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XVIII. 

Ueber Phlebosklerose und ihre Beziehungen 
zur Arteriosklerose. 

(Aus dem pathologischen Institut in Dorpat.) 

Von Dr. E u s t a c h i u s  S a c k .  

Die Arteriosklerose ist eine Systemerkrankung ira Gebiete 
des arterMlen Theiles der Blutbahn. Sie tritt auf als Arterio- 
sclerosis diffusa und nodosa, und ihre Entstehung muss nach den 
Untersuchungen yon Prof. T h o m a  L) zurfickgeffihrt werden auf 
eine dutch versehiedenartige allgemeine Ern~hrnngsstSrungen be- 
dingte Schwiiehung der Gef~sshiiute und naraentlich der raittleren 
Gefgsshaut der Arterien. Dieses Ergebniss legt die Frage nahe, 
ob jene so eben erwiihnten al]geraeinen ErnghrungsstSrungen nicht 
auch in gleicher Weise eine Wirkung in den Wandungen der 
Venen entfalten, mit anderen Worten, ob nieht auch die Phlebo- 
sklerose viel h~utlger vorkommt, als man dies anzunehraen ge- 
wohnt ist und eine h~iufige und regelm~ssige Begleiterseheinung 
der Arteriosklerose darstellt. Zahlreiehe Beobaehtungen, welohe 
Prof. T h e m e  gelegentlieh seiner eigenen Untersuehungen fiber 
das Gef/isssystem raaehte, sehienen diese Frage zu bejahen und 
babe ieh deraentspreehend den Vorsehlag yon Prof. T h o m a ,  
derselben ngher zu treten, sehr willkomraen geheissen. 

Eine Durehsicht der einsehl~igigen Literatur ergiebt zuni~ehst, 
dass die Aetiologie der Arteriosklerose und der Phlebosklerose 
maneherlei Uebereinstimraung aufweist. Lob s te in  ~) bezeiehnete 
den senilen Marasmus als Ursaehe der Dickenzunahrae der Venen- 

1) Thoma, Ueber die Abh~ngigkeit der Bindegewebsneubitdung in der 
Arterienintima yon den mechanischen Bedingungen des Blutumlaufes. 
Sieben Mittheilungen. Dieses Archly Bd. 93--106. 

3) Lobsteia ,  Lehrbuch tier patholog. Anatomte. Deutsch yon Neurohr. 
Bd. II. Stuttgart 1835. S. 514. 
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w'ande. R o k i t a n s k y ' )  und Virellow ~') heben ftir gewisse Fglle 
die Bedeutung einiger mechanischer Momente ffir die fibr6se 
Endophlebitis hervor und endlieh haben Oed mannsson3),  B i rch -  
H i r s c h f e ld  ~) und Winkel~) ,  Hube r  6) und Sch/ ippe l  7) ge- 
wisse syphilitisehe Formen der Phlebitis besehrieben. 5Ianche 
dieser syphilitisehen Erkrankungen geh6ren allerdings in das Oe- 
bier der circumseripten, gummSsen Neubildung, wie diese aueh 
an den Arterien vorkommen. In anderen F~llen aber scheint die 
Syphilis diffuse Formen der fibrSsen Endophlebitis hervorzurufen. 
Seniler Marasmus, mechanisehe }Iomente and Syphilis reehnen 
aber zugleieh zu den wiehtigsten Ursaehen der Arteriosklerose. 
Es fragt sieh nur, ob diese iitiotogisehen ~lomente der Phlebo- 
sklerose in ghnlieher Weise zur Wirkung kommen, wie dies 
dutch Prof. T h o m a  ffir die krteriosklerose naehgewiesen wurde. 
In diesem Sinne haben bereits die im hiesigen pathologisehen 
Institut angestellten Untersuehungen yon Eps t e in  s) fiber vari- 
eSse Venen eine etwas bestimmtere Antwort gebraeht, kueh die 
Varicenbildung erseheint als Folge einer primgren Schwiiehuug 
der Tuniea media der Venea. Die vor]iegende Arbeit reiht sieh 
jener an, Jndem sic gr5ssere Absehnitte des Venensystems in 
Angriff nimmt, um die Phlebosklerose als Systemerkraukung und 
ihre Beziehungen zur Arteriosklerose zu verfo]gen. 

Zur Erreiehung dieses Zweekes habe ich das Blutgef';isssystem 
von 100 Leiehen, die ke ine  vorg~ng ige  A u s w a h l  e r f a h r e n  
h a t t e n ,  einer eingehenderen Prfifung unterzogen. In der Regel 
erstreekte sich die Untersuchung auf die Aorta ascendens und 
abdominalis, die Carotis eommunis, auf die Arteria braehialis, 

1) Rokitansky, Lehrbuch der patholog. Anatomic. Bd. 2. S. 363. 
~) Virchow, Gesammelte Abhandlungen. Frankfurt a. M. 1856. 
a) Oedmannsson~ Nord. reed. Archly. I. 4. Canstatt 's Jahresber. 

1869. 
4) B i r c h - tt i r s ch f el d, Beitriige zur patholog. Anatomie der heredit~tren 

Syphilis. Arch. d. tteilkunde. 1875. XVI. S. 166. 
s) Wi~tkeI, Beriehte und Studien aus dem kgl. sgehs. Entbindungs- 

institut. Citirt naeh Bireh-l~irsehfeld, a.a.O. 
6) ttuber, Ueber syphil. Geff.sserk,'ankung. Dieses Archly Bd. 79. S. 573. 
7) Sehfippel, Arch. d. tteilkunde. X[. 1870. 
s) S. Epstein, Ueber die Struetur normaler u. eetatiseher Venen. Dieses 

2,rehiv Bd, 108, 1887, Zweite Mitthei!ung, 
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radialis, ulnaris, iliaea ext., femoralis, poplitea und tibialis ant., 
und ferner auf die Veaa jugularis int., braehialis, radialis, ulna- 
ris, cephaliea, basilica, iliaea ext., femoralis, poplitea, tibialis 
ant., saphena magna und parva. Ausserdem konnten 5tiers auch 
die kleineren Gef'~osse tier Leber, Milz und Niere gepdift werden. 
Diese Gef':isse und Organtheile wurden unmittelbar naeh der 
Section in Alkohol gelegt, spgter in Celloidin eingebettet, in mi- 
kroskopisehe Sehnitte zerlegt und nach der Fgrbung mit Alaun- 
carmin untersueht. In Anbetracht der grossen Zahl der zu unter- 
suchenden Objeete habe ich dabei yon Serien- oder Stufenschnit- 
ten abgesehen, immerhin aber yon jedem der genannten Gefg~sse 
mindestens zwei, in der Regel den ganzen Gef~ssumfang begrei- 
fende, ~adellose Sehnittprgparate geprfift~). In diesem Sinne 
sind aueh die Angaben der sp~ter folgenden Tabellen zu deuten. 
Das Ergebniss aber land durch die Untersuchung der Gef/isse 
mit unbewaffnetem Auge eine weitere Best~tigung. F[ir giitige 
Ueberlassung des Materials habe ich dabei dem Director des 
pathologisehen Instituts in Dorpat Iierrn Prof. Thoma und dem 
Oberarzt des Obuchow'schen Stadthospitals in St. Petersburg 
tterrn Dr. A. Netschajew,  wie aueh den Proseetoren Herrn 
Prof. Dr. C. Winogradow und Dr. M. Pole t ika  meinen be- 
sonderen Dank auszusprechen. 

Diese Untersuchungen beziehen sich zum Theil auf die Ar- 
terien, zum Theil auf die Venen. Zun~chst konnte ieh einige 

1) Diese Sehnitte wurdell folgenden Stellen der Gef~sse en tnommen:  Ca- 
rotis comm. in der Mitte ihres Verlanfes. - -  Aorta ascend, einige Milli- 

meter oberhalb der Klappen. - -  Aorta abdom, zwischen der Art. mesent.  
infer, u. ihrer Thei]ungsstelle. - -  Art. iliaca ext. ,  in der Mitte ihres 

Ver]aufes. - -  Art. femor., Anfangstheil  der A. femor, superfic. - -  Art. 
poplitea, Mitte der Kniekehle. - -  Art. tibial, ant . ,  in niiehster N~he 

des FussgeIenkes. - -  Art. brachialis,  in der Mitte des Oberarms. - -  
Art. radialis u. u lnar is ,  einige Centimeter oberhalb des Handgelenks 
(PulsstelIe). - -  Vena brachialis~ radlalis~ ulnaris~ !liaca ex t ,  femoralis, 
poplitea und  tibial, antiea an derselben Stelle wie die zugehSrige Ar- 
terie. - -  V. saph. magna~ am oberen ])rittel des 0berschenkels.  - -  
V. saph. parva,  in der Mitre des Unterschenkels  oder am Malleolus 
externus.  - -  V. jugul,  int. in der Mitte ihres Verlaufes. - -  V. basilica 

in der 5titte .des Oberarms. - -  V. cephaliea in einiger Ent fernung ober- 
halb des Ct~b~talgelenkes, 
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bemerkenswerthe Thatsachen fiber das normale Verhalten der 
Carotis comm. feststellen, welche ich im ersten Kapitel mitzu- 
theilen gedenke. Alsdann ergaben sich einige Resultate bez[ig- 
lich dec Verbreitung der Arteriosklerose in den verschiedenen 
Provinzen des Gef~sssystems, welehe den Inhalt des zweiten Ka- 
pitels bilden. Im dritten und letzten Kapitel wende ich reich 
sodann dem Verhalten der Venen, der Phlebosklerose zu, und 
vergleiche die hierbei zu gewinnenden Ergebnisse mit dem In- 
halte der frfiheren Kapitel. 

a. Die Arter ia  earotis communis.  

In seinen Untersuchungen iiber die Ausbiidung des normalen 
Gef/isssystems sehildert Prof. Thoma ~) die Entwiekelung einer 
Bindegewebsschicht in der Arterienintima, welche yon dem Ductus 
Botalli bis zur Arteria umbilicalis reicht und die Seitenzweige 
frei l'asst. Diese sieh auf die Intima der ,,Nabelblutbahn" be- 
schrgnkende Bindegewebsschicht entsteht in den ersten Monaten 
naeh der Geburt und erscheint offenbar als eine Folge der Um- 
bildungen, welche das Arteriensystem dureh den Verschluss des 
Ductus Botalli und der Arteria umbiliealis erleidet. In weiterer 
Verfolgung der Wandstruetur des Arteriensystems hat sodann 
Westpha len  ') den Naehweis gefiihrt, dass auch in der Intima 
der normalen Arteria uterina etwa mit dem Beginn der Pubert/it 
eine Bindegewebssehicht auftritt, welche im Laufe des Lebens 
eine sehr erhebliehe Dicke erreieht. Soweit eine sorgf~ltige Prfi- 
fung der Thatsaehen dazu bereehtigt, gelangt man zu dem 
Schlusse, dass diese physiologische, bindegewebige Verdiekung 
der Intima der Arteria uterina abh//ngig sei yon den erhebliehen 
Sehwankungen, welche die Liehtung dieser Arterie und damit 
aueh die 6eschwindigkeit des sie dureheilenden Blutstromes er- 
leidet in Folge tier menstruellen Blutwallungen und der etwa 

1) Tho ma, Ueber die Abh~ingigkeit der Bindegewebsneubildung in der 
Arterienintima yon den mechan. Bedingungen des Blutumlaufes. Erste 
Mittheilung. Die Rfiekwirkung des Verschlusses der Nabelart. und des 
arteri5sen Ganges auf die Structur der Aortenwand. Dieses Archiv 
Bd. 93. S. 443. 1883. 

2) W e s t p h a l e n ,  Histologische Untersuehungen fibel" den Bau einiger 
hrterien. Inaug.-Dissert. Dorpat 1886, 
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eingetretenen Schwangerschaften. Und ein /thnliches Verhalten, 
wenn auch weniger ausgepr/tgt, scheint sich nach gelegentlichen 
Wahrnehmungen dieses Autors auch in der Arteria ovarica und 
lienalis zu finden, also in zwei weiteren Arterien, welche sioh 
bereits unter physiologischen Verh~ltnissen dutch st//rkere perio- 
disch wiederkehrende Ka|iber~inderungen auszeiehnen. 

Bezfiglich der Arteria carotis comm. hat Prof. Thoma ge- 
nauere Mittheilungen gemacht. W~ihrend der ersten ffinf Lebens- 
jahre zeigt die Intima dieses Gef~isses eine sehr einfache Structur, 
yon welcher ich reich auch dutch Einsieht der einsehl/tgigen 
Pr/tparate fiberzeugen konnte. Sie besteht aus Endothel and 
Elastica, und zwischen beiden findet sieh gelegentlich, und zwar 
vorzugsweise in der weiteren Umgebung der Verzweignngsstellen, 
also in der N/the des Ursprunges der Caret. comm. und in der 
N/ihe ihrer Theihlngsstelle, eine allerdings schmale Schicht Ton- 
gitudinal gerichteter Muskelfasern. Diese Schicht yon Muskel- 
fasern ist bei Erwachsenen, wie K. Barde leben ' )  and Thoma 
iibereinstimmend beriehten, st/trker entwiekelt und enthglt nun 
ausserdem elastische Fasern und Platten. Ausserdem finden sieh 
abet aueh sowohl in den Carotiden als in den Art. snbclaviae 
yon Erwachsenen unter dem Endothel bindegewebige Elemente. 
Prof. Thoma hat in der erwiihnten Mittheilung darauf hinge- 
wiesen, dass solehe bindegewebige Einlagerungen in der Intima 
in sp~teren Lebensperioden auch in anderen ArLerien beobachtet 
warden. Er ist somit geneigt diesen bindegewebigen Bestandtheil 
der Intima der Carotiden als einen Vorliiufer seniler Ver'Snde- 
rungen aufzufassen. Aueh Westphalen hat des bindegewebigen 
Antheils der Intima der Carotiden, der Subclaviae and dec Ano- 
nymaals  eines physiologischen Vorkommens Erwiihnung gethan. 
Indessen finder sich bis heute keine genauere anf umfangreicheren 
Untersuchungen beruhende Bearbeitung dieser Frage and habe 
ich dieselbe aufgenommen, weil mein Material ein e weitergehende 
Er~irterung zu gestatten scheint. 

Meine Untersuehungen fiber die Carotis beziehen sich auf 
78 Individuen, welche zwischen dem 12. und 75. Lebensjahre 
gestorben waren. Um die besonderen Verhiiltnisse der Verzwei- 

1) Bardeleben, geber den Ban der Arterienwand. Sitzungsber. der 
med.-naturw. Geseltschafg zu Jena. 1878. 
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gungsstellen der arteriellen Bahn zu eliminiren, w'~hlte ich jeweils 
etwa die Mitre der (tarot. comm. zur Anfertigung der Pr~parate. 
Es zeigte sich nun, dass vom 12. Lebensjahre ab in der Regel 
mehr odor weniger Bindegewebe unter der endothelialen Ausklei- 
dung dieses Gef//sses lag. Diese Bindegewebsschicht kann im 
12. bis 15. Lebensjahre sehr schmal sein, wio in den yon Prof. 
Thoma besehriebenen F/illen. In der Regel ist sie wohl er- 
kennbar und nimmt in sp~teren Jahren erheblich an 5I/tchtigkeit 
zu. Eine Grenze zwischen dieser physiologisehen Bindegewebs- 
neubildung einerseits und der diffusen Arteriosklerose anderer- 
seits ist abet durch die einfaehe histologisehe Untersuehung nicht 
festzustellen. Freilieh wenn sieh arteriosklerotisehe Itfigel, hyaline 
Degeneration, Verkalkung und Atherombildung hinzugesellen, wird 
man sehwerlieh irre gehen, wenn man neben diesen Erseheinungen 
der nodSsen Arteriosklerose aueh das Vorhandensein einer dif- 
fusen derartigen Erkrankung annimmt. Allein ffir die Mehrzahl 
tier Fiille ist eine seharfe Grenze zwisehen normalen und patho- 
log[sehen Befanden auf diesem Wege nieht festzustellen. 

