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Im Rahmen der Pathologie und Klinik der Gefafikrankheiten
gibt es ein Kapitel, das von weitaus den meisten Autoren sehr stief-
miitterlich behandelt wird. Es ist dies die Phlebosklerose, die seit den
Untersuchungen von Sack als Pendant zur Arteriosklerose aufgefalit
wird. Klinisch hat man sich mit ihr bisher noch viel weniger beschaftigt
als pathologisch-anatomisch, und so ist die Literatur iiber sie sehr
sparlich, wahrend iber die Arteriosklerose Berge von Arbeiten vor-
liegen. :

Wenn man nun nach den Grinden dieser Vernachlissiguug der
Phlebosklerose forscht, so dringt sich einem vor allem der eine auf,
daB die Venensklerose fiir gewthnlich gemeinsam mit entsprechenden
pathologischen Verdnderungen an den Arterien vorkommt, und dann
neben diesen einfach tibersehen wird. Daran, dal sie also auf dem Ge-
biete der Angiosklerose auf den zweiten Platz verbannt ist, trigt wohl
auch der Umstand schuld, dafl ihre Symptomatologie uncharakteristisch
und ihre klinische Diagnose oft recht schwierig ist.

Die Bezeichnung ,,Phlebosklerose” stammt ebenso wie die Be-
zeichnung ,,Arteriosklerose® von Lobstein (1833). Er sah jedoch in
jhr noch nicht das Analogon zur Sklerose der Arterien, sondern falte
sie als eine rein lokale Erkrankung der Venen auf, die nicht allzu selten
an den oberflichlichen Beinvenen alter Leute anzutretfen sei. Lobstein
schuldigte den ,,senilen Marasmus® an, in den Wandungen der betref-
fenden Venen hypertrophische oder gar entziindliche Verdnderungen
zu schaffen, die dann spéter zur Sklerose fiihrten.

Schon vor Lobstein waren 1817 von Hodgson Verkalkungs- oder
sogar Verknocherungsvorgiinge in der Venenwand beschrieben worden
und seine sowohl, wie die von ihm zitierten Beobachtungen von Bichat,
Baillie und Macartney liefern uns den Beweis, daB die Arzte auch schon
vor Lobsiein phleboskleroseihnliche Verénderungen der Venenwand
kannten.
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Rokitansky (1844) faBite die Phlebosklerose als Hypertrophie der
gesamten Venenwand auf : es kiime dabei zu einer Verdickung der Intima
sowie zu einer Massenzunahme und gleichzeitigen Sklerose der iibrigen
Wandschichten. Merkwiirdig schien ihm; dafl der ,atheromatdse
ProzeB* an den Venen so viel seltener beobachtet wird als an den
Arterien. Als Ursache der Phlebosklerose schuldigte er einesteils me-
chanische Einfliisse (dauernde Verlangsamung des Blutstroms und
Blutstauung in den Venen), andernteils Entziindungen namentlich
chronischer Natur an. — In dieser letzteren Hinsicht war Rokitansky
ein Vorlaufer von Rudolf Virchow, der 1856 ganz im Sinne seiner Lehre
von der Endarteriitis chronica deformans auch die Phlebosklerose auf
chronische destruierende endophlebitische Prozesse zuriickzufiihren
suchte.

Erst im letzten Viertel des 19. Jahrhunderts beschaf’mgten swh die
Pathologen intensiver mit dem Problem der GefiiBsklerose. Namentlich
Thoma und Koester und ihre Schiiler waren es, die in mithevoller Arbeit
die Fragen des Wesens, der Atiologie und Pathogenese des Prozesses
entscheiden wollten.

Thoma suchte in den -achtziger Jahren dem Problem der Arterio-
sklerose von der mechanischen Seite beizukommen und nahm an, dal
verschiedene im Blute kreisende und blutdrucksteigernde Noxen wie
" Alkohol, Lues, Blei usw. primér zu einer Schwichung und Uberdehnung
der elastischen Elemente der Media fithren, wodurch es zu einer Er-
weiterung des GeféfBlumens komme. Die Intima kompensiere sekundér
die' Erweiterung des Lumens durch eine Wucherung des Bindegewebes. —
Mit dieser Theorie riickt Thomae von den alten Anschauungen, die in
der Arteriosklerose -eine Alterskrankheit und spéter seit Virchow einen
Folgezustand nach entziindlichen  Prozessen sehen wollten, deutlich
ab und erdffnete so den Reigen der Vertreter der modernen Anschau-
ung {ber das Wesen der Arteriosklerose als einer. funkivonellen Ab-
nutzungskrankhest, bei deren Entstehung vor allem mechanische Ein-
fliisse (wie Zerrung und Dehnung der Gefifiwand) und funktionelle
Uberanstrengung eine Rolle spielen.

Mit Thoma arbeiteten seine Schiiler Bregmann, Epstein, Mcmchot
Mehnert, Sack, Schulmann und Zwingmonn an der wissenschaftlichen
Fundierung der mechanischen Theorie. Unter ihnen errang sich Sack
dadurch ein besonderes Verdienst, dal er Arterio- und Phlebosklerose
als Teilerscheinungen einer Erkrankung des gesamten Gefabsystems
auffafite. :

War also Thoma mlt seiner Theorie ubel d1e Erkenntnisse seit
Virchow hinausgegangen, so setzte Koester Virchowsche Gedanken fort,
als er gegen Ende der siebziger Jahre mit seiner Theorie von der ent-
ziindlichen Genese der ‘Arteriosklerose auf den Plan trat.. Sie basiert
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anf der Behauptung, dall bei der Arteriosklerose in der Media und zwar
entsprechend den Stellen, wo die Intima verdickt ist, regelmafig binde-
gewebige, mit kleinen Rundzellen reichlich durchsetzte Flecke vor-
kommen, daB also dem arteriosklerotischen ProzeB eine Mesarteriitis
und von ibr ausgehend eine Endarteriitis vorangehen muB. — Das
schidliche Agens gelangt auf dem Wege der Vasa vasorum in die Ge-
faBwand und bewirkt hier Entziindung und Degeneration.

Fiir Koesters Theorie trat besonders sein Schiiler Bernhard Fischer
ein, dessen spéter noch ausfithrlicher zu gedenken sein wird.

Zu Beginn des 20.Jahrhunderts waren es dann von pathologisch-
anatomischer Seite vor allem Jores und Marchand, von klinischer
Seite Romberg, die unsere Anschauungen iiber die Arteriosklerose ver-
tieften.

Jores versuchte in seiner 1903 erschienenen Monographie {iber die
Arteriosklerose die mechanische Theorie Thomas zu widerlegen und
nachzuweisen, dafl es sich bei der Entstehung der Arteriosklerose nicht
um eine primére Schwichung und Dehnung der Media, sondern um
eine infolge funktioneller Uberdehnung der GefiSwand allmahlich
einsetzende Schidigung des elastischen Innenrobrs handle, die durch
primére Degeneration der Intima mit konsekutiver bindegewebiger
Verdickung derselben den atherosklerotischen . Erkrankungsproze 3
der Intima zur Folge hat. Dieser Ansicht schlof sich spiter auch
Aschoff an, nur meinte er, daB} gegeniiber den sekundér einsetzenden
regressiven Metamorphosen die durch die Insuffizienz des elastischen
Innenrohrs ausgeldste Bindegewebswucherung der Intima das primére
pathogenetische Agens sei.

Die Akten iiber das Problem der GefiBsklerosen sind, wenn sich
auch die meisten Pathologen heute auf den Boden der Joresschen An-
schauungen zusammengefunden haben, noch lange nicht abgeschlossen
‘(Aschoff, Benda, Lubarsch, Mdinckeberg, Oberndorfer, Ribbert, Volhard-
Fohr u.a.). Die Fragen der Atiologie und Pathogenese der Arterio-
sklerose befinden sich noch in vollem FluB.

