lle auf, wir mtiBten somit sehon bei Jugendliehen 
in der Mehrzahl der 1%lle zwei Stoffwechselst6rungen annehmen, eine 
solehe des Cholesterins and eine solehe des Kall~es, denn aueh die Ver- 
kalkungen sind naeh einer Reihe yon Autoren auf Stoffweehsels~6rungen 
zurtiekznfiihren. Von ihnen werden o f t  die Versuehe yon Katase ins 
Feld gefiihrt, weleher dureh intraperitoneale, intraven6se oder sub- 
eutane Einspritzungen yon Caleiumsalzen bei Kaninehen Verkalkungen 
der Arterien und fast aller Organe erzeugen kormte. Daza sind die gleiehen 
Bemerkungen zu machen wie zu den Versuehen Anitschkows. Es handelt 
sieh nieht um eine den mensehliehen Verh~ltnissen entspreehende Wieder- 
gabe eines pathologisehen Vorganges, sondern um die Einverleibung 
yon meist hoehkonzentrierten Kalkl6sungen, wie sie fiir die mensehliehe 
Pathologie gar nieht in Frage kommen. Alle diese Versuehe zeigen uns 
nut, dab wir imstande sind, im Tierversueh /~hnliehe Ver~nderungen 
hervorzurufen,  wie wh" sie in der mensehliehen Pathologie fin@n, 
was sie uns abet nieht zeigen, ist die Entstehungsweise dieser Leiden. 
Dazu geh6ren aueh die Adrenalinversuehe, yon denen man einst die 
Erkl~rung der Mediaverkalkungen erhoffte. 
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Nun miissen wir abet noch auf die Entwicklung der Gef~gwand etwas 
ngher eingehen. Sie besteht zur Hanptsaehe aus kollagenen, elastischen 
and Muskelfasern, sowie aus Bindegewebszellen. Die Muttersubstanz 
dieser Fasern ist nach Huecle eine Grundsubstanz yon netz-, oder plastisch 
gesproehen, schwammartigem Dam Die Kerne liegen in den Knoten- 
punkten des Netzes oder in den verdickten Stellen des Sehwamm- 
geriistes. Zellgrenzen sine[ nicht vorhanden, das ganze ist als Syneytium 
zu betrachten. Aus dieser indifferenten Grundlage entstehen dann die 
elastischen und kollagenen Fasern, indem sieh ihre morphologische 
Grundlage mit Kollagen oder Elastin ,,impr~gniert", aueh die Muskel- 
laser entsteht aus der gleichen Grundlage. ,,Diese Grundsubstanz be- 
wahrt dauernd ihre netz- oder schwammartige Anordnung und hi i l l t  
als solehe die Bindegewebsbiindel ein und durchdringt sie. Wenn dies 
aueh oft, wie z. B. im gewShnliehen kollagenen Gewebe, mit unsern fib- 
lichen Methoden kaum nachweisbar ist,  so ergibt doch eine sorgf~ltige 
Untersuchung gerade dieses Gewebes ohne weiteres, dab um und 
zwisehen den kollagenen Fibrillen noch eine Substanz vorhanden sein 
mug, wclche die kollagenen FibriUenbfindel fSrmlich einhtillt, und die 
andererseits netzartig in sieh zusammenh~ngt." Huecle nimmt an, dab 
eine solehe Vermehrung und Neubildung yon ]Pasern lediglich aus 
tier indilferenten Grundsubstanz selbst heraus erfolgt. Diese scheint 
eine dauernde F~higkeit zu lamell~rer nncl fibrilli~rer Differenzierung 
zu zeigen. Im Alter t r i t t  dann eine sog. hyalin-elastoide Degeneration 
tier Grundsubstanz atff, z .B.  in der Gesichtshaut und in der GefiiS- 
wand ~lterer Individuen. Es zeigen sich kernlose Massen, tells k6rnig, 
tells grobe Schollen (Unnas Elacin). Es soil sich dabei, nach friiheren 
Anschauungen, um einen Degenerationsvorgang der elastischen Substanz 
der handeln. Huecle sieht abet darin eine neuerfolgte Impri~gnation 
vorhandenen Grundsubstanz, wobei diese Impr/~gnation, eben wegen des 
Alters, mit einem minderwertigen Material vor sich geht. Die seholligen 
Massen entsprechen vollst~ndig dem B a u d e r  ~rsprfingliehen binde- 
gewebigen Grundsubstanz. Die hyalin-elastoide Degeneration beruht 
nieht so sehr auf einer bloBen Schrumpfung and  einem seholligen Zer- 
fall des vorhandenen elastischen Materials, als vielmehr auf einer h6ehst 
unvollkommenen Endausreifung der bindegewebigen Grundsubstanz. 