Unter diesen Umst~nden habe ieh mieh zu mikrometrischen 
Messungen der Dicke der Intima entsehlossen. Die in Alkohol 
geh~rteten, in Celloidin eingebetteten, mit Alaunearmin gef~rbten 
und in Canadabalsam eingelegten Sehnitte wurden Init einem 
sorgf/fltig geaichten Oeularmikrometer untersucht. Und zwar 
habe ieh in der Regel an jedem Pr~parate die diekste und die 
d~nnste Stelle der Intima gemessen. War die Dieke der Intima 
auf dem ganzen Umfange des Gef/isses ann~thernd die gleiche, 
so beschr'~nkte ich mich gelegentlich aueh auf eine Messung. 
In anderen F~llen sah ieh reich dutch eine sehr weehselnde Dicke 
der Intima veranlasst, die Zahl der Messungen an jedem einzel- 
non Gef~ssabsehuitte etwas zu vermehren. 

Aus diesen fur jedes einzelne Gef'~ss gefundenen Zahlen 
bildete ieh sodann Mittelwerthe, ,,mittlere Dieke der Intima", 
welehe ieh weiterhin tabellarisch gruppirte. Zugleieh abet ord- 
note ieh meine Beobachtungen naeh dem Verhalten des fibrigen 
The i les  des Ar te r iensys tems .  Zuerst stellte ieh diejenigen 
FS~lle zusammen, in welchen das Arteriensystem im Allgemeinen 
normal odor sehr nahezu normal war. Eine zweite Gruppe um- 
fasste die Carotiden deljenigen Individuen, welehe im Uebrigen 
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geringe Grade der Arteriosklerose ~ufwiesen, eine dritte Gruppe 
die Arteriosklerosen mittleren Grades und eine vierte Grnppe die 
Fglle, wdche abgesehen yon der Carotis hoehgradige Formen der 
Arteriosklerose darstellen. 

Mit Hinzuziehung einiger von Prof. Thoma mir zur Ver- 
ffigung gestellter Prgparate ergaben sich im Ganzen 32 Fiille, in 
welchen das Arteriensystem im Allgemeinen als normal eder an- 
n'~hernd normal bezeichnet werden kennte; hier war semit mit 
grosser Wahrscheinlichkeit auch die Carotis comm. ann'ahernd 
als normal zu betrachten. 

Gruppirt man dieselben nach dem Lebensalter, so ergiebt 
sich Folgendes. 

T a b e l l e  A. 
M i t t l e r e  D icke  tier I n t i m a  tier Caro t .  c omm.  

in Nillimiltimetern bei normalem ecler ann'ahernd normalem Arteriensystem. 

Alter 
Jahre. 

0 - -4  
12--15 
17--19 
2,1--28 
32--42 

Mittlere Dicke der Intima. 

Maximum. 

9 
6t 
92 

I04~ 
180 

Mittel. 

5 
37 
57 
72 
95 

Minimum. 

1 
15 
37 
41 
30 

Anzahl der 
Beob- 

aehtungen. 

3 
5 
6 
8 

10 

Unter der Bezeichnung mitflere Dicke der Intima sind bier, 
wie oben bemerkt, die Mittelwerthe verstanden, welche sich aus 
der wiederholten Messung jedes einzelnen Gef'asses ergaben. 
Man erkennt zuniiehst mit aller Bestimmtheit, dass die Intima 
in den ersten 4 Lebensjahren sehr dfnn ist. In der That be- 
steht sie nur aus Endothel und Elastica. Im 12.--15. Lebens- 
jahre ist sie aber bereits relativ dick, indem sich nun eine often- 
bar physiologisehe Bindegewebsschicht in der Intima bildete. 
Diese nimmt im Laufe der Zei~ erheblich an M~tchtigkeit zu und 
erreicht im Mittel 95 ~L f(ir die Zeit yore 32.--42. Lebensjahre. 
Ihre Dicke zeigt fibrigens'recht erhebliche individuelle Verschie- 
denheiten, und es ist keineswegs in Abrede zu stellen, dass nicht 
einzelne der maximalen Werthe bereits in geringem Grade durch 
die ersten Spuren der Arteriosklerose beeinflusst sind. Gross 
kann indessen bei der getroffenen strengen Auswahl der F~lle 
diese Fehlerquelle nicht sein, was segleich deutlich hervortritt, 
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wenn man die Messungen a rteriosklerotischer Gef~sse in Ver- 
gMch zieht. 

T a b e l l e  B. 
]t 'Iittl~re Dieke  der  I n t i m a  der  Caret .  c o m m u n i s  

in Millimillimetern bei Arteriosklerose geringen Grades. 
I 

Alter ] Mittlere Dicke der Intima. Anzahl der 

J 
�9 Beob- 

Jahro. Maximum. ~'Iittel. Minimum. achttmgen. 

24--39 [ 202 129 30 9 
40--49 [ 187 109 61 7 
50--68 239 124 61 7 

Die Minima erscheinen hier ziemlich nieder, fiir die Zeit 
veto 24.--39. Jahre sogar eher kleiner als in der fr/iheren Zu- 
sammenstellung der Tabelle A. Es ist dies leicht erkls 
wenn man erMigt, dass bei geringgradiger hrteriosklerose often- 
bar in manchen F/~llen die Caret. comm. wenig oder gar nicht 
erkrankt sein konnte. Die Arteriosklerose ist ja im Allgemeinen 
nicht gleichm~issig fiber das Arteriensystem verbreitet, in der 
Regel bevorzugt sic einze/ne Gef/issprovinzen, um andere unbe- 
rfihrt zu ]assen. Die Mittel abet, ebenso wie die Maxima, sind 
alle h5her als normal. Diese Verdickung der Intima kommt 
wesentlich auf Rcchnung einer Zunahme ihrer inneren, binde- 
gewebigen Lage. Sic erseheint in dieser Tabelle wenig beein- 
ilusst veto Lebensalter, somit vorzugsweise als der kusdrt~ck tier 
Erkrankung. Die Arteriosklerose selbst ist allerdings erheblich 
von dem Lebensalter abh'~ngig. Es ist hinlgnglich bekannt, dass 
die Arteriosklerose in hSheren Lebensaltern h'~ufiger ist und 
offenbar auch im Laufe ihrer Entwickelung bei jedem einzelnen 
Individuum eine mehr und mehr zunehmende Verdickung der 
Intima erzeugt. Indem aber in dieser Tabelle B nut die ge- 
ringeren Grade der Arteriosklerose Aufllahme fanden, ist dieser 
Factor der Zeit v5llig eliminirt. Die Diekenzunahme der Intima 
ist die gleiehe, ob sic sieh nun in frfiheren oder sp~teren Lebens- 
perioden entwickelt. 

Die Feststellung der Thatsache, dass hier das Lebensalter 
keinen Einfluss /ibt, zeigt abet wiederum, dass die vorliegende 
Tabelle nieht mehr wesentlich yon dem physiologisehen Wachs- 
thum beeinflusst wird. Und umgekehrt kann man aus dem deut- 
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lichen Hervortreten des physiologischen Waehsthums der Intima 
in Tabelle A den Sehluss ziehen, dass die Zahlen dieser Tabdte A 
nicht mit erheblichen Fehlern behaftet sind, welche von dam Vor- 
handensdn geringer Grade der Arteriosklerose herrfihren kSnnten. 

Die grosse Differenz der Mittelwerthe ffir die mittlere Dicke 
der Intima in Tabelle A und B zeigt in 'Xhnlicher Weise, dass 
Tabcl le  A ziemlich genau normale Wer the  erg[ebt ,  die 
jedenfalls nur in sehr geringem Grade yon Arteriosklerose beein- 
flusst wurden. Andererseits beweist dieselbe Differenz, dass 
bere i ts  bei einer geringen Erkrankung der iibrigen 
Thei le  des Ar te r i ensys tems  die Carotis  communis  er- 
hebl iche  Ver'~nderungen in der Dieke ihrer Int ima aaf- 
zuweisen pflegt. Die Carotis comm. ist in diesem Sinne ein 
yon der Arteriosklerose bevorzugtes GefSss, eine Thatsache, 
welche sp/iterhin noch weitere Bestiitigung finden wird. 

Aehnliehe Ergebnisse gewinnt man, wenn man das Verhalten 
tier Carotis eommunis pr~ft bei Individuen, welehe etwas hShere 
Grade der Erkrankung aufweisen. 

T a b e l l e  C. 
Mittlere I)ieke der Intima der Carotis comm. 
in Nillimillimetern bei Arteriosklerose mittleren Irades. 

Mter ] Mittlere Dicke der Intima. Anzahl der 
Beob- 

Jahre. N[aximum. Mittel. Minimum. achtungen. 

35--49 [ 496 251 132 7 
50--59 ] _'247 17~ 76 7 
60--71 496 228 74 10 

Die Dieke der Intima der Carotis communis hat in dieser 
Tabelle eine weitere Zunahme erfahren. Dieselbe ist vorzugs- 
weise anf Rechnung einer stSrkeren Ausbildung der diffusen Ar- 
teriosklerose zu setzen. Doch kommen hier bereits sehr Mufig 
jene m~iehtigeren eircumseripten bindegewebigen Verdickungen 
der Arteriosclerosis nodosa vor, welche in der Regal mit ver- 
schiedenartigen regressiven Metamorphosen, hyaliner Degeneration, 
Verfettung, Atherombildung und Verkalkung verknfipft sind. Der 
Mangel einer dem Lebensalter proportionalen Zunahme der Ver- 
dickung der Intima erkl'grt sich abet wie ffir Tabelle B, so aueh 
hier f[ir Tabelle C dutch die getroffene Auswahl des Materiales. 
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Die Messungen der Intima der Carotis bei den hSchsten 
Graden der Arteriosklerose habe ich nicht tabe]larisch zusammen- 
geste]lt, da dieselben zu wenig zahlreich waren. Es erfs aber 
auch bei diesen b~ichsten Graden der Arteriosklerose die mittlere 
Dicke der Carotisintima eine weitere Zunahme, welche im Ex- 
trem bis auf 400 tt sich steigerte. 

Die Vergleichung des pathologischen Materiales ergab zu- 
n~cbst einen Beweis ffir ann~hernde Richtigkeit der Zahlen der 
Tabelle A, welche das physiologische Wachsthum der Dicke der 
Carotisintima zum Ausdrucke bringen. Diese erhebliche Zunahme 
der Carotisintima ist  nachweibar bedingt durch die Neubildung 
einer subendothelialen Bindegewebslage, und es frag~ sich, welche 
Bedeutung man diesen Zah]en und Ergebnissen zuzuschreiben hat. 

Bereits in seiner ersten Arbeit fiber dab Gefiisssystem hat 
Prof. Thoma die Frage aufgeworfen, ob das Auftreten einer 
Bindegewebsschicht in der Ca rotis comm. als ein Gegenbeweis 
angesehen werden kSnnte gegen seine Erklih'ung der Binde- 
gewebsneubildung in der Intima der Nabelblutbahn. Er hat 
diese Frage verneint, und wie es scheint mit Recht. Denn die 
Bindegewebsneubildung im Gebiete der Nabelblutbahn beginnt 
bereits unmittelbar nach der Geburt und ist in ihren wesentlichen 
Punkten mit dem 5. Lebensjahre zum Abschlusse gebracht, lange 
ehe in der Carotis eine Bindegewebssehicht nachweisbar wird. 
Aueh ist jene im Gefolge des Versch]usses der Art. umbilic, und 
des Ductus Botalli auftretende Bindegewebsbildung in der Arte- 
rienintima in so charakteristischer Weise auf die Nabelblutbahn, 
rnit Ausschluss aller Seltenzaelge beschr~nkt, dass jene Deutung 
nieht wohl in Zweifel gezogen werden kann, wenn auch in sp'~- 
teren Lebensperioden in der Art. uterina und ovariea, in der 
Carot. com. und vielleicht auch in der Lienalis dureh besondere 
Yerh~iltnisse begiinstigt, yon Neaem eine bindegewebige Ver- 
diekung der Intima eintritt. Diese besonderen VerMltnisse sind 
durch Wes tpha l en  ffir die Art. uterina und ovariea und in 
ihren allgemeinen Umrissen auch ffir die Art. lienalis ktar gelegt; 
es erfbrigt somit dieselben auch fiir die Art. earotis comm. auf- 
zudeeken~ unter Berfieksieh~igung des Umstandes, dass sie auch 
ffir die Anonyma und Subelavia anwendbar sein miissen. Denn 

-r o~ auch in diesen Arterien kommt, soweit bisher die Untersuchun= 
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reicht, physiologischer Weise bei Erwachsencn eine Bindegewebs- 
lage in der Intima vor. 

In dieser Beziehung kSnnte man zu der Meinung gelangen, 
dass die Entwickelung einer Bindegewebslage in der Intima gar 
nichts mit den mechanischen Bedingungen des Blutstromes zn 
thun habe, sondern "iiberhaupt den Arterien grSsseren Kalibers 
als wesentliche Eigenthfimliehkeit zukomme, lch will davon ab- 
sehen, dass diese Erklgrung in dot That keine Erkliirung ist, 
denn ein Blick auf die Aorta ascendens und die Iliaca externa 
gen[igt zur Widerlegung. Diese Gefiisse haben das gleiche oder 
ein gr/Ssseres Kaliber als die Carotis und die Subclavia und den- 
noeh ist ihre Intima physiologischer Weise frei von Bindegewebe. 

Die Erkl~h'ung der Bindegewebslage tier Carotisintima kSnnte 
fernerhin vielleicht auf einen iihnlichen Weehsel der Oefgssfiillung 
bezogen werden, wie es f/Jr die Arteria uterina, ovariea und 
lienalis maassgebend war. Auch alas Gehirn, also ein grosset 
Theil des Stromgebietes der Carotis comm. unterliegt einem 
deutliehen und anff~illigen periodischen Wechsel der Thgtigkeit 
und Ruhe, des wachenden und schlafenden Zustandes. Gewiss 
sind diese Thittigkeitsiinderungen mit wechselnden Graden der 
Biutfiillung und Weite der Arterien verkniipft, Allein auch die 
Extremitiiten ruhen im Schlafe, und dennoeh zeigt die Arteria 
iliaca externa und femoralis nichts yon einer physiologisehen 
Bindegewebslage, welche der Subclavia zukommt. Letztere kann 
somit in dieser Weise keine Erkl'arung finden, und damit wird 
auch die Erklgrung fiir die Carotis communis zweifdhaft, um so 
mehr als sieherlich der Wecbsel der Blutffillung der Itirngef/isse 
keinen Vergleich aushitlt mit dem Wechsel des Kalibers, welcher 
sich w~hrend der Menstruation und Oraviditiit in der Arteria 
uterina vollzieht. 

Arteria carotis comm., subelavia und vermuthlich anonyma 
weisen dagegen eine gemeinsame Eigenthiimliehkeit auf, wo- 
durch sic sieh yon allen anderen grossen Arterien untersehdden. 
Das Wachsthum ihrer I)urchmesser ist, wie Beneke ' )  und 

1) Beneke, Ueber die Weite der Iliaeae ecru., 8ubclaviae nnd Carotis 
com. in den verschiedenen Lebensaltern. Schriften dee Gesellschaft 
zur Bef6rderung dar gesammt. Naturwiss. zu Marburg. Bd. II. Supplo- 
mentheft III. S. 3~ u.f. Cassd 1879. 
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Thoma')  unabh';ingig yon einander gezeigt haben, in den ersten 
Jahren nach der Geburt eher rascher als bei  anderen Arterien. 
Das Wachsthum nimmt jedoch rasch ab. Bereits im 8. bis 
10. Lebensjahre haben diese Arterien n~hezu ihre volle Weite 
erreicht, die dann bis zum SGhlusse des Wachsthums nut" eine 
sehr mabedeutende weitere Zunahme erfiihrt. Die iibrigen grossen 
Arterien dagegen zeigen bis gegen Ende des dritten Decennium 
ein nicht unerhebliches Wachsthum. Namentlich das Wachs- 
thum der Carotis erscheint bereits im 8.--10. Lebeusjahre nahezu 
abgesehlossen. 