Als Thoma in den achtziger Jahren des vergangenen Jahrhunderts
mit seiner Schule an die Erforschung der Gefilsklerosenprobleme heran-
ging, iiberwies er das bis dahin wenig bearbeitete Gebiet der Venen
seinen Schiilern 8. Epstein und Eustachius Sack. Ersterem verdanken
wir eine klassische Studie tiber die Struktur der normalen und ekta-
tischen Venen, letzterer war der erste, der sich mit dem Wesen der
Phlebosklerose intensiver beschiftigte (1888). ‘

Sack wies als erster seit Lobstein niach, dall zwischen Arterio- und
Phlebosklerose eine Analogie. begsteht, ‘dafl beide Teilerscheinungen
ciner allgemeinen Erkrankung des GefiBsystems darstellen, die durch
Storungen der -allgemeinen GefaBerndhrung zustande . kommt. Die
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Ernghrungsstorung fithrt zu einer Schwichung der Media, die GefiB-
wand wird gedehnt und das Lumen infolgedessen erweitert. Damit
sind nun nach Sack die Beédingungen erfillt, die erfahrungsgemif3
eine bindegewebige Verdickung der Intima nach sich ziehen. Weiter-
“hin nehmen dann auf die Entwicklung der Phlebosklerose vor allem
mechanische Momente Einflull; — so konnte Sack zeigen, dall sich die
Phlebosklerose hauptsichtlich in denjenigen Gefdfprovinzen ausbildet,
in denen der Seitendruck der Blutsdule bei verschiedenen Koérperhaltungen
erheblichen Schwankungen unterworfen ist, die die Regulierung des
Gefafftonus erschweren. Innerhalb dieser Gefi provinzen werden wieder
diejenigen bevorzugt, in denen die Tdtigkeit der willkiirlichen. Musku-
latur eine weniger andauernde ist und in denen gleichzeitig durch den
positiven intraabdominellen Druck dem Abflul des Venenbluts Wider-
stinde in den Weg gelegt sind. Demmach kommt die Phlebosklerose
am hdufigsten in den oberflichlichen, ganz oder teilweise von Binde-
gewebe umgebenen, unter hohem Innendruck stehenden Venen der
Beine (Vv. femoralis, poplitea, saphena magna und parva = 909, der
von Sack untersuchten Falle), demniichst in den oberflichlichen Arm.
venen (Vv.cephalica und basilica), seltener in Venen mit niedrigem
Innendruck oder mit festerer Umgebung (Vv. jugularis int., iliaca ext.,
tibialis ant.), am seltensten in den tiefen Armvenen vor. Dabei iibersah
jedoch Sack keineswegs, daBl neben der Phlebosklerose als System-
erkrankung auch noch eine fibrose Endophlebitis als Lokalerkrankung
vorkommen kann, die ihre Entstehung lokalisierten abnormen Stau-
ungen -des vendsen Blutes verdankt. Wenn er weiterhin zwei ver-
schiedene Formen von Phlebosklerose, eine mehr diffuse und eine mehr
circumskripte beschreibt, so will er damit die letztere doch nicht der
noddsen Arteriogklerose (im Sinne 7homas) gleichstellen, sondern
hilt sie vielmehr fiir ein Vorstadium der diffusen Form. Im iibrigen
richtete Sack sein Hauptaugenmerk auf die bindegewebige Intimaver-
dickung und vernachlissigte daneben die Mediaverinderungen fast
vollstéandig.

Bewegt sich somit Sack in seiner Arbeit iiber die Phlebosklerose
vollstindig auf dem Boden der Thomaschen Theorie, so baute Bernhard
Fischer seine 12 Jahre spiter (1900) publizierte Arbeit tiber Entziindung,
Sklerose und Erweiterung der Venen ganz auf der Theorie seines Lehrers.
Koester auf. Die Eniziindung ist fiir thn das Primdre am angiosklero-
tischen ProzeB, sie verursacht die Degeneration der elastischen Fasern
und damit ihr Auseinanderweichen. Die ursichliche Noxe kreist nicht
in der allgemeinen Kérperbluthahn, sie dringt vielmehr durch die Vasa
vasorum (Lymphweg!) in die Gefiflwand ein und fiihrt so zu Ent-
ziindung und Degeneration. Thomias Anschauungen versucht Fischer
zu widerlegen, — er glaubt nicht, daB die Erweiterung des Gefédflumens
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gegeniiber der Intimaverdickung das Primére sei (genau das Gegenteil
sel der Fall, wie er mit Reick annimmt), und bestreitet, da die proli-
ferativen Vorgiinge bei der Angiosklerose eine viel wichtigere Rolle
als die degenerativen spielen, daB die Degeneration des elastischen
Gewebes der Media in dem MaBe, wie von Thoma behauptet wird,
den Ausgangspunkt des ganzen Prozesses bilde. Entgegen Thoma meint
er weiterhin, daB auch eine entziindlich veréinderte GefaBwand stets
das Bestreben haben wird, sich den Stromverhéltnissen anzupassen:
der Blutstrom beeinfluf3t zwar sicherlich die Form der sich langsam
bildenden Intimaverdickung, er ist aber keinesfalls ihre Ursache.
Pischer wollte bei seinen Untersuchungen itber den angiosklerotischen
ProzeB vor allem feststellen, ob sich nicht bei der Angiosklerose auch
an den Venen eine ursichliche chronische Entziindung nachweisen 146t
und ob die GefiBwandverinderungen bei der Phlebosklerose ein Ana-
logon zu denen der Arteriosklerose sind. Er fand stets mehr minder
ausgeprigte Zeichen einer chronischen Entziindung der Gefifiwand,
vor allem stirkere Entwicklung von zellreichem Bindegewebe, zum
Teil auch kleinzellige Infiltrationen. Die stirkere Bindegewebsent-
wicklung hélt er nicht flir sekundir {etwa nach einer priméren Degene-
ration oder ZerreiBung der elastischen Fasern), sondern durchaus fiir
primér. Entsprechend der Intimaverdickung ist in den Fischerschen
Fillen von Phlebosklerose die Media ausnahmslos stark bindegewebig
verbreitert, oft doppelt so breit wie in nicht entziindeten GefiBwand-
zonen, aullerdem fiihrt sie oft viel mehr elastische Fasern als die normale
Media. Von grofierer Bedeutung. aber als die Mediabefunde ist nach
Fischer bei der Angiosklerose die besonders auffallig in den.Intima-
verdickungen zu beobachtender starke Regeneration von elastischem
Gewebe, Dieses Nebeneinandervorkommen von destruktiven und
proliferativen Vorgéingen gab ihm eine neue Waffe gegen Thomas An-
schauungen in die Hand, indem er meinte, daf sich nur auf dem Boden
einer - chronischen Entziindung beides nebeneinander zu entwickeln
vermag. ;
Auf Grund seiner Befunde unterschied B. Fischer bei der Angio-
sklerose 8 verschiedene Stadien: 1. Angiofibrosis circumseripta, 2. Angio-
fibrosis diffusa und 3. Angiosklerosis deformans. Erstere hat seines
Krachtens mit der typischen Phlebosklerose nichts zu tun. Die diffuse
Form kommt physiologisch jenseits des.35. Lebensjahres bei den meisten
Individuen vor (Thoma und Sack). Sie bestecht dann in einer ganz
gleichméBigen Intimaverdickung, wihrend fiir ihr pathologisches
Vorkommen vor allem (wenigstens in frithen Stadien) die fleckweise
Ausbreitung dér Intimaverdickung (entsprechénd dem fleckweisen
Auftreten der Entziindung), in spiteren Stadien aber die verschiedene
Stérke der Intimaverdickung in demselben Gefife, ja oft sogar in dem-
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selben GefaBabschnitte sprechen. Zur Gruppe der Angiosklerosis de-
formans endlich rechnet Fischer die Fille von ,,typischer Phleboskle-
rose’‘. Hierbei haben im Organismus kreisende Schidlichkeiten (akute
Infektionskrankheiten, akute Intoxikationen usw.) zu einer progres-
siven diffusen chronischen Gefi8wandentziindung mit diffuser Intimaver-
dickung und stérkerer Zerstorung der GefidBlwand gefiihrt, in deren
Gefolge dann infolge mangelhafter Neubildung von elastischen Fasern
und Bindegewebe auch degenerative Prozesse wie Atherombildung und
Verkalkung einsetzen,

Weiterhin ist nur noch einer gréBeren Arbeit iiber die Phlebosklerose
zu gedenken, und zwar der 1907 aus dem Berliner Pathologischen Institut
erschienenen Arbeit von Kaya, die besonders auf -den Einflufi der chro-

-nischen Stauung auf die Entstehung der Phlebosklerose Riicksicht
nimmt.

Nach Kaya bestehen die meisten Intimaverdickungen bei der Phlebo-
sklerose aus mit Bindegewebe relativ gleichmiBig vermischten elasti-
schen Muskelfasern, dabei kann die Lamina elastica interna abgespalten
oder zerfasert sein. Die in der Intimaverdickung nachweisbaren elasti-
schen Fasern sind nur zum Teil neugebildet, zum Teil stammen sie aus
der Lamina elastica interna. Die Media erweist sich fast stets ent-
sprechend der Intimaverdickung verbreitert und verstirkt, und zwar
sind daran sowohl fibrillire und elastische als auch muskulire Elemente
beteiligt. Die Adventitia zeigt im allgemeinen eine der Intimaver-

_dickung entsprechende stirkere Ausbildung von Léngsmuskel- und
elastischen Fasern, sonst ist ibr Verhalten inkonstant.

