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haus Eppendori]. - -  Vorstand: Prof. Dr. Th. Fahr.) 

[~ber  P h l e b o s k l e r o s e ,  i h r e  E n t s t e h u n g s w e i s e  u n d  U r s a c h e n .  

I m  A n h a n g  fiber Bi ldungsanomal ien  in der Vena i l iaca communis  
und externa.  

Von 

Dr. Wilhelm Schilling. 

Mit 9 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 27. Juni 1926.) 

Die Frage nach der Entstehungsweise und Ursache der Phlebo- 
bzw. Arteriosklerose hat  bereits viele teils voneinander abweichende 
Beantwortungen gefunden, die alle letzten Endes auf das Zusammen- 
wirken mehrerer Faktoren hinauslaufen; und wenn auch bier und da 
einer dieser Faktoren besonders betont  werden konnte, sei es auf Grund 
experimenteller Untersuchungen, sei es nach statistischen Wahrschein- 
lichkeitsberechnungen, so geschah es doch nur mit  aller Zuriiekhaltung 
und nnter steter Beriieksichtigung der tibrigen. Damit  ist gleichzeitig 
zum Ansdruck gebraeht, dal~ es bisher unmSglich war, aus dem Wirrwarr 
der fiir die Entstehung der Gefal~sklerose angeschuldigten Faktoren 
einzelne auszuscheiden, yon denen man behaupten kSnnte, dab sie ohne 
jedes Zntun anderer ~aktoren Sklerosen zu erzeugen imstande waren. 
In  allen Erklgrungsversuchen finder stets das mechanisch-funktionelle 
Moment Erwahnung und wird nieht selten in den Vordergrund gestellt. 
Ieh denke hier u . a .  besonders an Beobaehtnngen yon Fahr-Cramer, 
die an der V. cava inf. kurz oberhalb des Znsammenflusses der Vv. iliacae 
comm. h~iufig sklerotisehe Veranderungen leststellten und diese durch 
rein mechanisehe Reizung der Gefgl~wand durch Stromwirbel erkl~ren 
zu kSnnen glauben. Veranlal]t dureh Herrn Prof. Fahr babe ich an 
175 Leichen diese sklerotisehen Vergnderungen verfolgt, nnter besonderer 
Beriieksichtigung des mechanisch-funktionellen Momentes. Wie Abb. 1 
zeigt, handelt es sieh bier um fleekfSrmige, unregelmgGig begrenz~e, 
graugelbe Int imaherde der V. cava inf., die stellenweise auch gTS~ere 
Kalkplat ten erkennen lassen. Sie linden sich in der Mehrzahl der Falle 
im mitt leren Bezirk der hinteren Cavawand, kurz oberhalb des Vereini- 
gungspornes. Es kommt  bier dutch den Zusammenflul~ zweier Blut- 
strSme zu Wirbelbildungen, die um so s~grker sind, je grSl~er der Nei- 
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gungswinkel der beiden BlutstrSme zur Cava ist. Hier mug aber auBer- 
dem ein zweites wiehtiges, ein anatomisehes Moment seine Bertieksiehti- 
gung linden. Vorder- und Seitenwiinde der Vena eava sind der freien 
Bauehh6hle zugekehrt und vermSgen in- 
folge ihrer Elastizit~t jedem Druek in ge- 
niigender Weise auszuweiehen. Hingegen 
ist die hintere Wand der V. eava dutch eine 
unelastisehe dtinne Bindegewebssehieht lest 
auf der Wirbelss befestigt, so dab ein 
Ausweiehen unm6glieh ist. Es miissen also 
bier meehanisehe Momente starker einwir- 
ken als auf die iibrigen Wandabsehnitte. 
Sind Vorder- und Seitenwi~nde unter patho- 
logisehen Bedingungen dutch Stauung his 
zur gugersten Grenze ihrer Elastizit/it ge- 
spannt, so tiben sie einen verstiirkten Zug auf 
die befestigte tIinterwand aus, der die Ein- 
wirkung der tibrigen meehanisehen Faktoren 
nur noeh erhSht. I)ag hier sieher- 
Iieh in diesen anatomisohen Verhs 
nissen ein passives meehanisches 
Moment vorliegt, zeigen zwei wei- 
tere Beobaehtungen im gleichen 
Gefggbereiehe. Auger den sklero- 
tisehen Prozessen an der Hinter- 
wand linden sich aueh solehe an der 
linken Seitenwand, dort we die 
V. eava der Aor ta  abdominalis eng 
anliegt und an ihr dureh eine diinne 
Bindegewebslage fixiert ist. Die 
Phlebosklerose ist hier um so er- 

heblicher, je mehr die Aorta selbst A b b .  1. V e n a  e a v a  inf .  m i t  s k l e r o t i s e h e n  P l a q u e s  

dureh sklerotiseheProzesseunnach- a n  d e r  H i n t e r w a n d  k u r z  o b e r h a l b  des  u  
e i n i g u n g s s p o r n e s ,  A. abd. = A o r t a  a b d o m i n a l i s  

giebig geworden ist und dadurch m i t  s t a r k e r  A r t e r i o s k l e r o s e ;  V . c . i .  = V e n a  

der V. cava ein seitliehes Aus- e a v a  i n f e r i o r ;  v . i . c . s .  = v e n a i I i a e a  c o m m u n i s  
sil l .  ; V . i . c . d .  = V e n a  i l i a c a  c o m m u n i s  d e x t r  ; 

weiehen unm6glieh macht. Die Pl = Plaques oberhalb des Vereinigungs- 
zweite Beobaehtung betrifft einige s p o r n e s ;  P~ = P l a q u e s  a n  h e r  l i n k e n  S e i t e n -  

w a n d ,  d e f t  w e  d i e  s k l e r o s i e r t e  u n d  d a h e r  un -  
F~lle, in denen die Vv. iliaeae c o m m .  n a c h g i e b i g e  A o r t a  d e r  V e n a  e a v a  inf .  e n g  an -  

fehlten und die Vv. hypogastrieae l i e g t ;  K = K a l k p l a t t e .  

and iliaeae ext. direkt zur V. eava zusammenflossen. In  diesen Fgllen 
waren die sklerotischen Ver~nderungen besonders ausgeprggt, wohl 
infolge versts Stromwirbelbildung. Beriieksiehtigen wir nun noch 
die starke Kriinnnung der Vv. iliaeae comm. in ihrem Verlaufe aus 
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dem Becken bis zu ihrer Vereinigung zur V. cava inf., die eine erhShte 
Re ibung  des Bluts t romes bedingt ,  so haben  wit  eine Anzah] mechanischer  
Fak to ren  beisammen,  die bei geniigend langer EinwirkungsmSgl ichkei t  
sklerotische Vergnderungen hervorrufen miii3ten, wenn  m a n  yon  ihnen  
behaup ten  will, daI3 sic a]lein als urs~ch]iches Moment  in  Frage k o m m e n  
kSnnen.  Wiederum miilRe bei dieser Auffassung die Gefgl3slderose 
un te r  solchen pathologischen Bedingungen,  die die Wirkung  der mecha- 
nischen Momente steigern, s tarker  ausgeprs sein: Es miif~te also 
]. nachgewiesen werden, da~ derart ige sklerotische Vergnderungen an  
dieser Stelle der V. cava inf. h~ufig vorkommen,  2. dal] Hgnfigkei t  u n d  
St~rke des Prozesses mi t  dem Alter, also mi t  lgngerer EinwirkungsmSg-  
l ichkeit  der mechanischen Faktoren ,  zunehmen  und  3. besonders d a n n  
s tark ausgepr~gt sein mtissen, wenn pathologische Bedingungen,  die die 
mechunisch-funkt ione] len Momente in  ihrer Wi rkung  steigern, vorliegen. 

Bevor ich ngher  anf racine eigenen Un te r suchungen  eingehe, will 
ich kurz die bisherigen Befunde aus der Li te ra tur  anffihren. 

Der erste, der Verdiekungen und Verkalkungen der Venenwsnd feststellte, 
war Lobstein, yon dem auch der Name Phlebosklerose stsmmt. Seine Beobach- 
tungen betreffen jedoch Verkslkungen der Media. Was die normale Struktur der 
V. cars inf. anbelangt, so kann ieh auf die eingehenden Untersuchungen van 
Epstein verweisen, die such van sp~Lteren Untersuchem wie Sack nachgeprtift und auf 
weitere Venensbschnitte ausgedehnt wurden. Erwghnt sei nur, dal3 sehon Epstein 
nicht selten bei jiingeren Individuen zwischen Endothel und Elastica int. 
Bindegewebe in Gestalt diinner Sehiehten yon geringer Fl~chenausdehnung auf- 
treten sah. 

Sack stellte sich die Aufgabe, einen der Arteriosklerose entspreehenden Prozel] auf 
dem Gebiete der Venen als Systemerkrankung naehzuweisen. Er land in den Venen 
der oberen Extremits und des Halses nur gsnz geringffigige oder gsr keine 
pathologischen Ver~Lnderungen. An den Venen der unteren Gliedmal3en hingegen 
konnte Sack besehtliehere Vergnderungen im Sinne einer bindegewebigen Ver- 
dickung der Intima feststellen. Einmal lieSen sich unter dem Endothel mehr diffuse, 
zum Tell die ganze Cireumferenz umfal3ende, aul3erdem such mehr cireumscripte 
Bindegewebslagen erkennen. An regressiven Ver~Lnderungen wurde lediglich 
geringgradlge hyaline Degeneration gefunden. Verkslkung und Verfettung konnten 
in keinem Falle beobaehtet werden. Zusammenfassend kommt Sack zu dem Er- 
gebnis, da{~ die diffuse Arterfosklerose und die diffuse Form der Phlebosklerose 
Teflerseheinungen einer sllgemeinen Erkrsnkung des Gefgl3systems sind, die mit 
einer Schw~tchung der mittleren Venenhaut durch Ern~thrungsstSrungen beginnen 
und weiterhin durch meehaniseh-funktionelle 1VXomente beeii~luSt werden. Die 
fibrSse Endophlebitis steht als Lokslerkrankung der Systemerkrankung Phlebo- 
sklerose gegeniiber und ist verursscht durch lokalisierte abnorme Stauung. 