Diese frfihzeitige Beendigung des Wachsthums der Carotis 
l~sst es somit als gereehtfertigt erseheinen, wenn Prof. Thoma 
die physiologische Bindegewebsentwickelung in der Carotis ge- 
wissen senilen Vedinderungen der arteriellen Bahn analogisirte. 
Die Arterienwand ist elastisch und dauernd wi~hrend des ganzen 
Lebens gespannt. Jede unbelebte elastische Substanz, die ciner 
dauerndcn Spannung unterliegt, zeigt sich der e las t i schen 
Nachdehnung unterworfen, d. h. sic kehrt beim Aufhfren der 
Spannung nicht wieder vollst~ndig in ihre friihere Gleichgewiehts- 
lage zuriick. Sicherlich beeintr~chtigt die tonisehe Contraction 
der Gefi~ssmusculatur das friihzeitige Eintreten einer solchen 
elastischen Nachdehnung der Arterienwand, welche zu einer Er- 
weiterung der Gef~sslichtung fiihren miisste. W~hrend der 
Waehsthumsperiode muss aueh die Waehsthumszunahme des 
Gefiissrohres diese Stfrung vfllig ausgleichen. Nach Schluss 
des Wachsthums aber dfirfte sic wohl in Erscheinung treten 
k5nnen. 

Meines Erachtens sind, wie bereits Prof. Thoma ausNhrte, 
viele geringere diffuse bindegewebige Verdickungen der Arterien- 
intima abhiingig yon solchen elastisehen Nachdehnungen, und 
die diffuse Arteriosklerose selbst ist zuletzt auf solehe moleeul~re 
Vergnderungen der mittleren Gef~sshaut zu beziehen, welehe in- 
dessen dutch allgemeine Ern~hrungsstfrungen wesentlieh verst~rkt 
werden. 

Die Bindegewebsneubildung in der Carotis ist somit ein 

J) Thoma, Untersuchungen fiber die Grfsse und das Gewieht der anat. 
Bestandtheile des mensehl. K5rpers im gesunden u. kranken Zustande. 
Leipzig 1882. S. I?13. 
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physiologischec Prozess, welcher sehr wahrscheinlicher Weise ab- 
hiingig ist yon dem Umstande, dass das Wachsthum des Durch- 
messers dieses Gef~sses bereits mit dem 8.--10. Lebensjahre 
sich erheblich verlangsamt. Die Folge ist zun~chst sin Hervor- 
trsten der elastischen Nachdehnung, welche die Lichtung des 
Gefiissrohres stSzker erweitert, als dies der durshfliessenden Blut- 
msng e entspricht, so dass nun bereits unter normalen Yerh'~lt- 
nissen eine compensatorische biudegewebige Verdickung der In- 
tima eintreten muss. Diese physiologische Bindegewebsschicht 
verdickt die Intima der Carotis com., so dass diese nach obigen 
Messungen durchschnittlich eine Dicke yon 95 it bei Erwachse- 
non aufweist. Die Dicke disser normalen Bindegewebs]age unter- 
liegt dabei erheblichen individuellen Verschiedenheiten; sie er- 
rsichte 180/~ im Maximum. Da abet bei geringeren Graden 
der Arteriosklsrose die Intima der erwaehsenen Carotis communis 
im Mittel 100--150# zu messen pflegt, fehlt eine scharfe Grenzo 
gegeniiber de," Arteriosclerosis diffusa, was begreiflish ist, wenu 
man erwiigt, dass lstztere gleichfalls als die Folge einer elasti- 
schsn Nachdehnung der GefS~sswand angesehen werden kann~ 
welche durch pathologische StSrungeu des allgemeinen Ern~h- 
rungszustandes verst~rkt ist. 

b. Die Verbre i tung  der Ar ter iosklerose  in den 
versch iedenen  Gef~ssprovinzen. 

Wenu man sich die Aufgabe stellt, die Verbreitung der Ar- 
teriosklerose in den verschiedenen Gefgssprovinzen zu verfolgen, 
so richtet sich die Untersuchung saehgemgsser Weise zun~ichst 
der Frage zu, wie hS.ufig die einzelnen Gefgssabschni t te  
erkranken.  Diese Frage ist yon itlteren und jiingersn Anatomen 
bearbeitet worden. 

Bizot 1) gruppirte nach der H/iufigkeit des Vorkommens der 
atheromatSsen Erweichung und VerknScherung die verschiedenen 
Arterien in eine absteigende Reihe, in weIcher die friiheren G]ie- 
der somit hiiufiger sich erkrankt erwiesen als die spgteren. Diese 
Reihe yon Bizot ist folgende: 

1) Bizot~ M6moires de la soci6t6 m6d. d'observation. T.I.p. 26~. Citirt 
nach Hasse, Specielle patholog. Anat. Bd. I. Leipzig 1841. S. 103. 

Archly f. pathoL Anat. Bd. CXII. Hit. 3. 27 
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1. Tib. post. 9. Iliaca com. 
2. Carot. eerebr. 10. gadialis. 
3. Tib. ant. 11. Anonyma. 
4. Peronea. 12. Brachialis. 
5. Subelavia. 13. Axillaris. 
6. Coronaria eordis. 14. Ulnaris. 
7. Poplitea. 15. Carot. facialis. 
8. Femoralis. 16. Carot. eommunis. 

Auch Lobs te in  1) hat eine ghnliche Reihe absteigender 
Hiiufigkeit gegeben f/ir die VerknScherung (Verkalkung) der 
Arterienwitnde : 

Areus aortae. 
Der Theilungswinkel der Aorta desc. 
Aorta descend, thoraeica. 
Arteria /ienalis. 
Aorta descend, abdom. 
A. femoralis mit allen ihren Zweigen. 
A. spermatiea. 
A. eoronaria cordis. 
Einige Aeste der Subclavia. 
Der Theilungswinkel der Carot. comm. 
Die Oehirnarterien. 
Versehiedene Aeste der Carot. ext. 
Die Arterien der Brust- und Unterleibswandungen. 
A. brachialis und ihre Zweige. 
Die Aestchen der Nabelarterien. 
Arterien der Hirnsubstanz. 
Art. pulmonalis. 

Eine ~thnliche Scala absteigender H~i, ufigkeit der ,,Auflage- 
rung" (Arteriosklerose) giebt Roki tansky2) ,  ohne indessen der- 
selben grosse Bedeutung beizulegen. Sie lautet: 

1: Aorta ascend, und Arcus aortae. 
2. Aorta thoracica descend, und abdom. 
3. Art. lienalis. 
4. Art. iliaeae und femorales. 

1) Lobstein, a. a. O. S. 47S. 
~) Rokitansky, Ueber einige des wichtigs~en Krankheiten der Arter[en. 

Wien 1852. 
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5. Art.  eoronariae cordis. 

6. A. carotis int. 

7. A. vertebralis.  

8. A. uterina. 
9. Art.  brachiales und ihre Aeste. 

10. A. spermatiea  int. 

11. A. carot, com. 

12. A. hypogastrica. 

Viel seltener erkranken zufolge der Untersuchungen dieses 

Autors:  Art.  coeliaca, coronariae ventriculi ,  hepatica und am 

seltensten die Act. pulmonalis.  

Von den neueren Autoren beschi~ftigte sich A n t o n i o  C u r c i  ~) 

mi t  der Frage nach der Hiiufigkeit der Atheromatose in den ver- 

schiedenen Gebieten des kor tensys tems.  Er stellte 116 F/ille aus 

den Seetionsprotocollen des pathologischen Inst i tutes in Neapel 
zusammen, welche sieh folgendermaassen vertheilen: 

1. Aorta  asc . . . . . .  75 Erkrankungen ~--- 65 pCt. 

2. Areus a o r t a e .  . . . . .  41 -----35 

3. Aorta  thor. desc . . . . .  28 - ~ 24 

4. abdom . . . . . .  19 - ~--- 16 

5. Hirnarterien . . . . . .  16 - ~--- 14 

6. Aortenwurzel (Aorta  iniziale) 12 ~---10 

7. A. basilaris  . . . . . .  10 ~ 9 

8. Arter ien der unteren Extr. 6 ~ 5 

9. Art. coron, cordis . . . .  6 ~ 5 

10. Haupt~tste des Arcus aortae . 5 ~ 4 
11. Art. i l iaeae . . . . . .  5 ~ 4 
12. Carotis int . . . . . . .  3 ~ -  3 

13. Art.  l ienalis . . . . .  . 3 ~ 3 

14. pulmonalis  . . . . . 2 ~ 2 

15. coliea . . . . . .  1 ~ 1 

16. eoeliaca . . . . . .  1 = 1 
Bei Beurtheilung dieser Tabellen is t  zun~tchst in das Auge 

zu fassen, dass dieselben ausschliesslich die mi t  unbewaffnetem 

Auge fassbaren Formen der Erkrankung berfcksichtigen. Neben 

~) A n t o n i o  C n r c i ,  SuW ateromasia delle arterie in rapporto special- 
mente alle sue cause e ai suoi effetti. Lo Sperimentale. T. XXXVI[,  
p. 366 etc. 1876. 
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der Petrification sind es also vermnthlich vorzugsweise die no- 
dSsen Arteriosklerosen, welche hierbei in Betracht kommen. Dies 
vorausgesetzt, finden sich dennoch mancherlei Unvollkommen- 
heiten. Wghrend Bizet  der Aorta keine Erwghnung thut, da- 
gegen in offenbar vollkommen zutreffender Weise die grosse 
II~iufigkeit der Erkrankungen der Arterien des Unterschenkels 
hervorhebt, llnden wit bei den fibrigen Autoren sehr wenig fiber 
letztere und namentlich keinen Nachweis dariiber, ob die Arte- 
rien der Extremitiiten regelmiissig untersucht wurden. Es scheint, 
dass letzteres nicht regelmiissig der Fall war. Damit verliereu 
aber naturgemgsser Weise atle Zahlen and Tabellen sehr erheb- 
lich an Bedeutung. Aus den gegebenen Beobachtungsresultaten 
wird man jedoch immerhin den Sehluss ziehen d~rfen, dass die 
Aorta in allen ihren' Theilen, and namentlich in ihren Anfangs- 
theilen sehr hiiufig Sits der Arteriosclerosis nodosa ist, und dass 
die Arterien. der unteren Extremitgt h'aufiger erkranken als die- 
jenigen der oberen. 

Zuverlgssigere Ergebnisse sind indessen nur zu erwarten yon 
systematischen Untersuchungen, welche die Mehrzahl der grSsse- 
ren Arterien betreffen. Letztere miissen jedoch nothwendiger- 
weise in allen F/tllen auch mikroskopiseh  untersueht werden, 
weil anderenfalls die so hii.ufige und wiehtige diffuse Arterio- 
sklerose sieh der Beobachtung in tier Regel entzieht. Ferner 
wird man verlangen m~ssen, dass die Untersuchungen sich auf 
eine grSssere Anzahl yon Leichen beziehen, ohne vorg~tngige 
Auswahl.  Denn wenn man nur diejenigen F/~lle in Betraeht 
zieht, bei welchen bereits etwa bd der Section sieh mehr oder 
weniger deutliche Vergnderungen in der Aorta fanden, so wird 
man am Schlusse der Untersuehung nicht erstaunt sein d~rfen, 
wenn sieh die Aorta als dasjenige Gef~ss ergiebt, welches am 
hgufigsten an Arteriosklerose erkrankt. Dieser Nangei scheint 
mehr oder weniger fast allen fr/iheren Untersuchungen anzu- 
haften. Nur Bizet  hat vielleieht in gewissem Sinne auf diesen 
statistisehen Fehler Rficksicht genommen, indem er die Aorta 
aus seiner H'iiufigkeitsscala aussehloss. Er war sich vielleicht 
bewusst nur diejenigen F/ille, in denen die Aorta erkrankt war, 
gepriift zu haben und gab somit eine Zusammenstellung, welche 
zeigt, wie h~iufig die Zweige des Aortensystems erkranken bei 
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bestehender Arteriosklerose der Aorta. Bestimmt ausgesproahen 
finder sich allerdings dieser Gedanke nicht. 

Des yon mir untersuehte Material yon 100 Leichen geniigt 
im Allgemeinan diesen Anforderungen soweit, als dies iiberhaupt 
dureh die Th~tigkeit eines einzelnan nicht tiber unbeschr':inkte 
Zeit gebietenden Baobaehters erreicht werden kann. Ehe ich 
aber zu damselben ilbergahe, habe ich noch eine andere Frage 
aufzuwerfen. 

Bereits aus den Zahlen des vorhergehenden Kapite]s ergiebt 
sich, dass die Carotis com. sehr h~nfig an Arteriosklerose er- 
krankt. Vergleicht man nun mit diesem Ergabniss die obigen 
Hgufigkeitsscalen versahiedener frtiherer Beobachter, so zeigt sich, 
dass Bizot die Carotis com. an latzter Stalle erw~hnt, Roki- 
tansky an 11. Stelle, Curei an 10. Stelle. Darin liegt doch 
ein erhebliaher Widerspruch. Dieser erklgrt sich sicherlich , wenn 
man in Batracht ziaht, dass jene Autoren vorzugsweise mit unbe- 
waffnetem Auge untersuchten, wiihrend ich in jedem Falle des 
Mikroskop zu H[ilfe zog. Aus jenen Scalen wird man somit dan 
allerdings sehr unzuverlgssig begrtindeten Sahluss ziehan dfirfan, 
dass die ausgepr':igten Formen der nod6san Artariosklarose in der 
Carotis com. selten sind, w~hrend racine Untersuchungan des 
sehr h~iufige Vorkommen diffuser Arteriosklerose, sowie geringerer 
Grade dar Arteriosclerosis nodosa beweisen. Damit ist abet ein 
Fingerzeig gegeben, der darauf hinweist~ dass die Frecluenz der 
Erkrankung eines Gef~i~ssstammes nur dann richtig beurtheilt 
werden kann, wenn man zugleiah in irgend welcher Weise eine 
Unterscheidung trifft zwischen den varschiedanen Formen und 
Graden der Vergnderung. 

Des ist aber eine sehr mfihevolle und zum Thail auah sehr 
sahwierige Aufgabe. Am leichtesten ist es die F~lle der Arterio- 
sclerosis nodosa auszuschaiden. Mikroskopisch ist des allerdings 
ohne endlose Sehnittserien nieht zu machen. Aber kS iSt wohl 
erreiahbar, alle wiehtigaren Arterien in der Leiche aufzuschneiden 
und des u arteriosklarotischer Hiigal zu notiren. Auch 
kSnnte leicht dabei eine Unterscheidung sahwererer und leiahterar 
F~ille getroffen warden. Die Gef':~sse miissen dann allerdings noah 
an gaeigneten Stellen raikroskopiseh untersucht werden, um die 
diffuse Arteriosklerose festzustellen. Laidar war iah bai Beginn 
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der Untersuehung mit dieser specialisirteren Fragestellung nicht 
hinreichend vertraut, so dass meine Aufzeichnungen des Befundes 
mit unbewaffnetem Auge nicht'hinreichend umfassend sind. Ich 
habe daherjene Aufzeiehnungen, soweit dies mSglich war, durch 
das Ergebniss der mikroskopisehen Untersuehung erg~nzt. Dabei 
ergab sieh sehliesslieh der Inhalt folgender Tabelle. 

T a b e l l e  D. 
H ~ u f i g k e i t  des  V o r k o m m e n s  der n o d S s e n  A r t e r i o s k l e r o s e  i n  

den v e r s e h i e d e n e n  GefS~ssprov inzen .  

Anzahl der 
untersuchtelx 

Arterien. 

A n z a h l  der 
Arterien mit 

A rteriosclorosis 
nodosa. 