Betrachten wir den menschliehen und tierischen Organismus als 
ein Ganzes, als etwas in sich Gesehlossenes und Zusammenh/~ngendes, 
so diirfen wit mit Wahrscheinlichkeit einen physiologischen Vorgang, 
den wit an einem mesenehymalen System oder Organ beobaehten, auch 
bei anderen Systemen oder Organen desselben Ursl0runges annehmen. 
Denken wit z. B. an den physiologischen Auf- und Abbau beim Knochen- 
system, der wahrseheinlich auch fiir das Gef/~gsystem gilt. Sowohl 
die elastisehen und kollagenen, wie die Muskelfasern unterliegen 
einer bestimmten Abnutzung, die normalerweise dutch eine dauernde 
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Regeneration wieder ausgeglichen wird. Die Regeneration erfolgt aus der 
Grundsubstanz, sic besitzt die F/~higkeit, Fibrillen zu differenzieren, 
wobei sich dicse mit  Kollagen oder Elastin durchtr~nken. I m  Alter finder 
dann freilich nach der Ansicht yon Hueck eine unvollkommene Impreg-  
nation start,  die sich mit der Osteoporose des Alters nicht gleichstellen, 
abet doch vergleichen 1/~6t. Es liegt wohl nur in der Art des Gewebes 
selbs% daf3 in einem Fall ein eigentliches Minus, im andern ein nur minder- 
wertiger Ersatz eintritt. Jedenfalls sind abcr beide Vorg/~nge vorwiegend 
Alterserscheinungen. 

Es stellt sich nun die Frage nach dem Wesen der unvollkommen aus- 
gereiften Grundsubstanz. B]6rling hat  in den gr58eren Blutgef/~l~en eine 
besondere Form yon Bindegewebe beschrieben, die sich in mehrcren Be- 
ziehungen vom kollagenen und elastischen untcrscheidet. Ihr  Haupt-  
unterscheidungsmerkmal besteht in der Metachromasie, welche sic mit  
Unnas polychromer MethylenblaulSsung gibt, indem sic sich damit  
mehr odor weniger deuthch rot f/~rbt, w/~hrend sich kollagene und 
elastische Fasern blau f/~rben. Bj6rling nennt diese Gewebe ,,mucoid", 
da es Mucin odor eine mucoide Substanz in grSSerer Menge enth/~lt als 
das gewShnliche fibrill~re Bindegewebe. AuSer in den Blutgef/~Ben ist 
es yon B]6rling nirgends gefunden worden, es vermehrt  sieh dort bei 
Arterioslderose und Syphilis in dem Maf~e, wie die elastischen Fasern und 
die Muskelelemcnte zurfiekgebildet werden. Schultz nennt das yon BjSrling 
als mucoid beschriebene Gewebe chromotrop und hat  zu seinem Nachweis 
das Kresylechtviolett  empfohlcn, welches die elastischen Fasern blau- 
violett, das kollagene Gewebe und die Muskelfasern schwach graublau, 
die Kerne schSn violett und die Grundsubstanz purpurrot  bis blaSrot 
f/t.rbt. Aul~er in den Gef/~l~en erw/~hnt Schultz das chromotrope Gewebe 
in der Nabelschnur, in der Chorionplatte der Placenta, im Zottenstroma, 
in den Alveolarw/~nden der Lunge, im submucSsen Gewebe yon Schleim- 
h~uten. Auch die Grundsnbstanz des Knorpels aller Formen sowie zum 
Tell diejenige des Knochens f/~rbt sich metachromatisch. Ferner geben 
nach Schultz die vcrdickten Glomeruluskapseln bei Nierenschrumpfung, 
oft eine starke Rotf/~rbung, ebenfalls das Zwischenbindegewebe yon 
Schilddriisenadenomen. Welter hat  Ssolow]ew eingehend fiber die 
chromotrope Substanz berichtet und hat  sic als Zwischensubstanz be- 
zeichnet. Er land sic in der Int ima,  Media, in den inneren Schichten 
der Adventitia schon bci Feten des 5.--10. Monats, Sic ist in der Wand 
aller Arterien vom elastischen und muskul/~ren Typus sowie in den 
Venen vorhandcn. In  den Arterien yore elastischen Typus finder sic 
sich am reiehlichsten in den inneren Schichten der Media, in der Ad- 
ventitia t r i t t  sie nut beim muskul~ren Typ auf. In  den ldcinsten Arterien 
fehlt die chromotrope Substanz. Schultz und Ssolow]ew wcisen be- 
sonders darauf hin, dab die chromotrope Substanz in engcr Beziehung 
mit den elastischen und zum Tell auch mit den kollagenen Fasern steht. 
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Sie enth~lt nach Schultz Aufbaustoffe iiir das Elastin. Auch die Kalk- 
und Fettaffinit~t der chromotropen Substanz werden besonders betont.  
denn Kalk- und Lipoidsubstanzen werden in diesel" Substanz abge]agert. 
Der Verkalkung uncl Verfettung soil eine Desorganisation der Grund- 
bzw. Zwischensubstanz vorausgehen, die in einer ~nderung der physi- 
kalisch-ehemisehen Besehaffenheit besteht. Es k6nnte sieh dabei naeh 
Schultz um eine Vermehrung der Chondroitinschwefels~ture handeln, 
die schon normalerweise in der Grundsubstanz vorhanden ist. 