Fischer priiRe einige Jahre sparer die Ergebnisse Sacks naeh und kgm zu 
sbweiehenden Befunden. Er stellt sich suf den Kgstersehen Standpunkt einer 
entztindliehen Entstehungsweise der Phlebosklerose und ]ehnt die Thoma sche bzw. 
Sacksche Auffassung ab. Er untersuehte in 4~ Fgllen die angiosklerotisehen Prozesse 
an den Venen, und zwgr der V. femoralis und V. saphena magna, um festznstel- 
len, ob die Vergnderungen bei der Phlebosklerose denen bei der Arterioklerose 
entsprgchen, und ob sich ~uch in den Venen bei Angiosklerose eine chro- 
nische Phlebitis als Urssehe der Erkr~nkung nachweisen liel3e, fischer land stets 
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ausgepr~gte Zeichen der Entziindung der Gef~]wand, die Media war entsprechend 
der Intimaverdickung ste~s s~ark verbrei~ert. Desgleiehen fiel eine starke l~ege- 
nera~ion und Neubildung des elastischen Gewebes, besonders in den Intimaver- 
dickungen auf. Als pathologisehe Ver~nderungen sieh~ Fischer nur Intimaver- 
diokungen yon verschiedener St~rke, Ungleichm~Bigkeit und Hiigelbildung an. 
Er un~ersoheidet 3 Formen yon Venenver~nderungen: 1. die Angiofibrosis circum- 
scripta, die infolge abgelau~ener prim~rer als auch sekund~rer Phlebitis (Thrombose) 
zustande kommt; 2. die Angiofibrosis diffusa, bei der es sieh um eine kiirzere Ein- 
wirkung yon Sch~dlichkeiten (~ku~e Intoxikation, Infektionskrankheitenusw.) 
der Gef~13w~nde handelt, wobei die chr0nische Phlebitis wieder zu v611iger Aus- 
heilung gelangt und sehlieftlich 3. die ~ypische Angiosklerose, welche er auch als 
Angiosklerosis deformans bezeiehnet. Dabei wirken Seh~dlichkeiten wie Alkoho], 
Lues, Blei, Gicht dauernd ein und verursachen eine diffuse progressive chronische 
Entztindung der Gef~l~wand mit diffusen Verdiekungen der Intima. Neben dem 
ehroniseh entziindliehen Faktor lal3t .Fischer auf Grund der Sacksehen Unter- 
suehungen eine Mitwirkung meehaniseh-funktioneller Momente bei der Entstehung 
der Angiosklerosis unbestritten. 

Als naehster hat Kaya die l~hlebosklerose systematischer behandelt. Er teilt 
sein pa~hologisehes Material in 2 Gruppen ein: 1. F~]le ohne allgemeine Stauung 
und 2. Falle mit Stauung. I)iese ttauptgruppen wiederum teilt er in Untergruppen, 
je naeh den begleitenden Krankheiten wie Tuberkulose, chronisehe Eiterungen, 
Arteriosklerose, Syphilis, Herzfehler, I=Ierzsehwache, Nierenentziindungen. Unter- 
sueht wurden die V. eava und die V. femoralis. Kaya kam zu iolgenden Ergebnissen: 
Degeneration an den Venen i st selten, sie ist eine Folge yon ErnahrungsstSrungen. 
Fettige Degeneration und deutliehe Verkalkung hat Kaya niemals gesehen. Unter 
seinen Befunden ist bemerkenswert, daft die Intimaverdiekung bei der sog. Phlebo- 
sklerose nie in vSllig diffuser verallgemeinerter Form, sondern umsehrieben in 
mehr oder weniger gro/3er Ausdehnung vorkommt. Bei machtigen Verdiekungen 
weieht die Lamina interna meis~ etwas naeh aul~en ab, so daft leichte Ausbueh- 
tungen zustande kommen. In der Frage der Entstehung der Phlebosklerose lehnt 
Kayc~ die Thomasche Theorie ab, auch konnte  er, entgegen K6ster und .Fischer, 
in seinen F~llen niemals in der Media starkere Zellanh~u~ungen, besonders yon 
Rundzellen, beobachten. Starkeren Gefal~reiehtum im Bereieh der Intimaver- 
dickungen erklart er durch vermehrten Bedar~ an Nahrstoffen seitens der Wu- 
eherungen. Die Versehmalerung der Media mit verhaltnism~ftiger Vermehrung 
des Bindegewebes bei maehtigen Intimaverdickungen h~lt Verf. fiir sekund~r. 
Vereinzelte perivasculare Rundzellen in der Adventitia ~anden sich meist in Fallen 
mit Degenerationsherden in der Intimaverdickung, die auf KreislaufsstSrungen 
zurfickgeffihrt werden. ,,Die letzte Ursaehe der Phlebos!derose muft man in den 
meisten Fallen in der meehanischen Einwirkung einer abnorm ges~eigerten Inan- 
spruehnahme (funktione]le Anstrengungen) der Venen suehen." 

Naeh .Faber tritt Verkalkung in den Venen bisweilen bei ~ilteren Personen auf, 
aul~erdem bei jfingeren an Stellen, wo die Gefal~e vorwiegend mechanischer Ge- 
walt ausgesetz~ sind. Die Kalkk6rnchen, in der Regel nut wenige, liegen in der 
Media, in den elastischen Fasern. Untersucht wurden die V. eava und die V. portae. 
Was die Ursaehe dieser Verkalkung anbetrifft, so nimmt .Faber an, daft sie nieht 
rein mechanischer Iqatur ist. Es muft eine vorhergehende Sehw~chung des Gewebes 
vorausgesetzt werden, und zwar durch Infektionskrankheiten, da diese die am 
h~ufigsten vorkommenden Krankheiten sind. Als besonders die Entwieklung 
der Fhlebosklerose 'begiinstigende Infektion oder Intoxikation erw~hnt er Tuber: 
kulose, Syphilis, Diabetes, in~erstitielle Nephritis und indirekt den Alkoholismus. 
ttinsiehtlich des Gesehleehtes ergaben sieh keine wesentlichen Untersehiede, 
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hlngegen mit dem Alter eine Mlgemeine Zunahme der GefgBsklerose, jedoch auch 
bier stets aui eine ganz bestimmte Erkrankung zuriiekffihrbar. 

Scagliosi und Kallenberger, die vornehmlieh die 1)hlebeetasien bearbeiteten, 
sehuldigen iiir ihr Zustandekommen eine primitre Sch~tdigung der Media an. Es 
geht also nach ihrer Auffassung der Endophlebitis eine Mesophlebitis voraus. 
Die Endophlebitis wird mittelbar dutch den Blutdruck weiterbefSrdert und unter- 
stiitzt. 

Der Vollst~ndigkeit halber Itihre ich noeh die Befunde Simmonds bei Pfort- 
adersklerose an. Hier linden auch die Untersuehungen friiherer Autoren, wie 
JBorrmann, Saxer, JBudey, Lorssen, Heller, Schmorl, Steinhaus und Heeht u. a. Er- 
w~thnung. Simmonds teilt 7 F~ille mit, in denen er VerkMkung und Ityalinisierung 
in der Intima and Media ieststellt. Er unterscheidet eine primate und sekandiire 
I~fortaderslderose; erstere wird fast immer dutch Syphilis veranlal~t, die zweite 
durch Kreislaufshemmungen bei Lebererkrankungen, wie z.B. Lebercirrhose. 

Seither sind Untersuchungen fiber Phlebosklerose in grSl~erem Mal]- 
stabe nicht mehr angestellt worden, u n d e s  war aueh gerade das ein 
Anlal] fiir reich, systematische Untersuchungen an den Venen vorzu- 
nehmen. Wie eingangs erwahnt, gehen meine Untersuchungen yon 
Beobachtungen Yahr-Cramers aus, die oberhMb dos Zusammentlusses 
der Vv. iliaeae comm. zar V. cava inf. in dieser h~uiig sklerotische Ver- 
~inderungen feststellen konnten. Diese sklerotischen Veranderungen habe 
ich an 175 Leichen verfolgt und zwar an 150 Leichen ohne vorgangige 
Answahl. IKistologisch wurden nar  diej enigen Falle untersueht,die bereits 
makroskopisch pathologische Verh~iltnisse erkennen liei~en, es waren 
75 Falle, also 50% der Gesamtzahl. In  den fibrigen 75 F~llea ohne 
makroskopischen Befund war in der Mehrzahl der Falle die Venenwand 
derartig zart  und darehscheinend, dMt Einzelheiten der darunter liegen- 
den Wirbelsaule erkennbar waren. Wir glaubten deshMb mit  gutem 
Gewissen uns eine histologische Untersuchung dieser Falle ersparen zu 
kSnnen. Die 75 positiven Falle warden sparer dareh 25 ausgewahlte 
positive Falle auf 100 erg~inzt. Zur histologischen Untersuchung habe 
ich je nach der Vielgestaltigkeit des makroskopisehen Befundes eine 
oder mehrere Teile herausgeschnitten, in vielen Fallen den ganzen 
Umfang, teilweise aber nur Ausschnitte. I)as Material warde in Formol 
gehiirtet, ein Tell zur Herste]lung yon Gefriersehnitten zwecks Fet t -  
verf~irbung verwandt,  das fibrige fiir Dauerschnitte in Paraff ia  ein- 
gebettet,  mi t  Eosin-Hamotoxylin,  van  Gieson und zar Darstellung der 
elastisehen Yasern teils mit  Orcein-Unna, teils mit  I~esorein-Weigert 
gefarbt. I )a  as sich nach dem makroskopiseh sichtbaren Befund er- 
mSglichen liel3, entweder im Gefrierschnitt oder im Dauersehnitt  den in 
Yrage kommenden Herd zu treffen, konnte yon Serienschnitten ab- 
gesehen werden. In  einigen Fallen, wo es angebracht schien, fertigten 
wir Stufenschnitte an. 

Unter  den 100 bereits m~kroskopiseh positiven F~llen l~nd sieh stets 
eine umschriebene, mehr oder weniger hoehgradige Verdickung der 
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I n t i m a  im Sinne der nod6sen F o r m  der Phlebosklerose. Daneben  42 real 
auch eine mehr  oder weniger fl~tehenhafte Sklerose. An regressiven Meta- 
morphosen,  die durchweg an  die umschr iebenen P l a t t e n  gebunden  waren, 
ergab sich 49 real Hyal inis ierung,  49 mal  feinstaubige Fe t t in f f l t ra t ion  
und  56 mal  Ka]k in Fo rm yon P!a t t en  oder s taubf6rmiger  Kalkeinlagerung,  
und  zwar kamen  in  der Mehrzahl der F~lle 2 oder 3 degenerat ive 
V e r i n d e r u n g e n  nebene inander  vor (siehe Abb.  2). 

