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Im t~ahmen der Pathologie und Klinik der Gefi~l~krankheiten 
gibt es ein Kapitel, das yon weitaus den meisten Autoren sehr stief- 
mfitterlich behandelt wird. Es ist dies die Phlebosklerose, die seit den 
Untersuehungen yon Sack als Pendant zur Arteriosklerose aufgefai~t 
wird. Klinisch hat man sioh mit ihr bisher noch viel weniger besehi~ftigt 
als pathologisch-anatomiseh, und so ist die Literatur fiber sie sehr 
sp~rlieh, wi~hrend fiber die Arteriosklerose Berge yon Arbeiten vor- 
]iegen. 

Wenn man nun naeh den Grfinden dieser Vernaehli~ssiguug der 
Phlebosklerose forseht, so dri~ngt sich einem vor allem der eine auf, 
dab die Venensklerose fiir gewShnlich gemeinsam mit entspreehenden 
pathologischen Ver~nderungen an den Arterien vorkommt, und dann 
neben diesen einfaeh fibersehen ~ r d .  Daran, dab sie also auf dem Ge- 
biete der Angiosklerose auf den zweiten Platz verbannt ist, tri~gt wohl 
auch der Umstand sehuld, da~ ihre Symptomatologie uneharakteristisch 
und ihre klinisehe Diagnose oft recht schwierig ist. 

Die Bezeiehnung ,,Phlebosklerose" stammt ebenso wie die Be- 
zeichnung ,,Arteriosklerose" yon Lobstein (1833). Er sah jedoeh in 
ihr noch nicht das Analogon zur Sklerose der Arterien, sondern fa~te 
sic als eine rein lokale Erkrankung der Venen auf, die nicht allzu selten 
an den oberfl~chliehen Beinvenen alter Leute anzutreffen sei. Lobstein 
sehuldigte den ,,senilen Marasmus" an, in den Wandungen der betref- 
fenden Venen hypertrophisehe oder gar entzfindliche Vergnderungen 
zu sehaffen, die dann sparer zur Sklerose fiihrten. 

Schon vor Lobstein waren 1817 yon Hodgson Verkalkungs- oder 
sogar VerknSeherungsvorggnge in der Venenwand besehrieben worden 
und seine sowohl, wie die yon ihm zitierten Beobaehtungen yon Bichat, 
BaiUie und Macartney liefern uns den Beweis, dal~ die Xrzte aueh sehon 
vor Lobstein phleboskleroseghnliehe Veranderungen der Venenwand 
kannten. 
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Rokitansky (1844) faSte die Phlebosklerose" Ms }typertrophie der 
gesamten Venenwand auf :es kgme dabeizu einer Verdickung der Intima 
sowie zu einer Massenzunahme und gleichzeitigen Sklerose der ilbrigen 
Wandschichten. Merkwilrdig schien ihm, dal3 der ,,atheromatSse 
Prozel~" an den Venen so viel seltener beobachtet wird als an den 
Arterien. Als Ursache der Phlebosklerose schuldigte er einesteils me- 
chanische Einflilsse (dauernde Verlangsamung des Blutstroms und 
Blutstauung in den Vencn), andernteils Entzilndungen namentlich 
chronischer 1Yatur an. -- In dieser letzteren Hinsicht War l~olsitansky 
ein Vorli~ufer yon Rudol/ Virchow, der 1856 ganz im Sinne seiner Lehre 
yon der Endarteriitis chronica deformans auch die Phlebosklerose auf 
ehronische destruierende endophlebitische Prozesse zurilekzufiihren 
suchte. 

Erst im letzten Viertel des 19. Jahrhunderts beschgftigten sich .die 
Pathologen intensiver mit dem Problem der GefgSsklerose. Namentlich 
Thoma und Koester und ihre Schiller waren es, die in milhevoller Arbeit 
die Fragen des Wesens, dcr Xtiolo~e und Pathogenese des Prozesses 
entscheiden wollten. 

Thoma suchte in den achtziger Jahren dem Problem der Arterio- 
skler0se yon der mechanischen Seite beizukomraen und nahm an, dab 
verschiedene im BIute kreisende und blutdrucksteigernde Noxen wie 
Alkohol, Lues, Blei usw. primer zu einer Schw/~chung Und ~3berdehnung 
der elastischen Elemente dcr Media filhren, wodurch es zu ein6r Er. 
weiterung des Gef~l]lumens:komme. Die Intima k0mpensiere sekund~r 
dieErweiterung des Lumens durch eine Wucherung des Bindegewebes. -- 
Mit dieser Theorie rilckt Thoma yon den alten Anschauungen, die in 
der Arteriosklerose =eine Alterskrankheit und sparer seit Firehow eincn 
Folgezustand naeh entzilndlichen Prozessen sehen wollten, d~eutlieh 
ab und er6ffnete so den Reigen der Vertreter der modernen Anschau- 
ung /iber das Wesen der Arteriosklerose a l s  einer ]unktionell.en Ab- 
nutzungskrankheit, bci deren Entstehung vor allem meehanische Em- 
fliisse (wie Zerrung und Dehnung der Gef~Bwand) und fnnktionelle 
~beranstrengung eine l~olte sioielen. 

:MJ~ Thoma arbeiteten seine Schiller Bregmann, Epstein, Manchot, 
Mehnert, Sack, Schulmann und Zwingmann an der wissenschafttichen 
Fundierung der mechaafischen Theorie. Unter ihnen errang sich Sack 
dadurch ein besondercs Verdienst, dab er Arterio- und Phlebosklerose 
als Teilerscheinungen einer Erkrankung des gesamten Gef~Bsystems 
auffa]3te. :; 

War also Thoma mit seiner Theorie ilber die Erkenntnisse seit 
Virchow hinausgegangen, so setzte Koester Virchowsche Gedanken fort, 
als er gegen Endc der siebziger Jahre mit seiner Theorie yon der ent- 
zilndlichen Genese der Arteriosklerose auf den Plan trat. : Sic basiert 
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auf der Behauptung, dab bei der Arteriosklerose in der Media and zw~r 
entsprechend den Stellen, we die Intima verdickt ist, regelmgBig binde- 
gewebige, mit kleinen Rundzellen reichlieh durchsetzte Fleeke vor- 
kommen, dab also dem arteriosklerotischen ProzeB eine Mesarteriitis 
und yon ihr ausgehend eine Endarterfitis vorangehen muft. Das 
schgdliehe Agens gelangt auf dem Wege der Vasa vasorum in die Ge- 
f~i~wand und bewirkt hier Entziindung und Degeneration. 

Ffir Koester, Theorie trat besonders sein Schiller Bernhard Fischer 
ein, dessen spgter noch ausffihrlicher zu gedenken sein wird. 

Zu Beginn des 20. Jahrhunderts waren es dann yon pathologisch- 
anatomiseher Seite vor allem Jores und Marchand, yon klinischer 
Seite Romberg, die unsere Ansehauungen fiber die Arteriosklerose ver- 
tieften. 

Jores versnehte in seiner 1903 ersehienenen Monographie fiber die 
Arteriosklerose die meehanisehe Theorie Thomas zu widerlegen und 
nachzuweisen, dab es sich bei der Entstehung der Arteriosklerose nieht 
um eine primare Sehwgehung und Dehnung der Media, sondern um 
sine infolge funktioneller ~3berdehnung der GefgBwand allmghlieh 
einsetzende Schgdigung des elastisehen Innenrohrs handle, die dutch 
primgre Degeneration der Intima mit konsekutiver bindegewebiger 
Verdiekung derselben den atherosklerotisehen Erkrankungsprozeft 
der Intima zur Folge hat. Dieser Ansieht sehlol~ sich sparer aueh 
Ascho[/ an, nur meinte er, da$ gegenfiber den sekundar einsetzenden 
regressiven Metamorphosen die dureh die Insuffizienz des elastisehen 
Innenrohrs ausgelSste Bindegewebswuchernng der Intima das primare 
pathogenetisehe Agens sefi 

Die Akten fiber das Problem der Gef~Bsklerosen sind, wenn sich 
aueh die meisten Pathologen heute auf den Boden der Joressehen An- 
sehauungen zusammengefunden haben, noeh lange nieht abgeschlossen 
(-Ascho//, Benda, Lubarsch, MSnekeberg, Oberndor/er, Ribbert, Volhard- 
Fahr u.a.). Die Fragen der Atiologie und Pathogenese der Arterio- 
sklerose befinden sieh noch in vollem FluB. 

Als Thoma in den aehtziger Jahren des vergangenen Jahrhunderts 
mit seiner Schule an die Erforschung der Gef~Bsklerosenprobleme heran- 
ging, iiberwies er das bis dahin wenig bearbeitete Gebiet der Venen 
seinen Schiilern S. Epstein und Eustachius Sack. Ersterem verdanken 
wit eine klassische Studie fiber die Struktur der normalen und ekta- 
tisehen Venen, letzterer war der erste, der sich mit dem Wesen der 
Phlebosklerose intensiver besch~ftigte (1888). 