H~ufigkeit der Arterio- 
sclerosis nodosa in P r o -  
c e n t e n  der Anzahl der 
untersuehten Arterien. 

Aorta a b d o m .  
P o p l i t e a  . 
Aorta asc. 
Carot. com.  
Femoratis 
Tibial. ant. 
Iliaca ext .  
Brachialis 
Radialis . 
Ulnaris . 

50  
94 
75 
78 
94 
88 
70 
71 
59 
83 

13 
16 

9 
9 
5 
2 
0 
0 
0 
0 

26 
17 
12 
12 

5 

0 
0 
0 
0 

Diese Tabelle l'~sst in ihrer letzten Spalte die Hgufigkeit 
des Vorkommens der Arteriosclerosis nodosa klar hervortreten. 
Sie ist allerdings mit den yon frfiheren Beobachtern gegebenen 
Scalen schwer vergleichbar. In derselben tritt die Carotis com. 
bedeutend zurfick, w~ihrend die Poplitea sieh dureh hg~ufige Er- 
krankung auszeiehnet. Letztere Thatsache wird spgter eine be- 
sondere Beleuehtung finden, fiir den Augenblick kann ieh nicht 
bei derselben verweilen, ehe ich meine weiteren Ergebnisse mit- 
getheilt babe. 

Bezfiglich der diffusen Arteriosklerose liegen die Verhgltnisse 
noeh sehwieriger. Wenn das arithmetische Mittel zwischen der 
dicksten uud der dfinnsten Stelle der Intima eines Gef/i, ssab- 
sehnittes, ,,die mittlere Dicke der Intima" auch als ein hinrei- 
chendes Maass ffir die absolute Dicke dieser Membran und, ab- 
gesehen yon der Nabelblutbahn und vielleicht yon der Carotis 
und Uterina, auch als ein Maass ffir die endarteriitische Ver- 
dickung der Iutima gelten kaun, so ist damit noch nicht viel 
gewonnen: Denn offenbar bedeutet eine durch Bindegewebe be- 
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dingte Dickenzunahme der [ntima der Iliaca ext. um 0,1 mm 
etwas ganz Anderes, als eine ebenso betrS~chtliche Verdickung 
etwa der Tibial. ant. oder der Radialis. Hier muss auch die 
Gef/~sslichtung eine Ber~icksichtigung finden, man ist genSthigt 
zu r e l a t i v e n  W e r t h e n  iiberzugehen, deren Theorie yon Prof. 
T homa ~) entwickelt wurde. Man wiirde hier vielleieht die Ver- 
hgltnisszahl: Dicke der Intima getheilt dutch den Durchmesser 
des Gef/isses in Rechnung zu bringen haben. Diese , , re la t ive  
Dicke der I n t i m a "  wiirde dann wohl f/Jr die verschiedenen 
Gefgssprovinzen vergleichbar sein. 

Diese Bearbeitung gestattet mein Material nicht. Ieh habe 
nut in eiuem Bruehtheil der Fs die Gef~ss]iehtung gemessen. 
Ausserdem abet haben Dickenmessungen der Intima nut Bedeu- 
tung, wenn sie an gespannten, bei constantem Drucke injicirten 
Gef~ssen gemacht werden, was hier gleichfalls wegfs 

Unter solchen Umst/inden habe ich einen einfacheren Weg 
eingeschlagen. Zuerst sehied ich - -  ohne Rficksicht auf die bei 
Untersuehung der Carotis getroffene Anordnung des Materiales - -  
f~ir jeden Arterienabschnitt dieienigen F'Xlle aus, welche normale 
Intima aufwiesen. Dann suehte ieh mich darfiber zu belehren, 
wie gross die mittlere Dicko der Intima bei den hSehsten Gra- 
den der Erkrankung - -  ohne Riicksicht auf den diffusen odor 
nodSsen Charakter der Arteriosklerose - -  in den betreffenden Ab- 
sehnitt werden kann. Damit war ~eh in der Lage, das Intervall 
zwischen der mittleren Dicke tier normalen Intima und der mitt- 
leren Dicke der hatima bei hoehgradiger Arteriosklerose in drei 
geeignete ffir jedes einzelne Gef~ss sogleich mitzutheilende Stufen 
zu zerlegen und zu eruiren, wie viele F/~lle auf jede Stufe der 
Erkrankung zu rechnen sind. Wenn ich dabei keine Rficksieht 
nahm auf die Frage, ob es sich urn diffuse odor nodSse Arterio- 
sklerose handle, so bestimmte mich hierzu der Umstand, dass 
man auf mikroskopisehen Sehnittpr/~paraten nieht immer mit Be- 
stimmtheit eiue scharfe Grenze zwisehen diesen beiden Formen 
der Erkrankung ziehen kann. Urn also die Objectivit/~t der 
Untersuehung nieht zu stSren, gab ich etwas yon der Genauig- 
keit auf. Bei einer Wiederholung tier Untersuehung wfirde ieh 

1) "Tb oma, Untersuchungen fiber die GrSsse und alas Gewicht ere, 
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abet demungeaehtet eine solche Trennung des Materiales befiir- 
worten. Es wfirde dabei allerdings erforderlieh werden, yon jeder 
Arterie eine gr5ssere Anzahl yon Quersehnitten zu untersuchen, 
um wieder eine grSssere Genanigkeit zu erzielen. Die Unter- 
suehung nach der yon mir befolgten Methode ergab abet in ta- 
bellarischer Zusammenstellung zuniichst folgende Zahlen, s. Tab. E. 

Diese Tabe]te enth:~ilt das unmittelbare Ergebniss der Beob- 
achtung und gew~hrt somit einen Einblick in das yon mir ge- 
iibte Verfahren. Die Zahlen sind jedoch in dieser Form sehwer 
vergleichbar. Ich habe sic daher in Procentzahlen umgereehnet, 
welehe angeben, wie h~ufig unter 100 -- ohne vorgi~ngige Aus- 
w a h l -  untersuchten Arterien norma]e Befunde und die ver- 
sehiedenen Grade der Arteriosklerose vorkommen. Dabei er- 
giebt sich 

T a b e I l e  F. 
H ~ u f i g k e i t  des  V o r k o m m e n s  der  v e r s c h i e d e n e n  G r a d e  der  

A r t e r i o s k l e r o s e  in P r o c e n t z a h t e n .  

Carot. com. 
Aorta ase. 
Aorta abd. 
Iliaea ext. 
Femoralis 
Poplitea . 
Tibial. ant. 
Brachialis 
Radialis . 
Ulnaris 

Normale 
Arterien. 

42 
42 
48 
47 
36 
28 
6 

49 
21 
8 

Geringe 
Arterio- 
sklerose. 

26 
3S 
22 
38 
49 
43 
60 
43 
61 
67 

Arterio- 
sklerosemitt- 
leren Grades. 

26 
9 

20 
15 
[1 
19 
28 

8 
18 
25 

ttochgradige 
Arterio- 
sklerose. 

6 
11 
10 
0 
4= 

10 
6 
0 
0 
0 

Die Untersuchungsmethoden, dutch welehe diese Zahlen ge- 
wonnen wurden, maehen allerdings keinen Ansprueh auf grSssere 
Genauigke[t, abet sie erschebJen doch in alien wesentlichen 
Punkten richtig, so dass man aus ihnen wohl einige Schlfisse 
ziehen daft. Diese Schlussfolgerungen warden aber erheblich 
erleichtert, wenn man nun die versehiedenen Arterien in vier 
Reihen absteigender tt'~ufigkeit der Erkrankung ordnet. Die ersten 
Glieder jeder Reihe der folgenden Tabelle G geben somit den 
iibergesetzten Befund am Mufigsten, die letzten Glieder jeder 
geihe (Vertiealreihe) dagegen seltener. 
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T a b e l l e  6. 
I t / iufigkeit  des Vorkommens normaler  Ar ter ien  und versch iedener  Grade 

der Ar te r iosk le rose  in abs te igenden  Reihen. 
(Die beigesetzten ZahIen sind die Proeentzab]en der Tabelle F.) 

:Normal. 

Brachialis 49 
Aorta abd. 48 
Iliaca ext. 47 
Caret. com. 42 
Aorta asc. 42i 
Femoralis 36 
Poplitea 28 
Radialis 21 
Ulnaris 8 
Tibial. ant. 6 

Geringe 
Arteriosklerose. 

Ulnaris 67 I 
Radialis 61 
Tibial. ant. 60 
Femoralis 49 
Yoplitea 43 
Brachialis 43 
Aorta ase. 38 
Iliaea ext. 38 
Caret. com. 26 
Aorta abd. 29 

Arteriosklerose 
mittleren Grades. 

gochgradige 
Arteriosl/lerose. 

Tibial. ant. 28 Aorta asc. 11 
Caret. com. 26 Aorta abd. 10 
Ulnaris 25 I Poplitea 10 
Aorta abd. 20 I Caret. com. 6 
Poplitea 19 I Tibiat. ant. 6 
Radialis 18 [ Femoralis 4 
Iliaea ext. 15 [ 
Femoralis 11 
Aorta asc. 9 
Brachialis 8 

Hgutlgkeit der 
Arteriosklerose 

ohne Untersehied 
des Grades der 

Erkrankung. 

Die Reihenfolge der Arterien der letzten Spalte i s t  duvoh 
eine einfache Umkehr  der ersten Spalte entstanden. In der Tha t  
m[issen die Arterien, welehe am h~ufigsten normal befunden 
werden, am seltensten erkranken und umgekehrt. Dem ent- 
sprechend entstehen die Zahlen der letzten Spalte der Tabelle O 
aueh durch Summirung der zusammengehSrigen in je einer Hori- 
zontalreihe befindlichen Zahlen der drei letzten Spalten der Ta- 
belle F - -  oder abet aus der ersten Spalte der Tabelle G, indem 
man die dort befindlichen Zahlen von 100 subtrahirt.  Die an- 
nghernde Riehtigkeit dieser Zahlen der letzten Spalte der Ta- 
belle G wird aber weiterhin verb[irgt dadureh, dass sie nur 
Aenderungen yon 0 , 5 - - 1  pCt. erfahren, wenn ieh dieselben ab- 
leite aus der Summe aller meiner Beobachtungen, wobei auch 
einige weitere F/~lle mitreehnen, ffir welche keine Messungen der 
In t ima vorliegen. Aueh bleibt dabei die Reihenfolge, in weleher 
die Arterien aufgeffihrt sind, unvergndert. Da sich dabei naeh 
meinem Ermessen keine wesentlich grSssere Genauigkeit ergiebt, 
verzichte ich jedoeh auf die Mittheilung einer neuen Zahlenreihe, 
und wende reich sogleich zu einer Betrachtung dieser letzten Spalte. 

Die tetzte Sp~It.e der Tabelle G ergiebt einen ann~hernden 
Ueberblick der Hgufigkeit der Arteriosklerose in den verschie- 
denen Gef/;~ssprovinzen. Dabei tritt  zuniichst die sehr bemerkens- 

Tibial. ant. 94 
Ulnaris 92 
Radialis 79 
Poplitea 72 
Femoralis 64 
Aorta ase. 58 
Caret. com. 58 
Iliaea ext. 53 
Aorta abd. 52 
Brachialis 51 
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werthe Thatsaehe hervor, dass  die A r t e r i o s k l e r o s e  i iber- 
h a u p t  - -  al le  Grade  tier g r k r a n k u n g  e i n g e r e c h n e t  
viel  hgu f ige r  v o r k o m m t  in den A r t e r i e n  der  E x t r e m i -  
t 'gten als an der Aor t a  und an den Wurze l s t i i eken  i h r e r  
Aes te  I. und II. Ordnung,  und dass  yon den A r t e r i e n  
der  E x t r e m i t g t e n  w i e d e r u m  die A r t e r i e n  d e s  V o r d e r -  
a rmes  und des  U n t e r s e h e n k e l s  b e v o r z u g t  sind. 

Dieses Resultat gestattet einen Einwurf, der hier in erster 
Linie zu widerlegen ist. Man kSnnte der Meinung sein, dass 
diese Resultate getrfibt sind dnreh den Umstand, dass bereits 
physiologiseher Weise in den Arterien des Vorderarmes und des 
Untersehenkels eine Bindegewebslage in der Intima vorkomme. 
Gegen eine solehe Meinung sprieht nun zung.ehst die Thatsaehe, 
dass auch bei Erwaehsenen die Intima dieser Arterien gelegent- 
lich frei yon Bindegewebe getroffen wird. Dass dies nieht hgu- 
tiger yon mir beobachtet wurde, beruht darauf, dass hier das 
Material yon Krankenhs bearbeitet vorliegt. Schliesse ich 
abet diejenigen F~ille aus, bei welehen geringere und hShere 
Grade der Arteriosklerose in den verschiedenen Gefassprovinzen 
beobaehtet wurden, und besehr'~nke ieh reich somit auf die F~ille, 
welche im Uebrigen ein ann/~hernd normales Arteriensystem 
aufwiesen, so ergiebt sich vollkommen normal, somit frei yon 
Bindegewebe war 

Arteria femoralis 22real unter 28 Beobaehtnngen = 79 pCt. 
poplitea 22 - 28 ~ 79 - 
tibialisant. 5 - 28 - ~-  18 - 
radialis 10 - - 16 = 62 - 
ulnaris 3 - 17 - ~-  18 - 

In 18 bis 79 pCt. der Fiille, in welchen das Arteriensystem 
im Allgemeinen ann'~hernd normal war, besassen somit auch 
die verschiedenen Arterien des Unterschenkels und Vorderarms 
eine bindegewebsfreie Intima. Damit ist meines Eraehtens - -  
unter Beriieksichtigung des Umstandes, dass hier aussehliesslich 
Arterien untersueht wurden yon Leichen, die vielfache andere 
Erkrankungen zeigten - -  dargethan, dass physiologischer Weise 
diese Arterien kein Bindegewebe in der Intima fiihren. Es er- 
giebt sieh aber zugleieh in sehr bemerkenswerther Weise, dass 
offenbar sehr vide und verschiedenartige Erkrankungen die Be- 



426 

d[ngungen verwirkliehen, welche Arteriosklerose erzeugen, wobei 
letztere zuerst in den genannten Extremit/itenarterien auftritt. 

Die abso]ut grSsste Frequenz weist aber under den un~er- 
sueh~en Arter[enstreeken die Art. tibial, ant. auf. Diese Tb~- 
sache ist bereits in den Auhtellungen von Bizet  vorhanden 
Sie konnte aber aus den Bizot'sehen Uatersuehungen nicht mi~ 
Besfimmtheit abgeleitet werden, weft, wie bereits erwiihnt, in 
den Aufstellungen dieses Autors die Aorta fehlt. Alle sp~tteren 
Untersacher abet haben diese Thatsaehe gel~iugnet oder fiber- 
sehen. Sie erseheint abet gewiss von grosset Bedeutung ffir die 
Erkl'arung vieler angeblieh seniler Vergnderungen an den unteren 
Extremitiiten, unter welehen ieh nut die sogenannte Oangraena 
senilis erwghnen will. Ebenso erklgrt sie abet auch gewiss vide 
andere Thatsachen, wie z.B. die I-Ii~ufigkeit der Oedeme der 
Untersehenkel und n~mentlieh der KnSehelgegend, und den so 
hi~ufig ungfiDstigen Ausgang operirter und nicht operirter Aneu- 
rysmen der unteren Extremitiit. 

Die Deutung der so eben gefundenen Thatsaehen ist aber 
eine sehr einfaehe, wean man einerseits die neuerdings gewon- 
nene Einsieht in die Genese der Arteriosklerose und andererseits 
gewisse Eigenthfimliehkeiten des arteriellen Blutstromes in Er- 
wiigung zieht, welehe allerdings 8eitens der Physiologie in der 
Regel etwas stiefm/itterlieh behandelt werden. 

