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blasen angetroffen, und es liegt demnach die Gefahr vor, daB
die Samenfiden in solchen Fillen den Transport der Bazillen
aus der Scheide in hoher gelegene Abschnitte des weiblichen
Genitals vermitteln konnen. Damit wire aber die Moglichkeit
einer tuberkulosen Infektion der Uterus- und Tubenschleimhaut
gegeben und fernerhin lige im Falle einer Konzeption die Ge-
fahr einer Infektion des FEies vor, naech der Weise, wie das.
Friedmann bei seinen Experimenten am Tier feststellen
konnte.

Wieweit alle diese Voraussetzungen nun der Wirklichkeit
entsprechen, vermag ich nicht zu beurteilen. Meine eigenen,
recht ausgedehnten Erfahrungen fiber Tuberkulose des weib-
lichen Genitalsystems lassen eine derartige Entstehungsweise
jener Erkrankung als mindestens recht selten erscheinen.

Auf Grund der mitgeteilten Beobachtungen machte ich
zum Schluf} den Rat geben, in allen Féllen, wo bei Autopsien
ein eiterihnlicher Inhalt in den Samenblasen angetroffen wird,
die Fliissigkeit mikroskopisch zu priifen und falls Eiterzellen
gefunden werden, auf Tuberkelbazillen zu untersachen. Man
wird auf diese Weise gelegentlich tuberkuldse Spermatocystiten
im frithesten Entwicklungsstadium entdecken.

Iv.

Uber einen Fall von Lebervenen- und
Pfortaderthrombose.
(Aus dem Path.-anaf. Institut der Universitit Marburg.)
Von
Dr. Umbreit,
s. Z. Volontir-Assistenten am Institute.
(Hierzu Taf. III und 1 Fig.‘ im Text.)

Da die Frage der Entstehung der Lebervenen- und Pfort-
aderthrombose die pathologischen Anatomen und inneren Klini-
ker in den letzten Jahren in erhohtem MaBe beschiftigt hat
und von manchen Autoren die Thrombose der Lebervenen
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als ein selbstdndiges Krankheitshild aufgefalit worden ist, so
mochte ich auf Grund eines Falles von Lebervenen- und
Pfortaderthrombose die hieraus sich ergebenden Resultate kurz
mitteilen. ‘

Die Leber wurde dem Institute von dem Landkranken-
hause Fulda zur Untersuchung iibersandt, dessen Direktion
anch folgende Krankengeschichte bereitwilligst zur Kenntnis-
nahme fiberlassen hat.

Anna K., 22jdhrig, ans L. bei Fulda, aufgenommen am 18, 8. 04,
gestorben am 25. 9. 04. Diagnose: Lebercirrhose.

Anamnese: Pat. gibt an, als Kind an Diphtherie und Masern er-
krankt gewesen zu sein. -AuBer diesen Krankheiten will sie bis Juli 1903
keine anderen Erkrankungen durchgemacht haben. Im Juli 1903 habe
sie an einer schweren Nierenerkrankung gelitten und sei seit dieser Zeit
ununterbrochen leidend gewesen. Pat. klagt jetzt iiber grofe Miidigkeit,
Herzklopfen, dyspeptische Beschwerden und iiber stechende Schimerzen in
der Lebergegend, die jedoch nicht immer gleich stark sind.

Status: 18. 8. 04. Schwichliches Middchen mit sehr bleichem Aus-
sehen. - Zunge stark belegt. Rand sehr trocken. Foetor ex ore.

Lungen: normale Grenzen. Weder auskultatorisch noch perkutorisch
etwas Krankhaftes nachweisbar.

Herz: Spitzenstof im 5. Intercostalraum, jedoch 1 Finger iiber die
Mamillarlinie hinaus. Rechts linker Sternalrand. Téne rein. Herztitigkeit
beschleunigt.

-Abdomen: stark aufgetrieben. Leberdémpfung vier Quexfinger breit
unter dem Rippenbogen. Bei Palpation” Lebergegend schmerzempfindlich.
Milz deutlich palpabel und vergréBert. Die Untersuchung per vaginam et
per rectum ergibt nichts Regelwidriges. - Starker Ascites. Oedeme an beiden
Beinen. Spérliche Harnmenge ohne Eiweil und Zucker.