Sack wies als erster seit Lobstein nach, dab zwischen Arterio-und 
Phlebosklerose eine Analdgie: besteht,: dab  beid~e Teilerscheinungen 
einer allgemeinen Erkrankung des Gef~Bsystems darstellen, die durch 
StSrungen der allgemeinen Gef~Bern~hrung zustande, kommt. Die 
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ErnghrungsstSrung ffihrt zu einer Schwi~chung der Media, die Gefi~13. 
wand wird gedehnt und das Lumen infolgedessen erweitert. Damit 
sind nun nach Sack 'die Bedingungen erfiillt, die erfahrungsgemg{~ 
eine bindegewebige Verdickung der  Intima nach sieh ziehen. Weiter- 

h in  nehmen dann auf die Entwicklung der Phlebosklerose vor allem 
mechanische Momente EinfluB; -- s'o konnte Sack zeigen, dab sich die 
Phlebosklerose hauptsi~ehtlieh in denjenigen Gefi~l~provinzen ausbildet, 
in denen der Seite~ruck der Blutsigule bei verschiedenen KSrperhaltungen 
erheblichen Sehwankungen unterworfen isti die die Regulierung des 
Gefgl3tonus erschweren. /nnerhalb dieser Gefgl3provinzen werden wieder 
diejenigen bevorzugt, in denen die Tgtigkeit der willkiirlichen Musku. 
latur eine weniger andauernde ist und in denen gleiehzeitig dureh den 
positiven intraabdominellen Druck dem AbfluB: des Venenbluts Wider- 
stgnde in den Weg gelegt sind. Demnach kommt die Phlebosklerose 
am hi~u]igsten in den ober]l~chlichen, ganz oder teilweise yon Binde- 
gewebe umgebenen, unter hohem Innendruek stehenden Fenen der 
Beine (Vv. femoralis, poplitea, saphena magna und parva -~ 90% der 
yon Sack untersuehten Fi~lle), demniichst in den oberfli~chliehen Arm- 
venen (Vv. cephaliea und basilica), seltener ifl Venen mit niedrigem 
Innendruck oder mit festerer Umgebung (Vv. jugularis int., iliaca ext., 
tibialis ant.), am seltensten in den tiefen Armvenen vor. Dabei fibersah 
jedoeh Sack keineswegs, dab neben der Phlebosklerose als System- 
erkrankung auch noeh eine fibr6se Endophlebitis als Lokalerkrankung 
vorkommen kann, die ihre Entstehung lokalisierten abnormen Stau- 
ungen des venSsen Blutes verdankt. Wenn er weiterhin zwei ver- 
sehiedene Formen von Phlebosklerose, eine mehr diffuse und eine mehr 
circumskripte beschreibt, so will er damit die letztere doch nieht der 
nod6sen Arteriosklerose (im Sinne Thomas) gleiehstellen, sondern 
hi~lt sie vielmehr ffir ein Vorstadium der diffusen Form. Im fibrigen 
richtete Sack sein ttauptaugenmerk auf die bindegewebige Intimaver- 
dickung und vernaehlgssigte daneben die Mediaver~nderungen fast 
vollst~ndig. 

Bewegt sieh somit Sack in seiner Arbeit fiber die Phlebosklerose 
vollstgndig auf dem Boden der Thomaschen Theorie, so baute Bernhard 
Fischer seine 12 Jahre spt~ter (1900) publizierte Arbeit fiber Entzfindung, 
Sklerose und Erweiterung de r Venen ganz auf der Theorie seines Lehrers 
Koester auf. Die Entzii~wlung ist ]i~r ihn das Primdire am angioskler0- 
tischen Prozel~, sie verursacht die Degeneration der elastischen Fasern 
und damit ihr Auseinanderweichen. Die ursi~ehliche Noxe kreist nieht 
in der allgemeinen K6rperblutbahn, sie dringt vielmehr dureh die Vasa 
vasorum (Lymphweg!) in die Gefgl~wand ein and ffihrt so zu Ent- 
zfindung und Degeneration. Thomas Anschauungen versueht Fischer 
zu widerlegen, -- er glaubt nieht, dal~ die Erweiterung des Gefg{~lumens 
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gegenfiber der Intimaverdickung das Primgre sei (genau das Gegenteil 
sei der Fall, wie er mit Reich annimmt), und bestreitet, da die proli- 
ferativen Vorggnge bei der Angiosklerose eine viel wichtigere Rolle 
als die degenerativen spielen, daB die Degeneration des elastischen 
Gewebes der Media in dem Make, wie yon Thoma behauptet wird, 
den Ausgangspunkt des ganzen Prozesses bilde. Entgegen Thoma meint 
er weiterhin, dab auch eine entzfindlich ver~nderte GefiiBwand stets 
das Bestreben haben wird, sieh den Stromverh~ltnissen anzupassen: 
der Blutstrom beeinflul~t zwar sicherlich die Form der sich langsam 
bildenden Intimaverdiekung , er ist aber keinesfaUs ihre Ursaehe. 

FisCher Wollte bei seinen Untersuchungen fiber den angiosklerotisehen 
ProzeB vor allem feststellen, ob sich nieht bei der Angiosklerose aueh 
an den Venen eine urs~ichliehe chronische Entztindung naehweisen lgBt 
und ob die GefgBwandvergnderungen bei der Phlebosklerose ein Ana- 
logon zu denen der Arteriosklerose sind. Er fand stets mehr minder 
ausgeprggte Zeiehen einer chronischen Entziindung der GefiiBwand, 
vor allem stgrkere Entwieklung yon zellreiehem Bindegewebe, zum 
Teil auch kleinzellige Infiltrationen. Die stgrkere Bindegewebsent- 
wieklung h~lt er nieht ffir sekund~r (etwa naeh einer prim~ren Degene- 
ration oder Zerrei[~ung der elastisohen Fasern), sondern durehaus ffir 
primer. Entsprechend der Intimaverdiekung ist in den Fischer schen 
F~llen yon Phlebosklerose die Media ausnahmslos stark bindegewebig 
verbfeitert, oft doppelt so breit wie in nieht entzfindeten Gef~Bwand- 
zonen, auBerdem ffihrt sie oft viel mehr elastische Fasern als die normale 
Media. Von grSBerer Bedeutungo aber als die Mediabefunde ist nach 
Fischer bei der Angiosklerose die besonders auff~llig in den  Intima- 
verdickungen zu beob~ehtende starke Regeneration yon elastischem 
Gewebe, Dieses Nebeneinandervorkommen yon destruktiven und 
proliferativen Vorg~tngen gab ibm eine neue Waffe gegen Thomas An- 
schauungen in die Hand, indem er meinte, dab sieh nur auf dem Boden 
einer chronisehen Entzfindung beides nebeneinander zu entwieketn 
vermag. 

Afi~ Grund seiner Befunde untersehied B. Fischer bei der Angio- 
sklerose 3 versehiedene Stadien : 1. Angiofibrosis cireumscripta, 2. Anglo- 
fibrosis diffusa und 3. Angiosklerosis deformans. Erstere hat seines 
Erachtens mit der typisehen Phlebosklerose niehts zu tun:. Die diffuse 
Form kommt physiologiseh jenseits des35. Lebensjahres bei den meisten 
Individuen vor (Thoma und Sack). Sie besteht dann in einer ganz 
gleiehmaBigen Intimaverdiekung, w~hrend ffir ihr pathologisehes 
Vork0mmen vor allem (wenigstens in frfihen Stadien) die fleckweise 
Ausbreitung der Intimaverdiekung (entsprechend dem fleekweisen 
Auftreten der Entzfin4ung), in sp~teren Stadien aber die verschiedene 
St~rke ider Intimaverdidkung in demselben: Gefi~Be, ,ja oft, sogar in dem. 
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selben Gef~i3absehnitte sprechen. Zuri Gruppe der  Angiosklerosis de- 
formans endlich reehnet Fischer 'die Falle yon ,,typiseher Phleboskle- 
rose". Hierbei haben im Organismus kreisende Schi~dlichkeiten (akute 
Infektionskrankheiten, akute Intoxikationen usw.) zu einer progres- 
siren diffusen chronischen Gef~i~wandentziindung mit diffuser Intimaver- 
dickung und st~rkerer ZerstSrung der Gefi~l~wand geffihrt, in deren 
Gefolge dann infolge mangelhafter l~eubildung yon elastisehen Fasern 
und Bindegewebe auch degenerative Prozesse wie Atherombildung und 
Verkalkung einsetzen, 

Weiterhin ist nut noah einer gr6Beren A_rbeit fiber die Phlebosklerose 
zu gedenken, und zwar der 1907 aus dem Berliner Pathologischen Institut 
erschienenen Arbeit yon Kaya, die besonders auI den EinfluI~ der ehro- 
nischen Stauung auf die Entstehung der Phlebosklerose Riicksicht 
nimmt. 

l~aeh Kaya bestehen die meisten Intimaverdiekungen bei der Phlebo- 
sklerose bus mit Bindegewebe ielativ gleiehmi~l~ig vermischten elasti- 
sehen Muskelfasern, dabei kann die Lamina elastica interna abgespalten 
oder zeffasert sein. Die in der Intimaverdlckung naehweisbaren elasti- 
schen Fasern sind nur zum Tell neugebildet, zum Tail stammen sie aus 
der Lamina elastica interna. Die 1VIedia erweist sieh fast stets ent- 
sprechend der Intimaverdickung verbreitert und verst~rkt~ und zwar 
sind daran sowohl fibrilli~re und elastisehe als aueh muskuli~re Elemente 
beteiligt. Die Adventitia zeigt im allgemeinen eine der Intimaver- 

.dickung entspreehende sti~rkere Ausbildung yon L~ngsmuske]- und 
elastisehen Fasern, sonst ist ihr Verhalten inkonstant. 

