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Die Grundf fagen  bezfiglich der  Atio]ogie der  Ar te r i enver~nderungen  
k6nnen  nur  auf  d~m Wege ausgedehn te r  Un te r suchungen  eines grol]en 
Menschenmater ia ls ,  ve rg le ichend-ana tomischer  Fo r schung  und  vielsei t iger  
Versuche an  Tiereh gel6st  werden.  ' 

Manchmal  sind! jedoch  gewisse Ver~nderungen  so scharf  ausgepr~tgt, 
und  die K o m b i n a t i o n  der  E r k r a n k u n g e n  verschiedener  Organe ist  de ra r t  
auffal lend,  dag  auch diese Einzelfs uns in der  genet ischen For schung  
wei ter  br ingen oder  zum mindes ten  gewisse F r a g e n  besonders  zuspi tzen.  

Aus  diesem Grunde  sei b i e r  1 Fa l l  yon Ar t e r i enve rka lkung  mi t  gleich- 
zei t iger  schwerster  N ie r ena f f ek t i on  bei e iner  29j~hrigen F r a u  mi tge te i l t ,  
der  in bezug auf  die Ausdehnung  und  St~trke der  Ver i tnderungen wohl  
einzig das teh t .  

Vorgeschichte. Von Kindheit auf blaB, schwgchlich, kurzatmig, ,,nieren]eidend". 
Masern + .  Seharlaeh + .  Schon lange Eiweig im Harm Etwa 2 Jaln.e vor dem 
Tode r6ntgenologiseh ,:,hochgradige Arteriosklerose" (n~here Angaben konnten nicht 
ermittelt werden). 

Krankheitsverlau]. ; 10 Monate vet  dem Tode erkrankte die Frau (M~trz 1929) 
an Angina, yon der sie sich sehlecht erholte. Im Mai traten 0deme und Kopf- 
sehmerzen auf. Eiwe~g 2~o/00. Erbrechen. Juni Ohnmaehtsanfall; Aussetzen 
der Menses. Bis Oktob~r station~re Behandlung. Besserung des Allgemeinbefindens, 
jedoeh 9 kg Gewiehts~bnahme. Ende Oktober pl6tzliehe Versehlimmerung und 
erneute Krankenhausalufnahme. Schlechter Ern~hrungszustand, ~uBerste Bl~sse, 
Cyanose der Lippen und ttande. 0deme. Puls etwa ]00, schwach gefiillt. Blut- 
druek sehwankend, bis zu 215 Itg. Herzgrenzen bedeutend erweitert. Leber ver- 
gr6~ert. H~moglobin 32%. Erythroeyten 2 200 000--I  840 000. Eiwei[t 7~ Ver- 
einzelte Leukoeyten und gek6rnte Zylinder im Harn. Harnmenge nimmt stetig 
ab, im letzten Monat etwa 300 ecru tgglich. Anwaehsen der Odeme. Retinitis 
albuminurica. Januar 1930 Sehmerzen in den FiiBen, besonders Zehen. Der Puls 
ist an der Arteria earotis sowie an s~mtlichen Arterien der unteren Extremit~t 
kaum ffihlbar, an den letzten angeblich wegen der 0deme. Gangr~n der 3. und 
4. reehten Zehe. Anasarka. Dyspn6e. Herzsehw~che. Ted. 

Klinische Diagnose. Glomerulonephritis chroniea. Insufficientia cordis. Peri- 
r Pleuritis sicea. Anaemia seeundar. Uraemia. Endoearditis lenta. In- 
sufficientia valvula mitralis et aortae. 
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Selction (Privatdozent Dr. W. Zinserling). Schru~p]nieren. Hoehgradige Hyper- 
trophie der linken Herzwand. Verkalkung der Aorta, der Aortenklappen, der 
Kranz~rterien, der Arterien der Gliedmal3en, der inneren Organe und des Gehirns. 
Verkalkung der Fascia lata. Milzinfarkte und akute Pulpahyperplasie. Hoch- 
gradige 0deme, besonders der unteren Extremititen. Gangrin der 3. und 4. rechten 
Zehe. Transsudate in den serSsen HShlen. Gehirn6dem. Verwaehsungen des Peri- 
kards. Eiterige Entzt~ndung im hinteren Mediastinum. Hyperplasie des Knoehen- 
marks. Hoehgradige Auszehrung und Blutarmut. Sepsis. 