Die Arteriosklerose erseheint als eine Folge abnormer Deh- 
nungder Arterien dureh den Seitendruck des Blutstromes. Wenn 
es nun Gefgssprovinzen giebt, in welchen dieser Seitendruek des 
strSmenden Blares dauernd oder vorfibergehend nm ein Erheb- 
liehes hSher ist sis in den fibrigen, so wird man gewiss erwarten 
dfirfen, dass unter normalen Verhliltnlssen diese, dutch besonders 
hohen Blatdruek ausgezeiehneten Gefgsse, sieh aueh dutch eine 
entspreehend starke Wand yon den /ibrigen unterscheiden. We- 
nigstens erkennt man ohne Sehwierigkeit, class die Arterien eine 
stgrkere Wand besitaen als die Venen. Ausserdem hat Prof. 
Thoma hypertrophische und atrophisehe Zustiinde der mittleren 
Arterienhaut naehgewiesen, wdehe Folge einer vermehrten oder 
verminderten Spannung der OeNsswand sind. Andererseits abet 
wird man, wenn Ern~.hrungsstSrungen die Gefiisswand treffen und 
deren WiderstandsfS.higkeit vermindern, in erster Linie oder doch 
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wenigstens besonders hiiufig gerade cine Dehnung im Gebiete 
eines ungewShnlich hoheu Blutdruckes zu erwarten haben. Hier 
wird diejenige Stelle des 6ef~tsssystems zu suchen seth, welche 
auf eine Beeintr:~tchtigung der Festigkeit der 6efi~sswand am 
empfindlichsten ist. 

Bet der Betrachtung der meehanisehen VerMltnisse des 
Blutstromes sieht man in der Regel ab yon den hydrostatischen 
Druckverschiedenheiten, welehe die verschiedenen Horizontal- 
ebenea eines mit Fliissigkeit geftillten zusammenh'angenden RSh- 
rensystems aufweisen, und welche zuniichst unabhiingig sind yon 
diner etwa vorhandenen Bewegung dieser F1/issigkeit. In der 
That ftir die Arbe i t s l e i s t ung  des Herzmuskels ist es ann'ahernd 
gleiehgfiltig, ob der Stromkreis des Blutes in einer horizontalen 
gbene liegt oder ob er sich im Raume verzweigt and somit ver- 
schiedene Horizontalebenen durehlguft. In allen F~tllen erzeugt 
sieh ein hydrodynamisches DruckgeNlle in dem Stromkreise, 
welches an der Aortenwurzel mit hohem Drucke beginnt und 
mit abnehmendem Urucke dutch die Arterienverzweigungen, Ca- 
pillaren und Venen wieder zum Herzen zurtiekkehrt, um dort 
jedenfalls einen sehr geringen Druek aufzuweisen. Manometrisch 
wiirde man dieses Druckgeflille direct messen k/Snnen in jedem 
Stromkreise, welcher in der Horizontalebene, in der das tterz 
liegt, verl~i.uft. Sowie jedoch dieser Stromkreis andere Horizontal- 
ebenen durchl'guft, addirt sich zum hydrodynamischen Drucke 
des Blutes ein hydrostatischer Druck, welcher oberhalb tier Hori- 
zontalebene des Herzens negativ, unterhalb tier Horizontalebene 
des I-Ierzens positivist. 

Die hydrodynamischen Verh'~ltnisse des Blutstromes diirften 
ffir die verschiedenen O-eNssprovinzen ira Wesentlichen iiberein- 
stimmen. Es ist dies eine der Grundlehren der Physiologie, die 
fl'eilich im ginzelnen einige abet keine principiellen Einschri~n- 
kungen erfithrt. Wenn man daher bet horizontaler KSrperlage 
die Arteria tibial, ant. in die gleiche Horizontalebene bringt mit 
einem gleieh starken Aste etwa der Mammaria int., so wird der 
arterielle Blutdruck in beiden GeNssen, die nun aueh ann/ihernd 
in der Horizontalebene des Herzens liegen, anniihernd iiberein- 
stimmen. Er wird etwas niedriger sein als in der Aorta ase. 
und vielleicht 12 cm hg betragen. Richter man nun den gSrper 
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auf, so erleidet dadurch der Blutstrom keine Unterbrechung. 
W':ihrend aber der genannte Ast der Mammaria int. annghernd 
in der Horizontalebene des Herzens verbleibt, entwickelt sieh 
zwischen Tibial. ant. und dem Herzen eine Niveaudifferenz von 
betrgehtlieher OrSsse. Die Last der Bluts~iule, welehe auf dell 
Wgnden tier Tibial. ant. ruht, vergr5ssert sich um den Betrag, 
welcher entspricht siner Blutsgule von der HShe dieser Niveau- 
differenz. Nimmt man den verticalen Abstand des Fusses vom 
Herzen auf 132em an, so w~ire demnacb dieser Druekzuwaehs, 
den die Wand der Tibia]. ant. ausser dem hydrodynamischen 
Blutdrueke zu tragen hat, gleieh dem Drucke einer Blutsiiule 
yon 132 em HShe, oder - -  wenn man das specifisehe Gewieht 
des Queeksilbers im Verh'~ltnisse zum speeifischen Gewiehte des 
B l u t e s =  13,2 annimmt - -  gleieh dem Drucke einer Queck- 
silbersgule yon 10 cm. Wghrend somit vor wie nach in der 
Mammaria int. die Oefgsswand einen Seitendruck yon 12 em hg 
zu tragen hat, erhSht sieh bei aufrechter KSrperhaltung dieser 
Druek flit die Tibial. ant. am Kn5ehelgelenk auf 12-I-10 
= 22 em hg. 

Dies ist aber ein erheblieher Druckzuwaehs, welchen die 
Art. tibial, ant. zu tragen hat. Er bewirkt offenbar zuerst eine 
stgrkere Spannung der Gefgsswand mit Erweiterung des Lumen. 
Diese letztere aber geht, soweit sieh das augenbliek]ich beur- 
theilen l~isst, bei gesunden Individuen vermuthlich lnehr oder 
weniger raseh vor/iber, indem der Tonus tier Arterienwand zu- 
nimmt. Bei glteren Personen geschieht dies nicht in gleicher 
Weise, indem diese bei l~ngerem aufreehten Stehen oder Gehen 
in der Regel gsringe Ansehwellungen der Ffisse bekommen, die 
noch nieht 5dematSser Natur sind, sondern beim Uebergange zur 
horizontalen Lage sogleieh versehwinden. 

Leider ist man nieht in der Lage etwas bestimmter sich 
iiber dieses Verhalten des Gefiisstonus auszuspreehen. Soviel 
aber scheint naeh dem Gesagten festzustehen, dass bei gewissen 
~.lteren [ndividuen der Gefgsstonus die Spannungsdifferenzen und 
die Weite der Arterienbahn am ]angsamsten regulirt. Wenn 
abet diese Regulation aueh bei gesunden, jflngeren Individuen 
eine nnvollkommene ist, dann miissen aueh bei letzteren h~ufig 
geringe, aber l~.ngere Zeit dauernde Erweiterungen der arteriellen 
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Bahn der Fiisse im Gefolge der aufreehten KSrperhaltung ein- 
treten. Es wiirdo in diesem Falle auf Grund der frfiheren Er- 
fahrungen anzunehmen sein, dass bereits physiologischer Weise 
in diesen Arterien eine compensatorische Bindegewebsschicht in 
der Intima sich finder, was nach Obigem nieht der Fall ist. 

Jede sehwerere allgemeine ErnRhrungsstSrnng aber muss den 
Tonus der Arterienwand herabsetzen und somit duroh st~rkere 
Erweiterung des Lumen eine weitergehende diffuse bindegewebige 
Verdiekung der Intima bewirken, welehe als diffuse Arterioskle- 
rose anzusehen ist. 

Bei Gesunden ist die Regulation der Gefgsslichtung unter 
gegebenen Bedingungen vermuthlich eine vollkommene. Folge- 
riehtiger Weise ergiebt sieh die Aunahme, dass alle hier er- 
w~hnten bindegewebigen diffusen Verdiekungen der Intima der 
Art. rib. ant. Folge seien der Arteriosklerose, also einer Erkran- 
kung, welehe zurfiekzufiihren ist auf eine Sehgdigung der Festig- 
keit der Gef~isswand und ihrer tonisehen Innervation. Ich neige 
reich dieser Annahme zu, weil die Intima der in Redo stehen- 
den Art. tib. ant. dooh 5frets frei yon Bindegewebe getroffen 
wird. Indessen mag auch hier die Orenze zwischen normal und 
pathologisch nicht so vollkommen scharf sein, wie es soeben an- 
genommen wurde, und es diirfte gestattet sein, in gewissen 
F~illen geringere Grade der Bindegewebsneubildung in der Intima 
der Art. rib. ant. als fl'iihzeitig eintretende senile Ver'~nderungen 
aufzul'assen. 

In ghnlieher Weise gestalten sieh die Druekverh';iltnisse in 
der ganzen unteren Extremit~it, wenn aueh die Druckdifferenzen 
bei horizontaler und aufrechter Stellung des KSrpers um so go- 
ringer sind, je mehr man sieh der Wurzel des Gliedes niihert. 
Es kann deshalb aueh nieht iiberraschen, wenn die Arterlen der 
unteren Extremit~it sich einerseits durch sehr dicke, muskelreiehe 
Wandungen auszeichnen, andererseits abet so h'~ufig Sitz einer 
diffusen bindegewebigen Verdickung der Intima sind. 

Abet auch die Arterien der oberon Extremit~t sind dureh 
die hydrostatisehen Verh.Xltnisse des Blutes in besonderer Lage. 
Bei frei herabhKngender Hand befindet sieh diese erheblich 
unterhalb der dureh das Herz gelegten Horizontalebene. Der 
hydrodynamische Druek wird somit auch hier durch den hydro- 
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statischen Druck in gewissem Grade verst~rkt, scMtzungsweise 
um 5 cm hg. Ferner aber ist namentlich die grosse Exeursions- 
f/ihigkeit der oberen Extremiti/t in Betraeht zu ziehen. Die 
Hand kann welt fiber den Kopf gehoben werden and frei herab- 
h~i, ngen. Hierbei wfirden behufs vollkommener t~egulation wie- 
derum sehr ausgiebige Aenderungen des Geffisstonus erforderlich. 
Und diese bei ausgiebigen Bewegungen nothwendigen Aenderun- 
gen des Tonus der Arterienwand erkliiren as naeh meiner Aa- 
sieht, dass eine Erkrankung, welche wie die Arteriosklerose die 
Tunica media der Arterien sehw~cht, so sehr h~iufig sieh in dem 
unteren Ende der Ulnaris und P~adialis localisirt. 

Fasst man diese ErSrterungen kurz zusammen, so ergiebt 
sigh, class in denjenigen Oef~issprovinzen, in welehen 
bei gewissen h~ufig wiederkehrenden  KSrperha l tungeu  
eine erhebl iche  Zunahme des ar ter ie l len  S e i t e n d r u e k e s  
durch d i e M i t w i r k u n g  hyd ros t a t i s ehe r  Druekkr~fte  ent- 
s teht ,  d i eBed ingungen  gegeben sind, welehe e inerse i t s  
eine sehr genaue tonisehe Innerva t ion  der Gef'~sswand 
vorausse tzen ,  wenn le tz tere  keine Aenderungen in tier 
S t ruc tu r  ihrer  In t ima  erfahren sell, welehe anderer-  
seits abe t  bei e in t re t ender  Schws der mi t t l e ren  
Gef~/sshaut das Ein t re ten  einer  Ar te r iosk le rose  in hohem 
Grade beg[instigeu, indem unter  solchen Umst~nden  ver- 
muth l ich  die tonisehe Innerva t ion  der Oef~i.sswand sehr 
frfihzeit ig StSrungen ausgese t z t  ist. 

Damit ist die grosse H~iufigkeit der Arteriosklerose in den 
Arterien des Untersehenkels and des Vorderarmes and die in 
der letzten Spalte der Tabelle 13 enthaltene Reihenfolge in der 
H'gufigkeit der Erkrankung der fibrigen Arterien in einfaeher 
Weise begr[indet. Aus dieser Begrtiadung ergiebt sigh abet zu- 
gleieh, dass jeue hydrostatisehen Momenta, welche eine so feine 
Regulation des GeNsstonus beanspruehen, vorzugsweise ftir die 
diffuse Arteriosklerose yon Bedeutung sind. Prof. Thoma hat 
bereits die prim~re diffuse Arteriosklerose in n~here Beziehung 
zum Gef/isstonus gebracht. Hier tritt dies in ungleich seh~irferer 
Weise hervor. Denu eine bindegewebige Verdiekung der Intima, 
welehe einem Ausbleiben tier Regulation des Oefasstonus ihre 
Entstehung verdankt~ wird ganz vorzugsweise den diffusen Cha- 
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rakter besitzen. Unter solehen Verh/iltnissen erseheint es daher 
wiinsehenswerth hinzuzuffigen, dass die letzte Spalte der Ta- 
belle G, welehe die Frequenz aller Formen der Arteriosklerose 
ergab und somit die As. diffusa sowohl als die As. nodosa um- 
fasste, auch zutrifft znm Naehweis dev As. diffusa allein. Denn 
in allen in jener Tabelle enthaltenen F/illen yon As. nodosa be- 
stand aueh As. diffusa. 

Die As. nodosa ist dagegen in ihrer topographisehen. Ver- 
breitung vorzugsweise dureh andere Bedingungen beeinflusst. Es 
ergiebt sieh dies bereits aus der vorletzten Spalte der Tabelle G 
(hoehgradige Arteriosklerose), welche nahezu aussehliesslieh ni)- 
dSse Formen der Erkrankung enth'alt. Hier sind die Frequenz- 
zahlen durehaus andere. Exacter geht dies jedoch aus der Ta- 
belle D hervor, welche aussehliesslich die nod5se Arteriosklerose 
berticksiehtigt. Naeh dieser Tabelle sind es die verschiedenen 
Abschnitte der Aorta sowie die Carotis und Poplitea, welehe in 
entschiedener Weise bevorzugt erseheinen yon der grkrankung. 
Die Poplitea wird ether besonderen Betrachtung zn unterziehen 
seth. Die tibrlgen bevorzugten Orte, Aorta und Carotis, weisen 
aber eine gemeinsame Eigenthtimlichkeit des Blutstromes auf, die 
offenbar maassgebend ist, die hohe Pulswelle.  Dass diese in 
der Aorta am hSehsten ist, bedarf keiner ErSrterung. In der 
Carotis aber ist sie vielleieht aus dem O-runde sehr hoeb, well 
das obere Endstfick dieses GetSsses Vorrichtungen besitzt, welehe 
allgemein angesehen werden, als solche, welche die Pulswelle zu 
brechen bestimmt sind, ieh meine die eigenartige Gestalt des 
Thdlungswinkels der Carotis comm. sowie die starken Biegungen 
der Carotis int. bet ihrem Eintritto in den Sehiidel. Diese star- 
ken Kriimmungen haben einerseits dan Erfolg, die Pulswellen im 
Schiidelbinnenraume abzusehwiichen, andererseits abet miissen sie 
die Pulswelle in der Carotis erhShen. Liisst man also einfach 
diese statistischen Erhebungen sprechen, so gelangt man zu der 
Vermuthung, dabs die As. nodosa in Beziehung auf die Hiiufig- 
keit ihres Eintretens begtinstigt werde dutch hohe Pulswellen. 

Mit dieser Auffassung steht in Uebereinstimmung dasjenige, 
was tiber die Genese der As. nodosa bekannt ist. Diese er- 
seheint als eine Erkrankung, welche durch locale sehr beschr'ankte 
Ausbauehung der Media entsteht. Die Entwickelung solcher 1e- 

Archly f. pathol. Anat. Bd. CXII. Itft. 3. ~ 8  
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caler Ausbauchungen der Gefi~sswand dfirfte aber meines Eraeh- 
tens namentlich durch starke pulsatorische Bewegungen begiinstigt 
werden. |)enn der Gipfel der Palswelle {ibt auf die Gefgsswand 
einen Stoss aus, welcher wie der Schlag eines Hammers re]ativ 
starke, aber eng begrenzte Wirkungen zu erzeugen im Stande 
sein dtirfte. 