Abb. 2. Mikroskop i sches  Bild e iniger  P l a t t en  der  V e n a  c a v a  inf. m i t  Xa lkp la t t en ,  s t aub f6 rmige r  
Ka lke in l age rung  u n d  Ver fe t tung .  Gefr ie rschni t t  m i t  Sudan  I I I -Haema toxy l in -De la f i e ld  gef~rbt .  
Be i  a auffal lende Ver schm~le rung  tier Tun ia  med ia  m i t  beg innende r  Ver fe t t ung  einzelner Muskel-  
f a se rn ;  bei  b Spa l tung  de r  Elas t ica  int .  in zwei den K a l k h e r d  umgre i f ende  s t~rkere  Lamel l en  
(Elast inschni t t ) .  Oberha lb  der  Ka lkp la t t e  eine schmale ,  k e r n a r m e  Schicht.  :r = I n t i m a ;  

M = Tuniea  m e d i a ;  A = Advent i t i a .  

Die Vertei lung ist aus folgender Zusammens te l lung  ersichtlieh. 

100 F~lle mit positivem Befunde, davon Hyalinisierung . in 17 F~llen 
Veffettung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  8 ,, 
Verfettung und Hy~linisierung . . . . . . . . . . . . . .  5 ,, 
Verk~]kung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  11 ,, 
Hyalinisierung und Verk~lkung . . . . . . . . . . . . . .  10 ,, 
Veffet~ung und Verkalkung . . . . . . . . . . . . . . . .  19 ,, 
tty~linisierung, Verfettung und Verkalkung . . . . . .  ,, 17 ,, 
Reine Bindegewebsvermehrung . . . . . . . . . . . . . .  13 ,, 

Hinzuzuf i igen ist, dal3 die F~lle in  der ersten R u b r i k  reine Hyal ini-  
sierung ohne andere regressive Metamorphosen betreffen. I n  allen 
F/~llen der i ibrigen l~ubr iken l and  sieh gleiehfalls Hyal inis ierung,  sie 
wurde aber nur  d a n n  besonders vermerkG wenn  der Befund sehr aus- 
gepr/tgt war. I m  folgenden bringe ieh ftir jede der Rubr iken  ein typisehes 
Beispiel. 

Reine Hyalinisierung. 

Fall 1. Prot.-Nr. 11 000. Sekt.-Nr. 662/25. 
Klin. Befund: 20jihrige Patientin, die sehon h~ufiger wegen Lungentuber- 

kulose und Pleuraempyem in Krankenhausbehandlung war. Sie kam 8 Monate 
vor ihrem Tode wieder ins Kr~nkenhaus mit einem hochgradigen Empyem der 
linken Seite und hohen Temperaturen. In  den letzten Monaten starke DiarrhSen 
und Kn6chel6deme. 

Anatomische Diagnose: Tuberculosis pulm. cure vomieis lat. utr. Pyopneumo- 
thorax lat. sin. Ulcera tub. intestini crassi Amyloidosis universalis. Odeme. Keine. 
arteriosklerotischen Veri~nderungen. 

Makroskopiseher Befund an der V. eava inf. : Plaqueartige Verdickung. 

43* 
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Histologischer Befund: Im Gefrierschnitt plaqueartige Verdickung der Int ima 
ohne Verfettung und Verkalkung. Am Eosinschnitt eine kugelige Verdiekung der 
Intima, deren mittlerer Bezirk eine stark verwaschene homogene Struktur und 
Kernarmut zeigt. Nach den Enden zu finder sich wieder st~rkerer Kernreichtum. 
Die Tunica media ist im Bereich der Verdickung sehr diinn, die Adventit ia ist 
breit und aufgelockert. Bei van Gieson-F~irbung finder sich der mittlere ]~ezirk 
der kugeligen Verdickung diffus rosarot gef/irbt, die ~r hat  erhebliche Mengen, 
die Adventit ia m~iGig viel Bindegewebsbeimischung. Die elastischen Fasern dieser 
beiden H~ute zeigen im Orceinsehnitt keine wesentliehen Abweichungen yon der 
Norm. Die Elastica interna ist im Bereich der Verdickung etwas aufgespalten; 
gr6Bere ~/~engen feiner elastischer Fasern linden sich nur an den }~nden der Ver- 
dickung. 

Fall 2. Prot.-Nr. 11 800. Sekt.-Nr. 720/25. 
Klin. Befund: 21~hrige Patientin, die seit 3 Jahren wegen Lungentuberkulose 

in ~rztlicher Behandlung ist. In  den letzten 2 1V[onaten hohe Temlaeraturen, 
Kehlkopf- und Darmbeschwerden. 

Anatomische Diagnose: Tuberculosis pulm. lat. utr. c~m vomiea permagna lob. 
in/. et lob. meal. d. Ulcera lenticularia pharyngis. Ulcera tuberc, intestini crassi. 
Keine arterios~lerotischen Ver~nderungen. 

Makroskopischer Befund an der V. eava inf. : Plaqueartige Verdickung. 
Histologiseher Befund: Im Gefrierschnitt keine Verfettung, keine Verkalkung. 

In  den Dauerschnitten mehr fl~chenhafte, tells auch plattenfSrmige, nach aul3en 
konvexe Verdickung der Int ima mit kernarmen hyalinen Abschnitten und Auf- 
lockerung des Gewebes. Die Tuniea media im Bereieh der Verdickung, etwa auf 
die H~lfte ihrer Breite verringert, Adventit ia kr~ftig und wie die Media, reich an 
bindegewebigen Elementen. Die Elastiea interna ist erheblich aufgefasert. Aul~er 
an den hyalinen Teilen, die arm an elastischen Fasern sind, linden sich fiberal] 
reichlich elastische Fasern. 

_Reine Ver]ettung. 

Fall 3. Prot.-Nr. 12 785. Sekt.-Nr. 1336/25. 
Klin. Befund: 90ji~hrige Patientin, die schon h~ufiger apoplektische Anf~lle 

durchgemacht hatte und in moribundem Zustande aufgenommen wird. 
Anatomische Diagnose: Senium. Arteriosclerosis univ. praec. Artt. bas. cerebri. 

Encephalomalacia permagna hemisphaerae sin. et corporis striati d. 
lV[akroskopischer Befund an der V. cava inf. : Verdickte Abschnitte mit  In- 

timaverfettungsherden. 
I-Iistologischer Befund: M~Gig starke, langgestreckte Verdickung der Int ima 

mit diffuser fein~ropfiger Fet~anh~ufung an einer Stelle. Media und Adventi t ia  
zeigen keine Abweichung yon der Norm. Kernreiehtum normal. Im Bereich der 
Verfettung etwas schw~cher gef~rbte Kerne. Dauerschnitte ohne Besonderheiten. 

Hyalinisierung und Ver/ettung. 

Fall 4. Prot.-Nr. 2006. Sekt.-Nr. 6~0/25. 
Klin. Befund: 35j/~hrige Pa~ientin, die seit 10 Jahren wegen periproktitischer 

Abscesse in Behandiung war. In  den letzten 4 Monaten vor dem Tode rapide Ab- 
magerung und Butarmut.  

Anatomische Diagnose: Anaemia per gravis. Thrombosis venae /em. utr. subs. 
embolia art. pulm. utr. Periproctitis ulcerosa gravis. Periproctaler Jaucheherd. 
Cystopyelonephritis. 

Makroskopischer Befund an der V. cava inf. : Plaqueartige Verdickung. 
Histologischer Befund: Breite, m~Big hohe, plaqueartige Verdickung der 

Int ima mit stellenweise auftretenden staubf6rmigen Verfettungen im Bereich des 
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mittleren Drittels der Verdickung. In  den Dauersehnitten homogene, kernarme, 
hyalinisierte Stellen in diesem Bezirk. Media und Aventit ia dureh reichlieh 
Bindegewebe verst~rkt. Elastiea interna aufgespalten, daneben reichlieh feinste 
elastisehe Fasern, die mehr lumenw~rts in einer kernreicheren Schicht liegen, 
w~hrend die gr6beren elastisehen Lamellen den /iul3eren Abschnitt einnehmen. 

Kallc. 

Fall 5. Prot.-Nr. 4759. Sekt.-Nr. 835/25. 
Klin. Befund: 63j~hrige Patientin, seit einem halben Jahr  Odeme der Beine 

und Kurzatmigkeit  bei geringen Anstrengungen. - -  Klin. Diagnose: Insufficientia 
eordis. Stauungsorgane. 0deme. 

Anatomische Diagnose: Arteriosclerosis univ. praec, artt. coron, cordis." Myomala- 
cia et Fibrosis myocardii. Nephrosclerosis. Hypertrophia ventr, cordis sin. Emphy- 
sema pulm. Carcinoma prostatae. Organa cyanotica. 

Makroskopischer Befund an der V. cava inf. : Plaqueartige Verdickung mit 
Kalkplatteneinlagerung. 

ttistologischer Befund: Ausgedehnte plattenartige Verdickungen der Int ima 
mit  3 Kalkplatten, yon denen die mittlere zum Lumen hin freiliegt; die beiden 
anderen nehmen etwa die l~Iitte einer Verdickung ein und setzen sich staubfSrmig 
in die lumenwi~rts gelegene Schicht fort. Die Tunica media ist im Bereich der 
Kalkplatten halb so breit als an normalen Stellen, die Adventi t ia  hier kaum ver- 
schm~lert. Im Bereich der mittleren Kalkplatte zeigen Media und Adventi t ia  
ganz geringe perivasculiire Zellanhi~ufungen (4--5 Rundzellen). In  einem anderen 
Schnitt finder sich neben den Kalkeinlagerungen eine weitere Verdiekung der 
Intima, die in ihrem mittleren Bezirk ganz geringe staubfSrmige und im i~ul~eren 
Drittel reiehlichere staubfSrmige Kalkeinlagerungen aufweist. Daneben mehr 
fl~chenhaft verdickte Teile der Intima, die durchweg sehr kernarm sind, mit  
entsprechender Bindegewebsvermehrung in der Media und Adventitia. Auch in 
der n~heren Umgebung der Kalkplatten in der Int ima reichlich Bindegewebe, 
grSBtenteils faseriger bTatur. Die Elastica interna ist in 2 st~rkere und einige 
weniger starke Lamellen gespalten. Die eine der st~rkeren Lamellen verli~uft 
zwischen elastiseh-muskulSser Schicht und Media, w~hrend die zweite eine schmale 
innere yon einer breiten iiu~eren Intimaschicht trennt. Feinere elastische Fasern 
linden sieh reichlich in allen Absehnitten mit  Ausnahme der mit  Kalk durcl~- 
setzten Partien. 

Hyalinisierung und Verlcalkung. 
Fall 6. Prot.-Nr. 1045. Sekt.-l~r. 753/25. 
Klin. Befund: 72j~hrige Patientin. Als Kind Masern, Scharlach, mit  40 Jahren 

Typhus, sonst nie krank gewesen. Seit einigen Jahren Kurzluftigkeit, Seiten- 
stechen und geschwollene Fiil~e. - -  Klin. Diagnose: Myodegeneratio cordis mit  
Tr~nssudation in die rechte PleurahShle. Lungeninfarkt, LungenSdem. 