Den auffallendsten Befund bildeten die kleinen, vSllig geschrumpften Nieren 
(Abb. ]) mit ihren verkMkten Arterien, die tiberaus hochgradige Verkalkung der 
Arteria ]lena]is mit animisehen Infarkten in der Mflz (Abb. 2) sowie der grogen 

Abb. 1. Die Nieren (9/i0 nati~rlicher @r6ge) mit vOllig verkalkten Arterien. 

Extremit&tenarterien. Die meisten Arterien gliehen v611ig verkalkten RShren, so 
dag die abpriparierten Gef/~ge nut eine geringe Beweglichkeit zuliegen und troekenen 
Zweigen glichen. Auf grogen Streeken fehlte sogar das bekannte Bild der ,,Ganse- 
gurgel". 

Bei der mikroskopisehen Untersuehung sah man eine iiberaus weir vorge- 
sehrittene lVIediaverkalkung, deren Ausdehnung und Stadien in den einzelnen 
Arterien versehiedene Abarten erkennen lieBen. 

In den meisten peripheren Arterien (Arteria iliaeae, hypogastriea, femoralis, 
radialis, ulnaris, Ramus museularis arteriae braehialis), einigen Organarterien sowie 
aueh in der Media der Aorta sieht man eine fortsehreitende, meist hoehgradige 
Vertcalkung mit dem typisehen Bilde der Ablagerung kleiner Kalkk6rnehen in der 
Zwisehensubstanz, vorzugsweise lings den elastisehen Fasern, evtl. langs der 
Lamiria elastiea interns und einem allm~ihliehen Zusammenfliegen zu grogen Kalk- 
herden. Die ~r sind in diesen anfangs noeh erhMten; sie gehen meist 
erst sparer, besonders bei der allm~hlich einsetzenden Krystallisation der KMk- 
salze zugrunde. In einem Tell des Gef~gumfanges bilden sieh mit der Zeit Kalk- 
spangen; in elnem anderen Teil kann eine geringe k6rnige Ablagerung bestehen 
und noeh andere Teile sind noeh frei yon siehtbaren Ablagerungen. 
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Abb. 2. Die Milz mit zahlreichen Infarkten. Die stark gewundene ~filzarterie mit ihren 
Verzweigungen ist in ein starres Xalkrohr verwgnde]t. 

Abb. 3. Fortschreitende Verkalkung der Aortenmedia, v611ig der D/[ediaverka]k~ng in den 
Arterien yore muskulhren Typus entsprecheud (H~matoxylin-Eosin). 

F a s t  in der  ganzen Aor ta  sieht  m g n  das gleiche Bild wie in den Arter ien yore 
muskul/~ren Typus  - -  eine bedeutende Verkalkung der Media, vorzugsweise an  der  
Grenze des mi~tleren a n d  ~uBeren Dri t tels  der Gef~LSwand (Abb. 3). 

1 .  
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Vereinigen sich mit fortschreitendem ProzeB die Kalkspaugen, so entsteht ein 
Bild, wie wir es in den meisten 0rganarterien ~ntreffen - -  eine v611ige ringf6rmige 
Ver]calkung der ganzen Media, m~nchm~l zugleich auch der Iutima und Adven- 
titia (Arteria femoralis, carotis, vertebralis, im Innern der Milz und Niereu). Falls 
- -  wie das in den eben genannten und anderen 0rganen vorkam - -  Thromben 
die Lichtung mittlerer oder ~einer Arterien versehlossen, wuren auch sie h/~ufig 
verkalkt. In dieser Gruppe yon Arterien war der ProzeB zu welt vorgeschritten, 
als dab irgend etwas fiber den Ausgangspunkt oder das Stadium dieses Vorganges 
gesagt werden kennte; am geschlossenen Kalkriug waren weder fortsehreitende 
noch in Rfiekbildung begriffene Herde zu erkenuen. Naeh der Entkalkung bestand 
die Arterienwand aus einem leicht gekernten, sehlecht f/irbb~ren Gewebe, das 
weder Muskel- oder elastiscbe Fasern noch Zellkerne enthielt. - -  Das Fehlen einer 
fflhlbaren Pulswelle an den unteren GliedmaBen ist wohl dureh diesen Befund 
zureiehend erkl/irt; die 0deme erschwerten die F/ihlbarkeit noch mehr. 