Die Intimaverdiekung faBt Kaya als eine Teilerseheinung des hyper- 
trophisehen Prozesses in der Gef~Bwand auf, an dem besonders das 
Bindegewebe und die 1Viuskelfasern beteiligt sind. Degenerative Vor- 
g~nge als Ausdruek einer Ernahrungsst~irung finden sich selten, fettige 
Degenerationen und deutliehe Verkalkung konnte Kaya niemals nach, 
weisen. Alleinige kardiale Stauung bei jungen Leuten begiinstigt die 
Entstehung der Phlebosklerose angeblieh nieht, dabei evtl. vorkom- 
mende Intimaverdiekungen bestehen ausschliel]lieh aus Bindegewebe. 
Die Entstehung yon selten mit vereinzelten Rundzellen vermischten 
jungen Bindegewebszellen im Subendothelialraume h~lt Kaya ebenso- 
wenig wie eine ]eichtgradige Zellenanh~ufung in der Adventitia ffir 
entziindlichen Urslorungs , Sie sind seines Erachtens als Folgen der bei 
abnormer, besonders bindegewebsreieher Gewebswucherung sehr wohl 
denkbaren Ern~hrungs- und ZirkulationsstSrung, namentlieh einer 
lokalen Stauung in der Intima, aufzufassen. Die letzte Ursache 
der Phlebosklerose sieht Kaya in mechanischen Ein]li~88en, und zwar 
in einer abnorm gesteigerten Inanspruchnahme; in einer funktiofiellen 
Uberanstrengung der Venen. 
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Einige weitere Arbeiten auslandischer Antoren (Thiebaut, Huchard, 
L~tulle, Yazbachion, Bitot und Mauriac, ~'horel, Brooks) waren uns im 
Original nicht zuginglich: 

Liegen also yon pathologisch-anatomischer Seite doch maneherlei 
und darunter einige wesentliehe Arbeiten fiber die Phlebosklerose vor, 
so wird die literarisehe Ausbeute recht gering, sobald man sieh fiber 
die Klinik der Phlebosklerose n iher  informieren will. 

v. Schrgtter meint in Nothnagels . t tandbueh, die Phlebosklerose sei 
sicherlieh nieht so selten wie es den Ansehein babe, sie spiele aber in 
der Literatur eine beseheidene Rolle, well sie selten ffir sieh allein, sondern 
meist gemeinsam mit der Sklerose der Arterien vorkomme und fiberdies 
in ihren klinisehen Erseheinungen noeh sehr wenig studiert sei. Er  hat  
in seiner Klinik dutch Schlezinger Fille dieser Erkrankung sammeln 
lassen und bemerkt, dal~ es in praxi nicht immer leieht sei, klinisch 
zwisehen Sklerose und Spasmus einer Vene zu unterscheiden. 

1889 sail Pitres die Phlebosklerose naeh Malaria sich entwiekeln. 
1890 stellte Du~oonchel (zitiert naeh Pancrazio) in einer Pariser irzt-  

lichen Gesellschaft 3 junge Soldaten vor, deren obefflichliehe Extremi- 
t i tenvenen a]s harte Strange imponierten, -- sie ffihlten sich sehr resi- 
stent (ganz wie sklerotisehe Arterien) an und lagen stellenweise feder- 
kieldick fiber dem umgebenden Hautniveau. 

1902 demonstrierte Souques in Paris einen Mann mit ehroniseher 
Verhir tung der Extremit~tenvenen, besonders der Vv. saphenae, 
dabei fand sich keine Spur ~on varikSser Erweiterung. Die Induration 
hatte sich im Laufe vieler Jahre, ohne irgendwelche Krankheitser- 
scheinunge~ zu maehen, entwickelt. Die Atiologie der Erkrankung 
hglt Souques trotz der Bemfihungen mancher Autoren, in dieser Hinsicht 
die Tuberkulose, den Alkohol, das Blei oder dgl. anzuschuldigen, noch 
ffir sehr dunkel. In der Disknssion bemerkte Vaques, dal~ der phlebo- 
sklerotische Prozelt, dessen chronisch entzfindliche Natur  ibm zweifel- 
los erscheint, niemals auf die tiefen Venen fibergreift, was wohl gegen 
eine infekti6se Ursaehe sprechen diirfte. 

Eine ausffihrlichere Arbeit fiber die Phlebosklerose stammt yon 
Pancrazio (1906), er beriehtet fiber 3 von ihm beobaehtete Fille. Im 
1. Falle handelte es sieh um einen 53j~hrigen Landmann, dessert peri- 
phere Venen (unter ihnen besonders die Vv. eephalicae) sich derb wie 
Nervenstr~nge anffihlten, -- er war wegen Pellagra, Lungenemphysem 
und Verdaehtes auf Oesophaguseareinom zur Aufnahme gekommem 
Die schon klinisch gestellte Diagnose ,,Phlebosklerose" konnte spiter.  
da der Mann wegen seines Oesophaguscarcinoms ad exitum kam, yon 
pathologiseh-anatomiseher Seite best~tigt werden. Es fanden sich einige 
oberflichliche, in ihrem ganzen Verlaufe als Stringe von Ginsekiel- 
dicke verfolgbare Venen. die yon normaler Haut  bedeckt waren und 
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sich bei der Palpation ganz wie ~ervenstrange anffihlten. Die Venen 
wurden vorsichtig freipr~pariert, im auSeren Aspekt glichen sie v511ig 
Arterien gleichen Kalibers. Der Querschnitt entspraeh in jeder Be- 
ziehung dem Quersehnitt durch sklerotische Arterien, das enge Lumen 
enthielt keine Blutgerinnsel. Die V. saphena magna war makroskopiseh 
yon der neben sie gelegten A. femoralis kaum zu unterscheiden. Be- 
treffs der tiefen Venen ffihlten sieh die W~nde der V. cava inf., in situ 
palpiert, viel dicker an als normal. Die Coronarvenen waren normal, 
auch sonst land sich an den Venen nichts von Belang. Arteriensystem 
bis auf eine einzige Atheromsehwiele in der Aorta o.B. Eine histo- 
logische Untersuehung der sklerotischen Venen wurde vorgenommen 
und ergab eine Zunahme des Bindegewebes zwischen den Muskel- 
biindeln sowie Neubildung yon Muskelgewebe und elastisehen Fasern. 

Der 2. Tall Pancrazio betraf einen 70j~hrigen Landmann, dessen 
peril0here Venen dfinn und hart wie Nervenstr~nge waren, -- er kam 
mit Pellagra, Lungenemphysem und diffuser Arteriosklerose ins Kranken- 
haus. -- Im 3. Falle handelte es sich um einen 66j/~hrigen Sehmied, 
bei dem sieh die peripheren Venen; besonders an den Armen und Ober- 
schenkeln, hart wie ~ervenstr/~nge anffihlten, -- er litt an diffuser 
Arteriosklerose und chroniseher Magendyspepsie. 

Auf Grund des obenerw~hnten histologischen ]~efundes pl~dierte 
Pancrazio ffir Beseitigung des unpassenden Ausdrueks ,,Phlebosklerose" 
zugunsten der Bezeichnung ,produktive Phlebitis". Uber J~tiologie 
und Pathogenese der Venensklerose konnte Pancrazio in keinem seiner 
3 F~lle n~here Angaben machen. 

Weitere klinische Beobachtungen fiber Phlebosklerose hat dann 1909 
Boshowsl~y, ein russischer Milit~rarzt, mitgeteilt. 

Er sehrieb, obwohl in beiden F~llen eine (freilieh nut geringgradige.) 
Arteriosklerose vorlag, die Krankheitssyml0tome (Sehl~fenkopfschmerz 
,,infolge chroniseher venSser Stauung", rheumatische Beinschmerzenl 
Kr~mpfe und Zittern der Beine) der Phlebosklerose zu. ~tiologiseh 
sehien ihm bemerkenswert, dal~ es sich in belden F~llen um M~nner han- 
delte, welche in ihrem Berufe lange zeit aufrecht stehen muBten, was ja 
sieherlich die Bedingungen ffir die venSse Zirkulation nicht begfinstigt. 

Carducci berichtete fiber 18 yon ibm beobachtete F/~lle yon Venen- 
sklerose. Am h~ufigsten land er sie bei Arteriosklerose, Tuberkulose 
und malignen Tumoren. Zeichen einer funktionellen Seh~digung dureh 
die Venensklerose fehlen meist oder sind wenigstens sehr ungewil~. Im 
fibrigen ist sie leicht zu diagnostizieren, Spasmus und Thrombose sind 
auszuschlieBen. Die Prognose ist gfinstig, eine rationelle Therapie 
gibt es nicht. 

Romberg (Lehrbuch 1921), ferner Ki~lbs in Mohr-Staehelins Hand: 
bueh und Bgumler in Pentzold-Stintzings Handbuch wissen niehts 
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Wesentliches fiber die Klinik der Phlebosklerose zu bringen. - -  Die 
Anf~nge der Krankhe i t  verlaufen unbemerkt .  I n  hochgTadigen F~llen 
kann  es zu Venenerweiterungen kommen.  ~ n c h m a l  werden mit  der 
Zei~ s~mtliche oberfl~ehliche Venen des KSrioers rigide, sie fiihlen sieh 
dann  mit  ihren dicken, unregelm~gige Kalkeinlagerungen bietenden 
Wandungen  wie sklerotisehe Arterien ohne Puls an  und  t re ten  als Strange 
yon  abnorm wechselndem Durehmesser  fiber ihre Umgebung  hervor.  