Die Intimaverdickung faBt Kaya als eine Teilerscheinung des hyper-
trophischen Prozesses in der GefiBwand auf, an dem besonders das
Bindegewebe und die Muskelfasern beteiligt sind. Degenerative . Vor-
ginge als Ausdruck einer Erndhrungsstérung finden sich selten, fettige
Degenerationen und deutliche Verkalkung konnte Kaya niemals nach-
weisen. Alleinige kardiale Stanung bei jungen Leuten begiinstigt die
Entstehung der Phlebosklerose angeblich nicht, dabei evtl. vorkom-
mende Intimaverdickungen bestehen ausschliefilich aus Bindegewebe.
Die Entstehung von selten mit vereinzelten Rundzellen vermischten
jungen Bindegewebszellen im Subendothelialraume hilt Kaya ebenso-
wenig wie einé leichtgradige Zellenanhdufung in der Adventitia fir
entziindlichen Ursprungs, sie sind seines Erachtens als Folgen der bei
abnormer, besonders bindegewebsreicher Gewebswucherung sehr wohl
denkbaren Erndhrungs- und Zirkulationsstérung, namentlich  einer
lokalen Stauung in der Intima, aufzufassen. Die letzte Ursache
der Phlebosklerose sieht Kaya in mechanischen Einfliissen, und zwar
in einer abnorm gesteigerten Inanspruchnahme, in einer funktlonellen
Uberanstrengung der Venen.
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Einige weitere Arbeiten auslindischer Autoren (Thiebaut, Huchard,
Létulle, Yazbachion, Bitot und Mauriac, Thorel, Brooks) waren uns im
Original nicht zugénglich.

Liegen also von pathologisch-anatomischer Seite doch mancherlei
und darunter einige wesentliche Arbeiten tiber die Phlebosklerose vor,
so wird die literarische Ausbeute recht gering, sobald man sich tber
die Klinik der Phlebosklerose niher informieren will.

v. Schrotter meint in Nothnagels Handbuch, die Phlebosklerose sei
sicherlich nicht so selten wie es den Anschein habe, sie spiele aber in
der Literatur eine bescheidene Rolle, weil sie selten fiir sich allein, sondern
meist gemeingam mit der Sklerose der Arterien vorkomme und iiberdies
in ihren klinischen Erscheinungen noch sehr wenig studiert sei. Er hat
in seiner Klinik durch Schlesinger Fille dieser Erkrankung sammeln
lagsen und bemerkt, daf es in praxi nicht immer leicht sei, klinisch
zwischen Sklerose und Spasmus einer Vene zu unterscheiden.

1889 sah Pitres die Phlebosklerose nach Malaria sich entwickeln.

1890 stellte Duponchel (zitiert nach Pancrazio) in einer Pariger drzt-
lichen Gesellschaft 3 junge Soldaten vor, deren oberflichliche Extremi-
tatenvenen als harte Stringe imponierten, — sie fithlten sich sehr resi-
stent (ganz wie sklerotische Arterien) an und lagen stellenweise feder-
kieldick iiber dem umgebenden Hautniveau.

1902 demonstrierte Sougues in Paris einen Mann mit chronischer
Verhartung der Extremitdtenvenen, besonders der Vv.saphenae,
dabei fand sich keine Spur von varikéser Erweiterung. Die Induration
hatte sich im Laufe vieler Jahre, ohne irgendwelche Krankheitser-
scheinungen zu machen, entwickelt. Die Atiologie der Frkrankung
halt Souques trotz der Bemithungen mancher Autoren, in dieser Hinsicht
die Tuberkulose, den Alkohol, das Blei oder dgl. anzuschuldigen, noch
fiir sehr dunkel. In der Diskussion bemerkte Vaques, dafl der phlebo-
sklerotische ProzeBl, dessen chronisch entziindliche Natur ihm zweifel-
los erscheint, niemals auf die tiefen Venen itbergreift, was wohl gegen
eine infektitse Ursache sprechen diirfte.

Eine ausfiihrlichere Arbeit {iber die Phlebosklerose stammt von
Pancrazio (1906), er berichtet iiber 3 von ihm beobachtete Falle. Im
1. Falle handelte es sich um einen 53jahrigen Landmann, dessen peri-
phere Venen (unter ihnen besonders die Vv. cephalicae) sich derb wie
Nervenstrange anfithlten, — er war wegen Pellagra, Lungenemphysem
und Verdachtes auf Oesophaguscarcinom zur Aufnahme gekommen.
Die schon klinisch gestellte Diagnose ,,Phlebosklerose® konnte spiter,
da der Mann wegen seines Oesophaguscarcinoms ad exitum kam, von
pathologisch-anatomischer Seite bestitigt werden. Es fanden sich einige
oberflichliche, in ihrem ganzen Verlaufe als Stringe von Gansekiel-
dicke verfolgbare Venen. die von normaler Haut bedeckt waren und
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sich bei der Palpation ganz wie Nervenstringe anfithlten. Die Venen
wurden vorsichtig freipripariert, im #uBleren Aspekt glichen sie vollig
Arterien gleichen Kalibers. Der Querschnitt entsprach in jeder Be-
ziehung dém" Querschnitt durch sklerotische Arterien, das enge Lumen
enthielt keine Blutgerinnsel. Die V. saphena magna war makrogkopisch
von der neben sie gelegten A.femoralis kaum zu unterscheiden. Be-
treffs der tiefen Venen fijhlten sich die Winde der V. cava inf., in situ
palpiert, viel dicker an als normal. Die Coronarvenen waren normal,
auch sonst fand sich an den Venen nichts von Belang. Arteriensystem
bis auf eine einzige Atheromschwiele in der Aorta o.B. Xine histo-
logische Untersuchung der sklérotischen Venen wurde vorgenommen
und ergab eine Zunahme des Bindegewebes zwischen den Muskel-
biindeln sowie Neubildung von Muskelgewebe und elastischen Fasern.

Der 2. Fall. Pancrazio betraf einen T70jéhrigen Landmann, dessen
periphere Venen diinn und hart wie Nervenstringe waren, — er kam
mit Pellagra, Lungenemphysem und diffuser Arteriosklerose ins Kranken-
haus. — Im 3. Falle handelte es sich um einen 66jihrigen Schmied,
bei dem sich die peripheren Venen, besonders an den Armen und Ober-
schenkeln, hart wie Nervenstringe anfithlten, — er litt an diffuser
Arteriogkleroge und chronischer Magendyspepsie.

Auf Grund  des obenerwshnten histologischen Befundes pladierte
Pancrazio fiir Beseitigung des unpassenden Ausdrucks ,,Phlebosklerose®
zugunsten der Bezeichnung ,produktive Phlebitis“. Uber Atiologie
und Pathogenese der Venensklerose konnte Pancrazio in keinem seiner
3 Fialle ndhere Angaben machen.

Weitere klinische Beobachtungen tiber Phlebosklerose hat dann 1909
Boshowsky, ein russischer Militdrarzt, mitgeteilt.

Er schrieb, obwohl in beiden Fillen eine (freilich nur geringgradige)
Arteriosklerose vorlag, die Krankheitssymptome (Schléfenkopfschmerz
,infolge chronischer vendser Stauung®, rheumatische Beinschmerzen,
Krampfe und Zittern der Beine) der Phlebosklerose zu. Atiologisch
schien thm bemerkenswert, daf3 es sich in beiden Féllen um Minner han-
delte, welche in ihrem Berufe lange Zeit aufrecht stehen mufBiten, was ja
sicherlich die Bedingungen fiir die venése Zirkulation nicht begiinstigt.

Carduccr berichtete iiber 18 von ihm beobachtete Félle von Venen-
sklerose. Am hé#ufigsten fand er sie bei Arteriosklerose, Tuberkulose
und malignen Tumoren. Zeichen einer funktionellen Schidigung durch
die Venensklerose fehlen meist oder sind wenigstens sehr ungewifs. Im
ibrigen ist sie leicht zu diagnostizieren, Spasmus und Thrombose sind
auszuschlieBen. Die Prognose ist giinstig, eine rationelle Therapie
gibt es nicht. ‘

Romberg (Lehrbuch 1921), ferner Kiilbs in Mohr-Staechelins Hand-
buch und Bdumler in Pentzold-Stintzings Handbuch wissen nichts
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Wesentliches iiber die Klinik der Phlebosklerose zu bringen. — Die
Anfange der Krankheit verlaufen unbemerkt. In hochgradigen Fillen
kann es zu Venenerweiterungen kommen. Manchmal werden mit der
Zeit simtliche oberflichliche Venen des Korpers rigide, sie fithlen sich
dann mit ihren dicken, unregelmifiige Kalkeinlagerungen bietenden
Wandungen wie sklerotische Arterien ohne Puls an und treten als Stringe
von abnorm wechselndem Durchmesser iiber ihre Umgebung hervor.