24.8.04. Da Verdacht anf tuberkulése Peritonitis besteht, Probe-
laparotomie. Es entleert sich eine groBe Menge Fliissigkeit. Am Peri-
tonaeum und Darm nichts Krankhaftes nachzuweisen.  SchlieBung der
Laparctomiewunde. Heilung per primam.

6.9.04. Es hat sich wiederum eine groBe Menge Fliissigkeit ange-
sammelt. Punktion. Tégliche Untersuchung des Urins ergibt kein Eiweif
oder Zucker. ‘

12.9. 04. Es besteht wieder sehr starker Ascites. Oedeme an Armen
und Beinen. Einfiihrung von Kapillartroikarts. II. Punktion. Der Krifte-
zustand nimmt rapid ab. Appetit fehlt vollig. Pat. wird nur noch mit
schweren Weinen gendhrt. Sie klagt iiber sehr heftige Schmerzen in der
Krenzgegend.

22. 9. 04. TII. Punktion.

25.9. 04. Plotzlicher Schwicheanfall mit bald darauf folgendem
Exitus letalis.
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Die Temperatur!) der Pat. betrug in den ersten drei Wochen ihres
Aufenthaltes im Krankenhause stindig zwischen 37° und-38°, die Pulszahl
zwischen 120 und 160. In den letzten 14 Tagen zeigte die Temperatur
im Mittel 36,5°, der Puls schwankte zwischen 150 his 120 Schligen.

Leider wurde uns nur die Leber und eine Niere iibersandt.
Letztere ergab auBer Stauung und einem animischen Infarct
nichts Besonderes. Das Herz soll nach den allerdings erst
spiter eingezogenen Erkundigungen bei der Sektion vollstindig
normal gewesen sein.

Die Untersuchung der Leber ergibt folgenden interessanten Befund.
Die Leber hat eine eigentiimliche kugelige Gestalt infolge einer auffilligen
Dickenzunahme beider Lappen. Die Mafie betragen: Querdurchmesser
20 em, Hohe des rechten Lappens 13 em, mittlere Hohe des linken Lappens
8 cm; Breite des rechten Lappens 17 em, des linken 14 cm. Von der
kogeligen Gestalt weicht nur die nach vorn sehende Randpartie der Leber
ab, insofern sie stark geschrumpft ist und sich besonders im linken Lappen
durch eine deutliche Furche von dem der Kugel angehorigen Lappen der
Leber abgrenzt, so daB sie wie ein Hutrand der iibrigen Lebermasse auf-
sitzt. In diesem cirrhotisch aussehenden Abschnitte treten deutlich kleinere
und groBere Hocker hervor. Die Serosa ist ein wenig verdickt. Uber
dem griofleren kugeligen Abschnitt der Leber ist die Serosa tiberall glatt
gespannt und frei von Unebenheiten.

Auf Querschnitten, die von rechts nach links, wie auch von oben
nach unten durch die Leber hindurch gelegt werden, fillt sofort ein deunt-
licher Unterschied zwischen der Rinde und der Hauptmasse des Leber-
gewebes auf. In den letztgenannten Teilen ist die Léppchenzeichnung
sehr deutlich ausgesprochen. Die Lippchen sind sehr groB, mit tief ein-
gesunkenem roten Zentrum und gelbroter Peripherie. In dem anderen
Abschnitten ist die Ldppchenzeichnung sehr undeutlich. Die Léppchen
sind sehr klein, die roten Zentren nur wenig oder gar nicht hervortretend.
Die Zeichnung geht nach der Oberfiiche hin ganz verloren infolge Hervor-
tretens grauweifler unregelméBiger Streifen mit Bildung zerstreut liegender
Lebergewebsinseln. Diese halb atrophische, halb cirrhotische Partie der
Leber umfaBt von rechts her formlich schalenartig die andere Partie und
erstreckt sich an den vorderen Rand bis an den linken Lappen hiniiber.
Die Dicke dieser Schale, welche nach hinten offen ist, betrigt 2 bis 24 cm.
An der vorderen Kante des rechten Leberlappens finden sich neben klei-
neren auch ein kirschkerngrofer Knoten, der auf dem Durchschnitt aunf-
fallig groBe Lebergewebsinseln von mehr gelber Farbe erkennen laft.

Besonders auffiillig sind nun die Befunde am GefdBsystem. Auf dem
Querschnitt der Leber fehlen die bekannten klaffenden Durchschnitte der

1) Die in der Krankengeschichte gewihlte graphische Darstellung lasse
ich der Einfachheit wegen fort.