Ffir die Entwickelung der As. nodosa sind abet offenbar 
noch andere Momente yon Bedeutung und unter diesen ist selbst- 
redend yon entscheidender Bedeutung die Schwiichung der Gefs 
wand, welche als wesentliche Ursache der Arteriosklerose be- 
trachtet werden muss. Erst naeh der Schwiichung der Gefi~ss- 
wand ist der Pulsstoss im Stande locale Dehnungen derselben zu 
bewirken. Die Schwi~chung der Gefi4sswand ist abet zugleich als 
Ursache der diffusen Arteriosklerose zu betrachten, als Ursache 
einer VerS, nderung, welche die elastiseho Nachgiebigkeit der Oe- 
fiisswand vermindert und somit den Pulsus celer, die vorzugs- 
weise stossende Form der Pulswelle erzeugt. Es wird daher die 
oben aufgestellte Vermuthung vollinhaltlieh bestiitigt, wenn man 
bemerkt, dass die Arteriosklerose aueh in diejenigen e~was klei- 
neren Arterien vorschreitet, in welchen die As. diffusa hgufig und 
stark sich zu entwickeln pflegt, in die Art. poplitea, femoralis 
und tibial, ant. (vergl. Tab. I)). Wena aber unter diesen drei 
Arterien wiederum die Art. poplitea in ganz besonderem Maasse 
bevorzugt ist, so liegt der Grund daf{ir sicherlich in ganz localen 
Verhitltnissen, welche aueh fiir die Erkl~irung des hiiufigen Auf- 
tretens der Aneurysmen an dieser Stelle in Anspruch genommen 
werden miissen. Ueberhaupt seheint nach meinen Untersuehungen 
die Localisation der As. nodosa viel e Uebereinstimmtmg darzubietcn 
mit der Localisation der spontanen Aneurysmen, welche zufolge 
der Untersuchungen yon Prof. T h o m a  vor Allem dutch vor{iber- 
gehende stiirkere Steigerungen des arteriellen Blutdruckes entstehen. 

Die Betraehtung wendet sich noch einmal zurfick zu Ta- 
belle G. Wie bemerkt, giebt die letzte Spalte derselben zugleich 
die absolute Hi~ufigkeit der diffusen Arteri0sklerose in Procent- 
zahlen. Dass diese Hiiuflgkeit eine sehr grosse sei, war zu er- 
warten; dass sic aber so hohe Werthe erreichen w{irde f{ir manche 
Gefiisse, ist jedenfalls auff/tllig. Es erscheint daher gerechtfertigt, 
diese Thatsache noch etwas niiher zu pdifen. 
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Aueh die 2,  3. und 4. Spalte jener Tabelle H enth~lt aus- 
schliesslich Fglle yon As. diffuse. Aber diese diffuse Arterio- 
sklerose war nicht selten mit nodSser Arteriosklerose combinirt, 
und die 4. Spalte ,,Hoehgradige Arteriosklerose" enth~lt nahezu 
aussehliesslieh F~lle yon combinirter diffuser und nodSser Arterio- 
sklerose, wobei die nedSsen Ver~inderungen maassgebend waren 
fiir den betrS~ehtlichen Worth, weleben hier die mittlers Dicke 
der [ntima erreichte. W(irde man hier nur die diffuse Arterio- 
sklerose berfieksichtigt haben, so wiirden diese F~ille dsr Spalte 4 
offenbar zum grSssten Theile in Spalte 3 erschienen sein. Da 
dies sich aber naehtr~iglich nicht im Einzelnen mit Bestimmtheit 
feststellen l~isst, wird man die Spalten 3 und 4 jener Tabelle 
wenig benutzen k5nnen. Man wird nut hervorheben'dtirfen, dass 
die grosse H~ufigkeit der Erkrankung der Carotis comm. in Spalte g 
der Tabelle G jedenfalls durch dense]ben Umstand bewirkt wird, 
welcher bereits zur Entwickelung einsr physiologisehen Bindege- 
websschieht in dieser Arterie ffihrte, durch den frfihzeitigen Ab- 
schluss des Wachsthums. Dieses Gefgss unterliegt dementspre- 
ehend relativ frfih der elastischen Nachdehnung und damit ist 
ffir die Regulation des Gefitsstonus ein erhebliches Hinderuiss 
gesehaffen. Ausserdem befinden sieh unter den Carotiden der 
3. Spalte der Tabelle G noch eine Anzahl Fiille yon nodSser 
A!'teriosklerose, welche, wie bemerkt, yon anderen meebanisehen 
StGrungen abhgngig ist, als dis As. diffuse. 

Dagegen enth~lt die Spalte 2 der Tabelle G fast ausschliess- 
lieh Fiille yon diffuser Arteriosklerose, dem entsprechsnd ist die 
l~eihenfolge der H/iufigkeit der Erkrankung hier in Spalte 2 i'Sr 
die geringen Grade dsr As. diffusa anni~hernd dieselbe wie ffir 
die As. diffusa im Ganzen, wie sie in Spalte 5 dieser Tabelle 
nachgewiesen ist. Man erkennt abet zugleich, dass disse geringen 
Grade tier diffusen Arteriosklerose eine grosse H'gufigkeit auf- 
weisen. Wenn daher oben ausgesprochen wurde, dass die diffuse 
Arteriosklerose eine so ausserordentlieh h~iufige Erkrankung ist, 
so muss dieses Ergebt~iss damn erg'anzt werden, dass dabei in 
der Mehrzahl der F/ille die Yer~nderung relativ geringe Grads 
erreicht, wenngleich dabei die Intima eine deutliche Bindege- 
webszone aufweist. 

Fasst man die gesammten Ergebnisse dieses Kapitels in 
28* 
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wenige Wol'te zusammen, so zeigt es sich von Neuem, dass die 
Unterscheidung einer diffusen und einer nodSsen Form der Arte- 
riosklerose sachlich wohl begriindet ist. Denn die mechanischen 
Momente, welche die Localisation dieser beiden Formen der Er- 
krankung in den verschiedenen Gef/issprovinzen bestimmen, sind 
durchaus verschieden. 

Die diffuse Ar ter iosklerose  e r sche in t  als die Folge 
einer  p r imi i renVerminderung  der Widers tandsf /~higkei t  
der Tunica  media. Sie loca l i s i r t  sieh vorzugsweise  in 
denjenigen Gefi issprovinzen,  welehe bei versch iedenen ,  
hgufig wiede rkehrenden  K5rpers te l lungen  grosse und 
raseh e in t re tende  Schwankungen  d e s S e i t e n d r u c k e s  des 
ar ter ie l len  Blntes auszuha l t en  haben,  in welchen somit  
an die Regula t ion  des Gefgsstonus,  an die tonisehe  ln- 
nervat ion der Tunica  media  die hSchsten Anforderun-  
gen ges te l l t  werden.  

Die n o d S s e A r t e r i o s k l e r o s e  ist  gleichfal ls  d i eFo]ge  
einer primi~ren Verminderung  der Wide r s t ands fgh i gke i t  
der Tunica  media. Sie loca l i s i r t  sieh m i t  Vorl iebe in 
denjenigen Gefgssprovinzen ,  in welchen die Pulswe] le  
sich durch besondere  HShe u n d S t o s s k r a f t  auszeichnet .  

e. Die Phlebosklerose .  

Bindegewebige Verdickungen der Venenwand und Verkal- 
kungen derselben sind bereits seit lange bekannt und wurden 
yon Lobste in  mit dem Namen der Phlebosklerose belegt. Die 
Autoren betrachten jedoch diese Ver~.nderungen immer als locale 
Prozesse, manehe verneinten ausdriicklich die Frage, ob die Phlebo- 
sklerose in i~hnlicher Weise als Systemerkranknng vorkomme, wie 
die Arteriosklerose. Unter solchen Verhiiltnissen, glaube ich, hat 
es einige Bedeutung, wenn es mir gelingt, einen der Arterio- 
sklerose analogen Prozess auch im Oebiete der Venen als System- 
erkrankung naehzuweisen. 

Meine Untersuchungen wurden dutch die vorausgehenden 
Arbeiten von Epstein  1) fiber normale Venen sehr erheblich 
unterstiitzt. Es unterliegt fiir reich keinem Zweifel, dass die im 

~) S. E p s t e i n ,  Ueber die Struetur normaler und eclatiseher Venen. 
Dieses Archly Bd. 108. 1887. Ers{e ~Iittheilung. 
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Einzelnen so verschiedenartigen Meinungen friiherer Autoren be- 
z[iglich der Phlebosklerose wesentlich sich erklaren durch die 
mangelhafte Kenntniss des normalen Verhaltens der Venenwand. 
Epstein hat bei seinen Untersuchungen weitgehende Vorsichts- 
maassregeln ge(ibt zur Vermeidung der MSglichkeit einer Ver- 
weehselung zwischen gesunden und erkrankten Gef~ssen. So bin 
ich anf Grund meiner Untersuchungen in tier Lage, die Befunde 
dieses Antors an normalen Venen in umfassender Weise zu be- 
statigen, und verweise ich beziiglich des normalen Verhaltens 
der meisten hier in Betracht kommenden Venen auf die ausfiihr- 
lichen Mittheilungen desselben. Ausser zahlreichen bereits von 
Epstein beschriebenen Venen umfassen meine Untersuehungen 
jedoeh auch noch die Vena jug'. int., brachialis, radialis, ulnaris 
und tibialis antica. Ueber die normale Structur der Wand dieser 
Yenen habe ieh einige Bemerkuugen vorauszuschicken. 

Die Wandung der Vena jugu la r i s  in te rna  lasst sich re- 
lativ schwer in drei Schichten zerlegen, well dieselbe sich im 
Allgemeinen durch einen sehr geringen Gehalt an musculSsen 
Elementen auszeichnet. Die I n t i m a  besteht zuweilen an ein- 
zelnen Stellen der Vene nat aus dem Endothel und aus einer 
sehr diinnen Elastica. In der Regel finder sieh unter dem Endo- 
thel als zweiter Bestandtheil der Intima eine elastisch-musculSse 
Schicht, deren Dicke zwischen O,016 und O,OSS mm schwankt. 
Sic besteht aus einer homogenen oder sehr schwach fibrilliiren 
Zwischensubstanz, in welcher relativ sp/irlich longitudinal ge- 
richtete glatte Muskelfasern und elastische Fasernetze einge- 
sprengt sind. --  An die Intima schliesst sich in einem Theile 
der Falle eine musculSse Ringfasersehicht an, welche massig 
reichliche elastische Fasern enthalt und bis 0,194 ram Dicke er- 
reicht. Diese als Media zu betrachtende Schicht entbehrt abet 
in manchen Fallen mehr oder weniger vollstandig der Muskel- 
fasern. Sie wird in diesem Falle gebildet aus einem derb fibril- 
laren Bindegewebe, welches zuweilen sehr zahlreiehe und dicke, 
zuweilen sp~irliche und diinne elastische Fasern einschliesst. 

In Folge des Mangels des Muskelfasern ist abet dann die 
Grenze zwischen diesen Gewebsschichten und tier Adventitia 
~,511ig verwischt. Diese Adven t i t i a  bilde~ die dritte Sehicht 
tier Wand des Venenrohres. Man kann dieselbe in der R.egel in 
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zwei Abtheilungen gliedern, in eine innere elastisch-bindegewebige 
Abtheilung und eine ~ussere Abthei]ung, welehe nahezu rein 
bindegewebiger Natur ist. Die innere elastiseh-bindegewebige 
Abtheilung der Adventitia hat /ihnlichen Bau, wie er soeben flit 
die rauskelfreie Media geschildert wurde. Sic besteht aus dot- 
ben, gl/inzenden Bindegewebsfibrillenb/indeln, welche von dicken 
vorzugsweise longitudinal gerichteten elastischen Fasern uraspon- 
nan warden. Diese innere Abtheilung der Adventitia ist yon sehr 
wechselnder Dieke, jedoeh selten dicker als 0,130 ram. Die/iussere 
bindegewebige Abtheilung der Adventitia ist, wenn sic etwas 
seh~rfer sich abgliedert, ungleich diinner als die innere elastisch- 
bindegewebige Schieht tier Adventitia. Sic fibersteigt nicht leicht 
0,085 tara. H~ufig geht sic jedoch ohne Grenze in die benachbar- 
ten Zellgewebsmassen fiber. Ihre Dicke kann dann mikrometrisch 
nicht bestimmt warden. Die Berech'tigung eine solche Sehieht an- 
zunehraen, ergiebt sieh jedoeh dann aus der Anwesenheit eiues 
Kranzes grSsserer Vasa vasorum in derselben, yon welchen aus 
feinere Zweige in alle anderen Sehiehten der Venenwand cintra- 
ten. Ira Allgemeinen n/~hert sieh somit das Verhalten der Wand 
der Vena jugularis int. demjenigen der Wand der Vena eava 
inferior. Doch besteht ein auffi/lliger Unterschied in der Struetur 
der Adventitia, welehe in der Cava so ausserordentlich reich an 
Muske]fasern getroffen wird, wghrend sie in der V. jugul, int. voll- 
stgndig, odor jedenfalls nahezu frei yon rauseul6sen Eleraenten ist. 
Die im Allgemeinen hervortretende Arrauth der Jugularis interna 
an museulSsen Elementen erkl~rt sich abet vielleieht aus dam 
Umstande, class hier der Blutdruck sehr goring und nieht so]ten 
unter dam Einflusse tier Atherabewegungen negativ ist. 

Die Intiraa der Vena b r aeh i a l i s  besteht in der Regal aus 
Endothel nnd einer diinnen Elastiea. Nur selten linden sich 
hier in der Intima elastiseh-rausculSse Stellen. Die Intiraa ist 
sehr dfinn, 0,003 mra ira Mittel, an Stelle der elastisch-rauseu- 
16sen Einlagerungen zuweilen bis 0,010 mm dick. Die Media 
zeigt iraraer den Charakter einer Ringmuskelschicht, wolche zwi- 
schen 0,11 und 0,42 mm Dieke sehwankt, im A!lgeraeinen je- 
doch als eine relativ dicke Membran bezeichnet warden muss. 
In der Adventitia l';isst sich rait einiger Sehwierigkeit eine in- 
nero Schieht yon 0,09 bis 0,13 mm Dicke uuterseheiden, welche 
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in einer derben bindegewebigen Gruhdlage st~rkere elastisehe 
Fasernetze ffihrt, und eine diinnere vorzugsweise bindegewebige 
'~ussere Schieht yon 0,03--0,05 mm Dicke~ in welcher die grSsse- 
ren Vasa vasorum ihren Sitz haben. 

Die Intima der Vena radia l i s  and ulnaris  besteht aus- 
schliesslich aus dem Endothel and einer mehr oder weniger aleut- 
lichen elastischen Membran. Auf letztere folgt eine Muscularis, 
welche verh:~iltnissm~ssig sehr kriiftig entwickelt ist, und eine in 
der i~egel zarte Adventitia. 

Die Vena jugularis interna, brachialis, ulnaris, radialis, ce- 
phalica und basilica, also alle Venen der oberen Extremit~:t and 
des Halses, welche ich untersuchte, zeigten sich entweder normal, 
oder sie wiesen nur sehr unbedeutende pathologische Veriinde- 
rungen auf. Bei genauerer Priifung finden sich nehmlich nicht 
sclten geringere sklerotische Ver~nderungen in Form kleiner 
diinner Bindegewebsfiecke, welche zwischen Endothel uud Elastica 
interna bezw. clastisch-museulSser Sehicht der Iutima auftreten. 
In auderen F~illen handelte es sich nur um geringere und aus- 
gepriigtere Vermehrungen der hyalinen oder schwaeh fibrill~ren 
Zwischensubstanz der elastisch-musculSsen Schiehten, Yeri~nde- 
rungen, deren Bedeutung weiterhin besser hervortreten wird. 