Anatomische Diagnose: Arteriosclerosis univ. praec, artt. coron, cordis, renum, 
has. cerebri. Aneurysma apicis ventriculi cordis sin. Pneumonia lbb. in]. sin, Nephro- 
sclerosis. Encephalomalacia putaminis d. Cicatrix regionis pyloricae (Gastroentero- 
stomie). 

Makroskopischer Befund an der V. cava inf. : !ntimaverdiekung mit  Ka lk -  
platten. 

I-Iistologischer Befund: Langgestreckte, plaqueartige Intimaverdickung mit  
einer die innere H~lfte der Verdickung einnehmenden Kalkplatte, die naeh dem 
Lumen zu frei liegt. Nach auiten davon finder sich eine breite Lage kern~rmeren- 
teils homogenen Gewebes, die mit  der an dieser Stelle stark verdiinnten, teils 
kernarmen und homogenen Media naeh aui]en konvex ausgebuchtet ist. Fe t t  
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li~B~ sieh nirgends nachweisen. Die Elastica interna hat sieh in 2 grOBere Lamellen 
gespalten, yon denen die eine Media und Int ima trennt, w/~hrend die zweite nahe 
dem Lumen zwisehen sich und dem Endothel eine mi~Big starke kernarme, teils 
hyaline Schicht einschlieBt, die an der breitesten Stelle der Verdickung unter- 
brochen ist. An den fibrigen Abschnitten finder sich teils normale, tells mehr 
fl~chenhaft verbreiterte Intima. In  den st~trkeren Verdickungen, besonders im 
Bereieh der Kalkplatten, reiehlich kernarmes hyalines Gewebe; im ~ultersten 
Drittel der Verdickung, also nahe der Elastica interna, sind noeh sehr/~g und l~ngs 
verlaufende Muskelfasern erkennbar. Bindegewebsvermehrung in allen Schichten 
nieht sehr reiehlieh, hingegen reiehliche Vermehrung elastischer Fasern. l~ur die 
Adventit ia zeigt vielleicht stellenweise st~rkere Bindegewebsbeimengungen. 
Rundzelleninfiltrate fehlen. 

~'ett und Kalk. 
Fall 7. Prot.-Nr. 2220. Sekt.-Nr. 713/25. 
Klin. Befund: 47j/~hriger Patient. Als Kind Diphtherie, Seharlach l~asern. 

Vor 40 Jahren Wassersucht. Seit 1910 ehronischer Bronehialkatarrh mit  Nacht- 
sehweiBen. 1925 Muskelrheumatismus mit  Fieber; etwa 10 Tage vor der Aufnahme 
ur~misehes Koma. Nikotinabusus reichlich. 1905 Lues. - -  Klin. Diagnose: Chro- 
nische Glomerulonephritis. Sekund/~re Sehrumpfniere. Ur/~mie. 

Anatomische Diagnose: Sekunddre Schrump/niere, Hypertrophia ventriculi 
cordis sin. 

Makroskopiseher Befund an der V. cava inf. : Intimaverdickungen mit  Kalk- 
platGten. 

t{istologischer Befund: Breite Platten mit  ganz diffuser staubartiger Fett-  
infiltration und Kernarmut  gegenfiber den nichtverfetteten Teilen. Die Tunic~ 
media ist ziemlich schmal, die Adventi t ia  etwa so breit wie die Intimaverdickung. 
In  den Dauerschnitten hat  das Gewebe sehaumige S~ruktur, ist kernarm und 
auBerdem yon staubartigen Kalkeinlagerungen durchsetzt. Das Bindegewebe ist 
in allen Sehiehten vermehrt. Die Elastiea interna ist in 2 Lame]len aufgespalten, 
die die Intimaverdickungen auBen und innen umfassen. AuBer diesen durchsetzen 
reiehlieh feinere elastisehe Fasern die Verdiekungen. An einem 2. Elastinsehnitt  
erkennt man eine vielfache Sehichtung der Intimaverdickung, die dureh sti~rkere, 
yon der Elastica interna herriihrende Lamellen voneinander getrennt sind. l~aeh 
den Enden lanfen diese Lamellen wieder zu einer einzigen Grenzlamelle zusammen. 
An einer derartig gesehichteten S~elle lassen sich 5 Schichten fibereinander erkennen, 
und zw~r sind hier die inneren Schiehten weniger reich an elastischen Fasern als 
die ~uBeren. 

Hyalin, Fett und Kalk. 

Fall 8. Prot.-Nr. 800. Sek~.-I~r. 726/25. 
Klin. Befund: 78j~hriger Patient. Anamnese ohne Besonderheiten. Seit 

8 Monaten troekener Brand am linken FuB; starker I~ikotinabusus. - -  Klin. 
Diagnose: Arteriosklerotisehe G~ngran, Myodegeneratio cordis. Senium. 

Anatomische Diagnose: Arteriosclerosis gravis praec, artt. coron, cordis, bas. 
cerebri et artt. /era. GangrSna partiale /era. sin. ex arteriosclerosi art. dorsal, pedis orta. 
Embolia art. pulm. d. 

Makroskopiseher Befund an der V. cava inf. : In~imaverdiekung mit  Kalk- 
einlagerungen. 

Histologiseher Befund: An normMer Stelle unter dem Endothel eine geringe 
Sehicht langgestreekter, kreisfSrmig verlaufender Zellen, die durch eine stark ge- 
sehl~ngelte Elastiea interna yon der elGwa ebenso dicken Media getrennt ist. L e t z t e r e  
l~Bt sieh gegen die Adventiti~ hin unscharf abgrenzen; die auBere Schieht der 
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Media bildet ein lockeres Maschenwerk weniger zirkuli~r verlaufender langgestreckter 
Muskelfasern, zwischen dencn sich breite, im Gefricrschnitt homogen erseheincnde 
Lagen finden. Die Adventitia ist etwa um das 6--Sfache starker als ~edia und 
Intima zusammcngenommen. Sic besteht aus einem breiten Maschenwcrk kern- 
armen Gewcbes, in das hinein kri~ftige Langsmuskelbfindcl gelagert sind. Die 
Gcfi~l~e sind prall mit roten Blutk(irpcrchen geffillt. An ciner Stelle finder sich 
eine langgestreckte Vcrdickung dcr Intima, die hier dieselbe Starke wie die Ad- 
ventitia hat. Die Media ist in diesem Bereichc auf die tt~lfte ihrer Breite verringert. 
Ein recht buntes Bild bietet die Intimaverdickung in ihren Einzelheiten. Es 
linden sich bier langausgezogene, zusammenh~ngcnde, teils ll/2Gesichtsfeld- 
durchmcsser lange (Zeil3-Okular 2, Objektiv A), fast die H/flfte der Intimabreite 
einnehmende Kalkplatteneinlagerungen mit geringcr staubf~Srmiger FetttrSpfchen- 
anh/~ufung in dcr Umgebung. Tells linden sich mehr diffuse Kalkk6rnehenablage- 
rungen, in deren Bereich die Verfettung gegeniiber den Kalkplattenbczirken 
st~rkerc Grade armimmt., In der ngheren Umgebung dicser Iterde vollkommen 
verwaschene Gewebsstruktur und Kernarmut. Die Muskelb/indel der Adventitia 
sind hier gegeniiber den normalen Teilen verschm&lert und erscheinen dutch ein 
breiteres Netzwerk kernarmen Gewebes auseinandergezogen. Media und Ad- 
ventitia sind nach aul~en konvex verdr&ngt und wciscn ganz geringe Rundzellen. 
einlagerungen auf. In den Dauerschnitten zeigt das Gewebe schaumige Struktur, 
es finden sich hier iibcralt reichlich kernarme, hyaline Partien, besonders in den 
yon den Kalkplatten lumenw&rts gelegenen Abschnitten. Das Bindegewebe ist 
in allen Schichten vermehrt. Die Elastica interna ist teilweise aufgespaltcn und 
begrcnzt in Form zweier st~rkercr Lamellen, die Kalkplattenherde. Diesc Lamellen 
sind stellenweise wieder aufgespaltcn. Daneben durchsetzen reichlich feinere 
elastische Fasern in ziemlich gleichm~Biger Verteilung die Verdickung. Nut die 
Kalkplattenbezirke sind arm an elastischen Fascrn. Media und Adventitia sind 
besonders im Bereieh der nichtverdiekten Abschnitte reich an elastischen Fasern. 

Fall 9. Prot.-Nr. 3090. Sekt.-Nr. 734/25. 
Klin. Befund: 67j~hrige Patientin, in moribundem Zustande aufgenommen. 

Starke Cyanose und Dyspn6e. 0deme am ganzen K6rpcr. - -  Klin. Diagnose: 
Asthma eardiale. Stauungsorgane. Odeme. 

Anatomische Diagnose: Pleuritis invet, adhaesiva. Bronchiectases lob. in]. d. 
Oedema pulm. Miiflige Arteriosklerose. 

Makroskopischer Befund an der V. eava inf. : Plaques mit Kalkplattenein- 
lagerung. 

Histologischer Befund: Die Intima zeigt neben einer mehr fl~chenhaften 
Verdickung, die an M/~chtigkeit etwa der Media gleichkommt, st~rkere platten- 
artige Erhebungen, die dutch eine Einschnfirung der Intima voneinander getrennt 
sind und ganz allm/~hlieh in die diffuse Verdickung iibergehen. Diese Plaques 
sind bis auf einen schmalen ~uI3eren Saum yon breiten Kalkplatten eingenommen, 
derea M/~chtigkeit der Breite yon Adventitia und Media zusammengenommen 
gleiehkommt, ja, sie an einigen Stellen sogar nicht unerheblich fibertrifft. An den 
R/~ndern der Kalkplatten und zwischen ihnen sowie im Bereich des schmalen 
Saumes nach auBen yon den Platten sieh~ man nicht unerhebliche Mengen s~aub- 
fSrmiger Fetttr6pfchenanh~ufungen, die sieh bemerkenswerterweise auch in den 
/~uBeren Abschnitten der mehr diffus verdiekten Intima finden. Uber den Kalk- 
platten ist das Endothel grSBtentefls defek~. Die Tunica media zeigt bier auch 
einige verfettete Ringmuskelbfindel und geringe Zellvermehrung. An einer Ste]le 
reicht eine Kalkplatte bis in die Tunica media hincin und nimmt etwa ihre innere 
tt~lfte ein. Die ~uBere Ilalfte der Media ist vollkommen verfettet und kernarm. 
Die entsprechende Adventi~ia ist stark verdfinnt, etwa auf die H~lfte ihrer sonstigen 
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Breite verringert, ihre L/~ngsmuskelbfindel sind verschmalert und liegen in einem 
breiten, kernarmen Masehenwerk. Geringe perivaseul~ire Zellanh/~ufungen (4 bis 
5 l~undzellen) in der Adventitia. Im Bereich der Fetttr6pfchenablagerungen 
Kernarmut und verwaschene Gewebszeiehnung mit stark hyalinisierten Bezirken. 
Bindegewebe in den Herden und mehr fl~ehenhaften Verdickungen vermehrt. 
Die Elastiea interna ist teils aufgesplittert, tefls finden sieh Unterbreehungen. 
St~rkere Beimengung feinerer elastischer Fasern ~n ungleicher Verteilung. 