105

Lebervenen véllig. Die peripherischen Aste innerhalb der geschrumpften
Randpartie sind iiberhaupt nicht zu erkennen, sie erschejnen vollig oblite-
riert. In dem zentralen hypertrophischen Lebergewebe werden die GefiBe, je
mehr man sich der Einmiindungsstelle der Vena hepatica in die Cava auf
Frontalschnitten nihert, um so deutlicher, aber nur in Gestalt feiner kaum
klaffender linglicher Spalten, die immer zu mehreren zusammenliegen und,
wie es auch die mikroskopische Untersuchung zeigt, einem von Bindegewebhs-
septen durchzogenen gréBeren GefiBaste entsprechen. Die mittleren und
kleinen Aste sind anscheinend weniger verengt, aber von frischen Thromben
gefiillt, die sich gelegentlich auch in den Spaltriumen der verdnderten gro-
Beren Aste finden. Endlich gelangt man zu den Hauptiisten, welche in die
Cava eipmiinden. Alle diese Aste sind durch die starke Entwicklung der

Querschnitt durch die Leber, von oben gesehen. Die schraffierte Partie
stellt die stark atrophische Randzone, das unschraffierte Gebiet den hyper-
trophischen Teil der Leber dar.

zentralen Lebergewebsmasse eigentiimlich platigedriickt, ohne daf die Ein-
miindungsstellen irgendwelche Verengerungen, die Wandungen irgendwelche
Verdickungen aufweisen. Das gilt wenigstens fiir die mittlere und linke
Hauptvene, deren Intima spiegelnd glatt ist, in deren Lichtungen nur hier
und da kleine thrombotische Pfropfe aus den Seitendsten hineinragen.
Anders verhdlt es sich mit der rechten Hauptvene. Auch diese ist an
ihrer Einmiindungsstelle nicht verengt, auch sie zeigt die eigentiimliche
Abplattung, aber ihre Lichtung bleibt nicht erhalten, sondern geht nach
kurzem Verlauf und zwar nach Einmiindung einzelner griBerer mit throm-
botischen Piropfen verstopiten Seitenisten ginzlich verloren, indem dieselbe
zunichst mit thrombotischen Massen verschlossen, endlich ganz obliteriert
erscheint. Der rechte Hauptast der Vena portarum ist gleichfalls partiell
obliteriert und mit frischen thrombotischen Massen ausgefiillt. Von der
Pfortader aus 148t sich ein offenes GefiB bis in das Lig. teres hinein ver-
folgen, so daB es den Anschein hat, als ob ein Teil der NabelgefiBe
wieder erdifnet wiire.

Fiir die mikroskopische Untersuchung habe ich Leberstiicke verwendet,
die in Formalin fixiert, in Alkohol aufsteigender Konzentration nachgehirtet
und in Paraffin eingebettet wurden. Die Schnitte hatten eine Dicke von
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7 bis 10 . Gefdrbt wurde mit Alaunkarmin, Himatoxylin-Eosin, poly-
chromem Methylenblan, mit der Weigertschen elastischen Faser- und
Fibrinfirbemethode, nach van Gieson und Gram.

Die mikroskopische Untersuchung ergibt, dafi in den atrophi-
schen Partien ein hochgradiger Schwund der zentralen Teile der Leber-
lappchen besteht, an deren Stelle sich Bindegewebe befindet. Dieses
strahlt nach der Peripherie der Leberlippchen breite Bindegewebsziige
auns, die wiederum in andere, das ganze Leberlippchen umschliefende,
iibergehen. In der Mitte der zentralen Bindegewebsziige sieht man hie
und da, namentlich bei Férbung nach van Gieson, sehr deutlich die
vollstéindig obliterierten Zentralvenen. Nur in gréferen Venenstimmen
sind kleine, durch Rekanalisation entstandene Blutgefdflumina zw sehen.
Die Peripherie der Lappchen zeigt noch deutlich Leberzellenbalken. Die
Zellen selbst sind zum Teil stark fetthaltig. Viele enthalten auch ein griin-
gelbes Pigment. Die periportalen Pfortaderaste sind ebenfalls dureh éltere,
anscheinend aus organisierten Thromben hervorgegangene Bindegewebs-
massen formlich septiert und enthalten zum Teil ganz frische thrombotische
Massen. Die Aste der Art. hep. dagegen sind frei. Eigentiimlich sind
auch noch zahlreiche, dicht unter der Kapsel liegende, jedoch iiber diese
nicht prominierende, stark erweiterte Blutrdume, die gegen die Leberzellen-
balken scharf abgegrenzt sind und an Kavernome erinmern. Simtliche
Blutriume sind mit frischen Thromben angefiillt. Sie stehen mit den partiell
obliterierten. Lebervenen in Verbindung. Hochst merkwiirdig ist auch, daf
gich in den Schnitten aus der geschrumpften Randpartie an umschriebener
Stelle ein Knochenstiick von der GroBe eines Leberlippchens befindet,
das aus feinen Knochenspangen znsammengesetzt ist und Markgewebe
enthilt. Das Ganze ist von breiten Bindegewebsziigen umschlossen. Ob,
dasselbe einem obliterierten groBeren Gefdle entspricht, 14t sich trotz
Féarbung nach Weigert nicht. feststellen.