Ffir die gr0Be Seltenheit der Phlebosklerose sprieht auch, dab 
Hans Curs&mann, dureh einen Fall  in der Moritzschen Poliklinik 
schon 1898 auf dieses Krankhei tsbi ld  aufmerksam geworden, w~hrend 
seiner ganzen T~tigkeit auBer dem eben e rwahnten  Mfinchener Falle 
nur  noch einen einzigen in Mainz und  die beiden nun  folgenden F~lle 
beobaehten konnte:  I n  den beiden ers~eren F~llen en~storach das 
Krankhei tsbi ld  ganz der zuletzt  e rwahnten  Phlebosklerose-Sehilderung 
Rombergs, die Krankhe i t  erstreekte sieh lediglieh auf  die Vv. satohenae 
und lieB die fibrigen palpablen Venen vollstgndig frei. 

Wit  ha t t en  hier in R0stoek (medizinisehe Universitgtsklinik,  Di- 
rektor  Prof. Dr. Hans Curs&mann) w~hrend der letzten Jahre  Gelegen- 
heft, 2 F~lle yon  Phlebosklerose langere Zeit zu beobaehten, fiber die 
wir im folgenden genauer beriehten m6ehten.  

tZall 1. 53]~hriger Klempner mit lang]ahrigen Beinbesehwerden. 1917 des- 
wegen ers~malig in poliklinischer Beobachtung. Von Prof. Hans Curschmann 
wurde schon damals eine oberfl~ich]iche Phlebosklerose diagnostiziert. Wieder- 
vorsr im M/~rz 1922. 

~'amilienanamnese: Mutter war ,,gemiitskrank", sonst o. B. frtiher 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 ]eichte 
Krampfaderbeschwerden. Seit ungefi~hr 1910 ermiidete er leicht beim Gehen, es 
stellten sich dann in beiden Beinen anhaltende ziehende Schmerzen ein. 1915 
zum Kriegsdienst eingezogen (RuBland, Fuhrpark), nach 14 Monaten reklamiert/ 
Seither angeblich arge Verschlimmerung des Leidens, die Schmerzen sind oft un- 
ertr~glich, 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, dag sie aufh6rten, sobald 
Pat. sich hinsetzte, um auszuruhen, aber sich sofort wieder einstellten, sobald er 
wieder zu gehen begann. - -  Weihnachten 1921 Operation wegen rechtsseitiger 
Arthritis deformans coxae (chirurgische .Universiti~tsklinik Rostock). Die Bein- 
beschwerden haben seither etwas nachgelassen. Pat. fiirchtet sich aber vor dem 
Sommer, der inlolge beru!licher Mehrarbeit regelm~Big eine Verschlimmerung des 
Leidens zu bringen pflegt. 

Die bisherige Therapie (B~der, Schonung, Jodkali, Injektionen yon A~heisen- 
s/~ure) war nut yon voriibergehenden Erfolgen begleitet. 

Status praesens: Mittelgrol~er, gutgen~hrter, kr~ftiger Mann. Gesunde I-Iaut- 
und Schleimhautfarben, Temporalis (besonders reehts) stark geschl~ngelt, in den 
beiderseitigen CubitM- und l%adialarterien keine deutlichen Kalkeinlagerungen tast- 
bar. Am Kopfe kein Klopf: und Drucksehmerz; kein Schwindelgefiihl. Pupillen 
gleich weft, etwas eng: Reaktion auf Licht und bei Konvergenz beiderseits tr~ge, 
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aber doeh deutlieh v0rhanden. Das Zahnfleisch zeigt keinen Bleisaum, Zunge, 
Raehenorgane o .B.  Sehilddrtise etwas vergrSl]ert. Thorax mittelkr~ftig, er- 
weiter~ sieh gleiehm~l]ig, epigastriseher Winkel stumpf. Beiderseits deutliches 
Zwerelffellspiel. Lunge, Here, Bauehorgane o. B. Puls: 92, gut gefiillt, gleiehmal~ig; 
e~was gespannt. Arterienrohr leieht gesehl~ngelt and verdickt, in der Wand keine 
Kalkeinlagerungen. Blutdruek 75 : 145 mm Hg. Leistendriisen rechts etwas ge- 
sehwollen und di~ckempfindlich. An den Beinen keine Ekzeme oder Hautverfar- 
bungen im Sinne alter phlebitiseher bzw. thrombophlebitiseher Prozesse, keine 
nennenswerten Ektasien. Vv. saphenae in ihrem ganzen Verlaufe yon den Kn6cheln 
bis zur Sehenkelbeuge beiderseits als federkieldicke'harte, leicht schmerzhafte 
Strange tastbar, Sehl~ngelung ist nur an der reehten V. saphena parva nachweisbar, 
sie ist nieht hochgradig. Es gelingt nicht, die verh/~rteten Venen durch Hochheben 
der Beine zum Kollabieren zu bringen. Die ]~ut~pulse sind beiderseits vorhanden, 
s~mtlieh deutlieh sichtbar. - -  Die Patellar- und Achillessehnenreflexe sind sehwaeh, 
aber deutliehpositiv und nieht different. Babinskinegativ, Cremaster-undBauch- 
deckenreflexe positiv. Keiner]ei St6rungen der groben Kraft und Sensibilit~t. - -  
WaR. negativ. 

Diagnose: ~hlebosklerose der Vv. saphenae. AlJgemeine Arteriosklerose 
mittleren Grades mit Dysbasia intermittens (Erb). 

Die R6n~genaufnahmen der Extremit/~ten lassen sowohl beziiglich der Diagnose 
,,Arteriosklerose" als aueh ,,Phlebesklerose" voltstandig im Stieh. 

Als Therapie wird Sehonung, Weehselb/~der, Galvanisatiou und Jodkali vor- 
geschlagen. Eine in der Klinik durchzuffihrende Kur mit Nitriten wird vom Pat. 
,,wegen Zeitmangels" abgelehnt. Infolge dieser Ablehnung is~ die geplante Ex- 
cision eines Venensttiekehens zur histologischen Untersuchung unterblieben. 

2~all 2. 68j&hriger unverheirateter Sehuldirektor. Klinisehe Aufnahme ira 
November 1921 wegen Leberschwellung. 

Familienanamnese o. B. - -  In der Jugend Gelenkrheumatismus und Gonorrh6e, 
sonst angeblioh hie erns~lieh krank gewesen. Lues wird in Abrede gestellt, dagegen 
werden far frtiher starker Alkohol- und Nicotinabusus sowie auch Exzesse in 
Venere zugegeben. 

Seit ca. 10 Jahren yon Zeit zu Zeit ziehende Sehmerzen in den Beinen, die 
sich dnrch Atophan und heil]e Umschlgge gut beeinflussen' lieBen. Anfallsweise 
anch in der Sehlgfen- und Hinterhauptgegend lokalisierte Kopfsehmerzen. - -  
Seit einigen Monaten zunehmende Appetitlosigkeit, h~ufiges Sodbrennen, Druck- 
und VSllegefiihl im rechten Hypochondrium. Von Tag zu Tag zunehmende 
Sehwgche, abends meis~ Schfittelfr6ste, in den Morgenstunden oft starkes 8ehwi~zen. 
Stutflgang dabei stets in Ordnung, aueh niemals Erbreehen. 

Status praesens: Abgemagerter mitte'lgrol~er Mann mit sehlaffer Muskulatur 
und welker Haut. Auf den Wangen Teleangiektasien. Einzelne Rhagaden an den 
Lippen. - -  Zunge und Tonsillen o. B., hintere Raehenwand leieht gerStet. - -  Uber 
der Halsmuskulatur und in den Supraelaviculargruben vereinzelte Drtischen fast- 
bar. Radialis beiderseits geschl~tngelt, g/~nsegurgelartig. Cubitalis und Temporalis 
beiderseits leicht geschl~ngelt und leicht verdickt. - -  Thorax und Pulmones o. B. 
Cot nieht naehweisbar vergrSflert, Herzt~ne leise, keine Ger~usehe, Aktion etwas 
beschleunigt, aber regelm~Big. - -  Puls: 96, regelm~Big, gut gefiillt und deutlieh 
gespannt. Blutdruck 90:155 mm Hg. - -  Leib unter Thoraxniveau. Keinerlei 
abdominelle Druck- und Schmerzpunkte. Kein Ascites, kein Meteorismus. Leber 
vergrS/]ert, reieht in der l~Iittellinie bis zum Nabel herab, daselbst ziemlich scharfer 
Rand tastbar, Obeffl~ehe im ganzen meist glatt, nur am leicht druckempfindliehen 
unteren Rande ganz rechts einzelne H6eker, in der linken Parasternallinie ver- 
schwindet ~lie Leber unterm l~ippenbogen. - -  Kein Milztumor. - -  Am reehten 
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Unterarm, auf der Brust und am rechten Bein einzelne alte Furunkelnarben. An 
der Innenseite der Obersehenkel ehronisches intertrigin/Sses Ekzem. Am reehten 
Oberschenkel leiehte Schl/ingelung und Erweiterung der V. saphena magna. Sonst 
sind die Vv. saphenae magnae et parvae saint ihren Verbindungsstiieken (reehts 
deutlieher als links) in ihrem ganzen Verlaufe als schmerzunemp~indliehe, yon 
unversehrter ttaut bedeekte, gleieh weit bleibende, stellenweise steinharte hScke- 
rige StrAnge yon ungef~hr Gi~nsekieldicke tastbar, die bei Itochheben der Beine 
nieht kollabieren. - -  Fultpulse vorhanden. - -  Pupillenreakti0n auf Lieht und bei 
Konvergenz beiderseits gut. Patellar- und Aehillessehnenreflexe beiderseits positiv, 
Cremaster- und Bauehdeckenreflexe lebhaft, Babinski negativ. Grobe Kraft und 
Sensibilit/~t iiberall intakt. 