Uber die Lokalisation der Kalkablagerungen in den Arterien sind 
yon Hesse mit mensehlichem und tierisehem Material Untersuehungen ge- 
maeht worden. Ieb ftihre nun im folgenden die Beobachtungen dieser 
l~orseherin an. Die typische Stelle der Kalkablagerungen bei Menseh und 
Tier ist das mittlere Drittel der Media oder die Grenze zwisehen mitt lerem 
und innerem Drittel. Der Kalk liegt zwisehen den Muskel- und elastisehen 
Fasern, d. h. in der sog. Zwisehensubstanz, in den ersten Stadien in Form 
feinster K6rnehen. Sparer kann er die elastische Faser wie ein Mantel 
umhtillen, er durchtr~nkt sie abet  nieht. Aueh die Muskelfaser wird nur 
umlagert. Die elastischenFasern lassen sieh auch noeh infortgesehrittenen 
Fs als stark liehtbreehende Streifen in den verkalkten Herden er- 
kennen, sic zeigen in denselben einen gestreekten Verlauf. Weder die 
elastisehen noeh die Muskelfasern zeigen irgendwelche Vers 
welehe der Verkalkung vorangehen k6nnten. Die Zwisehensubstanz ist 
nach Hesse ganz besonders zur Kalkaufnahme bef~higt. Die Ursache 
der Verkalknng sieht sie entweder in einer Ubers~tttigung des Organismus 
mit  Kalksalzen oder in einer physikalisch-cbemisehen Ver~inderung der 
Zwischensubstanz. Auch die atherosklerotischen Ver~nderungen beginnen 
in der Zwisehensubstanz, diese und die Verka]kungen sind infiltrative 
Prozesse 1 

i3ber die Stelie der prim~ren Kalkablagerungen linden wir im Sehrift- 
rum noeh die verschiedensten Angaben. Die einen ftihren die glatten 
Muskelfasern an, die andern die elastisehen Fasern, 6fters begegnet man 
aber aueh der Angabe, dab die Zwisehen-, Grand_- oder Kit tsubstanz der 
Oft der ersten Kalkablagerung sei. Nach Schultz lagert sich der Kalk  and 
das Fet t  in der ehromotropen Substanz der Arterienwand ab. Diese Sub- 
Stalm ist gleieh mit  dem mucoiden Gewebe Bj6rlings und mit der Zwischen- 
substanz Ssolow]ews, sie ist gekennzeiehnet dureh it~'e Metachromasie mit  
polyehrolnem Methylenblau oder mit  Kresylechtviolett.  Naeh der Auf- 
fassung yon Hueclc lagert sich der Kalk in der Grundsubstanz ab. Es 
handelt sieh nach ibm hier freilich kaum mehr um die undifferenzierte 
Grundsubstanz, sondern a m  eine, wenn aueh unvollkommene End- 
ausreifung derselben. Diese Grundsubstanz wird nun yon Schultz mit 