Reine Bindegewebsvermehrung. 
Fall 10. Prot.-Nr. 2254. Sekt.-Nr. 730/25. 
Klin. Befund: 40j/~hrige Patientin. Anamnese ohne Besonderheiten. In den 

letzten Jahren h/~ufiger Leibbeschwerde,l. - -  Klin. Diagnose: star. p. laparot. 
Peritonitis ex pyosalpingitide. Myodegeneratio eordis. 

Anatomische Diagnose: Stat. p. lap. Myodegeneratio eordis adiposa. Hae- 
morrhagiae subendocardiales. Pelveoperitonitis chron, et recens. Parametritis et 
salpingitis phlegmonosa lat. sin. 

Makroskopischer Befund an der V. cava inf. : Un.seharf begrenzte weiBgelbliehe 
Verdickungen. 

ttistologischer Befund: Neben einer mehr fl/iehenhaften eine plattenartige 
Verdickung, in deren Bereich die Media verschm/~lert, und eine. der Intimadicke 
entspreehend breite Adventitia. An anderen Stellen besteh~ die Intima lediglieh 
aus Endothel und Elastica interna. An den Dauersehnitten linden sieh die ela- 
stisehen und nmskul6sen Gebilde gut erhalten und zeigen in allen Schichten eine 
m~gige, faserige Bindegewebsvermehrung. In keiner der Sehichten irgendwelche 
Rundzelleninfiltrate. 

Bei der Besehreibung der histologischen Befunde obiger Falle habe 
ich mich im wesentlichen auf die degenerat iven Veranderungen be- 
schrank~, denen ieh kurz noch f01gendes fiber das Verhalten der einzelnen 
Gewebsbestandteile hinzuf/~gen will. Wie aus den obigen Fallen ersicht- 
lich, fand sich stets eine umschriebene Verdickung, die je nach dem Grade 
der regressiven Veranderungen aus wechselnden Mengen elastischer, 
muskulSser und bindegewebiger Fasern  bestand. Die Muskelfasern 
waren tells langs oder schrag, seltener aueh einmal zirkular gerichtet.  
I n  einigen Fallen fanden sich starkere Langsmuskelbfindel  in allen drei 
Schiehten, wie sie nach Epste in  an Teilungsstellen normalerweise vor- 
kommen.  Junge  Bindegewebefasern sah ich vorwiegend dicht  unter  dem 
Endothel ,  alteres faseriges Bindegewebe zwischen den Muskelfasern 
und  mit  besonderer Vorliebe in der naheren Umgebung  der Elas t ica  
interna,  letzteres auch an den mehr f laehenhaft  verdickten Teilen. 
Bei s tarker  In t imaverd ickung  fiberwiegt das Bindegewebe alle iibrigen 
Gewebsbestandteile und t r i t t  in Fo rm dicker Fasern  oder als dicke Binde- 
gewebsmasse oder als verhMtnism~Big zel]reiehes netzartiges Gewebe in 
die Erscheinung.  I n  der Mehrzahl der Falle waren alle drei Schiehten der 
Venenwand an der Bindegewebsvermehrung mehr  oder weniger gleieh- 
maBig beteiligt. Weniger  umschriebene,  mehr  fl~ichenhaft verdickte Ab- 
schni t te  lie~en sieh neben den P la t ten  in 100 Fallen 42 mal feststcllen, 
aber niemals diffuse Verdickungen im Sinne Sacks. Hingegen s t immen 
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die Befunde mit  denen Kayas tiberein, der aie diffuse, sondern stets nur 
umschriebene Verdiekungen gesehen hat. Die Elastica interna war 
in der Mehrzahl der F/~lle zerfasert, einige Male streekenweise unter- 
brochen. Dutch die Abspaltung entstanden mehrere kr/fftige Lamellen, 
die stets wieder an den Enden einer einzigen Grenzlamelle zusammen- 
flossen. Bei st/~rkerer Abspaltung war vorwiegend die ~ul]ere H~lfte der 
Verdiekung yon st/~rkeren Lame]lea durchzogen, w~hrend der tibrige 
Bezirk feinste elastisehe F~serchen aufwies, die mit  der Elastiea interna 
in keinem Zusammenhange standen und sieher als Neubildung in Ana- 
logie zur elastisch-hyperplastischen Sehicht bei der Arteriosk]erose zu 
werten sind. Naeh Kaya sind aueh die stgrkeren e]astischen Lamellen 
auf letztere Art  neugebildet, besonders die unter dem Endothel gelegene, 
die dana  spKter mit  der Elastica interna in Verbindung treten soll. Nach 
meinen Befunden hat  es aber vielmehr den Anschein, als ob die st~r- 
keren Lamellen al]ein durch Abspaltung von der Elastiea interna ent- 
sttinden; nur ftir die feineren elastischen Fasern, die die Muskelfasern 
begleiten und in Bindegewebe gebet tet  liegen, glaube ieh eine Neu- 
bildung in Analogie zur elastisch-hyperplastischen Sehicht bei der 
Arteriosklerose annehmen zu mtissen. Mit Kaya fasse ich die Zerfaserung 
der Elastiea ia terna als einen passiven Vorgang auf, hervorgerufen dutch 
eine Wucherung yon Muskel- und Bindegewebe. Genetisch lei tet  er die 
Neubi]dung der Muskelfasern yon der Media ab. Er  glaubt das an Schnit- 
ten yon Fgllen bewiesen zu haben, die im Bereieh yon Int imaverdickungen 
eine Unterbrechung der Elastiea interna uad einen ununterbroehenen 
l~bergang der Muskelfasern der Media in die In t ima  hinein zeigten. Da 
ieh in fast allen Fgllen aueh im Bereich der Verdickungen eine zu- 
sammenhgngende Elastiea interna fand und, wenn sie unterbroehen 
war, einea Zusammenhang yon Media und In t imamuskula tur  nieht fest: 
stel]en konnte, mSehte ich eher annehmen, dab die Muskelzellen der 
elastiseh-muskulSsen Sehicht yon den bereits normalerweise, wean aueh 
spgr]ich in der In t ima  vorhaadenen Muskelzfigen abstammen.  

Die Tuniea media verhielt sieh in meinen F~llen je nach dem Grade 
der Ia t imaver~aderungen versehieden; wo sieh nur eine plat tenart ige 
elastiseh-muskulSse Schicht ohne degenerative Vergnderungen fand, 
war die Media in der 1%egel wenig ver/~ndert gegeatiber don normalen 
Teilen. Einige Male konnte sogar eine Verbreiterung der Media sowohl 
als auch der Adventi t ia  festgestellt werden. Sowie sieh aber degenerative 
Ver~nderungea hinzugeselltea, besonders Kalkplatteneinlagerungen, war 
aueh die Media starken regressiven Metamorphosen unterworfen. Stellen- 
weise bestand die Media nur noeh aus einem schmalen Bindegewebs- 
streifen, w~hrend gleichzeitig an normalen unver~nderten Abschnit ten 
desselben Gef/~Bsehnittes auch die Media ein normales Verhalten aufwies. 
Dazwischen gab es nun viele Uberg~nge; waren die degenerativen Ver- 
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anderungen in der Int ima geringgradig, so zeigte die Media selten einmal 
Verfettung vereinzelter Muskelfasern, in der Regel aber eine mehr oder 
weniger stark ausgepragte Bindegewebsvermehrung. In  manehen Fallen 
war wohl auch das elastisehe Gewebe starker ausgeprggt. Da also die 
Tunica media erst darm starkere Ver~nderungen aufwies, wenn in der 
Intimaverdickung bereits hoehgradige regressive Metamorphosen Platz 
gegrfffen uad vor alien Dingen die Tuniea media auBerhalb der Intima- 
verdickung nur geringe oder gar keine Ver~nderungen zeigte, mug man 
mit Kayc~ und entgegen Sack annehmen, dab die primgren Ver~nderungen 
bei der Phlebosklerose in der Int ima zu suchen und die Vorggnge an der 
Media bzw. Adventitia als sekund~r aufzufassen sind; und zwar glaube 
ich folgern zu dfirfen, dab schon bei normalen Kreislaufsverh~ltnissen 
lediglieh der Druek der Intimaverdiekung genfigt, die sekund~ren 
Vergnderungen an der Media hervorzurufen, die dann bei hinzutretenden 
ZirkulationsstSrungen besonders hoehgradig sind. In dieser Auffassung 
stimme ich mit Marchand iiberein, der entgegen Thoma bei geringer 
Atherombildung kaum eine und erst bei stgrkeren Intimavergnderungell 
aueh st~rkere Veranderungen an der Media der Arterien fand. 

Entgegen allen frtiherenUntersuehern, die nie fettige Degeneration und 
Verkalkung und nur in seltenen ~allen hyaline Degeneration gefunden 
haben, muB ich feststellen, dab bei geeigneter Auswahl an Orten st~rkerer 
mechanischer Einwirkung genau so Hyalinisierung, Verfettung und Ver- 
kalkung auftreten kann, wie an den Arterien. Die yon Faber, Fischer u. a. 
gefundenen Mediaverkalkungen kann man nieht zum Bilde der Phlebo- 
sklerose reehnen. Hier mSgen besondere Entziindungsprozesse, wie sie 
iiberall einmal auftreten kSnnen, dem Verkalkungsprozesse voran- 
geg~ngen sein. Es sei noehmgls betont, dab ieh nur in einem einzigen 
unter 100 F~llen wirklich entziindliche Ver~nderungen in allen drei 
Schiehten der GefaBwand land, wahrend sieh in 32 F~llen nur ganz 
geringe Zellanh~ufung in der Umgebung der Intimaverdickung zeigte, 
die man entweder als Reaktion auf einen FremdkSrperreiz yon seiten 
der degenerativen Veranderungen, besonders der Xalkplatten, oder als 
Folge 5rtlicher KreislaufsstSrung in der Gef~Bwand deuten muB, 
letzteres um so mehr, als man nieht selten eine Stase in den Vasa vasorum 
der Adventitia und Media feststellen konnte. Stgrkeren Gef~Breiehtum 
der Media und Adventiti~ bei Intimaverdickungen halte ich mit Kayc~ 
ftir eine Folge nutrit iver Mehrarbeit. DaB sieh auch einmal bei stgrkeren 
Verdickungen mit hochgradigen regressiven Veranderungen neben S~ft- 
spalten aueh Gefal~sprossen in den guBersten Abschnitten der Intimaver- 
diekung linden, sprieht meiner Meinung nach nieht ftir eine entziindliehe 
Entstehungsweise, sondern es hande]t sich hier lediglieh um reparative 
Vorg~nge. Die Adventitia sehlie~t sieh in der t~egel den Veranderungen 
der Media an. Es finder sieh hier ganz selten einmal Verfettung einzelner 
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Muskelfasern, durchweg besehr/~nken sieh die Ver/~nderungen auf Ver- 
schm/~lerung der L/~ngsmuskelbiindel und Zunahme yon Bindegewebe 
und elastisehen Fasern. Bei hoehgradigen Intimaverdickungen ist 
h/~ufig aueh die Adventitia verschmalert, und Media und Adventit ia 
sind dann naeh auften gebuchtet. 