Die Venen der unteren Extremit~ten zeigten dagegen sehr 
oft ausgepr~gte Erkrankung. Diese Erkrankung erwies sich als 
eine bindegewebige Verdickung der Intima. H~iufig fand sich 
unter dem Endothel eine fiber die gauze Circumferenz und fiber 
grSssere Strecken des Gef~sses sieh erstreckende Bindegewebs- 
lage, welche zwar nicht fiberall eine genau gleiche Dicke be- 
sass, immerhiu aber als eine diffuse Erkrankung angesproehen 
werden konnte. In anderen F'~llen erschien die Bindegewebs- 
neubildung unter dem Eudothel in mehr circumscripter Form, 
in GestMt fiacher H~igelbildungen. Die diffuse Verdickung der 
Intima der Venen stimmt in allen Punkten mit der diffusen Ar- 
teriosklerose fiberein. Dagegen mSchte ich diese fiachen Hiigel- 
bildungen in der Veneniunenhaut nicht sofort der nodSsen Ar- 
teriosklerose gleichstelleu. Ich gewinne vielmehr den Eindruck, 
dams die diffuse Erkrankung mit solchen fieckigen Verdickungen 
der Intima beginnt, and dass letztere somit ein Vorstadium der 
diffusen Phlebosklerose vorstellen. 



438 

Die soeben besprochefien Bindegewebsschichten hatten ihren 
Sitz zwischen dem Endothel einerseits und der elastischen Hem- 
bran oder der elastisch-musculSsen Schicht andererseits. Wo 
aber eine elastisch-musculSse Schicht in der Venenintima sich 
land, da nahm sie in der Regel auch Theil an den soeben ge- 
schilderten Ver'~nderungen. Man bemerkt dann, dass die 
elastisch-musculSse Sehieht sehr breit ist. Die Verbreiterung 
ist abet bedingt dutch eine Zunahme der homogenen oder fein 
fibrillKren Zwisehensubstanz, welehe die museulSsen und elasti- 
sehen Elemente weiter auseinander treibt. Dabei seheint es, 
dass aueh die in dieser Sehieht in der Regel vorhandenen 
Bindegewebszellen an Zahl zunehmen. Wenn diese Ver/inderung 
sehr stark ausgebildet ist, h//lt es oft sehwer die elastisehen und 
museulSsen Elemente naehzuweisen und es ist zuweilen nieht 
leieht zu entseheiden, ob eine gegebene Gewebslage in der In- 
tima vollkommen neugebildet ist, oder ob sie durch eine binde- 
gewebige Umbildung einer elastisch-museulSsen Sehieht, deren 
Muskelzellen und elastisehe Fasern ges&wunclen sind, entstand. 
In beiden F/illen abet handelt es sieh um eine Neubildung yon 
Bindegewebe in der Intima. Und da diese Ver/inderung immer 
aueh mit zweifelloser Bindegewebsneubildung an anderen Stellen 
des Gefii~sses verkn[ipft ist, nehme ich keinen Anstand, dieselbe 
uts eine Theilerscheinung der Phleboskterose zu betraehten. Dies 
seheint um so mehr gereehffertigt, weil aueh bei der diffusen 
Arteriosklerose eine solehe bindegewebige Umwandlung elastisch- 
museulSser Sehiehten der Intima der Arterien h/iufig beobaehtet 
wird. Aueh in Beziehung auf das histologisehe Verhalten der 
neugebildeten Bindegewebssehiehten stimmt die Phlebosklerose 
vollkommen mit der Arteriosklerose fiberein. Nut sind regressive 
Metamorphosen der neugebildeten Bindegewebslagen in den Venen 
relativ selten. Verkatkung babe ich hie beobaehtet, dagegen 
kommt die hyaline Degeneration stellenweise vor, wenn sie aueh 
keine so starken Ver~nderungen setzt, als in der [ntima sklero- 
tiseher Arterien. 

Die genauere topographisehe Verbreitung dieser Ver/inderun- 
gen im Venensystem ergiebt sieh aus einer Betraehtung der fol- 
genden Tabelle. 
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T a b e l l e  H. 
g ~ u f l g k e i t  d e r  f i b r S s e n  E n d o p h l e b i t i s  i n  d e n  v e r s c h i e d e n e n  

G e f g s s p r o v i n z e n .  

V. jugular, int. 
V. braehialis 
V. eephalica 
V. basilica . 
V. radialis . 
V. ulnaris 
V. iliaea exs 
V. femoralis 
V. popl~tea . 
V. saphena mag. 
V. saphena pat'. 
V. tibial, a n t . .  

Anzaht der 
untersuchten 

Leiehen. 

20 7 
55 4 

6 3 
7 4 

52 0 
58 0 
61 23 
67 51 
72 65 
55 
14 
88 

Anzahl der 
grkrankungen. 

H~ufigkeit tier 
Erkrankangen in 

Procenten. 

35 
7 

50 
57 

0 
0 

38 
76 
90 

50 91 
13 93 
24 27 

A n m e r k u n g .  Die doppelten Begleitvenen warden immer nur als eine Vene 
in Anreehnnng gebracht, de die Anzahl der Erkrankungsfglle im Ver- 
hS~ltniss zu der Zahl der untorsuchten FS, lle bestimmt werden sollte. 

Bei der Zusammenstellung dieser Tabe]le hat wie in dieser 
ganzen Arbeit keine vorg/ingige Auswahl des Materials stattge- 
thnden. Wenn dabei aber manche Venen sehr selten zur Unter- 
suchung kamen, so beruhte das zum Theil auf iiusseren Hinder- 
nissen, zum Theil auch auf dem Umstande, dass ich erst nach 
Beginn der Arbeit reich zu einer Untersuchung der Vena cepha- 
lica, basilica and saphena parva entschloss. Die geringe Zahl 
der beziiglich dieser Venen gesammelten F/ille beruht somit nicht 
auf einer vorg'gngigen Auswahl des Materials, welche sehr stgrend 
gewesen wiire, sondern darauf, class meine Zeit innerhalb ge- 
wisser Grenzen beschriinkt~war. 

Bei dec Betrachtung dieser Tabelle hat man abet vor Allem 
noch im Auge zu behalten, dass fiberhaupt die Vefiinderungen 
in der Vena jugul, int. und in den Venen der oberen Extremitgt 
sehr geringffigige waren, dass abet bei diesen Venen auch die 
geringeren Verg, nderungen in der Tabelle H aufgez':~hlt sind. 
Diesen Umstand vorausgesetzt ist es um so auff/illiger, dass die 
V. ulnaris und radialis (antersueht in der NShe des Hand- 
gelenkes) in allen F/fllen frei yon Erkrankung waren. Ieh ge- 
lange dabei zu der Vermuthung, dass Venen so geringen Kali- 
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bers fiberhaupt nicht leicht erkranken, und dass die hier in Rede 
stehenden Ver'anderungen wesentlich sich auf die Venen etwas 
grSsseren Kalibers beschrgnken. I)iese Vermuthung findet eine 
gewisse Best'atigung in dem relativ seltenen Auftreten tier fibrS- 
sen Endophlebitis in der V. tibial, ant., und in der Thatsache, 
class im Allgemeinen auch in der Mehrzahl der F'alle die Ver- 
gnderungen in dieser letztgenannten Vene ziemlich geringfiigige 
genannt werden miissen: 

Im Uebrigen abet treten zwei Erscheinungen deutlich hervor: 
ers tens ,  dass die Venen der unteren Extremitiiten viel 

h'aufiger und stiirker erkranken als diejenigen der 
oberen Extremititt und die V. jugularis int., uud 

zwei tens ,  class in Riicksicht auf die einzelnen Venen- 
abschnitte die Frequenz der Erkrankung im Allge- 
meinen eine um so erheblichere ist, je mehr man 
sich den freien Enden der Extremitiit niihert. 

In dieser letztgenannten Beziehung stimmt die Topographie 
der Venenerkrankung in auffiilliger Weise mit der Arteriosclerosis 
diffusa fiberein und es liegt daher nahe, auc}, bier anzunehmen, 
class die  Loeal isa t ion  der Venenerkrankung  dutch die 
gleichen Momente bes t immt  werde,  welehe oben ffir 
die cliffuse Ar te r iosk le rose  naehgewiesen  wurden. Es 
sind offenbar die plStzliehen Aenderungen im 8eitendrucke des 
Blutes, welche bei verschiedenen KSrperhaltungen sieh ergeben, 
aueh hier maassgebencl. Der Tonus und die 8pannung der 
Venenwand muss offenbar bei verschiedenen Haltungen des KSr- 
pers noch grSsserem Weehsel unterliegen, als dies ffir die krte- 
,'ieu zutrifft, well bier das hydrodynamisehe Druckgefiille fast 
versehwunden ist uncl die hydrostatischen Druckmomente fast 
rein zur Erseheinung treten, so lange nicht ausgiebigere Be- 
wegungen tier Extremit'atenmusculatur eine Veriinderung tier Ver- 
hiiltnisse herbeiffihren. Eine Weitere Bestiitigung abet wird diese 
Auffassung gewiunen, wenn es gelingt den Nachweis zu fiihren, 
dass diese 8t~irungen der 8truetur der Venenwand in tier Regel 
mit Erscheinungen tier diffusen Arteriosklerose sich combiniren. 
Es wtirde dann anzunehmen sein, class dieselbe allgemeine Er- 
nghrungsstSrung, welche eine 8chwgchung der Arterienwand be: 
dingt aueh in gleicher Weise die Tunica media tier Venen be- 
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einflusst und damit die in Rede stehenden Formen der Endo- 
phlebitis fibrosa herverruft. 

Die viel seltenere und geringfiigigere Erkrankung der Venen 
der oberen Extremit'gt erkl~irt sich in diesem Falle wohl am ein- 
fachsten dureh die Thatsache, dass die oberen Extremit~ten sehr 
viel anhaltender bei den verschiedensten Besch~iftigungen in 
Th~itigkeit sind als die unteren, wodurch die Fortbewegung des 
Venenblutes erheblich unterstfitzt und damit deren Ffillungs- 
zustand und liehte Weite vermindert wird. Die meisten Men- 
sehen arbeiten stehend oder sitzend, und in den Ruhepausen 
zwisehen der Arbeit noch werden die oberen Extremit~ten viel- 
fach zu leichteren Bewegungen angehalten. Es besteht aber 
noch ein zweites bedeutsames Moment. Die Venen der unteren 
Extremits entleeren ihr Blut in den Bauchraum, - -  Der dfinne 
Periton~ialiiberzug, der die Venen in der BauchhShle deckt, 
kommt hierbei nicht in Betracht. -- In der BauehhShle besteht 
aber fortdauernd ein positiver Druek, welcher ffir die Bewegung 
des venSsen Blutes nicht ausser Acht zu lass~n ist. Die Venen 
der oberen Extremitiit entleeren dagegen ihr Blur direct in den 
Raum des Brustkorbes, dessen periodische, respiratorisehe Be- 
wegung unzweifelhaft eiaen bef~irdernden Einfiuss auf die Be- 
wegung des venSsen Blares ausfibt. Dieser Umstand diirfte 
nieht unerheblich sein ffir die Erkl~rnng der selteneren Erkran- 
kung der Venen der oberen Extremititt and der Halsregion, 
ebenso wie fiir die Hgufigkeit der Erkrankung der Venen der 
unteren Extremitii~t. Er ~ussert sich bekanntlieh auch in der 
Localisation der varicSsen Venenerweiterungen, welche an keiner 
Stelle h~ufiger sind als an den Venen, welehe das Blut yon 
aussen her in das Innere des Bauchraumes entleeren, an den 
Venen der unteren Extremiti~t und an den i~usseren It~morrhoidal- 
venen. 

Wie bereits berfihrt, setzt diese ganze Auffassung eine nahe 
Verwandtschaft zwischen den hier in Rede stehenden Erkrankun- 
gender Venen einerseits und der Arteriosclerosis diffusa anderer- 
seits voraus. Um diese Beziehungen klarzulegen habe ich in 
allen Venen, welche sich dutch etwas h~ufigere uud st~irkere 
Erkraukung auszeichnen, die mittlere Dieke tier Intima bestimmt. 
Alsdann wurden die Venen naeh dem allgemeinen Verhalten des 
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Arteriensystems in Gruppen geordnet und Mittelzahlen gezogen. 
Dabei ergab sich Folgendes: 

T a b e l l e  J. 
D i e k e  t ier  I n t i m a  t ie r  V e a e n  d e r  n n t e r e n  E x t r e m i t i ~ t  b e i  d e n  
v e r s e h i e d e n e n  @ r a d e a  d e r  A r t e r i o s k l e r o s e ,  i n  l ~ I i l l i m i l l i m e t e r n .  

Verhalten des Atter ien - 
systems im Allgemeinen. 

AnnSkernd normal . . 
Arteriosklerose geringen 

Grades . . . . .  
Arteriosklerose mittleren 

Grades . . . . .  
HochgradigeArteriosklerose 

Mittelzahlen f/it die mittlere Dieke der Int lma.  

V. iliaea V poplit. V. saph. ext. . femor. V. mag. 

29 

78 

43 
54 

47 

128 

100 
99 

S5 

138 

185 
157 

197 

274 

212 
134 

V. saph. 
par. 

197 

231 

Aus dieser Tabelle daft man mit aller Bestimmtheit den 
8chluss ziehen, class in den F/illen yon Arteriosklerose die In- 
tima der Venen der unteren Extremitiit im Allgemeinen dicker 
erscheint als normal. Und diese l)ickenzunahme ist, wie die 
mikroskopische Untersuchung zeigt, wesentlich, nahezu aus- 
schliesslich durch die Biudegewebsneubildung in der Intima be- 
ding~. Man kann somit sagen, dass  die Ph lebosk le rose  in 
ngherer  Beziehung zur Ar te r iosk le rose  steht.  

Die Dickenzunahme der Intima der Venen der unteren Ex- 
tremitgt ist abet nicht direct proportional dem Grad~ der Ar- 
teriosklerose. Dies beruht meines Eraehtens weniger auf den 
variablen Beobachtungsfehlern '), Welchen solehe statistischen 
Untersuchungen ausgesetzt sind. Vielmehr erkenne ieh in diesem 
Umstande einen Ausdruck der Thatsache, dass die Phlebosklerose 
nieht mit der Ar~eriosklerose im Allgemeinen, sondern nur mit 
der diffusen Form derselben in ng~here Beziehung gebraeht wet- 
den kann. Die Gruppirung des Beobachtungsmateriales erfolgte 
aber nach dem Grade der Arteriosklerose im Allgemeinen, wobei 
gerade die nodSse Form Vielfach unter den hohen Graden dieser 
Ver'~nderung vertreten ist. Somit bleibt es zun~chst unentschie- 
den, ob eine annghernde ProportionaliGit zwischen der diffasen 

1) Nut  die Zahl 134 der unters ten t torizontalreihe,  u  s a p h  mag. ,  ist 
zweifellos dutch variable Beobaehtungsfehler erheblieh beeinttusst. We-  
nigs tens  beruht  sie nur  auf  einer sehr gerlngen Zahl yon Beobaehtungen.  

319 
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Arteriosklerose und der hier in Rede stehenden Erkrankung des 
Venensystems besteht. 

Unter solehen Verhiiltnissan erseheint es wiinsehenswerth, 
diese Frage noeh welter zu verfolgen, und die Hiiufigkeit des 
Vorkommens der" fibrSsen Endophlebitis bei den versehiedenen 
Graden der Arteriosklerose zu priifen. Dabei bin ieh allerdings 
wiederum genSthigt die Erkraukungen der Venen naeh dem 
Grade der Arteriosklerose im Allgemeinen zu ordnen. Aus den 
Beobaehtnngen bereehnet sieh aber folgende Tabelle. 

T a b e l l e  K. 
Ilf tufigkeit  d e r f i b r S s e n E n d o p h l e b i t i s  b e i v e r s e h i e d e n e n G r a d e n  

der Ar te r iosk le rose  in P r o c e n t e n  der un te r such ten  FSJle. 