Fir die groBle Seltenheit der Phlebosklerose spricht auch, dafi
Hans Curschmann, durch einen Fall in der Morizschen Poliklinik
schon 1898 auf dieses Krankheitsbild aufmerksam geworden, wihrend
seiner ganzen Tétigkeit auBler dem eben erwihnten Minchener Falle
nur noch einen einzigen in Mainz und die beiden nun folgenden Fille
beobachten konnte. In den beiden ersteren Fallen entsprach das
Krankheitshild ganz der zuletzt erwihnten Phlebosklerose-Schilderung
Rombergs; die Krankheit erstreckte sich lediglich auf die Vv. saphenae
und lie die tibrigen palpablen Venen vollsténdig frei.

Wir hatten hier in Rostock (medizinische Universitatsklinik, Di-
rektor Prof. Dr. Hans Curschmann) wihrend der letzten Jahre Gelegen-
heit, 2 Fille von Phlebosklerose lingere Zeit zu beobachten, iiber die
wir im folgenden genauer berichten méchten.

Fall 1. 53jihriger Klempner mit langjihrigen Beinbeschwerden. 1917 des-
wegen erstmalig in poliklinischer Beobachtung. Von Prof. Hans Curschmann
wurde schon damals eine oberflichliche Phlebosklerose diagnostiziert. Wieder-
vorstellung im Mirz 1922.

Familienanamnese: Mutter war ,,gemiitskrank®, sonst o. B. frither nie ernst-
lich krank, niemals geschlechtskrank. Kein Potator, kein Nicotinabusus. Beruf-
lich viel mit Blei zu tun.

Pat. hat anfang der 90er Jahre aktiv gedient, damals angeblich oft leichte
Krampfaderbeschwerden. Seit ungefihr 1910 ermiidete er leicht beim Gehen, es
stellten sich dann in beiden Beinen anhaltende ziehende Schmerzen ein. 1915
zum Kriegsdienst eingezogen (RuBland, Fubrpark), nach 14 Monaten reklamiert.
Seither angeblich arge Verschlimmerung des Leidens, die Schmerzen sind oft un-
ertriglich, morgens pflegen sie zu fehlen, erst im Laufe des Tages stellen sie sich
mit einer Steigerung gegen den Abend hin ein. Manchmal und zwar besonders in
den letzten Jahren war der Charakter der Schmerzen so, dal sie aufhérten, sobald
Pat. sich hinsetzte, um auszuruhen, aber sich sofort wieder éinstellten, sobald er
wieder zu gehen begann. — Weihnachten 1921 Operation wegen rechtsseitiger
Arthritis deformans coxae (chirurgische .Universititsklinik Rostock). Die Bein-
beschwerden haben seither etwas nachgelassen. Pat. fiirchtet sich aber vor dem
Sommer, der infolge beruflicher Mehrarbeit regelmiBig eine Verschlimmerung des
Leidens zu bringen pilegt.

Die bisherige Therapie (Bader, Schonung, Jodkali, Injektionen von Amelsen-
sdure) war nur von voriibergehenden Erfolgen begleitet.

Status praesens: MittelgroBer, gutgenahrter, kraftiger Mann., Gesunde Haut-
und Schleimhautfarben, Temporalis (besonders rechts) stark geschlangelt, in den
beiderseitigen Cubital- und Radialarterien keine deutlichen Kalkeinlagerungen tast-
bar. Am Kopfe kein Klopf- und Druckschmerz; kein Schwindelgefiithl. Pupillen
gleich weit, etwas eng: Reaktion auf Licht und bei Konvergenz beiderseits trige,
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aber doch deutlich vorhanden. Das Zahnfleisch zeigt keinen Bleisaum, Zunge,
Rachenorgane o. B. — Schilddriise etwas vergroBert. Thorax mittelkraftig, er-
weitert sich gleichmiBig, epigastrischer Winkel stumpf. Beiderseits deutliches
Zwerchfellspiel. Lunge, Herz, Bauchorgane o. B. Puls: 92, gut gefiillt, gleichmaBig,
‘ebwas gespannt. Arterienrohr leicht geschiingelt und verdickt, in der Wand keine
Kalkeinlagerungen. Blutdruck 75 : 145 mm Hg. Leistendriisen rechts etwas.ge-
schwollen und druckempfindlich. An den Beinen keine Ekzeme oder Hautverfar-
bungen im Sinne alter phlebitischer bzw. thrombophlebitischer Prozesse, keine
nennenswerten Ektasien. Vv. saphenae in ihrem ganzen Verlaufe von den Knécheln
bis zur Schenkelbeuge beiderseits als federkieldicke harte, leicht schmerzhafte
Stringe tastbar, Schléngelung ist nur an der rechten V. saphena parva nachweisbar,
sie ist nicht hochgradig. Es gelingt nicht, die verhirteten Venen durch Hochheben
der Beine zum Kollabieren zu bringen. Die FuBpulse sind beiderseits vorhanden,
samtlich deutlich sichtbar. — Die Patellar- und Achillessehnenreflexe sind schwach,
aber deutlich positiv und nicht different. Babinskinegativ, Cremaster- und Bauch-
deckenreflexe positiv. Keinerlei Stérungen der groben Kraft und Sensibilitdt, —
WaR. negativ. .

Diagnose: Phlebosklerose der Vv. saphenae. Allgemeine Arteriosklerose
mittleren Grades mit Dysbasia intermittens (Hrb).

Die Rontgenaufnahmen der Extremitéten lassen sowohl beziiglich der Diagnose
,»Arteriosklerose®® als auch ,,Phlebosklerose® vollstandig im Stich.

Als Therapie wird Schonung, Wechselbiader, Galvanisation und Jodkali vor-
geschlagen, Eine in der Kilinik durchzufithrende Kur mit Nitriten wird vom Pat.
,wegen Zeitmangels® abgelehnt. Infolge dieser Ablehnung ist die geplante Ex-
cision eines Venenstiickchens zur histologischen Untersuchung unterblieben. ’

. Fall 2. 68jshriger unverheirateter Schuldirektor. Klinische Aufpahme im
November 1921 wegen Leberschwellung.

Familienanamnese o. B, — In der Jugend Gelenkrheumatismus und Gonorrhoe,
sonst angeblich nie ernstlich krank gewesen. Lues wird in Abrede gestellt, dagegen
werden fiir frither starker Alkohol- und Nicotinabusus sowie auch Exzesse in
Venere zugegeben.

Seit ca. 10 Jahren von Zeit zu Zeit ziehende Schmerzen in den Bemen, die
sich durch Atophan und heifle Umschlige gut becinflussen liefen. Anfallsweise
auch in der Schlifen- und Hinterhauptgegend lokalisierte Kopfschmerzen, —
Seit einigen Monaten zunehmende Appetitlosigkeit, hiufiges Sodbrennen, Druck-
und Véllegefithl im rechten Hypochondrium. Von Tag zu Tag zunehmende
Schwiche, abends meist Schitttelfroste, in den Morgenstunden oft starkes Schwitzen.
Stuhlgang dabei stets in Ordnung, auch niemals Erbrechen.

Status praesens: Abgemagerter mittelgrofer Mann mit schlaffer Muskulatur
und welker Haut. Auf den Wangen Teleangiektasion. Einzelne Rhagaden an den
Lippen. — Zunge und Tonsillen o. B., hintere Rachenwand leicht gerstet. — Uber
der Halsmuskulatur und in den Supraelavmula_rgruben vereinzelte Driischen tast-
bar. Radialis beiderseits geschlingelt, gainsegurgelartic. Cubitalis und Temporalis
beiderseits leicht geschlingelt und leicht -verdickt. — Thorax und Pulmones o. B.
Cor nicht nachweisbar vergroBert, Herztone leise, keine Gerdusche, Aktion etwas
beschleunigt, aber regelmiBig. — Puls: 96, regelmiBig, gut gefiillt und deutlich
gospannt, Blutdruck 90 : 155 mm Hg. — Leib unter Thoraxniveau. Keinerlei
abdominelle Druck- und Schmerzpunkte. Kein Ascites, kein Meteorismus. Leber
vergréfert, reicht in der Mittellinie bis zum Nabel herab, daselbst ziemlich scharfer
Rand tastbar, Oberfliche im ganzen meist glatt, nur am leicht druckempfindlichen
unteren Rande ganz rechts einzelne Hocker, in der linken Parasternallinie ver-
schwindet die Leber unterm Rippenbogen. — Kein Milztumor. -— Am rechten
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Unterarm, auf der Brust und am rechten Bein einzelne alte Furunkelnarben. An
der Innenseite der Oberschenkel chronisches intertriginéses Ekzem. Am rechten
Oberschenkel leichte Schldngelung und Erweiterung der V. saphena magna. Sonst
sind die Vv. saphenae magnae et parvae samt ihren Verbindungsstiicken (rechts
deutlicher als links) in ibrem ganzen Verlaufe als schmerzunempfindliche, von
unversehrter Haut bedeckte, gleich weit bleibende, stellenweise steinharte hocke-
rige Stringe von ungefihr Ginsekieldicke tastbar, die bei Hochheben der Beine
nicht kollabieren, — FuBpulse vorhanden. — Pupillenreaktion auf Licht und bei
Konvergenz beiderseits gut. Patellar- und Achillessehnenreflexe beiderseits positiv,
Cremaster- und Bauchdeckenreflexe lebhaft, Babinski negativ. Grobe Kraft und
Sengibilitat iiberall intalkt.