In den hypertrophischen Teilen der Leber findet sich das ausge-
sprochene Bild der zentralen Stauung mit Hypertrophie der peripherischen
Lippchenbezirke. Die Stauung ist eine derartig hochgradige, dal die
zentralen TLeberzellenbalken vollstindig geschwunden sind und an ihrer
Stelle das Gewebe nur aus mit Blut gefiillten Kapillaren und einem dichten
Netzwerk von Fibrin besteht. Sehr merkwiirdig ist hierbei die Tatsache,
daB an einzelnen Stellen mitten in diesen Fibrinnetzen, an anderen Stellen
mehr am Rande kleine Herde liegen, die zahlreiche in Zerfall begriffene
Lymphocyten und Kerntriimmer enthalten. Diese kleinen abszeBartigen
Herde finden sich jedoch auch an anderen Stellen, im periportalen Binde-
gewebe, in der Umgebung der Plortaderiste. Bakterien haben sich in
diesen Herden nicht nachweisen lassen. Auch war ihr syphilitischer Cha-
rakter micht zu beweisen. Das periportale Bindegewebe ist nicht vermehyt.
In den peripherischen Teilen der Leberldppehen findet sich geringe Ver-
fettung. Die zu den hypertrophischen Leberldppchen gehdrenden sublobu-
liren kleinen Venen, auch mittelgroBe Gefifie, sind mit frischen Fibrin-
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massen oder mit Blut angefiillt. Die griéBeren Lebervenen sind durch
dltere organisierte Thromben in ihrer Lichtung verengt oder von binde-
gewchigen Septen durchzogen. Die erhaltenen Reste des Lumens sind
frei oder mit frischeren Thromben ausgefiillt, welche einen mehr oder
weniger vollstdndigen Verschluf der Gefdfie bewirken.

Der kirschkerngroBe Knoten am vorderen Leberrande zeigt das aus-
gesprochene Bild knotiger Hyperplasie.

Die makroskopisch bereits sichtbar gewesenen eigentiimlich schlitz-
artigen Gebilde in den hypertrophischen Teilen erweisen sich gleichfalls
als Querschnitte groBler Lebervenen, die von breiten{Bindegewebszﬁgen,
welche die Reste organisierter Thromben darstellen, durchzogen sind.
Dieses Bindegewebe ist meistens sehr kernarm, doch finden sich auch
zellreiche Partien, ein Beweis, daB der Prozel der Organisation noch
nicht ganz abgelaufen ist. Der sichtbare Spalt ist der allein von der
Obliteration frei gebliebene Teil. Die Bindegewebsziige sind zum Teil
selbst wieder kanalisiert. In den offenen Spalten stecken hie und da frische
Thromben.

Der rechte Pfortaderast und die rechte V. hepatica enthalten beide
ganz alte bindegewebig organisierte Thromben, die von zahlreichen klei-
neren und gréferen lacuniren Riumen durchsetzt sind. Die Gefafiwand
selbst zeigt unter den alten Thromben keine Zerstorung der Intima oder
Media, die auf primir entziéindliche Vorginge, die sich dort abgespielt
haben konnten, hinwiesen.

An den iiberall zu findenden frischen thrombotischen Massen lassen
sich hier und da sowohl an groBeren, wie an kleineren GefiBen eben
beginnende Organisationsprozesse nachweisen.