WaR. ~--4- H- + (Universit~ts-Hautklinik Rostoek) ! 
Urinbefund: Urobflinogen positiv, sonst o. B. 
RSntgen-Durchleuehtung: Thorax, Lungen, Herz, Zwerehfell o. B. Nament- 

lich aueh keine nachweisbare Aortenverbreiterung. - -  Der normale in toto etwas 
nach links verdr/~ngte Magen zeigt gute Trichterbildung, normale Peristaltik und 
Austreibung. Kein 6 Stun@n-Rest. 

Diagnose: Alte Lues mit sloezifiseher Leberver/~nderung. I-Iyperchlorhydrie. 
A]lgemeine Arteriosklerose mittleren Grades, Sklerose der oberfl/~ehlichen Bein- 
venen. 

Die Sklerose des Gef~l~systems wurde nun der Ausgangspunkt verschiedener 
Untersuehungen. 

Die RSntgenuntersuchung der Gef~l~e soll andern O r t s l ) e i n e  ein- 
gehende Wiirdigung linden. 

U m  den le tz tgenannten  Fall  mSgliehst ~ ol lkommen zu durchforschen, 
bedienten wlr uns auch  der yon  E. Weifi in der Klinik yon  Ot/ried 
2~iiller ausgearbei teten ~ e t h o d e  der Capillarmikroskopie. Die fiber- 
wiegende 1VIehrzahl der Capillarensehleifen a m  Nagelfalz gab ein dem 
normalen angen~hertes Bild, doeh fanden sich auch einzelne Sehleifen 
mi t  besonders s tarker  Seh!~ngelung , wie sie Wei[3 al s typ!sch ffir Arterio- 
sklerose beschrieb. 

Die bisher vorliegenden und  eingangs referierten 10athologiseh- 
ana tomisehen  Untersuchungen  fiber Venenskterose s tamrnten durch- 
weg yon  Leichenmaterial .  Es war zu erwarten,  dal~ vom Lebenden 
gewonnene Venenstiieke welt bessere mikroskopische Bilder lie~ern 
wfirden. Aueh l a g  es uns daran, gerade in dem k!inisch eingehend 
beobachte ten  l~'alle auch  eine pathologisch-anatomische Kl~trung her- 
beizuffihren. Mar~ konnte  aul~erdem hoffen, dadurch  vielleich~ Anhal~s~ 

�9 punkte  f fir die Einwirkung der Lues auf den VenenlorozeB zu gewinnen. 
Es gelang uns die Zus t immung des Pat ienten  zu dem kleinen, abet  immer- 
hin mit  Unbequemlichkei ten  verbundenen Eingriff  zu erreichen. 

Wit pr/~parierten am linken Untersehenkel die V. saphena parva nebst einem 
Zur V. saphena magna verlaufenden Verbindungsaste irei, unterbanden und ex- 
eidierten ein etwa 4 em langes Stiiek der Haupgvene mit einem etwa 1 cm langen 
Stiieke ihres Verbindungsastes. Das ?r knirschte, als wit das Venenstiick aUS 
seiner Kontinuit~tt 16sten, als sehnitten wir auf Knochen oder Stein. Makroskopiseh 

~) Fortsehritte a. d. Gebiete der t/Sntgensgrahlen im Druek. 
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zeigte das Prgpara~ auf dem Quersehnitte ein enges fast blutleeres Lumen und in 
der Venenwand eine deutliche, den ganzen Gefgl~umfang umgreifende Einlagerung 
einer homogenen, barren, gegen dig fibrige Gefi~l]wand scharf abgegrenzten Masse. 

Zur weiteren Ver~rbeitung kam das Prgparat, auf Korksttickehen gespannt, 
in 10 proz. Formoll6sung, dann in 90 proz. Alkoho], wurde dann wegen seiner Hgrte 
mit 5 proz. ttNO a entk~lk~ in allmghlieh verstgrktem Alkohol abermals gehgrtet, 
mit Xylol aufgehellt und in Paraffin eingebettet. Der fertige Paraffinstock 
wurde schlieBlieh auf dem ~ikrotom mit querstehendem Messer in Lgngs- 
und Quersohnittserien yon 10--15 tt Schnittdioke zerlegt, yon denen 30 Lgngs- 
und 24 Quersohnitte zur Fgrbung ausgewghlt wurden. 

Der 8childerung unserer Befunde, bei deren Erhebung uns Herr  
W. Anders (Pathol. Insti tut)  in liebenswfirdiger Weise untersttitzte, 
m6chte ieh eine kurze Darstellung der Struktur der normalen Venen- 
wand, im speziellen der Vv. saphenae, vorausschieken, da es unerlgB- 
lich erseheint, pathologiseh vergnderte Venenwandbilder mit  den Bil- 
dern einer normalen Venenwand zu vergleiehen. 

DaB sieh ebenso wie die Arterien- auch die Venenwand aus drei 
verschiedenen Schichten zusammensetzt,  hat  schon 1819 Marx gezeigt, 
er benannte und besehrieb sie als Tunica intima, Tunica media und 
Tunioa cellulosa. Spgtere Forscher (vor allem Henle, Rernal~, KSlliker 
und Bardeleben) haben dann bei ihren Studien fiber das histologische 
Verhalten der Geftt2wgnde in der Venenwand aul~er dem Endothel 
und dem bindegewebigen Anteil aueh elastische und Muskelfasern 
sowie Gefgl~e und Nerven nachweisen k6nnen. Auf diesen Ergebnissen 
bauten endlieh Soboro]/ (1872) und ve t  a]lem S. Epstein (1888) ihre 
klassisohen Untersuchungen fiber den Bau normaler und ektatiseher 
Venen auf, deren Ergebnisse zum groBen Teil noeh heute in egmtlichen 
gr6Beren Lehrbfichern der Histologie (Sobotta, StOhr, Szymonowicz) 
der Darstellung des Baues der normalen Venenwand zugrunde gelegt 
sind. 

In t ima ist die Endothelschicht mit  sgmtliehen auBerhalb yon ihr 
gelegenen Strukturen bis einsehlieBlich zur elastischen Grenzrnembran 
(Lamina elastica interna). In  manehen Venen fehlt diese oder bildet 
nicht eine feste zusammenhgngende Membran, sondern ist in mehrere 
Lamellen aufgefasert. An solehen Venen finder sich dann an ihrer 
Stelle als Analogon eine elastiseh-muskul6se Schieht, die sich yon der 
Media durch den vorwiegend li~ngsgeriehteten Verlauf ihrer elastischen 
und muskulgren  Elemente immer deutlioh abgrenzt. Stets ist diese 
el~stiseh-muskul6se Grenzschieht der In t ima an den Teilungsstellen 
der Venen sowie in der ngchsten Umgebung der Venenklappen vorhan- 
den. --: Zwischen diesen kons tan ten  Intimasehiohten, dem Endothel  
und den elastiseh-muskulgren Elementen, liegt meist eine sehmale 
Zone yon homogener, manchmal  jedoeh auch Bindegewebsfibrillen 
ffihrender Zwischensubstanz. 

Virchows Archly. Bd. 242. 
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Die Media grenzt innen an die elastisehe 3/[embran bzw. an die ela- 
stiseh-muskul6se Sehieht, naeh auBen zu reieht sie his zu den gugersten 
zirkulgr verlaufenden Fasern der kompakten Ringmuskulatur. Der 
t~aum zwisehen Elastics interns und l~ingmuskelsehicht ist yon longi- 
tudinal verlaufenden elastisehen Fasern und Bindegewebsfibrillen 
durehzogen, zwisehen die racist ziemlieh zahlreieh Vasa vasorum ein- 
gelagert sind. 

Als Adventitia bezeiehnet man, was auBerhalb der Ringmuskel- 
sehieht der Media liegt. Hier finden sieh, in reiehliches loekeres Binde- 
gewebe eingebettet, Lgngsmuskelfasern, Gefgl3e und Nerven. 

Intima, Media und Adventitia bestehen im arteriellen wie im ve- 
n6sen Rohrsysteme, was fiir die Bewertung der Epsteinschen Befunde 
yon hoher Bedeutung ist, prinzipiell aus den gleiehen und in den bezfig- 
lichen Sehiehten aueh annghernd gleiehartig angeordneten Struktur- 
elementen. 

Was speziell die Struktur der normalen Vv. saphenae anlangt, so 
ist sie ebenso wie die Strukturen der meisten iibrigen K6rpervenen 
yon Epstein genau besehrieben worden. Wit m6ehten aus seinen sieh 
im iibrigen mit dem oben gesagten deekenden Darlegungen als be- 
merkenswert hervorheben, dab Epstein die Intima der Vv. saphenae 
stets ans Endothel und einer elastiseh muskul6sen Sehieht zusammen- 
gesetzt land, deren Ausbildung er sieh 1. mi.t der stgrkeren Belastung 
und Spannung der Wand infolge der aufreehten K6rperhaltung, 2. mit 
dem vielleieht auf i*hnliehen Griinden beruhenden Verhalten der Venen- 
klappen erklgrte, die hier so dieht stehen, dab die Lgngsmuskelfasern 
der Intima yon Klappe zu Klappe reiehen, f}berdies weieht die Media 
der Vv. saphenae yon dem oben gesehilderten Verhalten insofern ab, 
als such in ihr Ldingsmuslcel/asern vorkommcn, sic werden zumeist in 
der guBeren Wand der Klaploensinus vorgefunden und pflegen zwisehen 
den Klappen iiberhaupt zu fehlen. 