Verbalten des Arteriensystems 
im MIgemeinen. 

Annghernd normal . 
Arteriosklerose gerin g. Grades 
Arteriosklm'ose mlttler. Grades 
ltoehgradige Arteriosklerose 

Venen d.I Vena 
l]alses u. I iliaea 
Armes. ] ext. 

17 I 29 
22 47 
26 38 
- -  5 0  

Vena vena I Vena 
 o,oo, pop,,  17'i: 

I 
56 73 I 72 
81 95 I 100 
81 lO0 10o 

100 100 leo 

Veil& 
tibial. 
ant. 

14 
25 
48 

BezSglieh dieser Tabelle ist zu bemerken, dass jede Pro- 
centzahl aus 15--35 Beobachtungen abgeleitet ist, nut die F~tlle 
yon hoehgradiger Arteriosklerose waren sehr spiirlich je 3--5. 
Indem abet hier in a l l en  Fii l len die fibrSse gndophlebitis auf- 
trat (100 pet.), gewinnen doch auoh diese Zahlen einige Bedeu- 
tung. Es fehlt endlieh der Nachweis beziiglieh der u sa- 
phena parva, well diese einerseits fast immer erkran~ war 
(13real in 14 Leiehen), andererseits aber zu selten untersueht 
wurden, um bier in Betracht zu kommen. 

Zun~tehst ist auff'Xllig, dass auch bei anniihernd normalem 
Arteriensystem die Venen sieh so h'aufig endophlebitiseh ver- 
~i, ndert erwiesen. Es ist aber dabei im Auge zu behalten, dass 
bier das Material yon Krankenh~iusern vorliegt. Und wenn man 
beztiglich des Verhaltens des Arteriensystems yon entsehiedener 
Strenge h~itte sein wol]en, und nur wirklieh normale Arterien- 
systeme zugelassen h/itte in die erste Horizontalreihe der Ta- 
belle K, so wiiren die Proeentzahlen dieser Reihe erheblich 
kleiner ausgefallen. Dies war jedoeh nieht durehfiihrbar, ohne 
das Material fiir diese Reihe ganz erheblieh zu verkleinern, so 
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dass den Procentzahlen gar kein Gewicht mchr beizulegen ge- 
wesen w~re. Doch kann man darauf hinweisen, dass mindestens 
in vier Fiillen sowohl die Arterien als die Venen ausserordent- 
lich geringe Ver/i.nderungen darboten. Diesen F/illen stehen aber 
neun andere gegeniiber, bei welchen neben relativ geringen Ver- 
/~nderungen im Gebiete des arteriellen Systems erheblichere 
bindegewebige Verdiekungen der Venenintima gefunden wurde. 
Unter diesen 9 F~llen ist jedoch eine Auswahl zu treffen, indem 
bei einem Theile derselben local wirkende Ursachen nachgewiesen 
werden kSnnen, welche die Verdiekung der Intima erkl~ren, 
wi~hrend bei anderen derartige locale Momente fehlen. 

In Beziehung zu localen Krankheitsmomenten stehen drei 
P/file. Dieselben sind dadurch ausgezeichnet, dass die binde- 
gewebige Verdickung tier Intima sich, soweit die Untersuchung 
reicht, auf das Oebiet der unteren Extremit/~ten beschr/inkt. 
Dem entsprechend finden sich hier Momente, welche den Ab- 
fluss des venSsen Blutes aus den unteren Extremit~iten behin- 
dem: zweimal vorausgegangene Schwangerschaft und einmal 
Hydrops ascites in Folge yon Lebereirrhose. Schwangerschaft 
und Hydrops ascites vermehren erheblich den intraabdominalen 
Druek, wodurch der Blutabfluss aus den Venen der unteren Ex- 
tremit/it betr~chtlich gestiirt wird. Namentlich d/irfte die unter 
solchen Verhi~ltnissen in den Venen der unteren Extremit/it ein- 
tretende Drucksteigerung eine Erweiterung dieser Venen mit 
Stromverlangsamung bewirken, also Verh~ltnisse herbeifiihren, 
welche nach fr[iheren Erfahrungen geeignet erseheinen eine binde- 
gewebige Verdickung der Intima dieser Gef'/isse hervorzumfen. 
In solchen F~illen ist es bei ann~hernd normalem Arteriensysteme 
gereehtfertigt zu behaupten: 

dass die ehronische f ibrSse ~Endoph]ebitis  in 
manehen F~llen als Loca le rkrankung  auf t r i t t  in 
Folge ioealer  Stauungen im Venensystem.  

In manchen F's habe ich auch den Eindruck gewonnen, 
dass Stauungen, welche vom rechten Ventrikel ausgehen, bei 
Klappenfehlern des Herzens und bei ausgiebigen ZerstSrungen 
des Lungengewebes eine analoge Wirkung entfalten. Es waren 
diese Fs aber mit so starken Erkrankungen der Arterien com- 
binirt, dass sie sich zu einer Beweisffihrung nieht eigneten. 
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l)iesen Beobachtungen gegen[iber stehen sechs andere, in 
welchen bei normalem oder ann~hernd normalem Arteriensystemo 
die Venen relativ stark erkrankt waren, ohne dass sich solche locale 
Einfl~isse nachweisen liessen. Auch hier waren die untersuchten 
Venen der oberon KSrperh~ilfte zumeist normal und die Erkran- 
kung auf die unteren Extremit~ten beschr~nkt. Nur in zwei 
F~llen fanden sich auch in den Venen des Armes fibrSse Ver- 
dickungen der Intima, indessen in sehr geringer Ausdehnung. 
Die Erkliirung dieser Thatsache muss noch vorl~,ufig verschoben 
werden; as sell bier nur daranf aufmerksam gemacht werden, 
dass mehrfach auch die ersten Spuren der Arteriosklerose wahr- 
genommen wurden, und dass in einem Falle als ~[t[ologisches 
Moment Lues aufgeffihrt werden k5nnte~ also eines der ~tiolo- 
gischen Memento der Arteriosklerose. 

In allen ~ibrigen 19 F~llen, welche ein ann~hernd normales 
Arteriensystem aufwiesen, liess sich bei Pr[ifung der einzelnen 
Beobachtungen eine ann~hernde Pr0portiona]it~it zwischen der 
Arteriosklerose und de," Erkrankung des Venensystems naeh- 
weisen. Dabei waren die Venen tier unteren Extremit~t immer 
erkrankt und findet sich auch ausserdem relativ h~iufiger die binde- 
gewebige Verdickung dor Intima der Venen der oberon Extremit~t. 

Man kommt somit zu der Vermuthung, dass auch eine 
P h l e b o s k l e r o s e  im Sinne einer  S y s t e m e r k r a n k u n g  be- 
s tehe  analog der  Ar t e r io sk l e rose .  

Diese u finder ihre weitere Begrfi~dung durch 
den Inhalt obiger Tabelle K. l)enn diese Tabelle zeigt, dass 
die Frecluenz der Erkrankung der einzelnen Venen um so mehr 
zunimmt, je mehr die Arteriosklerose zur Entwickehmg gelangt. 
]n diesem Sinne ist die Tabelle K in ihren Resultaten sch~.rfer 
als Tabello J, was die Folge ist des Umstandes, dass die Frage- 
stellung, welche der Tabelle K zu Grunde liegt um Vieles ein- 
facher ist als die Fragestellung bei Tabelle J. W~ihrend es sich 
in Tabelle K nut datum handelt, ob sich in der Venenintima 
zwischen dem Endothel einerseits und den elastischen and muscu- 
]ssen Bestandtheilen andererseits eine Bindegewebslage finder: 
Ja odor nein, wurde in Tabel]e J die Fruge nach tier Dicke der 
Intima erhoben, welche naturgem~sserweise sehr zahh'eiehe Ab- 
stufnngen aufweist. 
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Aus Tabelle K ergiebt sich abet weiterhin, dass die System- 
erkrankung, die Phlebosklerose die unteren Theile der Unter- 
extremit'Xt bevorzugt, eine Thatsaehe, welehe bereits oben er- 
/irtert wurde. Diese h/~ufige Erkrankung der ganen der unteren 
Extremit'at ist dem Seharfsinne Lobstein 's  nicht entgangen. 
Wenn dieser Forscher aber die in Rede stehende Veriinderung 
als eine senile Ver/inderung ansieht, so mag er dabei insofern 
Recht haben, als sich vermuthlich wird nachweisen lassen, da,~s 
die Erkrankung im hSheren Lebensalter sehr h'aufig ist und in 
sohwereren Formen auftritt. Man fiberzeugt sich abet ohne 
Sehwierigkeit, dass sic auch bei j[ingeren Individuen nieht fehlt, 
und dass ihre grgssere Frequenz und Intensitbit bei Greisen sich 
dutch den progressiven Charakter tier Ver'Snderungen erkl/irt. 

Wenn abet aus der Tabelle K sieh ergiebt, dass die H/iuflg- 
keit der phlebosklerotisehen Ver/i.nderungen in den Venen an- 
n'ghernd proportional ist dem Grade der bestehenden Arterio- 
sklerose, so giebt diese Erfahrung noeh kein Reeht, eine voll- 
kommene Proportionalit'iit zwisehen Phlebosklerose uud Arterio- 
sklerose anzunehmen. Oegen eine solehe Auffassung spricht der 
bereits ergrterte Inhalt der Tabelle J. Wenn abet damals auf 
die Analogie zwisehen Phlebosklerose und Arteriosclerosis diffusa 
aufmerksam gemacht wurde, so ist diese offenbar nieht so welt 
gehend, dass diese beiden Formen der Erkrankung einfaeh pro- 
portional sich entwiekelten. Das Vorkommen der Phlebosklerose 
bei Abwesenheit loealer Krankheitsmomente und bei normalem 
und ann~ihernd normalem Arteriensystem, welches oben ber/ihr~ 
wurde, beweist, dass aueh die diffuse Arteriosklerose und die 
Phlebosklerose sieh nieht einfach deeken. [nsofern aber in diesen 
F/illen aueh die Phlebosklerose yon sehr geringem Grade war, 
widerspreehen dieselben nicht der Annahme einer n/iheren Be- 
ziehung zwisehen Phlebosklerose und Arteriosklerose, welehe be- 
gr/indet wurde dutch die Untersuehung der Frequenzverh/iltnisse 
und der topographischen Verh/tltnisse dieser beiden Erkrankungen. 

Setzt man hinzu, dass aueh die Untersuchung tier einzelnen 
F/tlle, mit Aussehluss jener oben erw/ihnten Loealerkrankungen, 
die in Rede stehende Erkrankung als Systemerkrankung erweist, 
insofern sieh die Bindegewebsneubildung in der Intima der Venen 
nicht nut der unteren, sondern aueh der oberen Extremit/iten in 
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welter riiumI~cher Verbreitung Verfolgen l~isst, so gelangt man 
nothwendiger Weise zu der Ansehauung, dass die Phlebosklerose 
in iihnlicher Weise wie die Arteriosklerose allgemeinen Ern~i,h- 
rungsstSrungen, welehe eine Schw'~ehnng der mittleren Venen- 
wand bewirken, ihre Entstehung verdanke. In dieser Beziehung 
ist die Phleboskterose der Arteriosklerose im Allgeme[nen analog. 
Zugleich abet zeigt slob, dass die Phlebosklerose diejenigen Oe- 
f~issprovinzen bevorzugt, in Welehen bei verschiedenen Kgrper- 
halt{mgen der venSse Druek e~:hebliehen Sel!wankungen unter- 
liegt und in weIehen zugleich die Thiitigkeit der willkfirlichen 
Museulatnr i n  relativ geringem Grade den kbfluss des venSsen 
Blutes unterstiftzt, in welchen endlich die Fortbewegung des 
Blutes durcli die  besonderen Druckverhiiltnisse ira Bauchraume 
erschwert wird. ~ Diese Momente stimmen im Wesentlichen mit 
den ii.tiologisehen Momenten tier diffusen Arterioskter0se /iberein, 
was leieht ersiehtlieh ist, da jedes Hinderniss, welches den 
Venenstrom beeinflusst, aueh den Strom in den zugehSrigen Ar- 
terien verlangsamen, also in gleiehem Sinne, wenn aueh in viel 
geringeremGrade stSren muss. D iePh lebosk le rose  ist  eine 
Sys t emerk rankung  analog de rd i f fu se r iAr t e r io sk l e rose .  
Wie:aber diese letztere Erkrankung im einzelnen Falle die ver- 
schiedenen Gef~issgebiete in ungleieher Weise ergreift, so gilt 
dies auch yon der Phlebosklerose, welehe in einzelnen F/~llen 
der Entwiekelung der Arteriosklerose vorausgeht. 

Fasst man zum Schlusse die wichtigsten Ergebnisse der 
Untersuehung, soweit dieselben sich auf pathologisehe Ver~tnde- 
rungen beziehen, in knappster Form zusammen, so bemerkt 
man, dass die Arteriosklerose and die Phlebosklerose in Ueber- 
einstimmung mit den friiheren ErSrterungen yon Prof. The-ran') 
sich als Theilerscheinungen darstellen einer al]gemeinen Erkran- 
kung des GeNsssystems. Diese wird veranlasst dureh StSrungen 
der allgemeinen Ern~hrung, welehe eine Sehw~ichung der Tuniea 
media der Arterien und Venen bewirkt. Die Schw~iehung der 
Tunica media der Arterien and Vcnen fiihrt zu einer Dehnung 

') Ueber einige senile Ver~nderungen des mensebl. KSrpers and ihre Be- 
ziehung zur Schrumpfniere and Herzhypertrophie. Leipzig" 1884. 

Archiv f. pv.LhoL Anat, Bd. CXIL Hf~,3. ~ 9  
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ihrer Wand und zu einer Erweiterung ihrer Lumina. Damit 
aber sind die Bedingungen erfiillt, welche erfahrungsgemiiss eine 
bindegewebige Verdickung der Innenhaut nach sich ziehen. 

Das Eintreten dieser Veriinderungen wird aber weiterhin 
beeinfiusst durch mechanische Momente zweierlei Art: die Ar- 
te r iosc leros is  nodosa localisirt sieh mit Vorliebe in den- 
jenigen Gebieten, welche sich dutch eine relativ hohe Pulswelle 
auszeichnen und in welchen plStzliche, aber voriibergehende, be- 
tr'~chtliche Steigerungen der Arbeitsleistung des Herzens relativ 
hohe Steigerungen des Blutdrucks nach sich ziehen. 

Die Ar ter iosc leros is  diffusa und die Ph lebosk le rose  
finden sich dagegen vorzugsweise in denjenigen Gefiissprovinzen, 
in welehen der Seitendruek des Blutes bei verschiedenen Hal- 
tungen des K~irpers rasche und erhebliche Schwankungen er- 
leidet, welche die Regulation des Gefiisstonus ersehweren. Inner- 
halb dieser Gefiissprovinzen sind wiederum diejenigen bevorzugt, 
in welchen die Thi~tigkeit der willkfirlichen Musculatur eine 
weniger andauernde ist und in denen zugleich dem Abflnsse des 
Venenblutes einige Widerst':inde in den Weg gelegt sind durch 
den positiven Druck im Innern des Bauchraumes. 

Die Ar te r iosc le ros i s  nodosa bevorzugt dementsprechend 
die Aorta und ihre grSsseren Zweige, die Ar ter iosc leros is  
diffuse und die Phlebosklerose  in erster Linie die Gefiisse 
der unteren, in zweiter Linie diejenigen der oberen Extremit';it. 

Ausser der Phlebosklerose als Systemeckrankung kann man 
aber noch eine fibrSse Endoph leb i t i s  nachweisen, welche 
als Loca le rk rankung  der ,Systemerkrankung Phlebosklerose 
gegenfibergestellt warden kann, und ihro Ursache ]ocalisirten, 
abnormen Stauungen des venSsen Blutes verdankt. 