Uberblicken wir noch einmal die Veriinderungen des Leber-
venensystems, so finden wir eine ausgebreitete alte vollig binde-
gewebig organisierte Thrombose des ganzen Lebervenen-GefaB-
bezirkes des Leberrandes, welche dementsprechend eine hoch-
gradige Schrumpfung anfweist. Zahireiche Spuren bindegewebig
organisierter Thromben finden wir auch in mittelgrofen und
groBeren Venendsten, welche den zentralen hypertrophischen
Leberteil durchsetzen. Hier ist der thrombotische Verschluf
nur ein sehr unvollstindiger; weite lacunire Spaltriume bilden
Ersatz fir das urspriingliche Lumen. Die kleineren Seiteniste
im Gebiet des hypertrophischen Abschnitts sind frei von alten
thrombotischen Verschliissen. Zu diesem nur den Randteil
der Leber und die groBeren Aste der Lebervenen sowie die
rechte Hauptvene betreffenden alten thrombotischen ProzeB
hat sich ein ganz frischer thrombotischer Vorgang hinzugesellt,
welcher die noch vorbandenen Lichtungen der groferen Venen
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verstopft hat, sich riickwirts auch auf samtliche kleineren
Venen des zentralen Abschnitts und vorwirts bis zu den Ein-
miindungsstellen in die mittlere und linke Hauptvene und auch
die rechte Hauptvene, soweit dieselbe noch ein offenes Lumen
besitzt, erstreckt. :

Die erste Thrombose, welche den ganzen Randbezirk der
Leber diffus ergriff und sich auf die groferen abfithrenden
Venenaste fortsetzte und die nach dem Charakter der binde-
gewebigen Organisation schon monatelang zuriicklag, hatte die
Patientin iiberstanden, der erneuten Thrombose, welche die
groBeren Veneniste vollig verschloB und die kleineren Aste des
zentralen Abschnitts secundir ergriff, erlag das Individuum
innerhalb kurzer Zeit, wie die noch ganz frischen Organisations-
vorginge beweisen. Von dem erneuten thrombotischen Prozel
verschont blieben nur die Hauptstimme der mittleren und linken
Lebervene, sowie der Anfangsteil der rechten Hauptvene. . Diese
Hauptstimme zeigten eine durch die starke Hypertrophie des
zentralen Lebergewebes bedingte Abplattung.

An der Vena cava inferior fanden sich einige kleine gelb-
lich gefirbte Verdickungen, die mikroskopiseh Verdickungen
der Intima unter vélliger Erhaltung der Media entsprachen.
Die verdickte Intima umschlof groBe Haufen korniger, mit
Hamatoxylin dunkel gefirbten Materials, welches zahlreiche in
Zerfall begriffene Leukocytenkerne enthielt und durchaus den
Eindruck ilteren in Verkalkung begriffenen thrombotischen Mate-
rials machte. Die der unverinderten Media anliegende Adven-
titia, die in das Leberbindegewebe iiberging, zeigte nicht die
geringsten auf abgelaufene Entziindung hinweisenden Verdnde-
rungen.

Von besonderem Interesse bei der Besprechung der Throm-
bose der Vv. hepaticae ist sicherlich die Frage nach der Atio-
logie. Beim Durchlesen der diesbeziiglichen Literatur fallt vor
allen Dingen die Verschiedenheit in den Ansichten iiber die
Entstehung der Thrombose auf. Zumeist wird die Ursache in
einer primiren Endophlebitis der Lebervenen auf Grund einer
angeborenen oder erworbenen Syphilis gesucht (Chiari, Masch-
ka, Meystre, Eppinger, Lichtenstern). Andere nehmen
eine chronische Peritonitis an, die auf die Gefalwand iibergreift
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(Frerichs, Hainski, Thran). In einzelnen Fillen ist eine
Ursache nicht zu finden (Lange) oder itberhaupt keine ange-
geben (Cohn, Budd). In einem Fall wird eine partielle inter-
stitielle Hepatitis in der Gegend der Fossa pro Vena cava mit
Obliteration der Vv. hepat. in der Embryonalzeit angenommen
(Rosenblatt), in einem anderen Falle eine kongenitale MiB-
bildung der Vv. hepaticae (Peukert). Auch die mechanische
Schadigung der Lebervenen als Insertionsapparat an der V. cava
infolge von Zerrungen und stark verminderte Gerinnungsfihig-
keit des Lebervenenblutes ist als Ursache der Endophlebitis der
Lebervenen und konsekutiver Verengerungen ihrer Milndungen
angefiihrt worden (Kretz). Nur Schiippel nimmt eine pri-
mire Thrombose im Gebiet der Lebervenen mit secundarer
Organisation an.