Neuere Untersuchnngen fiber die Struktur der normalen u saphena 
magna sind 1911 yon Zaneani in einer Arbeit fiber Varicen ver6ffent- 
lieht worden. Er unterscheidet an der Intima das Endothel und eine 
bindegewebig-elastisehe SubendotheliMsehieht, in der sieh diinne ela- 
stisehe Fasern yon sehr versehiedener Lgnge linden. An der guBercn 
Grenze dieser Sehieht verdichten sieh die elastischen Elemente, man 
hat dann fast den Eindruek einer ununterbroehenen elastischen ~em-  
bran, wghrend es sieh in Wirkliehkeit nieht um einen direkten liidken- 
losen Zusammenhang, sondern um ein aus lgngs- und querverlaufenden 
elastisehen Fasern gebildetes Masehenwerk handelt. Zwischen dle 
elastisehen Fasern sind vereinzelte lgngsgeriehtete Muskelbfindel ein- 
gestreut. -- An der Media besehreibt Zancani eine innere, elastisehe 
Fasern ffihrende Lgngs- und eine gugere, yon Bindegewebs- und ela- 
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stischen Fasern durehzogene Ringmuskelschicht; in ihr k6nnen die 
el~stisehen Elemente sowohl longitudinal wie zirkulgr angeordnet sein. 
Die Ringmuskelbfindel sind yon elastischen und Bindegewebsfibrillen 
gleiehsam umsponnen, dadureh ergibt sich eine sgule~artige Anord- 
nung der Ringmuskulatur,  die sich im fibrigen yon der inneren L~ngs- 
muskelschicht durch Bindegewebszfige meist sehr deutlieh abgrenzt. 
- -  Die Adventitia ist nach Zancani  Bin diehtes Netzwerk yon Binde- 
gewebsfibrillen, in das zahlreiehe Vasa vasorum und Nerven, fiberdies 
starke zirkulgr- und lgngsgerichtete elastische sowie zerstreute Lgngs- 
muskelfasern eingebettet sind. 

Soviel fiber die normale Histologie der Venenwand und spezie]l 
der Wandungen der Vv. saphen~e. 

Wit gehen nun zur ngheren Besehreibung der aus unserem Prg- 
parate gewonnenen histologischen Bilder fiber und m6ehten diese, 
um fibersichtlieh zu bleiben, naeh einem bestimmten System grup- 
pieren. 

I m  ganzen liegen uns 54 Sehnitte vor, davon eine L~ngsschnittserie yon 
30 und eine Quersehnittserie yon 24 Schnitten. Bei ersterer sind drei 
verschiedene Fgrbungen angewandt worden, und zwar wurden 15 Sehnitte 
mit  H~matoxylin-Eosin,  4 nach van Gieson und 11 mit  Weigerts E]astiea- 
fgrbung behandelt. Bei letzterer sind 17 mit H~m~toxylin-Eosin und 
7 Sehnitte nach van Gieson gef~rbt worden. 

Das Lumen der Vene ist in ]9 Lgngsschnitten getroffen, in 11, und 
zwar in 6 mit  I tgm~toxylin-Eosin und in 5 naeh Weigert auf e]astische 
Fasern gefgrbten Sehnitten wurde dies vermieden, um etwaige histo- 
logische Besonderheiten in der Wand des vom Hauptgef~l~e abgehenden 
Neben~stes, dessen Lumen veto Sehnitt mitgefal~t wurde, der mikro- 
skopisehen Untersuchung zug~nglieh zu maehen. 

Wir beriehten zun~ehst fiber die Lgngsschnittserie: 

A. Lumen. Dieses zeigt in keinem der Pr~pura~e einen aueh nur annghernd 
ger~den, gestreck~en Verl~uf, sondern ist vielmehr yon ungleieher Weite, was 
d~dureh zus~ande kommt, d ~  sich die Gef/~l]wand an manchen Stellen bis welt ins 
Lumen hinein vorbueh~e~ und dieses dadurch hochgradig einengt, wghrend ai~ 
anderen meis~ fiber oder unter solchen Einengungen liegenden 8~eHen die Gefgl~- 
wand verschm~lert und das Lumen dementspreehend wei~er ist. Im iibrigen is~ 
das Lumen frei, zeigt nirgends eine Spur yon Thromben. 

]3. Gef~/3wand. In tote betrachtet erseheint sie sehon makroskopisch be- 
trgehtlich verdickt, sie ist jedenfalls viel breiter Ms eine normale Venenwand. 
Hauptursachen dieser Verdickung sind die hochgradige Bindegewebswucherung 
und die Verkalkung, die nun bei der Beschreibung der einzelnen Schichten gensuer 
geschildert werden sollen. 

~) Intima: Der Endothelbelag is~ an vielen Ste]len ~bge~a]len, im allgemeinen 
jedoeh vorhanden, - -  er ist einreihig, ~hrombotische Auflagerungen sind nieht vor- 
handen. Die elastiseh-muskul~re Sehich~ is~ besonders auf den nach van Gieson 
und Weigert gefgrbten Prgparaten gut zu erkennen. Die elastischen Fasern zeigen 
einen der Gefgl~aehse parallel gerichteten Verlauf, sind ziemlich dfinn und ver- 

6* 
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sehieden lang, an einzelnen Stellen zeigen sis Auffaserung und  Zerspli t terung, an 
anderen Verdiehtung zu einem Gewirr yon kreuz und  quer verlaufenden Fasern. 
Die Muskelfasern sind spCrlieh, wo sie vorhanden sind, sind sie l ingsgeriehtet .  

Eine best immte Anh~ufung, 
etwa entspreehend dem Ur- 
sprung der Klappen, l~13t sieh 
nieht  naehweisen. - -  Die Breite 
der In t ima  weehseIt. 

Wohl  iiberwiegen normale 
Breiten, an einzelnen Stellen 
zeigen sieh aber doeh. deutliehe 
Verdiekungen. Kier ist  das 
Bindegewebe gewuehert (van 
Gieson-Schnitte!) und  ha~ die 
eIastiseh-muskul~xe Sehicht 

yore Endothel  abgedr ingt :  De- 
generative Vorginge (Verier- 
tung, Verkalkung, Atherom- 
bildung) lassen sich ebenso- 
wenig wie entziindliehe Prozesse 
mit  Bes t immthei t  nachweisen. 

b) Media: Sie ist es, die an  
der Verdickung der Gef igwand 
den Hauptan te i l  trggt.  Das 
Bindegewebe ist bier mieh t ig  
gewuchert:  die L~ngs- und  
gingmuskelfasern sind auseim 
andergetrieben, ~n versehiede- 
nen Ste]len dutch den Druek 
atrophiseh geworden. Doch 
kann  man wiederum an der 
Gef~13wand manche Bezirke 
finden, wo die Bindegewebs- 
wucherung fehlt  und  (wohl 
kompensatoriseh) die Musku- 
l~tur in lebhafter  Neubildung 
angetro{{en wird. - -  Zeichen 
yon Entzf indung wie I~und- 
zelleninfiltrate, starke Vascu- 
larisation und  junges zellreiehes 
Bindegewebe haben wit nir- 
gends gefunden. - -  H6ehst  auf- 
f~llig sind die Einlagerungen 
yon Kalk. 3~an sieht aus s~mt- 
lichen Sehni t ten an die innere 
Grenze der Media angelehnt 

Abb. 1. Venenslclerose, Lfingsschnitt, Dicke 10 te, F$irbung tells mehr  lingliche, tells mehr  
ItSm~toxylin-Eosin. a = K~lkpl~tten, a" = besonders rundliehe Quersehnitte yon 

deutliche konzentrische Schichtung. Kalkspangen, die durch Binde- 
gewebe und  Muskulatur  von- 

einander getrennt  parallel zur Gef~gachse aufeinanderfolgen und  versehiedentlieh 
konzentrische Schiehten erkennen lassen; zum Tell sind sic reeht  diinn, in den 
extremsten F~llen ~ber nehmen sic in ihrer Breite bis zu e/~ der Media ein. 
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e) Adventitia: Diese Sehieht zeigt reeht weehselnde Dieke. Das Bindegewebe 
ist reichlieh vorhanden, in ihm ~inden sieh zahlreiehe, sieh vielfach iiberkreuzende 
elastisehe Yasern und manehmM auch l~ngsgeriehtete Muskelfasern. Die reiehlich 
vorhandenen Vasa vasorum zeigen versehiedenes KMiber: groge Gef/~ge, deren 
Wand infolge yon Bindegewebswucherung verdiekt ist, finden sich neben dtinn- 
wandigen, offenbar neugebildeten Gef~gen mit normaler Liehtung. Manehe Gefi~i3e 
sind mit roten Blutzellen vollgestopft, auch perivaseulgre Zellenanhhufungen habe 
ieh vereinzelt gesehen. 

Nach dieser Sehilderung haben wir noch jene ] l  Sehnitte zu beschreiben, in 
denen das Venenlumen nieht getroffen ist. Der Schnitt fiihrt tangential zum 

Abb. 2. Venensklerose, Querschnitt, Dicke 10,a, F~rbung Hitmatoxylin-Eosin. 