1 Auch nach Nordmeyer [Beitr. path. Anat. 86 (1931)] finder primgre Ver- 
kalkung hauptsiichlich an Stellen mit starker 1Kucoidinfiltration start. 
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der chromotropen Substanz, dem mucoiden Gewebe und der Zwischen- 
substanz glcichgestellt. Sie vermehrt  sich verh~l~nismi~Big bei der Athero- 
sklerose und nimmt ihre Baustoffe, wie letzten Endes jedes Gewebe, aus 
dem Blute selbst. Ihre Vermehrung bei der Atherosklerose, besonders in 
den inneren Schichten der Media und in den Plat ten der Int ima,  ist wohl 
gerade deswegen so ausgepr~gt, weft es sick nicht mehr urn ein voll- 
wertiges Produkt,  d .h .  um ausdffferenzierte Fasern handelt, so dal~ 
die Besehaffenheit dm'ch die Menge ersetzt werden mul~. Dieser ganze 
Vorgang entspricht wohl dem, was MSncl~eberg als Abnutzung des Gewebes 
bezeiehnet. Dal3 sich die Grundsubstanz besonders an best immten Stellen 
der Gefi~6wand vermehrt,  ist vielleicht in besonderem Mal~e yon meeha- 
nisehen Umsti~nden abhs 

Was nun die Bezeichnung dieser Substanz betrifft, so scheint mir 
der Name Grundsubstanz am treffendsten zu sein, dena wenn es sick 
auch nicht mehr um die undifferenzierte Grundsubstanz im Sinne yon 
Huec]c zu handeln seheint, sondern um eine, wenn auch unvollkommene, 
Ausreifung derselben, so steht sie eben doeh immer noch dieser un- 
differenzierten Grundsubstanz am ns Wegen ihrer besonderen 
F~rbbarkeit  mit Kresyleektviolett  kSnnte man sie chromotrope Grund- 
substanz nennen. Die fibrigen angewendeten Bezeiehnungen seheinen 
mir zu wenig charakteristisch zu sein. 