Nach dieser Literaturiibersicht scheint nach Angicht der
meisten Autoren die primire Verinderung, welche das ganze
spitere Krankheitsbild der hochgradigen Stauung und Leber-
venenthrombose auslost, eine entziindliche Verinderung der
Lebervenenwand zu sein. Diese spielt sich hauptsichlich an
den Ostien der grolieren Venen, an den Einmiindungsstellen
in die V. cava ab und bringt hier mebr oder weniger hoch-
gradige Verinderungen hervor, die sehlieblich die schweren
Zirkulationstorungen der Leber zur Folge haben. Von diesen
Fillen unterscheidet sich mein Fall im wesentlichen dadurch,
dal die Ostien der 3 groBen Lebervenen so gut wie frei von
Wandverdickungen waren; die aus dem Lobulus Spighelii kom-
menden kleineren Venen waren auffallend kleine Gefifie ohne
besondere Veridnderungen an der Mimdung; allerdings erschie-
nen die Offnungen der groBen Venen nicht rundlich, sondern
mehr queroval und lieBen, wenn man in sie hineinblickte, eine
derartige Abplattung auch bis in groBere Tiefen hinein- er-
kennen. Diese Veriinderungen waren aber nicht auf eine
partielle Intimaverdickung zuriickzuftihren, da die makrosko-
pische und mikroskopische Untersuchung gar keine Verinde-
rungen in der Wand an den Einmiindungsstellen in die V. cava
ergab. Verfolgte man die Hauptveneniiste noch weiter, so
lieBen sich allerdings an dem rechten Hauptvenenaste deutliche
Veranderungen feststellen. Es fanden sich flache Thromben-
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auflagerungen, die sehr bald zu einem vollstéindigen Verschlufl
des sich immer mehr spaltférmig verengernden Lumens des
betreffenden Astes fithrten. Der linke und mittlere Hanptvenen-
ast dagegen zeigten zwar entsprechend den Einmiindungen
groBerer Seitenidste knopfformige aus denselben hervorragende
Thromben. Thre Wandungen aber blieben dabei spiegelnd
glatt und waren auch mikroskopiseh unverindert. Wie die
oben angefithrte mikroskopische Untersuchung ergeben hat,
fanden sich nun sowohl in dem verschlossenen Teile des
rechten Hauptvenenastes wie auch in den verschlossenen Seiten-
ssten des linken und mittleren  Hauptvenenastes iiberall alte
bindegewebige, das Lumen mehr oder weniger ausfiillende
Massen, welche auch die auf dem Durchschnitt durch das
Lebergewebe makroskopisch erkennbaren schlitzformigen Ver-
inderungen aller groBeren Venen bedingt hatten. Wenn diese
bindegewebigen Massen in den frither gegebenen mikroskopisehen
Schilderungen als Reste alter organisierter Thromben angesehen
wurden, so fragte es sich, ob nicht nach dem Vorbild Chiaris
und anderen Autoren eine chronische Entziindung der Venen-
wand, vielleicht syphilitischer Natur, als Ursache dieser Binde-
gewebsbildung angesehen werden konnte, so daB also nicht eine
dltere Thrombose, sondern ein endophlebitischer Prozef voraus-
gegangen sein muB. Indessen stimmte der Aufbau und die
Beschaffenheit des Bindegewebes in so wesentlichen Punkten
mit dem Bilde #lterer thrombotischer Organisation iiberein und
wich so erheblich von den Bildern syphilitischer Wandverande-
rungen der Venen ab, daf fir meinen Fall mir nur die An-
nahme einer dlteren Thrombose mit nachfolgender Organisation
berechtigt erscheint. Zunichst fehlen in den Venenwandungen,
soweit sie von den ilteren Bindegewebsmassen bedeckt werden,
jegliche Zeichen einer vorausgegangenen Destruktion oder Reste
irgendwelcher Entziindungsprodukte. Nirgends lie sich klein-
zellige Infiltration nachweisen. Die Muskulatur der mittleren
und groBeren Gefille war iiberall aufs beste erhalten. Die
Abgrenzung des das Lumen partiell oder total ausfilllenden
Bindegewebes gegeniiber der Intima war eine vollstindig scharfe.
Nirgemds finden sich irgendwelche Aufsplitterungen der elasti-
sehen Innengrenzhaut der Intima. Das im Lumen befindliche
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Bindegewebe bestand aus &duferst feinen, meist sehr locker
geflochienen Fiserchen und war bald sehr zell- und kernarm,
bald etwas zellreicher, je nach dem Stadium des Organisations-
prozesses. Vielfach lieBen sich noch in letzterem Reste alter
zerfallener Blutmassen nachweisen, und nicht selten fanden
sich Uberginge zu jenen Bildern, bei denen thrombotische
Massen in relativ vorgeschrittenem Stadium der Organisation
von Rund- und Spindelzellen in wirrer Anordnung durchzogen
wurden. Nirgends zeigte das die groBeren Veneniste begren-
zende Lebergewebe irgendwelche Zeichen syphilitischer Cirrhose.
Besonders beweisend fiir die Natur dieser bindegewebigen Massen
als Reste alter thrombotischer Organisation war die iiberall
nachweisbare Rekanalisation derselben, so daB oft das Bild
eines Kavernoms vorgetiuscht werden konnte. Alle diese in
dem alten organisierten Thrombus offen gebliebenen oder neu
gebildeten Spalten und Kanile, welche lingere Zeit dem Ab-
flul des Lebervenenblutes gedient haben miissen, waren jetzt
von frischen Thrombenmassen verlegt. Auch diese Thromben
waren von verschiedenem Alter, indem einzelne ganz frisch waren,
andere die Zeichen eben beginnender Organisation aufwiesen.
Am besten gibt diese Verhalinisse ein Bild wieder, das von der
Einmiindung eines Seitenastes in den rechten Hauptvenenstamm
angefertigt ist (s. Abbildung Taf. IIl). Hier sieht man sehr
deutlich einen der #lteren Thrombose entsprechenden Binde-
gewebspfropf, welcher in das Lumen der Hauptvene hinein-
ragt, und dessen neugebildeten Kanalsysteme von {rischen
Thromben ausgefillt sind, die sich dann auch auf die Wand
des Hauptvenenastes forterstrecken.