Zusammen/assung: ( 
1. Die primiiren Ver/~nderungen bei der Phlebosklerose finden sich 

stets in der Intima. Krankhafte Vorg/~nge in der Media und Adventit ia 
sind immer sekund/irer Natur. 

2. Bei der Phlebosklerose k6nnen die gleiehen degenerativen Ver- 
/~nderungen: Hyalinisierung, Verfettung, Verkalkung, in gleich hohem 
Grade wie bei der Arteriosklerose vorkommen, abet stets nur an Stellen, 
die durch besondere anatomisehe und funktionelle Umst/~nde st/irkerer 
mechanischer Einwirkung ausgesetzt sind. Neben dieser 5rtlich beding- 
ten knotigen Form der Phlebosklerose land sieh 42 mal unter 100 F/~llen 
eine mehr fl/iehenhafte Phlebosklerose. Auch im Bereieh der mehr 
fl/ichenhaft verdickten Teile treten dann, wenn die regressiven Ver- 
/~nderungen an den Plaques sehr ausgedehnt sind, gleichfalls Hyalini- 
sierung, Verfettung und Verkalkung in geringerem Grade auf. 

3. Ausgesproehen entziindliche Ver/~nderungen fanden sieh so gut 
wie niemals. Die in 32 F/~llen festgestellten geringen gundzelleneinlage- 
rungen und st~rkere Vaseularisation der/~uBeren Abschnitte der Intima- 
verdickung miissen als reaktiver Vorgang aufgefaBt werden. 

Um naehzulortifen, ob aueh in anderen Venengebieten unter ghnliehen 
lokalen Bedingungen die gleiehen Gefggsklerosen entstehen, untersuehte 
ieh in 8 F~llen folgende Venen, die sehon Epstein und Saclc bearbeiteten: 
V. iliaea ext., femoralis, saphena magna, saphena parva, lOololitea, 
tibialis ant., jugularis int., braehialis, basilica, cephalica, radialis, ulnaris, 
und zwar wi~hlte ieh nut  solehe F/ille, die bereits makroskoloiseh einen 
Befund an der V. eava inf. aufwiesen. Ieh entnahm das Material in der 
Regel yon Gef~Babsehnitten oberhalb eines Zusammenflusses st/~rkerer 
Veneniiste, z. B. bei der V. femoralis eine Stelle kurz unterhalb des 
Lig. Pouparti  und kurz oberhalb der Einmfindung der V. saphena magna, 
oder wghlte Orte st~trkerer meehaniseher Einwirkung, z. B. bei der 
V. poplitea im Bereieh der Kniebeuge. 

Die V. jugularis, radialis, ulnaris, eelohalica , basilica und yon den 
Venen der unteren Extremit/~ten die V. saphena magna waren entweder 
normal oder wiesen nur geringe pathologische Vergnderungen in Form 
geringer Bindegewebsvermehrung zwischen Endothel  und Elastiea 
interna oder eine etwas st/~rker ausgepr/~gte elastiseh muskul6se Sehieht 
auf, die in der l%egel an der Bindegewebsvermehrung beteiligt war. 
Mit Ausnahme der V. jugularis int. hat ten die Gef/~Be eine relativ kr/~ftige 
Media, auch die Adventitia war meist gut ausgebildet, wenn aueh maneh- 
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mal recht locker im Aufbau. Je mehr man sich den unteren Glied- 
mal3en n/iherte, desto reichlieher trat  Bindegewebsvermehrung auf und 
h/iufig parallel dazu eine Vermehrung der elastisehen Fasern und h/infi- 
gere Anfspaltung der Elastiea int. Zahlenm/igig 1/il3t sieh folgendes 
feststellen: Es sind in jedem Falle 6 Venen der oberen und 6 Venen der 
nnteren K6rperh/ilfte untersueht, das macht in 8 F/illen je 48 der oberen 
und unteren K6rperh/ilfte. Die gefundenen Ver/inderungen sind tabella- 
riseh zusammengefagt : 

obere K6rperh~lfte untere  KSrperh~ilfte 

Umschriebene Verdickung . . . . . . .  9 22 
lVfehr fl~chenhafte Verdickung . . . . .  7 29 
Bindegewebsvermehrung . . . . . . . .  10 41 
Vermehrung elastiseher Fasern . . . . . .  5 17 
Hyalinisierung . . . . . . . . . . . .  - -  12 
Verfettung . . . . . . . . . . . . . .  - -  1 
Verkalkung . . . . . . . . . . . . .  - -  2 

Es fanden sich also yon 31 umschriebenen Verdickungen 22 in den 
Venen der unteren und nur 9 in den Venen der oberen K6rperh/ilfte, 
mehr fl/iehenhafte Verdiekung 29real in den unteren und nur 7 real 
in den Venen der oberen K6rperh/ilfte. Die Vermehrung yon Binde- 
gewebe und elastischen Fasern war in den Venen der unteren KSrper- 
h/ilfte 3--4 mal h/iufiger und stets hoehgradiger als in den Venen der 
oberen K6rperh/ilfte und betraf meistens alle Sehiehten. Dabei war 
bemerkenswert, dab sich Ver/inderungen st/irkeren Grades stets nut an 
Gef/i6en gr6Beren und mittleren Kalibers aufweisen liegen, w/ihrend 
kleinkMibrige Gef/ige nur gering oder gar nicht betroffen waren. De- 
generative Ver/inderungen im Sinne von Hyalinisierung, Verfettung und 
Verka]kung betrafen ausschlieglieh Venen der unteren K6rperh/ilfte, 
und zwar 12real Hyalinisierung an versehiedenen Venen, lmal Ver- 
fettung an der V. femoralis und 2real tells platten-, tells staubf6rmige 
Verkalkung in der V. iliaca ext. Aueh in diesen Venen fanden sieh wie 
in der V. eava inf. nicht selten prim/ire Ver/inderungen in der Int ima bei 
unver/inderter, gut ausgebildeter Media. Sekund/ire Ver/inderungen der 
Media waren seltener; geringe I~undzelleneinlagerungen konnten nur 
2 real in den Venen der oberen und nur 4 real in deft Venen der unteren 
KSrperh/ilfte beobachtet werden, also aIles Befunde, die sowohl gegen 
eine entztindliche Entstehung als auch gegen eine prim/ire Sch/idigung 
der Media sprechen. Die Verteilung der Sklerose im Gef/iBsystem stimmt 
mit den Angaben Sacks ann/ihernd iiberein, jedoch wurde an degene- 
rativen Ver/inderungen nicht nur Hyalinisierung (Sack), sondern auch 
einige Male Verfettung und Verkalkung naehgewiesen. 

Verkalkungen in den elastischen Fasern der Media und Adventitia, 
wie sie Faber an der V. eava inf. und V. poplitea beschrieben hat, waren 
in keinem meiner Fglle vorhanden. 
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In  der Frage der Ursaehen der Phlebosklerose haben wir in 150 F/~llen 
versueht, irgendwelche Beziehungen zu bestimmten Krankheitsgruppen 
festzustellen, und zwar ergab sich aus den Befunden des Sektionsberichtes 
und der Krankengeschichten folgende Tabelle yon je 75 positiven und 
negativen F/~llen: 

75 pos i t ive  75 nega t ive  
~'~lle F~lle 

darunter: 
BSsartige Gew/~chse . . . . . . . . .  in 15 15 Fallen 
Tuberkulose . . . . . . . . . . . . .  ,, 10 13 ,, 
Arteriosklerose . . . . . . . . . . . . .  65 50 ,, 
L u e s  . . . . . . . . . . . . . . .  ,, 8 9 ,, 

Stauung . . . . . . . . . . . . . .  ,, 33 13 ,, 
Nierenerkrankungen . . . . . . . . . . .  13 4 ,, 
Geburten . . . . . . . . . . . . .  ,, 4 10 ,, 

B6sartige Gewiichse, es handelt sich in der Mehrzahl der F/ille um 
Carcinome, haben keinen wesentlichen Einfluf~ auf die Entstehung der 
Phlebosklerose, auch gelang es uns nicht, irgendwelchen EinfluB yon 
ihnen auf den Grad der Gef/~Bsklerose, sei es im Sinne einer FSrderung 
oder t{emmung zu erkennen. Es fanden sich unter den 75 positiven 
F/~llen 15 b6sartige Gew~ehse mit gleieh viel leichteren und sehwersten 
sklerotisehea Ver/~nderungen. 

Tuberkulose und Gef~Bsklerose ergeben aus I obiger Tabelle keine 
deutliehen Beziehungen zueinander. Es hat den Ansehein, soweit es 
berechtigt ist, aus der geringen Anzahl der F/ille Schliisse zu ziehen, 
als ob die Tuberkulose einen leicht hemmenden EinfluB auf die Gef/iB- 
sklerose ausiibe; best~rkt werden wit in dieser Vermutung dureh die 
Tatsaehe, dab die Mehrzahl der Tuberkulosef/ille nur geringgradige 
sklerotische Ver/~nderungen zeigt, wie es aus einer der folgenden Tabellen 
ersichtlich ist. 