WaR. +-++- (Universitits-Hautklinik Rostock)!

Urinbefund: Urobilinogen positiv, sonst o. B.

Rontgen-Durchleuchtung: Thorax, Lungen, Herz, Zwerchfell o. B. Nament-
lich auch keine nachweisbare Aortenverbreiterung. — Der normale in toto etwas
nach links verdringte Magen zeigt gute Trichterbildung, normale Peristaltik und
Austreibung. Kein 6 Stunden-Rest.

Diagnose: Alte Lues mit spezifischer Leberverinderung. Hyperchlorhydrie.
Allgemeine Arteriosklerose mittleren Grades, Sklerose der oberflichlichen Bein-
venen.

Die Sklerose des GefaBsystems wurde nun der Ausgangspunkt verschiedener
Untersuchungen.

Die Réntgenuntersuchung der GefdBle soll andern Orts!).eine ein-
gehende Wiirdigung finden. “
Um den letztgenannten Fall moglichst vollkommen zu durchforsohen
bedienten wir uns auch der von H. Weif in der Klinik von Offried
Miiller ausgearbeiteten Methode der Capillarmikroskopie. Die iiber-
wiegende Mehrzahl der Capillarenschleifen am Nagelfalz gab ein dem
normalen angendhertes Bild, doch fanden sich auch einzelne Schleifen
mit besonders starker Schléngelung, wie sie Weif als typisch fur Arterio-
sklerose beschrieb.
~ Die bisher vorliegenden und eingangs referierten pathologisch-
anatomischen Untersuchungen iiber Venensklerose stammten durch-
weg von Leichenmaterial. Es war zu erwarten, daf vom Lebenden
gewonnene Venenstiicke weit bessere mikroskopische Bilder liefern
wiirden. Auch lag es uns daran, gerade in dem klinisch eingehend
beobachteten Falle auch eine pathologisch-anatomische Klirung her-
beizufithren. Man konnte auBerdem hoffen, dadurch vielleicht Anhalts-
" punkte fiir die Einwirkung der Lues auf den VenenprozeB zu gewinnen.
Es gelang uns die Zustimmung des Patienten zu dem kleinen, aber immer-
hin mit Unbequemlichkeiten verbundenen Eingriff zu erreichen.
Wir priparierten am linken Unterschenkel die V. saphena parva nebst einem
zur V. saphena, magna verlaufenden Verbindungsaste frei, unterbanden und ex-
cidierten ein etwa 4 cm langes Stiick der Hauptvene mit einem etwa 1 em langen

Stiicke ihres Verbindungsastes. Das Messer knirschte, als wir das Venenstiick aus
seiner Kontinuitat 1osten, als schnitten wir auf Knochen oder Stein. Makroskoplsch

1) Fortschritte a. d. Gebiete der Rontgenstrahlen im Druck.
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zeigte das Praparat auf dem Querschnitte ein enges fast blutleeres Lumen und in
der Venenwand eine deutliche, den ganzen Gefaumfang umgreifende Einlagerung
einer homogenen, harten, gegen die iibrige GefaBwand scharf abgegrenzten Masse.

Zur weiteren Verarbeitung kam das Praparat, auf Korkstiickchen gespannt,
in 10 proz. Formollésung, dann in 90 proz. Alkohol, wurde dann wegen seiner Hérte
mit 5 proz. HNO, entkalkt, in allmahlich verstirktem Alkohol abermals gehirtet,
mit Xylol aufgehellt und in Paraffin eingebettet. Der fertige Paraffinstock
wurde schlieBlich auf dem Mikrotom mit querstehendem Messer in Lings-
und Querschnittserien von 10—15 # Schnittdicke zerlegt, von denen 30 Langs-
und 24 Querschnitte zur Farbung ausgewdhlt wurden.

Der Schilderung unserer Befunde, bet deren Erhebung uns Herr
W. Anders (Pathol. Institut) in liebenswiirdiger Weise unterstiitzte,
mochte ich eine kurze Darstellung der Struktur der normalen Venen-
wand, im speziellen der Vv. saphenae, vorausschicken, da es unerlaB-
lich erscheint, pathologisch verinderte Venenwandbilder mit den Bil-
dern einer normalen Venenwand zu vergleichen.

Dal} sich ebenso wie die Arterien- auch die Venenwand aug drei
verschiedenen Schichten zusammensetzt, hat schon 1819 Marz gezeigt,

“er benannte und beschrieb sie als Tunica intima, Tunica media und
Tunica cellulosa. Spatere Forscher (vor allem Henle, Remak, Kolliker
und Bardeleben) haben dann bei ihren Studien iiber das histologische
Verhalten der GefaBwinde in der Venenwand auller dem Endothel
und dem bindegewebigen Anteil auch elastische und Muskelfasern
sowie Gefile und Nerven nachweisen kénnen. Auf diesen Ergebnissen
bauten endlich Soboroff (1872) und vor allem S. Hpstein (1888) ihre
klassischen Untersuchungen iiber den Bau normaler und ektatischer
Venen auf, deren Ergebnisse zum grofen Teil noch heute in gdmtlichen
groBeren Lehrbiichern der Histologie (Sobotla, Stohr, Szymonowicz)
der Darstellung des Baues der normalen Venenwand zugrunde gelegt
sind.

Intima ist die Endothelschicht mit s&mtlichen auBerhalb von ihr
gelegenen Strukturen bis einschlieBlich zur elastischen Grenzmembran
(Lamina elastica interna). In manchen Venen fehlt diese oder bildet
nicht eine feste zusammenhingende Membran, sondern ist in mehrere
Lamellen aufgefasert. An solchen Venen findet sich dann an ihrer
Stelle als Analogon eine elastisch-muskulése Schicht, die sich von der
Media durch den vorwiegend lingsgerichteten Verlauf ihrer elastischen
und muskuliren Elemente immer deutlich abgrenzt. Stets ist diese
elastisch-muskulése Grenzschicht der Intima an den Teilungsstellen
der Venen sowie in der nichsten Umgebung der Venenklappen vorhan-
den. — Zwischen diesen konstanten" Intimaschichten, dem Endothel
und den elastisch-muskuliren Elementen, liegt meist eine schmale
Zone von homogener, manchmal jedoch auch Bindegewebsfibrillen
fithrender Zwischensubstanz.

Virchows Archiv, Bd. 242, 6
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Die Media grenzt innen an die elastische Membran bzw. an die ela-
stisch-muskultse Schicht, nach auBen zu reicht sie bis zu den duBersten
zitkuldr verlaufenden Fasern der kompakten Ringmuskulatur. Der
Raum zwischen Elastica interna und Ringmuskelschicht ist von longi-
tudinal verlaufenden elastischen Fasern und Bindegewebsfibrillen
durchzogen, zwischen die meist ziemlich zahlreich Vasa vasorum ein-
gelagert sind.

Als Adventitia bezeichnet man, was aullerhalb der Ringmuskel-
schicht der Media liegt. Hier finden sich, in reichliches lockeres Binde-
gewebe eingebettet, Langsmuskelfasern, Gefifie und Nerven.

Intima, Media und Adventitia bestehen im arteriellen wie im ve-
nosen Rohrsysteme, wag fiir die Bewertung der Epsteinschen Befunde
von hoher Bedeutung ist, prinzipiell aus den gleichen und in den beziig-
lichen Schichten auch annihernd gleichartig angeordneten Struktur-
elementen.