Fassen wit das bisher Ausgeffihrte noch einmal kurz zusammen, 
so haben wir vor allem folgendes im Auge zu behalten. Die Athero- 
sklerose (wozu ieh im weiteren Sinne auch die Mediaverkalkungen 
rechne) ist ein sick fiber Jahrzehnte hin erstreckender Vorgang, dessen 
Anfi~nge sehon im Kindesalter anzutreffen sind. Es ]iegen keine sicheren 
Anhaltspunkte vor, um allein StoffweehselstSrungen ffir die Verfettungen 
und Verkalkungen verantwortlieh zu maehen, vielleicht ]iegt das Wesen 
des atherosklerotisehen Prozesses mehr in einem Nachlassen der Re- 
generationsfi~higkeit, welches einer Abnutzung der Gef~l~wand im Sinne 
yon MSnclceberg entspricht. Die l%egeneration der Gefi~i3wand geht yon der 
Grundsubstanz aus, welche im Alter nieht mehr einen vollwertigen Er- 
satz liefert, d. h. keine Fasern mehr ausdifferenziert, sondern in einer Art 
hyalinen Stadiums verharrt.  Es ist anzunehmen, dal~ bei versehiedenen 
Krankhei ten dieser Prozel~ sehon bei verh~ltnism~l~ig jungen Individuen 
in besonderem Mal3e hervortri t t ,  denn ieh land in den Arterien solcher 
Individuen, z. B. bei Tuberkulose und ehronischer ~ephritis,  eine gegen- 
fiber der Norm reeht erhebliehe Vermehrung der ehromotropen Grund- 
substanz. Sowohl Fet t  wie Kalk  lagern sich in der chromotropen Grund- 
substanz ab, sie finder sich auger in den Gefiil~w~nden z .B.  auch im 
hya[inen Bindegewebe yon KrSpfen, tuberkulSsen Lymphknoten  und 
yon verkalkten Epitheliomen der Haut ,  sie findet sick wahrscheinlich 
fiberall im hyalinen Bindegewebe und bezieht ihre Baustoffe j ede~a l l s  
direkt aus dem Blur. 
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,,Lebendes Gewebe reagiert auf Verbrauch dnreh physiologische Re- 
generation, ist die Regeneration nicht m6glich, so ist das Gewebe ab- 
genutzt. Die Erseh6pfung besteht darin, da~ der Ersatz verbrauekter 
und die Bildung neuer elastiseher Substanz ausbleibt" (MSnckeberg). 
Mit dieser Feststellung sind die Grundlagen ffir die Entstehung der Athero- 
sklerose gegeben, d .h .  es kommt  nieht mehr zum Ersatz verbrauchten 
Materials, oder dock nm" zu nnvollkommenem Ersatz. Diesm- un- 
voltkommene Ersatz besteht naeh Hueck in der ver~nderten Grund- 
substanz, die hack Ssolow]ew im Alter zunehmen soil. Diese Angabe 
ist aber nur bedingt richtig, denn es handelt sick nicht um eine gleieh- 
m~Bige Zunahme dieser Substanz. Bei Neugeborenen und jungen ge- 
sunden Individuen ist sie hack meinen Untersuchu~gen gleichm~Big 
fiber die ganze Dicke der Media verteilt, wobei sie ziemlich regelmgBige 
Streifen birder, die dem Verlauf der elastischen Fasern folgen und ihnen 
eng anliegen. Bei ~lteren Individuen tr i t t  eine deutliehe Vermehrung 
der ehromotropen Grundsubstanz im inneren und mitt leren Drittel 
der Media axff, w~hrend sie im guBeren Drittel nur noeh sehr spgrlich 
vertreten ist. Sie nimmt dabei ein mehr scholliges Aussehen an und fiillt 
die Zwisckenrgume zwischen den elastischen Fasern an viel zahlreicheren 
Stellen aus, als dies z. ]3. in der Aorta eines 32jghrigen, an einem Unfall 
gestorbenen Individuums der Fall ist. AuBerdem fgrbt sie sieh stKrker 
purpurrot mi~ Kresyleehtviolett.  Parallel der Ver~tnd_erung und verh~ltnis- 
m/~gigen Vermehrung der ehromotropen Grundsubstanz geht eine Ver/Lnd_e- 
rung der elastischen Fasern. Diese f/~rben sick mit Kresyleehtviolett  bei 
Neugeborenen und Kindern schwach stahlblau, bei jiingeren z. ]3. zuf~]lig 
verstorbenen Individuen deutlieh blau, um schlieBlich im Alter eine 
rein violette Fgrbung anzunehmen. Ahnliche Verh~ltnisse wie im Alter 
habe ieh bei 2 Individuen zwisehen 20 und 30 Jahren gefunden, die an 
einer ehronischen Lungentuberkulose resp. einer sekund~ren Sehrumpf- 
niere gestorben waren. Sehr stark vermehrt  ist die Grundsubstanz 
in den verdiekten Teilen der In t ima bei Atherosklerose, sie hat dabei 
aueh ein grobsckolliges Aussehen, stellenweise flieBen abet die Sehollen 
zu fast homogenen Fl~ehen zusammen. Das f/~rberiseh und morpho- 
logisek versehiedene Verhalten der elastischen Fasern ist vielleieht aueh 
ein Hinweis auf deren Abnutzung. 

Es fragt sich nun, ob sieh in unserem Falle yon angeborenen Ver- 
kalkungen/~hntiehe oder entspreehende Ver/~nderungen der ehromotropen 
Grundsubstanz linden. Scheinbar lassen uns gerade in dieser Beziehung 
unsere Untersuehungen im Stieh, denn es find_et sieh in der lV[edia 
aortae gegeniiber der Norm gar keine Vermekrung der Grundsubstanz. 
Dies ist abel" wohl darauf zurfiekzuf/ikren, dab das Material in dieser 
Hinsiekt erst untersueht wurde, naehdem es w~hrend etwa 3 Jahren  in 
Formol gelegen war. Eine VergleiehsunSersuehung einer Aorta,  die 
w~hrend 2 Jahren im Formol aufbewahrt worden war, zeigte ans, dab die 
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Grundsubstanz mit Kresylechtviolett bei dieser langen Formolfixierung nut  
sehr schwach, stellenweise kaum sichtbar gef/~rbt wird. Dabei handelte 
es sieh um die Aorta eines erwachsenen Individuums, wo die Grund- 
substanz sonst reichlich vorhanden und gut f~rbbar ist. Wir miissen 
aueh noeh bedenken, da6 die chromotrope Grundsubstanz beim Neu- 
geborenen normalerweise nur in geringer Menge vorhanden ist, und wohl 
auch bei Vermehrung nicht stark hervortritt .  DaI~ nun aber trotz dieses 
negativen Befundes doch eine Vermehrung der Grundsubstanz vorhanden 
ist, ersehen wir aus den Pr~paraten der Arteria femoralis, die in Alkohol 
fixiert worden war. Beim Neugeborenen ohne Verkalkungen ist die 
Media der FemorMis frei yon chromotroper Grundsubstanz, wenigstens 
bei Kresyleehtviolettfs Dagegen finder sieh eine deutliehe Ver- 
mehrung derselben zwisehen den Kalkherden der Media in meinem 
]~'alle yon angeborenen Verkalkungen, ebenso in dem Falle yon Surbel~, 
den ich naehuntersuchen konnte. 