In eiaigen Gef&Ben (Arteria carotis, Beekenarter[en, Arteria radiaSs, hier und 
da in der Arteria lienalis) waren stellenweise yon Bindegewebe umgebene Herde 
vorhanden. Aueh an den Bruchstellen der Kalkspangen sah man in diesen Arterien 
mehr oder weniger derbes Bindegewebe. tIieraus muB der SchluB gezogen werden, 
dab es sieh an den betreffeuden Stellen um/~ltere, in Ri~ckbildung begri]]ene Kalk- 
herde handelt. 

In einer Reihe yon 0rganarterien (ira Pankreas, Uterus, den Tuben sowie auch 
in der Arteria hypogastriea, axillaris, evil. aueh Iienalis) waren gre$ere oder kleiuere 
kernlose Bezirke zu sehen, meist in den mittleren !V[ediasehiehten, wie sie bei tier 
sog. Adrenalinnekrose besehrieben werden. Ein Tell dieser Bezirke ist yon eiuer 
greBeren oder geringeren Menge yon Kalkkernchen durchsetzt. Es hat den An- 
sehein, dab sich die Kalksalze hier ebenso ablagern, wie es aueh an anderen Stellen 
der Fall ist, und zwar in der Zwischensubstanz. Bilder, die auf eine frisehe Nekrose 
yon Muskelfasern und daran auschlieBende Verkalkung hingewiesen h&tten, waren 
nieht zu sehen. Uber die Genese dieser kernfreien Bezirke kann ich nichts Be- 
stimmtes aussagen. 

I n  den Arter ien besteht  somit eine i iberaus hochgradige Verkalkung,  
welt s tarker ausgepr~gt, als wir sie gewehnlich sogar im hohen Alter  
sehen, jedoch ist der Charakter  der VerKnderungen genau der gleiche, 
entsprechend dem schon frfiher yon  mir  besehriebenen (Hesse). In ter -  
ess~nt ist es, d~8 bei einer so hoehgradigen Verkalkung auch die Aor ta  
befallen sein kann ,  in  gleieher Weise wie die Arter ien  vom muskul&ren 
Typus  und  /~hn]ich, wie w i r e s  bei Tieren, besonders beim Pferde, sehen 
(Zinserling ). 

Die Tatsachen spreehen dafiir, dab wir es in  den meisten Arter ien 
mi t  einem fortsehreitenden,  ansehe inand  r~seh sieh ~bspielenden ProzeB 
zu t u n  haben :  hierauf weisen ~ueh die verh/iltnism~[]ig frischen ~n~imi- 
sehen Inf~rkte  in  der Milz hin, sowie kleine I~ekroseherde in  einigen 
anderen  0 rganen  (P~nkreas), jedoeh ist ein gewisser Tell der Ver~nde- 
rungen  aueh /~]teren Ursprungs.  

Aul~er der besproehenen Verk~lkung der Ar te r ienwand und  der Throm- 
ben w~ren aueh noeh anderenorts ,  wenn  aueh geringe, Ka]kniedersehl~ge 
vorh~nclen, so in  einigen Herzmuskelf~sern,  in  geringer Menge in  der 
Submucos~ des I) iekdarms,  in der F~sci~ lata, in  den Bronehia lknorpeln  
im Lungen inne rn  usw. 
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Wenn  wir  yon den  Verka lkungen  der  A r t e r i e n w a n d n n g e n  und  deren 
Folgen  absehen,  bo ten  die Nieren  den auf fa l lends ten  Be iund  u n d  scheinen 
mir  bis zu e inem gewissen Grade  den Schlfissel zur  E rk l~ rung  der  Calcium- 
ab lagerungen  zu geben. 

Die Nieren sind klein (rechts 4,5 • 1,7 • 1,8; links 6,3 • 3 • 2), vSllig ge- 
sehrumpft, mit grol]en groben und auch kleineren Einkerbungen, fiberaus derb. 