Was speziell die Struktur der normalen Vv. saphenae anlangt, so
ist sie ebenso wie die Strukturen der meisten iibrigen Kérpervenen
von Epstein genau beschrieben worden. Wir mochten aus seinen sich
im iibrigen mit dem oben gesagten deckenden Darlegungen als be-
merkenswert hervorheben, dall Epstein die Intima der Vv. saphenae
stets aus Endothel und einer elastisch muskulésen Schicht zusammen-
gesetzt fand, deren Ausbildung er sich 1. mit der stérkeren Belastung
und Spannung der Wand infolge der aufrechten Kérperhaltung, 2. mit
dem vielleicht auf dhnlichen Griinden beruhenden Verhalten der Venen-
Klappen erklirte, die hier so dicht stehen, daf die Lingsmuskelfasern
der Intima von Klappe zu Klappe reichen. Uberdies weicht die Media
der Vv. saphenae von dem oben geschilderten Verhalten insofern ab,
als auch in ihr Lingsmuskelfasern vorkommen, sie werden zumeist in
der duBleren Wand der Klappensinus vorgefunden und pflegen zwischen
den Klappen iiberhaupt zu fehlen.

Neuere Untersuchungen iiber die Struktur der normalen V. saphena
magna sind 1911 von Zancani in einer Arbeit iiber Varicen versffent-
licht worden. Er unterscheidet an der Intima das Endothel und eine
bindegewebig-elastische Subendothelialschicht, in der sich diinne ela-
stische Fasern von sehr verschiedener Linge finden. An der #ulBeren
Grenze dieser Schicht verdichten sich die elastischen Elemente, man
hat dann fast den Eindruck einer ununterbrochenen elastischen Mem-
bran, wihrend es sich in Wirklichkeit nicht um einen direkten Hicken-
losen Zusammenhang, sondern um ein aus lings- und guerverlaufenden
elastischen Fasern gebildetes Maschenwerk handelt. Zwischen die
elastischen Fasern sind vereinzelte lingsgerichtete Muskelbiindel ein-
gestreut. — An der Media beschreibt Zancani eine innere, elastische
Fasern fithrende Léngs- und eine #uflere, von Bindegewebs- und ela-



{ber Sklerose der peripheren Venen. 83

stischen Fasern durchzogene Ringmuskelschicht; in ihr konnen die
elastischen Elemente sowohl longitudinal wie zirkuldr angeordnet sein.
Die Ringmuskelbiindel sind von elastischen und Bindegewebstibrillen
gleichsam umsponnen, dadurch ergibt sich eine s#ulenartige Anord-
nung der Ringmuskulatur, die sich im iibrigen von der inneren Lings-
muskelschicht durch Bindegewebsziige meist sehr deutlich abgrenzt.
— Die Adventitia ist nach Zancani ein dichtes Netzwerk von Binde-
gewebsfibrillen, in das zahlreiche Vasa vasorum und Nerven, iiberdies
starke zirkulir- und lingsgerichtete elastische sowie zerstreute Lings-
muskelfasern eingebettet sind.

Soviel itber die normale Histologie der Venenwand und speziell
der Wandungen der Vv. saphenae.

Wir gehen nun zur niheren Beschreibung der aus ungerem Pri-
parate gewonnenen histologischen Bilder iiber und mdchten diese,
um iibersichtlich zu bleiben, nach einem bestimmten System grup-
pieren. '

Im ganzen liegen uns 54 Schnitte vor, davon eine Langsschnittserie von
30 und eine Querschnittserie von 24 Schnitten. Bei ersterer sind drei
verschiedene Farbungen angewandt worden, und zwar wurden 15 Schnitte
mit Himatoxylin-Eosin, 4 nach van Gieson und 11 mit Weigerts Elastica-
fairbung behandelt. Bei letzterer sind 17 mit Himatoxylin-Fosin und
7 Schnitte nach van Gieson gefirbt worden.

Das Lumen der Vene ist in 19 Liangsschnitten getroffen, in 11, und
zwar in 6 mit Himatoxylin-Eosin und in 5 nach Weigert auf elastische
Fasern gefirbten Schnitten wurde dies vermieden, um etwaige histo-
logische Besonderheiten in der Wand des vom Hauptgefie abgehenden
Nebenastes, dessen Lumen vom Schnitt mitgefalit wurde, der mikro-
skopischen Untersuchung zugénglich zu machen.

Wir berichten zunéchst iiber die Langsschnittserie:

A. Lumen. Dieses zeigt in keinem der Priparate einen auch nur annihernd
geraden, gestreckten Verlauf, sondern ist vielmehr von ungleicher Weite, was
dadurch zustande kommt, daB sich die GefaBwand an manchen Stellen bis weit ins
Lumen hinein vorbuchtet und dieses dadurch hochgradig einengt, wihrend ap
anderen meist iiber oder unter solchen Einengungen liegenden Stellen die Gefas-
wand verschmélert und das Lumen dementsprechend weiter ist. Im itbrigen ist
das Lumen frei, zeigh nirgends eine Spur von Thromben.

B. GefaBwand. In toto betrachtet erscheint sie schon makroskopisch be-
trachtlich verdickt, sie ist jedenfalls viel breiter als eine normale Venenwand.
Hauptursachen dieser Verdickung sind die hochgradige Bindegewebswucherung
und die Verkalkung, die nun bei der Beschreibung der einzelnen Schichten genauer
geschildert werden sollen.

a) Intima: Der Endothelbelag ist an vielen Stellen abgefallen, im aligemeinen
jedoch vorhanden, — er ist einreihig, thrombotische Auflagerungen sind nicht vor-
handen. Die elastisch-muskuldre Schicht ist besonders auf den nach van Gieson

und Weigert gefirbten Praparaten gut zu erkennen. Die elastischen Fasern zeigen
einen der GefiBachse parallel gerichteten Verlauf, sind ziemlich diinn und ver-

6*
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schieden lang, an einzelnen Stellen zeigen sie Auffaserung und Zersplitterung, an
anderen Verdichtung zu einem Gewirr von kreuz und gquer verlaufenden Fasern.
Die Muskelfasern sind sparlich, wo sie vorhanden sind, sind sie lingsgerichtet.

Abb. 1. Venensklerose, Langsschnitt, Dicke 10 4, Farbung
Himatoxylin-Eosin. & = Kalkplatten, &’ = besonders
deutliche konzentrische Schichtung.

Eine bestimmte Anhiufung,
etwa entsprechend dem Ur-
sprung der Klappen, 148t sich
nicht nachweisen. — Die Breite
der Intima wechselt.

Wohl iiberwiegen normale
Breiten, an einzelnen Stellen
zeigen sich aber doch. deutliche
Verdickungen. Hier ist das
Bindegewebe gewuchert (van
Gieson-Schuitte!) und hat die
elastisch-muskulire Schicht
vom Endothel abgedringt. De-
generative Vorginge (Verfet-
tung, Verkalkung, Atherom-
bildung) lassen sich ebenso-
wenig wieentziindliche Prozesse
mit Bestimmtheit nachweisen.

b) Media: Sie ist es, die an
der Verdickung der Gefaiwand
den Hauptanteil trigt. Das
Bindegewebe ist hier méchtig
gewuchert: die Léangs- und
Ringmuskelfasern sind ausein-
andergetrieben, an verschiede-
nen Stellen durch den Druck
atrophisch geworden. Doch
kann man wiederum an der
GefaBwand manche Bezirke
finden, wo die Bindegewebs-
wucherung feblt und (wohl
kompensatorisch) die Musku-
latur in lebhafter Neubildung
angetroffen wird. — Zeichen
von Entziindung wie Rund-
zelleninfiltrate, starke Vascu-
larisation und junges zellreiches
Bindegewebe haben wir nir-
gends gefunden. — Hochst auf-
fallig' sind die Einlagerungen
von. Kalk. Man sieht aus samt-
lichen Schnitten an die innere
Grenze der Media angelehnt
teils mehr lingliche, teils mehr
rundliche Querschnitte von
Kalkspangen, die durch Binde-
gewebe und Muskulatur von-

einander getrennt parallel zur GefaBachse aufeinanderfolgen und verschiedentlich
konzentrische Schichten erkennen lassen; zum Teil sind sie recht diinn, in den
extremsten Fillen aber nehmen sie in ihrer Breite bis zu 2/; der Media ein.
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¢) Adventitia: Diese Schicht zeigt recht wechselnde Dicke. Das Bindegewebe
ist reichlich vorhanden, in ihm finden sich zahlreiche, sich vielfach iiberkreuzende
elastische Fasern und manchmal auch lingsgerichtete Muskelfasern. Die reichlich
vorhandenen Vasa vasorum zeigen verschiedenes Kaliber: grofe Gefafle, deren
Wand infolge von Bindegewebswucherung verdickt ist, finden sich neben dimn-
wandigen, offenbar neugebildeten GefdBen mit normaler Lichtung. Manche Gefafle
sind mit roten Blutzellen vollgestopft, auch perivasculire Zellenanhdufungen habe
ich vereinzelt gesehen.