Wir haben hier also umgekehrt wie in den meisten sonst
beschriebenen Fillen keine primire Verengerung der Venen-
mindungen in die V. cava mit secundirer Thrombose, sondern
eine primére, alte vollig organisierte Thrombose; die, von
der Peripherie der Leber ihren Ausgang nehmend, sich durch

“die groBeren Seitensste hindurch bis in die Einmiindungsstellen
in die Hauptveneniste, ja bis in den rechten Hauptvenenast fort-
gepflanzt hat. Infolge der thrombotischen Obliteration der peri-
pherischen Leberveneniiste entwickelte sich eine ausgesprochene
Stauungscirrhose in - der Peripherie der Leber, wihrend die
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zentralen Abschnitte eine ausgedehnte kompensatorische Hyper-
trophie erfuhren. Letztere fithrte secundir eine Verengerung
der V. cava und der Hauptstimme der Vv. hepaticae herbei,
so daBl diese eigenttimlich platt zusammengedriickt aussahen.
Dabei blieben die Einmiindungsstellen der Hauptiste der Vv.
hepaticae in die V. cava vollstindig frei von thrombotischen
Prozessen. In dem durch die alten thrombotischen Vorginge
-schon im allgemeinen verengerten Gebiet der Lebervenen ist
es nun zu einer erneuten frischen Thrombose gekommen.

Wie ist nun die dltere und wie die frische Thrombose in unse-
rem Falle zustande gekommen? Eine sichere Erklirung vermag
ich nicht zu geben. Man konnte daran denken, daB die kleinen
ihrer Genese nach unbekannten Entziindungsherde partielle
Thrombosen bedingt haben, an welche sich eine fortschreitende
Thrombose anschloB. Es haben sich aber gar keine gesetzmiBigen
Beziehungen zwischen den Herden und den frischen oder alten
Thrombosierungsbezirken nachweisen lassen. Entziindliche Wand-
verdnderungen der groBeren Veneniiste sind, wie bereits bemerkt,
ebensowenig vorhanden. Andererseits wiirden mechanische Mo-
mente in Betracht zu ziehen sein. Es konnte die Stauung vor
langerer Zeit einmal so hochgradig gewesen sein, dal es zu Ge-
webszerfall und secundirer Thrombose im Randbezirk mit Fort-
leitung auf die groBeren Veneniiste gekommen ist. Die Throm-
bose des Randbezirks wurde vielleicht durch Schniirwirkung
begiinstigt. Dieser ProzeB der ersten Thrombierung fallt viel-
leicht mit der Periode der ein Jahr zuriickliegenden angeblichen
Nierenerkrankung zusammen, bel welcher das Herz in seiner
Tatigkeit stark herabgesetzt sein konnte. In den letzten Wochen
ist dann eine sich schnell anshreitende frische Thrombose wohl
infolge zunehmender Stauung hinzugetreten. Leider wissen wir
nichts Sicheres iiber das Herz. Aber nach den uns vorliegenden
Befunden an den Nieren (Stauungsniere mit Infarct) und nach den
klinischen Beobachtungen ist die Annahme eines Herzfehlers sehr
naheliegend, wenn auch der Kliniker sich nicht erinnert, grobere
pathologische Verinderungen am Herzen bemerkt zu haben.