Cramer, der die Beziehungen yon Tuberkulose und GefgBsklerose 
an einem groBen Material bearbeitet hat, kam zu folgendem Ergebnis: 

1. Gleiche bzw. erh6hte Anzahl yon Verfettungen bei Tuberkulose. 
2. Slo/iteres und langsameres Einsetzen der atherosklerotisehen 

Ver/~nderungen bei der Tuberkulose. 
3. Erst  im hOchsten Alter gleiehe Grade yon Sklerose bei Tuberkulose 

und den iibrigen F~llen. 
Auf die Beziehungen yon Arteriosklerose und Phlebosklerose werden 

wir sparer bei der Beriieksiehtigung des Alters eingehen. 
Die Lues hat  auf die t{~ufigkeit des Vorkommens der Phlebosklerose 

keinen EinfluB, wohl aber, wie wir welter unten aus der Tabelle ersehen 
werden, auf den Grad der Gefi~Berkrankung. 

Gr6gere Zahlenunterschiede zwisehen den positiven-und negativen 
F~llen linden sieh bei Stauungen im groBen oder im kleinen Kreislauf. 
Fast 50% der positiven F/~lle sind yon Stauungen begleitet gegeniiber 
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nu r  17% un te r  den nega t iven  F~llen. Aueh der stgrkere Grad der Ver- 
gnderungen  sprieht fiir e inen f6rdernden EinfluG der S tauung  auf die 
GefgBsklerose. 

Ann~thernd die gleiehen Verhgltnisse l inden  sieh bei Nierenerkrankun-  
gen, doeh gilt  dies weniger ffir den Grad als vielmehr ffir die H~ufigkeit  
der Sklerose. 

Gebur ten  haben  naeh der Tabelle keinerlei EinfluB auf H~ufigkeit  
u n d  Grad der Vergnderungen.  

I m  fo]genden sind noch e inmal  die versehiedenen Krankhe i t sg ruppen  
in  ihren  Beziehungen zur Phlebosklerose tabel]ariseh zusammengeste l l t  : 

F K H  F K  K I t  K F FI=I 1~ Bi  I) 

Lues (8) . . . . . . . .  4 - -  1 1 --- 1 - -  1 
St~uung (35) . . . . . .  6 5 6 4 4 4 4 2 
Tuberkulose (13) . . . .  ] 3 - -  - -  - -  1 6 2 
Maligner Tumor (25) . . 3 5 3 3 3 1 5 2 
Nieren (15) . . . . . .  1 2 3 2 2 1 3 1 
Arteriosklerose (86) . . . ]5 18 10 11 8 2 12 10 
Geburten (11) . . . . .  2 2 2 2 l - -  1 1 
Diabetes (2) . . . . . .  1 1 . . . . . . .  
Verschiedenes (23) . . . 5 5 - -  3 1 - -  3 6 

Uber  bSsartige Gewgehse, Tuberkulose,  Lues, Stauung,  Nierenerkran-  
kungen,  Gebur ten  ist bereits oben das NStige gesagt. 

I n  einer weiteren l~ubrik f inden sieh 2 Fglle von Diabetes mi t  schwerer 
Phlebosklerose. Aber auch unter  den 75 nega t iven  Fgllen, die n ich t  
besonders aufgefiihrt sind, s ind 2 l~glle von  schwerem Diabetes. W e n n  
demnach  i iberhaupt  ein Schlul~ beziiglich der E inwi rkung  des Diabetes  
auf die GefgGsklerose er laubt  ist, so doch hSchstens im Sinne einer 
F6rderung  auf eine bereits vorhandene  GefgGerkrankung. Bemerkens-  
wert  ist immerh in  der Befund yon  Fet t ,  Ka lk  und  Hya l in  bei e inem 
23 j ghrigen Diabetiker.  Die MSglichkeit, dab es bier infolge einer StSrung 
im Cholestearin- und  Fettstoffweehsel  durch die besonderen mechani-  
sehen 1Komente zu einer ve rmehr ten  Lipoidbeladung der I n t i m a  u n d  
sekund~ir yon  dieser aus zu einer s tgrkeren reak t iven  Wucherung  mi t  
anschliel3enden regressiven Metamorphosen gekommen ist, ist durchaus  
gegeben. 

Die Arteriosklerose fiihren wir in  einer besonderen Tabelle auf, u m  
festzustellen, ob irgendwelche Beziehungen zwischen den e inzelnen 
Graden der Arterio- bzw. Phlebosklerose bestehen. Wir  s t i i tzen uns  
dabei  auf die Klassifizierung der Arteriosklerose yon  Cramer in  a) Ver- 
fe t tungen,  b) beginnende,  c) ausgesprochene und  d) starke Arterio- 
sklerose u n d  ftigen in  der le tz ten  Rubr ik  die Fglle von  Phlebosklerose 
ohne jegliche Arteriosklerose hinzu.  

1) Y ~ Yett; K = Kalk; H = Hyalin; Bi : Bindegewebe. In  dieser Tabelle 
sind nicht nur die 75 Fglle ohne vorg~ingige AuswaM, sondern auch die sparer 
zur Erg~nzung auf 100 ausgesuchten 25 F~lle bcriicksichtigt. 
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FKH FK KH K F FH H Bi 

Int imaverfet tung . . . .  ~ 1 4 2 5 - -  1 4 6 
Beginnende Sklerose . . 10 6 -- 2 2 1 3 2 
Ausgesproehene Sklerose.  1 4 3 1 2 - -  4 -- 

Starke Sklerose . . . . .  3 4 5 3 4 -- 1 2 
Ohne Arteriosklerose . . 2 1 - -  - -  - -  3 5 3 

E i n  P a r a l l e l i s m u s  z w i s c h e n  A r t e r i o -  u n d  P h l e b o s k l e r o s e  lal3t s ich  

aus  ob ige r  Tabe l l e  n i e h t  a b l e i t e n ,  d e n n  g e r a d e  bei  d e n  l e i c h t e n  G r a d e n  

d e r  A r t e r i o s k l e r o s e  f i n d e r  s ieh  d ie  g rSBte  A n z a h l  s e h w e r e r  P h l e b o s k l e r o -  

sen,  z u m M  a u e h  die  e r s t e  Tabe l l e  k e i n  st /~rkeres ~ l b e r w i e g e n  d e r  A r t e r i o -  

sk le rose  bei  d e n  10ositiven F a l l e n  e rg ib t .  A u c h  Z u s a m m e n h a n g e  z w i s e h e n  

d e r  A r t e r i o s k l e r o s e  u n d  d e r  m e h r  f l /~chenhaf ten  F o r m  de r  P h l e b o s k l e r o s e  

v e r m a g  ich  n i e h t  zu  e r k e n n e n ,  sie w g r e n  a b e r  e f fo rd e r l i ch ,  w e n n  m a n  die  

P h l e b o s k l e r o s e  als e ine  d e r  A r t e r i o s k l e r o s e  e n t s p r e c h e n d e  S y s t e m e r k r a n -  

k u n g  b e t r a e h t e n  will ,  wie  Sack es au f  G r u n d  se ine r  U n t e r s u e h u n g e n  

f e s t z u s t e l l e n  v e r s u c h t .  Ich stimme daher Benda bei, der die Phleboslclerose 
als einheitlichen Kranlcheitsproze]3 ablehnt. U n t e r  P h l e b o s k l e r o s e  v e r s t e h e  

i ch  h ie r  n i c h t  d e n  d i f f u s e n  P r o z e g  (Sack), s o n d e r n  es i s t  d ie  o b e n  aus-  

f f ih r l i eh  d a r g e s t e l l t e  u m s e h r i e b e n e  V e r d i e k u n g  g e m e i n t .  E i n  g ew i s s e r  

P a r a l l e l i s m u s  z w i s c h e n  de r  Hi~ufigkei t  de r  P h l e b o s k l e r o s e  u n d  d e m  A l t e r  

g e h t  aus  f o l g e n d e r  Tabe l l e  h e r v o r :  

positive davon 
Alter -1- negative positive in % 

F/ille ~F/ille 

15--29 . . . . . . .  17 8 47,2 
30--39 . . . . . . .  16 7 43,75 
4 0 ~ 9  . . . . . . .  35 10 29 
50--59 . . . . . . .  21 9 43,2 
60--69 . . . . . . .  35 24 67,2 
70---79 . . . . . . .  24 15 62,5 
80--89 . . . . . . .  2 2 100 

Die  H ~ u f i g k e i t  n i m m t  m i t  d e m  A l t e r  e r h e b l i e h  zu  u n d  e r r e i e h t  i m  

8. D e z e n n i u m  100%.  

Die  V e r t e i l u n g  d e r  G r a d e  de r  P h l e b o s k l e r o s e  in  d e n  v e r s c h i e d e n e n  

A l t e r s s t u f e n  i s t  f o l g e n d e :  

20--29 30--39 40--49 50--59 60--69 70--79 80--89 90--100 

F K H  . . .  1 - -  2 3 7 3 1 - -  
K F  . . . .  - -  3 2 3 6 2 3 - -  
K H  . . . .  - -  - -  1 - -  6 3 - -  - -  
K . . . . . .  - -  - -  1 3 5 2 - -  - -  
F . . . . . .  - -  - -  2 1 2 2 - -  1 
F H  .... I 2 -- 1 -- I -- -- 

t t  . . . . . .  4 2 2 3 3 2 1 - -  
Bi . . . . .  3 1 - -  - -  4 2 - -  - -  

A u e h  h i e r  w i e d e r u m  e ine  Z u n a h m e  des  G r a d e s  d e r  P h l e b o s k l e r o s e  m i t  d e m  

Al t e r .  Die  g l e i e h e n  E r g e b n i s s e ,  wie  sie d ie  b e i d e n  l e t z t e n  T a b e l l e n  e r g e b e n ,  
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sind auch aus folgender Darstellung ersichtlich, die eine Gegeniiberstellung 
der positive n und negativen F/~lle beztiglich deS Alters gibt. (Abb. 3): 

Auf der Abszisse sind die Jahrzehnte eingetragen und auf der Ordinate 
die dazugeh6rige Anzahl der positiven und negativen F/s in Prozent- 
zahlen. Aus den Kurven 1/~13t sich ablesen, da~ die gr613te Anzahl nega- 
tiver F/~lle im 5. Jahrzehnt und die der positiven F~lle im 7. Jahrzehnt 
liegt. Bemerkenswert ist immerhin, dab der Gipfelpunkt der negativen 
F/~lle erst im 5. Jahrzehnt liegt, also zu einer Zeit, in der die meisten fiir 

die Ursachen der Phlebo- 
% h - -  sklerose angesehuldigten 
Jo / \ ~ Erkrankungen, vornehm- 

. ~ P o l s / t / v e  ~dlle I 

. . . . . .  Neia/ive FaTIz I ~ lich infekti6s-toxischer Art, 
bereits ihre Wirkung aus- 

2~ / getibt haben mfigten. 
i 
1 Zum Schlul3 bringe ieh 

~ ! _ _ /  / ~  "-- noeh 2 Kurven, die das Vet- 
r /~ / / (  ~ /  halten der Gef/~Bsklerose 

zum Gesehlecht darstellen. 
(Abb. 4). 