In  der Rinde der stgrker ver~nderten rechten Niere sind so gut wie gar keine 
funktionsfghigen Knguel vorhanden. Die gewundenen Kanglchen sind in kleine 
Cysten verwandelt, die eine leieht gesehichtete homogene Masse enthalten; bier- 
durch erinnert das mikroskopische Bild der Rinde an eine Kolloidstruma. Aueh 
in der anderen Niere sind ~thifliehe Stellen vorhanden, die mitunter dem Gebiet 
kaum ver~nderter Arterien entsprechen, so dab ihr Auftreten nicht die Folge yon 
Ern~hrungsst6rungen sein kann. Wir haben es hier wohl sicher mit einer ange- 
borenen EntwickhngsstSrung zu tune dank welcher die reehte Niere fast vSllig, 
die linke Niere teilweise funktionsunfghig war. - -  Viele GefgBe beider Nieren 
sind hochgradig ver~ndert: in den grSBeren Arterien haben wir eine Verkalknng 
der Media, meist auch der Lamina elastica interna und tier Intima, in den kleineren 
Arterien und Arteriolen eine homogene Quellung ~thnlieh der ttyalinose bei Arteriolo- 
sklerose und eine geringe Lipoidose. In den Kngueln sieht man Hyalinose, 
Lipoidose und Quellnng der Merabran~ propria, VerSdung und Vernarbnng. Atro- 
phie and Ver6dung yon Kn~ueln. 

I n  einigen Capi l laren und  Ar te r io len  sind K o k k e n a n s a m m l u n g e n  vor-  
handen ,  das  umgebende  Gewebe ist  nekrot isch.  - -  Sklerose des Binde-  
gewebes.  

I n  den Nieren bes tehen h ie rnach  ihrem Wesen  nach  verschiedene 
Ver~nderungen:  1. I-Iypogenesie, besonders  der  einen Niere ;  2. Ver~nde- 
rungen,  die mi t  der  Verka lkung  zusammenh~ngen  nnd  der  Ar ter io lo-  
sklerose nahe  s tehen;  3. aku te  infekt i6s-embol ische Ersche inungen  mi t  
Nekrose .  

I n  den  i ibr igen Organen waren  im Anschlul~ an  die Verka lkung  bzw. 
Thrombose  meis t  kleine,  nur  in  der  Milz grSl]ere I n f a r k t e  oder  Nekrose-  
herde  vorhanden .  ~ Die Nebensehi lddrf isen konn t e n  le ider  n icht  unter -  
such~ werden ;  makroskop i sch  waren  sie unver~nder t .  Von sei ten der  
Knochen  keine Abweichungen  yon  der  Norm.  

Im Sshrifttum ist eine Reihe yon F~llen mit Arterienverkalkung bei jugend- 
lichen Personen und sogar S~uglingen mitgeteilt (M~ller, Surbeck, Durante u. a.), 
wobei es sieh in der Regel um gleiehzeitig vorhandene Nierenver~nderungen han- 
delte. Eine Knochenaffektion, wie sie Virchow ats Ursache der Xalkmetastase 
annahm, braucht nieht zu bestehen, das gtiologiseh Wesentliche ist wohl der ge- 
stSrte Xalkumlauf, yon der Dysfunktion der Nieren abhangig (M. B. Schmidt, 
Huec/~, Faber, Karate, Rabl u.a.). Hasselbald~ kommt zur Uberzeugung, dab die 
Nieren im gesunden Zustand wie ein Pr~zisionsapparat den Sguregehalt des Blutes 
regeln. 

Von diesem le tz ten  und  seinen Sehwankungen  h~ngt  bekannt l i ch  die 
Menge des gel6sten Ca ab.  Die genaue  Fests~e]lung der  Ursache,  wes- 
wegen der  K a l k  gerade  in tier Gefgl~wand ausf~tll~,, is t  f iberaus schwierig 
und  auf  dem Wege pa tho log i seh-ana tomischer  Un te r suchung  wohl  n ich t  
mSglieh. Be im D u r c h t r i t t  des nai~ Ca iibers~t~tigten Serums du tch  die 
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Gef/~gwand kommt  es jedenfalls zu einer Ausf/tllung in der Zwisehen- 
substanz der Media. 