Es ist doch sehr eigent/imlieh, da6 sich der Kalk vorwiegend in den 
Gef/~$w/~nden ~md bier wiederum besonders 'in der Media abgelagert 
hat. Ein solches Verhalten wiirde dutch die bloSe Annahme einer Stoff- 
wechselstSrung durchaus nicht erkl/~rt, es mu$ eben noeh ein Umstand 
da sein, welcher die Kalkablagertmgen gerade in der Media der Gef/~l~e 
in besonders ausgesproehener Weise herbeiffihrt. Dieser Umst~nd lieg~ 
in der chromotropen Grundsubstanz, die hier in vermehrtem MaSe vor- 
handen ist. Weshalb es zu einer unvollkommenen Endausreifung der 
urspriinglich undifferenzierten Grundsubst'anz gekommen isC ist nicht 
ohne weiteres ersichtlich. Handelt es sich um eine angeborene Minder- 
wertigkeit des Mesenchyms oder ist vJelleieht dem Hydramnion die Sehuld 
zuzusehreiben ? Angeborene Minderwertigkeit des Mesenchyms kommt 
sicher vor, man hat fiir Individuen, die damit behaftet sind, den drastischen 
Namen ,,Bindegewebssehws gepr/~gt, und sich dabei besonders 
auf die mangelhafte Regenerationsf/~higkeit des mesenehymalen Gewebes 
gestiitzt, die sieh z. B. in einer nut  langsamen nnd vielleicht ungenfigenden 
Konsolidation yon Knochenbr~iehen ~tul~ert. 

Andererseits l~tl3t sich daran denken, da6 das Hydramnion doch 
in einer gewissen Beziehung zu den VerkMkungen steht. Wit haben 
einen Hinweis darauf in dem 0dem der Haut,  welehem vielleieht eine 
Xnderung der physikalisch-chemischen Beschaffenheit der Grund- 
substanz entsprieht, denn schlie$1ich ist die unvollkommene Ausreifung 
der urspriinglieh undifferenzierten Grundsubstanz auch mit einer 
Xnderung ihrer physikMiseh-ehemisehen Beschaffenheit verbunden. 
Es wiirde dies eine ,,Desorganisation" der Grundsubstanz bedeuten, 
welehe Schultz und Hesse als Vorbedingung ihrer Kalkaufnahmef/~higkeit 
ansehen. Eine Art Desorganisation der Grundsubstanz haben wit in 
arteriosklerotisch ver~nderten Aorten yon alten Individuen angetroffen, 
welche sich dort in einem scholligen ,,ZerfMl" /~ul]ert. Bis jetzt fehlen 
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uns abet noch Untersuchungsmethoden, um eine solche Desorganisation 
sieher festzustellen, und besonders ist dies beim Neugeborenen sckwierig, 
well die Menge der chromotropen Grundsubstanz bei ibm schon normaler- 
weise gering ist. 

Ob wit neben der Desorganisation und geringen Vermehrung der 
Grundsubstanz noeh eine StSrung des Xalkstoffweehsels annehmen 
mfissen, ist sehr fraglick, denn es mfil~te sick dabei niekt nur um eine 
derartige StSrung beim Kinde, sondern auch am eine solche bei der 
Mutter handeln. Ein dermal~en gestSrter Kalkstoffwechsel mfil~te jedoeh 
im miitterliehe~ Organismus Verkatkungen der Arterien und wohl 
auch innerer Organe herbeifiihren, wofiir, wie wir sehon oben betont haben, 
gar keine Anhaltspunkte vorhanden sind. 