Lumen dureh die reehts und links yon Advent itia eingefaBte Media, die gewaltig ver- 
breitert ist und sehon makroskopiseh deutliehe Kalkeinlagerungen zeigt. Am 
oberen Ende des Sehnittes ist sehon mit freiem Auge eine ann~hernd kreisrunde 
()ffnung zu erkennen, das Lumen des Nebenastes. Die Wandung dieser kleinen 
Venen zeigt nun mikroskopiseh ebenso wie die des tIauptgef/~ges eine relative 
Verbreiterung. Die Dreiteilung der Wand 15,13t sieh bier allerdings nieht mit der 
gewiinsehten Sehgrfe durehftihren. ])as Lumen erseheint nieh~ besonders ein- 
geengt, ist im iibrigen iiberall xTollst~ndig frei. Die Intima 1/~13~ nennenswerte Ver- 
diekungen oder irgendwelehe Auflagerungen nieht erkennen. In der iibrigen 
Wand ist es zu einer tibersehtissigen Neubildun g yon Bindegewebe und elastisehen 
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Fasern gekommen, aueh muskulgre Elemente sind ziemlich reiehlieh vorhanden. 
Dabei scheint es, als ware die Ringmuskulatur kr~tftiger entwiekelt als die Lgngs- 
muskulatur. Verkalkung und sonstige degenerative Vorg~nge oder Zeichen yon 
Entzfindung lassen sich in der Wandung dieser kleinen Vene nirgends erkennen. 

hTun haben wir noeh fiber die Querschnittserie zu beriehten: 
A. Lumen. Dieses ist nieht kreisrund oder oval, sondern zeigt yon zahlreichen 

bimenw~rts konvex vorspringenden B5gen begrenzte polygonale Formen, aueh 
sternfSrmig sieht das Lumen manehmal aus. Im ttbrigen ist es eng, manchmal nur 
ein schmaler Spalt, und iiberall durehggngig. 

B. Gef~f~wand. Sie ist in toto hochgradig verdickt, auf den van Gieson-Sehnit- 
ten fiberwiegt bei weitem das leuchtende Rot des Bindegewebes. Der Mediakalk 
ist nirgends aufzufinden, da die einzeinen Quersehnitte zwisehen den Kallr 
sehollen angelegt wurden. 

a) Intima: Das Endothel zeigt keine Besonderheiten. Im iibrigen Anteil der 
Intima linden sieh in buntem Gewirr zah]reiehe Quersehnitte dutch elastisehe und 
L~tngsmuskelfasern, man gewinnt den Eindruek einer zusammenhangenden hals- 
krausenartig gefg]telten Membran, die yore Endothel im allgemeinen gleiehweit ab- 
liegt. An manehen Stellen ist es jedoeh zu einer Bindegewebswucherung gekommen, 
die Intima ist hier verdickt und das elastisch-muskul/~re Gewebe auseinander- 
gesprengt. Zeiehen yon degenerativen oder entziindlichen Vorg/~ngen linden sich 
ebensowenig wie tbi'ombotisehe Auflagerungen. 

b) Media: ~ier  f~llt vor allem die starke Bindegewebswucherung auf, die sieh 
fiberall sowohl in der L~ngs- wie in der Ringmuskelsehieht rticksichSslos ausbrei~et 
nnd zwischen ihren breiten Zfigen die elastischen und muskul~ren Elemente auf 
engste ~gume zusammendr~ngt. An einzelnen Stellen herrseht das Rot des 
Bindegewebes vor, bier is~ es zu einer h6ehstgradigen Atrophie namentlieh der 
Muskulatur gekommen. Anderswo sueht die Venenwand dies wieder zu kompen- 
sieren, indem sie in fibersehiissiger Weise neue elastisehe und Muskelfasern bildet. 
Sonst zeig~ die Media keine Besonderheiten. 

c) Adventitia: Das Bindegewebe ist auch bier sehr reiehlieh, umsehliel~t die 
Media in nahezu konzentriseh verlaufenden Ringen und schieb~ in sie septenartige 
Forts/~tze binein. Peripher -~on diesen Bindegewebsr'mgen ist das Bindegewebe 
zu einem loekeren Masehenwerk angeordnet, in dem sehr zahlreiche Vasa vasorum 
zu linden sind. Diese zeigen zum Tell ebenso wie das yon ihnen ern~hrte GefgB 
hoehgradige Verengerung des Lumens und bindegewebige Verdiekung der Wand. 
Die Gef~f~lumina sind im allgemeinen ffei, einzelne sind mi~ roten Blutzellen voll- 
gestopft. Elastisehe ]~asern und quergetroffene L/~ngsmuskelfasern lassen sieh 
naehweisen, sind abet zu spgrlieh, um irgendwelehe Bedeutung ffir sich bean- 
spruchen zu kSnnen. 

I n  einer kurzen  Zusammenfassung  mSchte ich nun  die geschi lder ten  
L~ngs- und  QuerschniLtsbefunde mi t e inander  in Beziehung bringen.  

Das L u m e n  zeigt infolge der  pa thologisehen  Gefgf3wandver~nderun- 
gen wechselnde Wei ten ,  an  manehen  Stel len is t  es hochgradig  ve reng t  
un t e r  und  fiber so]ehen Engpgssen  pf legt  es erweiter~ zu sein. Auf  den 
Quersehni t ten  is t  die Gef~l~liehtung ungleiehmgl~ig begrenzt ,  zeigt  
polygonalbogige  bis sternf/Srmig s t rahl ige  Fo rmen .  I m  fibrigen ist  das 
L u m e n  i iberal l  durehggngig.  

Die Gefgl~wand zeigt  in to to  eine mgeht ige  Verdiekung,  die ers tens  
dureh  eine diffuse Fibrose ,  zweitens dureh  Ka lke in l age rungen  bed ing t  
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ist. Letztere fehlen auf den Quersehnitten. Die einzelnen Schichten 
zeigen folgendes Verhalten: 

An der Intima fiberwiegen normale Breiten, an einzelnen Stellen 
ist sic bindegewebig verdiekt. Das Endothel zeigt nirgends throm- 
botische Auflagerungen. Die elastiseh-muskuli~re Schicht, die auf den 
QuerschniSten den Eindruck yon das Gef~l~lumen ann~hernd parallel 
umgreifenden, gefMtelten Lamellen macht, ist in lebhafter Regeneration 
begriffen, an einzelnen Stellen finden sich bier allerdings infolge der 
Bindegewebswueherung Zeiehen yon Aufsplitterung und Zerfaserung. 
Entzfindliche und degenerative Veri~nderungen fehlen. 

Die Media tr/~gt an der Verbreiterung der Gef~Bwand den Haupt- 
anteil, sie steht im Zeiehen der Bindegewebsproliferation und Vet- 
kalkung. Dadureh is~ es namen~lich in der Umgebung der Kalkein- 
lagerungen zu einer Atrophie der muskul~ren Elemente gekommen, 
die die Gefi~Bwand an anderen Stellen dureh Ausbildung neuer und 
Hypertrophie der vorhandenen Muskelfasern wettzumaehen sueht. 
Zeichen yon Entziindung fehlen. 

Die Adventitia zeigt wechselnde Dicke, viel Bindegewebe, reichlich 
elastische und weniger Li~ngsmuskelfasern. Zahlreiche gr6l~ere und klei- 
here ins Bindegewebe eingebettete Gef~e lassen zum Teil fibr5se Wand- 
verdiekung, zum Teil keinerlei krankhafte Ver~nderungen erkennen. 
Die Lumina der Adventitialgefi~Be sind im allgemeinen frei, einige 
sind mi~ roten Blutzellen vollgestopft. 

Auf den Sehnitten, die das Gefi~Blumen nicht mitgefaBt haben, lassen 
sieh die histologischen VerhMtnisse des Seitenastes studieren. Sein Lumen 
ist eng, frei und anni~hernd rund. Die Wandung ist bindegewebig vet- 
dickt, muskul~re und elastische Elemente sind reichlich vorhanden. 

]?]he wir nun daran gehen, aus diesen Befunden diagnostisehe Sehlfisse 
zu ziehen sowie J~tiologie und Pathogenese des Prozesses zu erSrtern, 
wollen wir noeh unsere Untersuehungsergebnisse mit den histologisehen 
Befunden yon Sack, Fischer und Kaya ganz kurz vergleiehe n. 

Sack sprieht haupts~ehlieh yon den bindegewebigen Intimaver- 
diekungen und vernaehl~ssigt daneben die Mediaver~nderungen fast 
vollst~ndig, w~hrend in unserem Falle die Intimaver~nderungen relativ 
gering sind und die haupts~ehliehsten pathologisehen Yer~nderungen 
sieh in der 3/[edia abspielen. 