Bekanntlieh werden die inneren Wandschiehten yore Lumen her er- 
ns die/~ugeren yon den Vasa vasorum her. In  der Gegend zwisehen 
diesen beiden Gebieten sehen wit nun die Kalkablagerungen, die viel- 
leieht mit  einem trs Stoffwechsel im Zusammenhang stehen. Die 
Ausfs der Kalksalze erfolgt in der l~egel in der Zwischensubstanz 
der Gefs - -  wiederum ein Oft mit  herabgesetztem and langsamen 
Saftstrom, yon vielen als ,,Kalkf/tnger" angesproehen. 

Betraehten wit nun den vorliegenden Fall im Liehte der angeftihrten 
Angaben, so l~gt er anseheinend folgende Deutung zu. Die Hypogenesie 
der Nieren setzte yon Kindheit  an Bedingungen, die eine KMkablage- 
rung begiinstigten, und einige Arterien zeigen dementspreehend das Bild 
einer nieht mehr frisehen Verkalkung mit  den Anzeichen einer Organi- 
sation und l~iiekentwieklung. In  den meisten Arterien haben wit jedoeh 
einen fortsehreitenden, verhs frischen Prozel~ vor uns. Aueh 
die Milzinfarkte zeigen noeh keine Sehrumpfung bzw. narbige Einziehung 
und kSnnen daher nieht sehr alt sein. Die Gangr~n der Zehen liegt nieht 
lgnger als 10--14 Tage zuriiek. Die Nekrosen im Pankreas sind ganz 
friseh. Zieht man in Betraeht,  dag die Frau  bis 10 Monate vor dem 
Tode arbeitsf/~hig war and  erst im Ansehlug an die Angina erkrankte 
und dauernd betti~gerig "wurde, so liegt es nahe, diese beiden Umstgnde 
ursgehlich miteinander in Verbindung zu bringen. 

Vielleieht spielte aueh die bestehende hoehgradige Blntarmut  eine 
gewisse, den Verlauf erschwerende t~olle, indem der Stoffwechsel aueh 
noeh yon dieser Seite her herabgesetzt und ersehwert war. 

Uber die bestehenden Zusammenhgnge kann man sieh Mlerdings nur 
mutmaftlieh /~ugern und mug die v611ige Kl~rung dieser Fragen wohl 
einer sehon bei Lebzeiten einsetzenden Minisehen nnd biochemisehen 
Forsehung mit  naehfolgender pathologiseh-anatomiseher Untersuehung 
iiberlassen. 

Sehluitfolgerungen. 
1. Die Lokalis~tion und Art der Ablagerungen ist im beschriebenen 

Fall d i e  gleiche wie bei der gew5hnlichen Mediaverkalkung; der Unter- 
sehied ist gradueller, nicht prinzipieller Art. 

2. Die Lokalisation der VerkMkung vorzugsweise in der Zwisehen- 
substanz der Arterienmedia h/ingt anscheinend mit einer gewissen I4alk- 
gier dieser Substanz und dem an diesen Stellen trs Stoffwechsel 
zusammen. 

3. Der Kalkreiehtum des Blutes und-die Ca-Ablagerungen sind nieht 
Ms eine Kalkmetastase im Sinne Virchows aufzufassen, sondem es handelt 
sieh im gegebenen Fall wohl um wesentliehe Sehwankungen des S~ure- 
gleiehgewiehts, abh/~ngig yon den St6rungen der Nierenfunktion bei 
gleiehzeitigem Hoehdruck. 
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D e r  v o r l i e g e n d e  F a l l  zeig~ uns  e r n e u t  m i t  vo l l e r  D e u t l i e h k e i t ,  daft  

es s ich bei  de r  M e d l u v e r k a l k u n g  u m  eine S t o f f w e c h s e l s t S r u n g  h a n d e l t .  

A u c h  die  im  h S h e r e n  u n d  h o h e n  A l t e r  v o r h a n d e n e n  a n a l o g e n  Veri~nde- 
r u n g e n  k 6 n n e n  w o h l  in gewi s sem MaBe au f  e ine  ~hnl iehe  A r t  e rk l~ r t  

werden .  
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