Nach dieser Schilderung haben wir noch jene 11 Schnitte zu beschreiben, in
denen das Venenlumen nicht getroffen ist. Der Schnitt fithrt tangential zum

Abb. 2. Venensklerose, Queérschnitt, Dicke 10 «, Farbung Himatoxylin-Eosin.

Lumen durch die rechts und links von Adventitia eingefalte Media, die gewaltig ver-
breitert ist und schon makroskopisch deutliche Kalkeinlagerungen zeigt. Am
oberen Ende des Schnittes ist schon mit freiem Auge eine annahernd kreistunde
Ofinung zu erkennen, das Lumen des Nebenastes. Die Wandung dieser kleinen
Venen zeigt nun mikroskopisch ebenso wie die des HauptgeféaBes eine relative
Verbreiterung. Die Dreiteilung der Wand 148t sich hier allerdings nicht mit der
gewiinschten Scharfe durchfiihren. Das Lumen erscheint nicht besonders ein-
geengt, ist im tibrigen iiberall vollstandig frei. Die Intima liBt nennenswerte Ver-
dickungen oder irgendwelche Auflagerungen nicht erkennen. In der iibrigen
Wand ist es zu einer iiberschiissigen Neubildung von Bindegewebe und elastischen
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Fasern gekommen, auch muskulire Elemente sind ziemlich reichlich vorhanden.
Dabei scheint es, als wire die Ringmuskulatur kriftiger entwickelt als die Langs-
muskulatur. Verkalkung und sonstige degenerative Vorginge oder Zeichen von
Entziindung lassen sich in der Wandung dieser kleinen Vene nirgends erkenmnen.

Nun haben wir noch iiber die Querschnittserie zu berichten:

A. Lumen. Dieses ist nicht kreisrund oder oval, sondern zeigt von zahlreichen
lumenwiirts konvex vorspringenden Bogen begrenzte polygonale Formen, auch
sternférmig sieht das Lumen manchmal aus. Im tbrigen ist es eng, manchmal nur
ein schmaler Spalt, und iiberall durchgingig.

B. Gefaflwand. Sieistin toto hochgradig verdickt, auf den van Gieson-Schnit-
ten iiberwiegt bei weitem das leuchtende Rot des Bindegewebes. Der Mediakalk
ist nirgends aufzufinden, da die einzelnen Querschnitte zwischen den Kalk-
schollen angelegt wurden.

a) Intima: Das Endothel zeigt keine Besonderheiten. Im iibrigen Anteil der
Intima finden sich in buntem Gewirr zahlreiche Querschnitte durch elastische und
Lingsmuskelfasern, man gewinnt den Eindruck einer zusammenhangenden hals-
krausenartig gefaltelten Membran, die vom Endothel im allgemeinen gleichweit ab-
liegt. An manchen Stellen ist es jedoch zu einer Bindegewebswucherung gekommen,
die Intima ist hier verdickt und das elastisch-muskulire Gewebe auseinander-
gesprengt. Zeichen von degenerativen oder entziindlichen Vorgéingen finden sich
ebensowenig wie thrombotische Auflagerungen.

b) Media: Hier fillt vor allem die starke Bindegewebswucherung auf, die sich
itberall sowohl in der Léngs- wie in der Ringmuskelschicht riicksichtslos ausbreitet
und zwischen ibren breiten Ziigen die elastischen und muskuliren Elemente auf
engste Rédume zusammendringt. An einzelnen Stellen herrscht das Rot des
Bindegewebes vor, hier ist es zu einer héchstgradigen Atrophie namentlich der
Muskulatur gekommen, Anderswo sucht die Venenwand dies wieder zu kompen-
sieren, indem sie in itberschiissiger Weise neue elastische und Muskelfasern bildet.
Sonst zeigt die Media keine Besonderheiten.

c) Adventitia: Das Bindegewebe ist auch hier sehr reichlich, umschlieBt die
Media in nahezu konzentrisch verlaufenden Ringen und schiebt in sie septenartige
Fortsitze hinein. Peripher von diesen Bindegewebsri.pgen ist das Bindegewebe
zu einem lockeren Maschenwerk angeordnet, in dem selir zahlreiche Vasa vasorum
zu finden sind. Diese zeigen zum Teil ebenso wie das von ihnen ernihrte GefiB
hochgradige Verengerung des Lumens und bindegewebige Verdickung der Wand.
Die Gefaflumina sind im allgemeinen frei, einzelne sind mit roten Blutzellen voll-
gestopft. Elastische Fasern und quergetroffene Lingsmuskelfasern lassen sich
nachweisen, sind aber zu spérlich, um irgendwelche Bedeutung fiir sich bean-
spruchen zu kénnen.

In einer kurzen Zusammenfassung mochte ich nun die geschilderten
Lings- und Querschnittsbefunde miteinander in Beziehung bringen.

Das Lumen zeigt infolge der pathologischen Gefifwandverinderun-
gen wechselnde Weiten, an manchen Stellen ist es hochgradig verengt
unter und {ber solchen Engpissen pflegt es erweitert zu sein. Auf den
Querschnitten ist die GefaBlichtung ungleichmifBig begrenzt, zeigh
polygonalbogige bis sternformig strahlige Formen. Im iibrigen ist das
Lumen tiberall durchgéingig.

Die GefaBwand zeigt in toto eine michtige Verdickung, die erstens
durch eine diffuse Fibrose, zweitens durch Kalkeinlagerungen bedingt
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ist. Letztere fehlen auf den Querschnitten. Die einzelnen Schichten
zeigen folgendes Verhalten:

An der Intima iiberwiegen normale Breiten, an einzelnen Stellen
ist sie bindegewebig verdickt. Das Endothel zeigt nirgends throm-
botische Auflagerungen. Die elastisch-muskulare Schicht, die auf den
Querschnitten den Eindruck von das GefiaBlumen annihernd parallel
umgreifenden, gefiltelten Lamellen macht, ist in lebhafter Regeneration
begriffen, an einzelnen Stellen finden sich hier allerdings infolge der
Bindegewebswucherung Zeichen von Aufsplitterung und Zerfaserung.
Entziindliche und degenerative Verdnderungen fehlen.

Die Media trigt an der Verbreiterung der Gefaliwand den Haupt-
anteil, sie steht im Zeichen der Bindegewebsproliferation und Ver-
kalkung. Dadurch ist es namentlich in der Umgebung der Kalkein-
lagerungen zu einer Afrophie der muskuliren Elemente gekommen,
die die GefaBwand an anderen Stellen durch Ausbildung neuer und
Hypertrophie der vorhandenen Muskelfasern wettzumachen sucht.
Zeichen von Entziindung fehlen.

Die Adventitia zeigt wechselnde Dicke, viel Bindegewebe, reichlich
elastische und weniger Léngsmuskelfasern. Zahlreiche groflere und klei-
nere ins Bindegewebe eingebettete Gefile lassen zum Teil fibrése Wand-
verdickung, zum Teil keinerlei krankhafte Verdnderungen erkennen.
Die Lumina der Adventitialgefafe sind im allgemeinen frei, einige
sind mit roten Blutzellen vollgestopft.

Auf den Schnitten, die das GefaBlumen nicht mitgefalit haben, lassen
sich die histologischen Verh#ltnisse des Seitenastes studieren. Sein Lumen
ist eng, frei und anndhernd rund. Die Wandung ist bindegewebig ver-
dickt, muskulire und elastische Elemente sind reichlich vorhanden.

Ehe wir nun daran gehen, aus diesen Befunden diagnostische Schliisse
zu ziehen sowie Atiologie und Pathogenese des Prozesses zu erértern,
wollen wir noch unsere Untersuchungsergebnisse mit den histologischen
Befunden von Sack, Fischer und Kaya ganz kurz vergleichen.

Sack spricht hauptsichlich von den bindegewebigen Tntimaver-
dickungen und vernachlissigt daneben die Mediaverinderungen fast
vollsténdig, wihrend in unserem Falle die Intimaveréinderungen relativ
gering sind und die hauptsichlichsten pathologischen Veréinderungen
sich in der Media abspielen.