Fischer legte den Hauptwert auf die entzfindliehe Genese der Phle- 
bosklerose nnd konnte in der Media und Adventitia oft Zeichen der 
Entzfindung wie Rundzelleninfiltrate, starke Gef/~Bneubildung sowie 
Iterde yon jungem, zellreiehem Bindegewebe naehweisen. Seiner 
Meinung naeh kam das schgdliehe Agens dureh die Vasa vasorum in 
die GefgBw~nd und erzeugte hier zungehst eine destruierende Entzfin- 
dung. Konsekutiv entwiekelte sich dann daraus ein proliferatives 
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Stadium, in der Intima und in der ausnahmslos stark verbreiterten 
Media wueherte das Bindegewebe. Das Hauptkriterium der chro- 
nisehen produktiven Entzfindung abet sah Fischer in der reiehliehen 
Regeneration yon elastisehem Gewebe, besonders auffallend in der 
Intima. -- Wir konnten nun in unseren Pr~paraten nirgends Zeiehen 
yon Entzfindung auffinden und wenn wir auch in der Adventitia regel- 
m~tBig starke Gefitgvermehrung, ja in vereinzelten Fallen sogar loeri- 
vaseulare Zellenifltrate beobaehten konnten, so verm6gen wit dafiir 
doeh nieht ohne weiteres eine entzi~ndliche Genese anzunehmen. Wenn 
eine Gefi~Bwand so hoehgradig ver~ndert ist wie in unserem Falle, 
dann liegt es wohl aul der Hand, dab sie dutch eine relative GeI~g- 
vermehrung versuehen wird, ganz sehwere Ern~hrungsst6rungen zu 
vermeiden. Die normale Menge yon AdventitiMgef~Ben genfigt eben 
nieht zur Ern~hrung einer so enorm verbreiterten Gef~gwand. Da nun 
aber die allgemeine Fibrose zum Teil aueh auf die Vasa vasorum fiber- 
gegriffen hat und manehe Gef~131umina dadureh ganz hoehgradig 
eingeengt sind, sind StSrungen der Gef~Bwandern~hrung natiirlieh 
trotz der relativen Gef~gvermehrung nicht ausgeblieben, manehe Ad- 
ventitialgef~ge befinden sieh im Zustande der Stauung und die Ver- 
kalkung der Media ist ja in unserem Falle sieherHeh ein dystrol0hiseher 
Vorgang. Das VerhMten der elastisehen Fasern ist in unseren Be- 
funden nieht ganz eindeutig. Wohl l~gt as sieh erkennen, dab die 
elastisehen Elemente in der Intima in lebhafter Regeneration begriffen 
sind, hat diese aber in der Media, wo sie yon allergrSgter Bedeutung w~re, 
mit der Bindegewebsneubildung offenbar nieht gleiehen Schritt hMten 
kSnnen und so ist hier an manehen Stellen ein Untergang yon ela- 
stisehem Gewebe zu verzeiehnen, wenn aueh an vereinzelten anderen 
Stellen das elastische Gewebe noeh verzweifelt um seine Existenz 
ringt und den AusfM1 an anderen Often dureh t lypertrophie und Re- 
generation wettzumachen sueht. 

Kaya Ms dritter der haupts~ehlieh in Betraeht kommenden Autoren 
konnte bei seinen Untersuehungen fiber die Phlebosklerose naeh- 
weisen, dab die Intimaverdickungen nieht nur auf Bindegewebswuehe- 
rung zuriiekzufiihren, sondern dab in ihnen auch das elastisehe und vor 
Mlem das muskul~tre Gewebe in lebhafter Neubildung begriffen sind. 
Entspreehend den Intimaverdiekungen land er aueh die Media und in 
geringerem Grade aueh die Adventitia durch tIyloertrophie und I~e- 
generation yon fibrill~rem und elastisehem Bindegewebe sowie yon 
~uskelfasern verbreitert und verst~rkt. Entzfindliehe Ver~nderungen 
im Sinne der Fischersehen Befunde sah er ebensowenig wie degenerative 
Vorg~nge. -- In unserem ~alle spielen nun die Intimaverdiekungen 
eine zu geringe Rolle, um mit den Kayasehen Befundeh verglichen 
werden zu k6nnen. Wohl aber fanden aueh wir in der Media analoge 
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Ver~nderungen wie Kaya und konnten wie er in keiner der drei Schiehten 
der GefgBwand irgendwelche mit Sicherheit als entziindhch zu be- 
zeichnende Prozesse nachweisen. Wenn sehlieBlich Kaya bei seinem 
~aterial yon 23 F~tllen niemals Zeiehen yon Degeneration antraf, so 
liegt das vielleieht daran, da$ die Phlebosklerose in allen seinen Fallen 
noeh zu jung war, urn Degenerationen als Zeichen einer schweren 
ZirkulationsstSrung erkennen zu lassen. Da zeigt nun unser Fall mit 
seiner m~chtigen Verkalkung, zu welchen Folgen die Phlebosklerose 
mit der Zeit ffihren und wie infolge der sehweren Kreislaufst6rung 
durch die degenerative Verkalkung nahezu die ganze GefgBwand 
allmghlich in ein starres brtiehiges Rohr verwandel~ werden kann. 

Zusammen/assung und pathologiseh-anatomische Deutung: 
Parallel mit der Arteri0sklerose hat sich in der V. saphena eine 

diffuse Fibrose der Gefgi3wand en~wickelt, die das Gerbil]lumen mach~ig 
eingeeng~ hat. Das Bindegewebe ist in s~tmtlichen Schichten vermehrt, 
am ausgesprochensten in der Media, es ist kernarm und macht einen 
ziemlieh homogenen, streifigen Eindruek. Neben dieser Bindegewebs- 
hype~trophie haben sieh die elastisehen Gef~tltwandelemente relativ 
gut erhalten, an manehen S~ellen werden sie sogar in lebhafter Rege- 
neration angetroffen. Die Gef~f~muskulatur erscheint neben diesen 
hypertrophischen und regenerativen Vorg~ngen atrophiseh (haupt- 
s~tchlich wohl Druekatrophie). In der Adventitia l~tSt sieh eine reich- 
liche GefgBneubildung erkennen, da aber die alten Adventitialgef~13e 
durch die allgemeine Fibrose in 1Vfi~leidenschaft gezogen sind, reicht 
sie zur gentigenden Ern/~hrung der Gef~13wand bei weitem nicht aus. 
Als Zeichen der durch die diffuse Fibrose sehr ersehwerten Durchblu- 
tung derselben finder man in der Media reichliehe Einlagerungen yon 
Kalk, denen infolge der schweren StoffwechselstSrung eine Nekrose 
der betreffenden Zellen vorangegangen sein mul]. Der Kalk ist zu groSen 
PIatten zusammengeflossen, deren Dieke und konzentrische Schiehtung 
einen RtiekschluB auf das Al~er des Prozesses gestattet. Im iibrigen zeigen 
sieh in der Gef~Bwand keinerlei Zeiehen yon sonstiger Degeneration. 
Aueh bieten sich in unserem Falle keinerlei sicheren Anhal~spunkte 
f/it die Annahme entziindlicher Vorggnge dar. Die starkere Vaseulari- 
sation der Adventitia und die daselbst vereinzelt vorkommenden peri- 
vaseul~tren Zellenanh~ufungen sind zwangloser als Folgen der Ern~h- 
rungsstSrung denn im Sinne einer .Entziindung zu erklgren. -- Da die 
WaR. bei unserem Patienten positiv ausgefallen ist, suchten wit end- 
lieh auch noch naeh spezifisch entztindlichen Ver~tnderungen im Sinne 
einer syphilitischen Endophlebitis oder eines Gumma, konnten aber 
auch dafiir keine Anhaltspunkte linden. 

Die diffuse Fibr0se der V. saphena hat sich in unserem Falle gleich- 
zeitig mit einer a~herosklerotischen Erkrankung des Arteriensystems 
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allmi~hlieh ausgebi ldet .  Man k a n n  daher  wohl  v e r m u t e n  (daffir spreehen 
aueh die Vergnderungen  im Capil largebiete) ,  dab  n ieh t  nur  die Vv. sa- 
phenae,  obwohl  sie gewig a m  hochgrad igs ten  e r k r a n k t  sind, sondern  
auch die i ibr igen oberfli~ehlichen E x t r e m i t g t e n v e n e n  yon  der E r k r a n k u n g  
befal len sind. Dabe i  hande l t  es sich vorwiegend  u m  eine Ernghrungs-  
s t6rung infolge funk t ione l le r  13beranst rengung:  Lues,  Potus ,  Nicot in-  
abusus  sowie Exzesse  in venere spielen ja  in der  Anamnese  des P a t i e n t e n  
eine gewiB n ich t  gering zu veranseh lagende  Rolle.  D a ne be n  mag aueh 
einer even tue l len  (viel leicht  angeborenen)  ger ingeren Wide r s t ands -  
k ra f t  der  Venenwand  gegeniiber  schgdigenden E inw i rkunge n  ein ge- 
wisser E inf lug  an/  die E n t s t e h u n g  des Le idens  e inger~umt  bleiben.  

~3ber die K l i n i k  der Phlebosklerose  is t  nun  n ieh t  mehr  viel  zu sagen. 
Sic is t  in  unserem Fa l le  als eine Tei lerscheinung einer a l lgemeinen 
E r k r a n k u n g  des Gef~gsys tems aufg 'etreten und  is t  d a r u m  kl iniseh yon  
der  Sklerose der  Ar t e r i en  n ich t  zu t rennen .  Ih re  Prognose  und  Therap ie  
is t  im we i tgehends ten  N a g e  yon  der s y n o n y m e n  E r k r a n k u n g  des Ar- 
t e r i ensys tems  abhi~ngig. Es  wi rd  daher  Aufgabe  ki inf t iger  Unte r -  
suehungen  ble iben miissen, ob und  un te r  welehen Ges ieh t spunk ten  
es m6glieh ist ,  yon  der  Phlebosklerose  Ms yon  e i n e m  pathologisch-  
ana tomiseh  und  kl iniseh seharf  umgrenz ten ,  yon  der Arter iosklerose 
unabh~tngigen Krankhe i t sb i l de  zu spreehen.  
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