Zur Erklarung der vorwiegend die Randbezirke und den
rechten Lappen betreffenden Lokalisation der alten Thrombose
mochte ich noch auf folgende Punkte hinweisen.
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Schon Kretz hat die Wichtigkeit der mechanischen Mo-
mente fiir das Zustandekommen von Erkrankungen im Gebiete
der Lebervenenhauptstimme, welche der Leber als Insertions-
mittel dienen, hervorgehoben. Wenn auch in meinem Falle durch
Zerrungen hervorgerufene Verinderungen der KEinmiindungs-
stellen nicht zu finden waren, so kénnten doch abnorme Ver-
laufsrichtungen der Venen, z. B. eine mehr rechtwinklige Ein-
mindung, wie sie die rechte Hauptvene in meinem Fall zeigte,
bei Hinzutreten anderer ungiinstiger mechanischer Momente
(starkes Herabzerren der Leber durch Schniiren) in umschriebe-
nen Lebergebieten eine bis zu Thrombose fithrende Stauung
bervorrufen. ,

Unerklart bleibt in unserem Fall die wenn auch geringe
Intimaverinderung der Vena cava. Auch hier kénnen mecha-
nische Momente im Sinne der Kretzschen Auffassung gewirkt
und zu einer secundiren wandstindigen Thrombose gefihrt
haben, oder eine allgemeine vendse Stauung hat diese Wand-
thrombose begiinstigt. Wie schwer es ist, fiir selbstindige,
nicht fortgeleitete Thrombosen im Gebiet der Vena hepatica
und Vena cava inf. genfigende Ursachen zu finden, beweist
auch ein Fall von Thrombose der Vena cava inf. bei einem
nicht syphilitischen Neugeborenen, der von Herrn Prof. Aschoff
in Gottingen beobachtet wurde. Der Thrombus war klein-
bohnengrofl, von birnférmiger Gestalt, sal gestielt der Wand
der Vena cava inf. in der Umgebung der Einmiindungsstelle
der rechten Vena renalis auf und verlegte mit seinem kolbig
verdickten und herzwirts gerichteten freien Ende die Vena
cava fast vollig. Die mikroskopische Untersuchung ergab keine
Erklarung fiir das Zustandekommen dieser Thrombose.

Uberblicke ich zum Schlusse noch einmal die mikroskopi-
schen Bilder, welche die Untersuchung meines Falles mir
geliefert hat, so komme ich zu dem Resultat, daff im Gegen-
satz zu der Mehrzahl der bisher beobachteten Fille von Leber-
venenthrombose in meinem Fall keine primére Erkrankung der
Hauptvenenstiimme mit secundérer Thrombose, sondern eine
primére Thrombose mit secundiren Gefsliverinderungen, eine
wirkliche idiopathische Lebervenenthrombose vorgelegen hat.

Virchows Archiv f, pathol. Anat. Bd. 183, Hit, 1. 8
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Erklarung der Abbildungen auf Tafel TIL

Fig. a. Wand des rechten Hauptstammes der Lebervenen mit wohlerhalte-

ner Muscularis.

Fig. b. Bindegewebspfropf an der Einmiindungsstelle eines Seitenastes

in den Hauptstamm, durch Organisation eines alten Thrombus
entstanden.

Fig. ¢. Frische Thrombusmassen in den sinudsen Riumen des Binde-

gewebspiropfes und in den stark erweiterten mittleren und kleineren
Lebervenen.

Fig. d. Kompensatorisch - hypertrophisches Lebergewebe mit frischer

Stanung,.
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