Fischer legte den Hauptwert auf die entziindliche Genese der Phle-
bosklerose und konnte in der Media und Adventitia oft Zeichen der
Entziindung wie Rundzelleninfiltrate, starke GefdBneubildung sowie
Herde von jungem, zellreichem Bindegewebe nachweisen. Seiner
Meinung nach kam das schédliche Agens durch die Vasa vasorum in
die GefiBwand und erzeugte hier zunichst eine destruierende Entziin-
dung. Konsekutiv entwickelte sich dann daraus ein proliferatives
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Stadium, in der Intima und in der ausnahmslos stark verbreiterten
Media wucherte das Bindegewebe. Das Hauptkriterium der chro-
nischen produktiven Entziindung aber sab Fischer in der reichlichen
Regeneration von elastischem Gewebe, besonders auffallend in der
Intima. — Wir konnten nun in unseren Préparaten nirgends Zeichen
von Entziindung auffinden und wenn wir auch in der Adventitia regel-
miBig starke GefaBvermehrung, ja in vereinzelten Fillen sogar peri-
vasculdre Zellenfiltrate beobachten konunten, so vermdégen wir dafiir
doch nicht ohne weiteres eine entzéiindliche Genese anzunehmen. Wenn
eine GefiBwand so hochgradig veréindert ist wie in unserem Falle,
dann liegt es wohl auf der Hand, dafll sie durch eine relative Gefil3-
vermehrung versuchen wird, ganz schwere Erndhrungsstérungen zu
vermeiden. Die normale Menge von Adventitialgefiaflen geniigt eben
nicht zur Erndhrung einer so enorm verbreiterten Gefaffwand. Da nun
aber die allgemeine Fibrose zum Teil auch auf die Vasa vasorum tiber-
gegriffen hat und manche Geféflumina dadurch ganz hochgradig
eingeengt sind, sind Storungen der GeféBwandernihrung natiirlich
trotz der relativen GefaBvermehrung nicht ausgeblieben, manche Ad-
ventitialgefdBle befinden sich im Zustande der Stauung und die Ver-
kalkung der Media ist ja in unserem Falle sicherlich ein dystrophischer
Vorgang. Das Verhalten der elastischen Fasern ist in unseren Be-
funden nicht ganz eindeutig. Wohl 146t es sich erkennen, daf} die
elastischen Elemente in der Intima in lebhafter Regeneration begriffen
sind, hat diese aber in der Media, wo sie von allergriBter Bedeutung wire,
mit der Bindegewebsneubildung offenbar nicht gleichen Schritt halten
kénnen und so ist hier an manchen Stellen ein Untergang von ela-
stischera Gewebe zu verzeichnen, wenn auch an vereinzelten anderen
Stellen das elastische Gewebe noch verzweifelt um seine Existenz
ringt und den Ausfall an anderen Orten durch Hypertrophie und Re-
generation wettzumachen sucht.

Kaya als dritter der hauptsichlich in Betracht kommenden Autoren
konnte bei seinen Untersuchungen iiber die Phlebosklerose nach-
weisen, dall die Intimaverdickungen nicht nur auf Bindegewebswuche-
rung zuriickzufiihren, sondern daB in ihnen auch das elastische und vor
allem das muskulire Gewebe in lebhafter Neubildung begriffen sind.
Entsprechend den Intimaverdickungen fand er auch die Media und in
geringerem Crade auch die Adventitia durch Hypertrophie und Re-
generation von fibrillirem und elastischem Bindegewebe sowie von
Muskelfasern verbreitert und verstidrkt. Entziindliche Veriinderungen
im Sinne der Fischerschen Befunde sah er ebensowenig wie degenerative
Vorgéinge. — In unserem Falle spielen nun die Intimaverdickungen
eine zu geringe Rolle, um mit den Kayaschen Befunden verglichen
werden zu konnen. Wohl aber fanden auch wir in der Media analoge
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Veréinderungen wie Kaya und konnten wie er in keiner der drei Schichten
der Gefaflwand irgendwelche mit Sicherheit als entziindlich zu be-
zeichnende Prozesse nachweisen. Wenn schlieBlich Kaya bei seinem
Material von 23 Fillen niemals Zeichen von Degeneration antraf, so
liegt das vielleicht daran, dafl die Phlebosklerose in allen seinen Fillen
noch zu jung war, um Degenerationen als Zeichen einer schweren
Zirkulationsstorung erkennen zu lagsen. Da zeigt nun unser Fall mit
seiner méchtigen Verkalkung, zu welchen Folgen die Phlebosklerose
mit der Zeit fithren und wie infolge der schweren Kreislaufstérung
durch die degenerative Verkalkung nahezu die ganze Gefafiwand
allméhlich in ein starres briichiges Rohr verwandelt werden kann.

Zusammenfassung und pathologisch-anatomische Deutung:

Parallel mit der Arteriosklerose hat sich in der V. saphena eine
diffuse Fibrose der Gefdllwand entwickelt, die das GefaBlumen méchtig
eingeengt hat. Das Bindegewebe ist in sdmtlichen Schichten vermehrt,
am ausgesprochensten in der Media, es ist kernarm und macht einén
ziemlich homogenen, streifigen Eindruck. Neben dieser Bindegewebs-
hypertrophie haben sich die elastischen Gefiwandelemente - relativ
gut erhalten, an manchen Stellen werden sie sogar in lebhafter Rege-
neration angetroffen. Die Gefdfmuskulatur erscheint neben diesen
hypertrophischen und regenerativen Vorgingen atrophisch (haupt-
sachlich wohl Druckatrophie). In der Adventitia 18t sich eine reich-
liche 'GefiBneubildung erkennen, da aber die alten Adventitialgefifle
durch die allgemeine Fibrose in Mitleidenschaft gezogen sind, reicht
sie zur geniigenden Ernihrung der Gefifiwand bei weitem nicht aus.
Als Zeichen der durch die diffuse Fibrose sehr erschwerten Durchblu-
tung derselben findet man in der Media reichliche Einlagerungen von
Kalk, denen infolge der schweren Stoffwechselstérung eine Nekrose
der betreffenden Zellen vorangegangen sein muBl. Der Kalk ist zu groBen
Platten zusammengeflossen, deren Dicke und konzentrische Schichtung
einen Riickschlufl auf das Alter des Prozesses gestattet. Im {ibrigen zeigen
sich in der GefiBwand keinerlei Zeichen von sonstiger Degeneration.
Auch bieten sich in unserem Falle keinerlei sicheren Anhaltspunkte
fiir die Annahme entziindlicher Vorginge dar. Die stirkere Vasculari-
sation der Adventitia und die daselbst vereinzelt vorkommenden peri-
vasculdren Zellenanhdufungen sind zwangloser als Folgen der Ernéh-
rungsstérung denn im Sinne einer Entziindung zu erkldren. — Da die
WaR. bei unserem Patienten positiv ausgefallen ist, suchten wir end-
lich auch noch nach spezifisch entziindlichen Verénderungen im Sinne
einer syphilitischen Endophlebitis oder eines Gumma, konnten aber
auch dafiir keine Anhaltspunkte finden.

Die diffuse Fibrose der V. saphena hat sich in unserem Falle gleich-
zeitig mit einer atherosklerotischen Erkrankung des Arteriensystems
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allméhlich ausgebildet. Man kann daher wohl vermuten (dafiir sprechen
auch die Verinderungen im Capillargebiete), dall nicht nur die Vv. ga-
phenae, obwohl sie gewill am hochgradigsten erkrankt sind, sondern
auch die ithrigen oberflichlichen Extremitéitenvenen von der Erkrankung
befallen sind. Dabei handelt es sich vorwiegend um eine Ernihrungs-
storung infolge funktioneller Uberanstrengung: Lues, Potus, Nicotin-
abusus sowie Exzesse in venere spielen ja in der Anamnese des Patienten
eine gewill nicht gering zu veranschlagende Rolle. Daneben mag auch
einer eventuellen (vielleicht angeborenen) geringeren Widerstands-
kraft der Venenwand gegeniiber schidigenden Einwirkungen ein ge-
wisser Einfluf auf die Entstehung des Leidens eingerdumt bleiben.

Uber die Klinik der Phlebosklerose ist nun nicht mehr viel zu sagen.
Sie ist in unserem Falle als eine Teilerscheinung einer allgemeinen
Erkrankung des GefiBsystems aufgetreten und ist daram klinisch von
der Sklerose der Arterien nicht zu trennen. IThre Prognose und Therapie
ist im weitgehendsten MaBe von der synonymen Frkrankung des Ar-
teriensystems abhéngig. ¥s wird daher Aufgabe kiinftiger Unter-
suchungen bleiben miissen, ob und unter welchen Gesichtspunkten
es moglich ist, von der Phlebosklerose als von einem pathologisch-
anatomisch und klinisch scharf umgrenzten, von der Arteriosklerose
unabhiingigen Krankheitsbilde zu sprechen.
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