Wahrscheinlieh sind aueh die Verkalkungen an anderen Stellen gleieh 
wie diej enigen in don Sehlagadern zu erld~ren. Naeh Schultz finder sick j a 
die ekromotrope Substanz z. B. auch ira Stroma der Chorionzotten, ferner 
in den verdiekten Glom.eruluskapseln bei Nierensekrumpfung und im 
Bindegewebe yon Schflddriisenadenomen. Nach unseren Untersuehungen 
gibt auek normales Fettgewebe mit X~,esyleehtviolett teflweise eine dent- 
liehe Rotf~rbung. Es ist also sehr wohl mSglich, dal3 die Grundsubstanz 
in unserem Fall aueh aul~erhalb der Arterien an den verkalkten Stellen 
vermehrt war. Wegen der langen Aufbewahrung in Formol liel~ sick ihre 
Vermehrung jedoeh nicht mekr naekweisen. 

Fiir die Entstehung des t tydramnion, dem wohl alas ()dem des Xindes 
an die Seite gestellt werden kann, hat weder die histologiscke Untersuehung 
der Placenta und der kindlichen Organe, noch die klinisehe Beobaektung 
der Mutter eine Erklgrung geliefert. 

Zusammenfassung. 

1. Bei einem neugeborenen, einige Mlnuten nach der Geburt ge- 
storbenen Knaben fanden sick mehrfacke Verkalkungen vor allem in don 
inneren Schichten der Media, zum Teil auch in der Intima und tier 
Adventitia tier Seklagadern, hauptsgchlich in den grol~en und mittleren, 
seltener in den kleineren Schlagadern. AuBerdem waren Verkalkungen im 
interlobnli~ren Bindegewebe der Schflddriise, in den Glomeruluskapseln 
und in den Glomeruli tier Nieren, ferner im Zwisehenbindegewebe tier 
Nieren, im retroperitonealen Fettgewebe, in den weichen Hauten des 
Gehirns, in tier Nabelvene und in der Placenta vorhanden. 

2. Der Kalk ist in tier chromotropen Grundsubstanz der Arterien 
abgelagert, wie auck die iibrigen Kalkablagerungen wahrscheinlich in 
eine chromotrope Grundsubstanz r sind. 

4. In  tier Oberschenkelschlagader wurde gegeniiber tier Norm eine 
deutliche Vermehrung der chromotropen Grundsubstanz festgestellt, 
jedoch war ein Nachweis ihrer ,,Desorganisation" nicht mSglich. 
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4. I m  vorliegender~ Fa l l e  kanr r  es sich u m  eine angeborene oder  d u t c h  
das  H y d r a m n i o n  b e d i n g t e  u n v o l l k o m m e n e  Aus re i fung  der  G r u n d s u b s t a n z  
h a n d e l n ,  als d e r e n  Fo lge  die V e r k a l k u n g e n  a n z u s e h e n  s in& E i n e  dys t ro -  
ph ische  V e r k a l k u n g  k a n n  ausgesch lossen  werden ,  ebenso  eine K a l k -  
m e t a s t a s e  u n d  eine X a l k g i c h t  i m  S inne  M. B. Schmidts. A u c h  eine 
gleichzei t ig  oder  a l le in ig  be s t ehende  S t 6 r u n g  des Ka lks to f fwechse l s  i s t  
ganz  unwahr sc h e i n l i ch .  