Es finder sieh also, yon 
- l~/fe~O zo r so  8o 7o so so geringen Unterschieder~ in 

Abb. 8. den ersten Jahrzehnten 
2o abgesehen, in den hSheren 

%, ~ Altersstufen gleichviel Ge- 
l [ x;]/'\, f~Bsklerose bei M~nnern 

r ~ . . j1  j ~ ,  ~" und Frauen. 
1 1 ~ ~ ~ ~ Z u s a m m e n / a s s u n g :  Das 

A Endergebnis meiner Unter- 
~] ~ suchungen ist f olgendes: 

r zo so ~o so  ~o zo 8 o  9o  1. Die Phlebosklerose 
/z//ep kommt an Orten beson- 

derer meehaniseher Ein- 
Abb. 4. wirkung h/~ufig vor, und 

zwar in st/~rkerem MaBe in der V. cava inf. und in den Venen der 
unteren GliedmaBen. Dabei finder sieh in etwa 50% der positiven Fi~lle 
neben der umschriebenen Form aueh eine mehr fl/iehenhafte Venen- 
sklerose, die in 66 % mit starker und in 33 % mit geringer umsehriebener 
Sklerose einhergeht. Eine diffuse Phlebosklerose im Sinne S a c k s  konnte 
nicht festgestellt werden. Die Phlebosklerose als Teilerscheinung einer 
allgemeinen Erkrankung des Gef/~Bsystems wird mit B e n d a  abgelehnt. 

2. Die Intimaver/~nderungen sind stets das Prim/ire, w/~hrend Ver- 
~nderungen yon Adventitia und Media als Folgezustand ~ufgefaBt 
werden mfissen. 
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3. Die gleichen degenerativen Vergnderungcn, wie sic sich in den 
Arterien linden, kSnnen much in gleicher St~rke die Vcnen befallen. 

4. Entziindlichc Prozesse wurden nur in einem Falle angetroffen, 
w~hrend geringere Zellcinlagerungen in 32 Fallen beobachtet  und als 
remktiver ProzeB mufgefaBt wurden. 

5. Die gleichen degenerativen Ver~tnderungen kSnnen sich much an 
den iibrigen Venen linden, besonders der unteren GliedmaBen, und 
zwar stets dort, wo st~rkere mechanische Einflfisse sich geltend machen. 

6. Irgendwelche Beziehungen zu toxisch-infektiSsen Krankhei ten 
bestchen nicht, soweit die geringe Anzahl 'und die besondere Form der 
hier untersuchten F~lle ein Urteil erlauben. 

7. Einen wirksamen und bedeutenden EinfluB auf die Phlebosklerose 
haben das Alter und besondere Stmuungsverh~ltnisse im venSsen Kxeis- 
lauf, also zwei Einflfisse, yon denen jener eine lgngere Einwirkungs- 
mSglichkeit und dieser eine Verst~rkung 5rtlich-mech~nischer Ein- 
fltisse bewirkt. 

Somit glaube ich beh~upten zu diirfen, dab in den yon mir unter- 
suehten Fallen in ganz fiberwiegendem MaBe mechanisch-funktionelle 
Faktoren als Ursmche der umschriebenen Phlebosklerose ~ngeschuldigt 
werden kSnnen.  

l)ber Bildungsanomaiien in der V. iliaca communis und externa. 
(Hierzu Abb. 5--9.) 

Bei meincn Venenuntcrsuchungcn konntc ich in 15 unter 150 Fallen 
im Bercich der V. iliaca comm. und z. T. ~uch in der V. ili~c~ ext. 
eigen~rtige Briickenbildungen beobachten, die teils als geringe, qucr 
zur L~ngsachse vcrlaufende Leisten der Venenwand ein geripptcs Aus- 
schen verliehen, teils die Lichtung quer durchzogcn (siehe Abb. 5 und 6). 
In  einigen Fallen bat ten  die das Lmnen durchquerenden Brficken eine 
L~nge yon 5- -6  cm, ja in einem Falle reichten diese yon der Leisten- 
beugc bis zum Beginn der V. cmva inf. Warcn nun vielc dieser Briicken- 
bildungen vorhandcn, so bot die V. iliaca comm. bzw. ext. das Bild eines 
Systems yon Gef~l~rShren. In  seinem Lehrbuch der pathologischen Ana- 
tomie bringt Kau/mann eine Abbildung eines ~hnlich ausschenden Falles 
aus der Basler Smmmlung und dcutet diesen Befund mls Uberbleibsel 
eines rekanalisierten Thrombus. Kau/mann spricht yon eincr sinuSsen 
Umwandlung (kavernSse Metamorphose) der V. iliaca comm. und der  V. 
hypogastriea. Das verhi~ltnism~l~ig hs Vorkommen dieser Brficken. 
bildungen lie~ uns jedoch an dcr l%ichtigkeit dieser Deutung zweifeln. 
Durch die histologische Untersuchung konnte ich den Beweis erbringen, 
dal~ es sich in unseren Fallen sicherlich nicht um rekanalisierte Thromben 
handelt. Die versehiedenen Brficken teilen das Lumen des G e f ~ e s  
in nebeneinander und fibereinander liegende RShren, deren Wandung 
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den gleiehen Bau wie die eigentliehe Gefgl3wand hat (siehe Abb. 7--9). 
Bei rekanalisierten Thromben wiirde man nieht nut eine Verdiekung 
der eigentlichen Gef/~gwand und eine ungleichm~Bige Dicke der Seheide- 
w/~nde, sondern aueh Reste yon Blutpigment zu erwarten haben. In  
unseren Fgllen jedoeh handelt es .sieh um durehaus zarte GefgB- und 
ebenso zarte Seheidewgnde bzw. Briiekenbildungen. Aueh waren der 
Bindegewebsreiehtum, z. B. bei sklerotisehen Prozessen, und das Dieken- 

verh~ltnis der Wgnde in alien 
Gefgl3absehnitten die gleiehen. 
Irgendwelche Blu~pigmentreste 

Abb.  5. B r t i ekenb i l dungen  in der  l inken Vena 
i l iaca  communis  a n d  Vena  i l iaca ext. V. c. i. - Vena  
cava  inf.; V . i . c . s .  = Vena  i l iaca  communis  Sin; 
V. i. e. s. = Vena  i l iaca  ex te rna  sin. Man s ieht  l inker-  
sei ts  v ie l fache  Brf icken-  und  S t rangbi ldungen ,  die 
des L u m e n  in ein System von fiber- und  neben- 

e inande r l i egenden  t IShren  umwande ln .  

Abb. 6. Br f iekenb i ldungen  in der  Vena 
i l iaea  communis  sin, Bei  a eine einzige 
bre i te  Brf ickenbi ldung.  V . i . c . d .  - Vena  
i l iaca commis  d.; V .  i .  c. s. = Vena  
i l iaca  communis  sin.;  bei  P sk le ro t i sche  

p l a t t e n .  

lieBen sieh nieht naehweisen. Bemerkenswerterweise war stets nur 
die linke Seite yon diesen Ver~tnderungen befallen, reehterseits fanden 
sieh in allen F&llen solide Gefggrohre. Eine endgtiltige Erkl~rung 
beziiglieh der Entstehung k6nnen aueh wit nieht geben.  Der histo- 
logisehe Befund sehlieBt Rekanalisation von Thromben und aueh ab- 
norme Klappenbildungen, an die man ja gleiehfalls denken muB, mit 
Sieherheit aus. Da nun der Bau der Gel&g- und Seheidew&nde bzw. 
Brfiekenbildungen sowohl in der Zusammensetzung als aueh im St&rke- 
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Abb. 7. Breite Br i ickenbi ldung aus Abb. 6 im mikroskopischen Schni t t  bei LupenvergrSl~erung. 
a b c =  eigentliche Gef~Gwand; d = Bri ickenbi ldung;  Z Z  = Lumen  des Gef~l~es, das dutch  die 

Br i ickenbi ldung in 2 RShren gete i l t  ist. 

Abb. 8. Brf ickenbildung aus Abb. 5 im mikroskopischen Schni t t  bei LupenvergrS~erung.  a b c = eigent- 
liche Geffi~wand; d - Br i ickenbi ldung;  JSL - dutch  die Briicke aufgetei l tes  Gef~il]lumen, Bei 

K Kalkeinlagerungen.  

Abb. 9. Br t ickenbi ldung einer anderen Stelle aus Abb. 5 im mikroskopischen Schni t t  bei Lupen- 
~:ergr6Berung. Hier gleicht  das dutch  eine Briicke aufgetei l te  Lumen  schon mehr  zwei selbst~indig 
untere inander l iegenden Gefii~en, die dutch- einen schmalen Strang bei g (mit gleichart iger  Gefiil~- 

wandstruktur)  ve rbunden  sind. 
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verh / i l tn i s  / i b e r e i n s t i m m t  u n d  auch  bei  sk le ro t i schen  V e r / i n d e r u n g e n  
Gleiehm/il3igkeit  bes teh t ,  z u d e m  keiner le i  Rtickst~Lnde e iner  T h r o m b o s e  
n a c h w e i s b a r  s ind,  rout3 m a n  auf  S t S r u n g e n  w/~hrend der  a l le r f r / ihes ten  
E n t w i c k l u n g s s t a d i e n  zur i ickgrei fen.  W i r  k S n n t e n  u n s  vors te l len ,  dab  
bei  der  Erseh]iel3ung sol ider  Gef/ iBsprossen d u r c h  die b a h n e n d e  T~Ltig- 
ke i t  des B lu te s  i rgendwelche  S t S r u n g e n  e in t r e t en ,  die  s t a t t  e ines so l iden  
Gef/~$rohres e in  S y s t e m  y o n  Gef/~I~rShrchen e n t s t e h e n  lassen.  P r a k t i s c h e  
B e d e u t u n g  k S n n t e  dieser  B e f u n d  e rha l t en ,  w e n n  m a n  d i e  F r a g e  auf-  
wirf t ,  ob dera r t ige  Gef / iBver / inderungen  besonders  zu T h r o m b o s e n  
ne igen.  W i r  f a n d e n  i n  e i n e m  u n t e r  15 l~/illen th ron~bot i sche  Auf lage-  
r u n g e n .  Die F r a g e  is t  zu  v e r n e i n e n ;  d e n n  jede  Gef/s be-  
d i n g t  eine S t r o m b e s c h ] e u n i g u n g ,  die ja  w i e d e r u m  t h r o m b o s e h i n d e r n d  

wirk t .  
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