Schrilttum. 
Anitsehkow: Zur ~tiologie tier Atherosklerose. Virchows Arch. 249 (1924). --  

Ballantyne: M~nucl of antenatal  Pathology and t tygieny of the foetus. Edinburgh 
1902. Zit. bei Posselt. -- BjSrling: ~ber  mncoides Gewebe. u Arch. 205 
(1911). - -  Bross: Uber einen Fell yon kongenitaler Kalkablagerung in der Lunge 
eines Neugeboronen. Zbl. Path. 49 (1930). - -  Durante: Ath6rome cong6nitale de 
l 'aorte et de l'artbre pulmonaire. Bull. Soc. Anat. Paris 74 (1899). Zit. bei Posselt. 
Faber: Die Mediaverkalkung. Virchows Arch. 2,51 (1924). --  tZarkas u. Fasal: ~ber  
die k6rnchenf6rmigen Kalkein]agerungen in der Arterienmedia. ]~eitr. path. Anat. 
82 (1929). --  Fischer, B.: ~ber  die Pathogenese der Arteriosklerose. Mfinch. rood. 
Wschr. 1919, Nr 3. --  Ferret: Ausgedehnte Gefi~Bverkalkung im frfihen Kindes- 
alter. Inaug. Diss. Zfirich 1930. --  Hesse: Vergleichende histologische Unter- 
suchungen fiber die Mediaverkalktmg der Arterien. Virchows Arch. 249 (1924). --  
Hi~bschmann: Beitrag zur patllologischen Anatomic der Arterienverkalkung. Beitr. 
path. Anat. 89 (1906). -- Hueek: ~ber  das Mesenchym. Beitr. path. Anat. 66 
(1920). --  Anatomisches zwr Frage nach Wesen und Ursache der Arteriosklerose. 
Mtinch. reed. Wschr. 1920, Nr 19, 20 u. 21. --  Jail6: (~ber einen Fall yon Arterio- 
nekrose boi einem Neugeborenen. ~rankf. Z. Path. 15 (1924). - -  Jores: Arterien. 
Itenke-Lubarsehs I:[andbuch der spezjellen pathologischen Anatomic und Histo- 
logie, Bd. 2. Berlin 1924. - -  Katase: Experimentelle Verkalkung am gesunden 
Tier. ]~eitr. path. Anat. 57 (1914). --  Kau/mann: Lehrbuch der speziellen patho- 
logischen Anatomie. 7. ~. 8. Aufl. Berlin u. Leipzig 1922. --  Lemke: Arterien- 
ver~nderungen bei Infektionskrankheiten. Virchows Arch. 243 (1923). --  M6neke- 
berg: ~ber  Artericnverkalkung. Mfinch. reed. Wschr. 1920, Nr 13. Posselt: 
Prim/~re kongenitale Pulmonalsklcrose. Erg. Path. 18 (1909). --  Saltykow: Beginn 
und ~I/~ufigkeit der Atherosklerose. Verh. dtsch, path. Ges. 21 (1926). --  Sehi]]: 
Die dureh Vigantol erzeugb~ren Gcf/~ver/~nderungen und ihre l%fickbildungs- 
f/~higkeit im Tierversuch. Virehows Arch. 278 (1930). - -  Schmidt, M. B.: Die Ver- 
kalkung. Krehl-Marehands t tandbuch der allgemeinen Pathologic, Bd. 3. Leipzig 
1921. --  Schultz: Uber die Chromotropie des Gef/~bindegewebes in ihrer physio- 
logischen und pathologischen Bedeutung, insbesondere ihre Beziehungen zur Arterio- 
sklerose. Virchows Arch. 239 (1922). --  Pathologio der Blutgef~Bo. Erg. Path. 22 
(1927). --  Ssolowjew: ~ber  die Zwisehensnbstanz der Blutgef/~Bwand. Virchows 
Arch. 241 (1923). - -  Uber das Verhalten der Zwischensubstanz der Arterienwand bei 
Atherosklerose. Virchows Arch. 2~0 (1924) . . -  Stoerk u. Epstein: ~ber  Gef~-  
ver/~nderungen bei Grippe. Wien. ldin. Wschr. 1919, Nr 45. - -  Surbek: Uber einen 
Fall yon kongenitaler Vcrkalkung, mit  vorwiegender Beteiligung der Arterien. 
Zbl. Path. 28 (1917). --  Verocay: Ax.terienvcrkalkung bei ~ngeborener Lues. Franld. 
Z. Path. 24 (]920). - -  Hale-White: A c~se of calcification of the arteries and oblitera- 
t i re  endarteriitis associeted with hydronephrosis in a child aged six months. Guy's 
Hosp. Rep. ~5 (1901). --  Wiesel u. L6wy: Die Erkrankung der peripheren Gef/il~e 
bei ~kuter und ehronischer Krcislaufinsuffizienz. Wien. kiln. Wschr. 1919, Nr 45. 

26* 


