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blasen angetroffen, und es liegt demnach die Gefahr vor, da6 
die Samenfaden in solchen Fallen den Transport der Bazillen 
aus der Scheide in hSher gelegene Abschnitte des weiblichen 
Genitals vermitteln kSnnen. Damit ware aber die 3/[0gliChkeit 
einer tuberkul~isen Infektion der Uterus- und Tubenschleimhaut 
gegeben und fernerhin lage im Falle einer Konzeption die Ge- 
fahr einer Infektion des Eies vor, nach der Weise, wie das 
F r i e d m a n n  bei seinen Experimenten am Tier feststellen 
konnte. 

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

Auf Grund der mitgeteilten Beobachtungen mOchte ich 
zum Schlul~ den Rat geben, in allen Fallen, wo bei Autopsien 
ein eiterahnlicher Inhalt in den Samenblasen angetroffen wird, 
die Flfissigkeit mikroskopisch zn priifen nnd falls Eiterzellen 
gefunden werden, auf Tuberkelbazillen zu untersnchen. Man 
wird auf diese Weise gelegentlich tuberkulOse Spermatocystiten 
im frfihesten Entwicklungsstadium entdecken. 

IV. 
iJber e inen Fall yon Lebervenen-  und 

Pfortaderthrombose.  
(Aus dem Path.-ana~. Institut tier Universit~t Marburg.) 

Von 

Dr. U m b r e i t ,  
s. z. Volontar-Assistenten am Institute. 
(Hierzu Tar. 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 erhShtem Ma~e besch~ftigt hat 
und yon manchen Autoren die Thrombose der Lebervenen 
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einzelnen Zellen, bald in einer, bald in mehreren Lagen fiberelnander 
geschichtet ist. Dutch Berfihren und Konfluenz besonders stark gewucher- 
ter Epithe]ien werden zum Teil die Hohlrhume unter Briickenbildung 
durchquert. An einzelnen Drfisenlumina ist ein deutlich papil]iiser Cha- 
rakter zu konstatieren. Hier hat sieh das Bindegewebe den epithelialea 
Wneherungen angesehlossen und sich in zierliehen Papillen erhoben. Die 
Lumina weisen schleimigen Inhalt auf, der zum Tell mit nekrotisehen 
Zellen durehsetzt ist. AUes in allem bietet sich das typische Bild des 
Zylinderepithelkrebses. 

Die Metastasen der Leber und der Lymphgefiil~e weisen die gleiche 
Bauart wie der Gallenblasentumor auf; auch hier finden sich die charakterl- 
stischen drfisigen Wucherungen; an den grS~ten Knoten sieht man einen 
zentralen Zerfall. 

Der Uterustumor zeigt den Charakter eines vorwiegend aus spinde- 
ligen Zellen zusammengesetzten Sarkoms. Neben langen, schSn ausgebil- 
deten spindeligen Zellelementen mit einem und mehreren Kernen finden 
sich jedoch auch rundliche Zel]en in allen GrSl]en bis zu Riesenzellen 
mit vielen Kernen. Aueh bier findet sich zum Tell reichlicher zerfall. 
Denselben Bau des Spindelzellensarkoms zeigt aueh der metastatische 
Knoten im linken Parametriuln. Auch die Lungenmetastasen erweisen 
sich mikroskopisch als sarkomatSs; nur ist hier ein viel weitergehender 
Polymorphismus im Ausbau der einzel'nen Zellen zu bemerken; bier sind 
rundliehe Zellen der Zahl nach vorherrsehend, Spindelzellen traten im 
Verglelch zum Primi~rtumor zuriick; die Metastase ist anaplastiseher als 
die Muttergesehwulst. 

Es handelt sleh also in dem oben Beschriebenen um alas gleich- 
zeitige Bestehen zweier primi~rer maligner Tumoren, um einen Zylinder- 
epithelkrebs der Gallenblase und um ein Sarkom des U t e r u s -  letzteres ist 
wohl aus einem Myom dutch sarkomatSse Degeneration e n t s t a n d e n -  die 
beide Metastasen gemaeht haben. 

3. 

U b e r  B e f u n d e  a m  c h r o m a f f i n e n  S y s t e m  b e i  H i t z s c h l a g .  

(Aus der HI. med. Abteilung des k. k. Kaiser Franz Josef-Siitales in Wien.) 

Von 
J o s e f  Wiese l .  

(ttierzu Tafel V.) 

Es handelte sich um folgenden Fall: Pat, L. J. wu/de am 5. Juli 
1905 in bewul~tlosem Zustand auf die Abteilung gebracht. Anamnestisch 
liel] sich durch seinen Begleiter folgendes erheben: Patient, ein 36j~hriger 
TagelShner, sei beim Ziehen eines Handkarrens auf der  Stral3e plStzlich 

11" 
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als ein selbsffmdiges Krankhei tsbi ld  aufgefagt worden ist, so 

mSehte ich auf Grund eines Fal les  yon Lebe~-enen-  und 

Pfor tader thrombose  die hieraus sieh ergebenden Resultate kurz 

mitteilen. 

Die Leber  Wurde dem Insti tute yon dem Landkranken-  

hause  Fu lda  zur Untersuchung fibersandt, dessen Direktion 

auch fo!gende Krankengeschichte  bereitwilligst zur Kenntnis-  

n a h m e  fiberlassen hat.  
Anna K., 22j~hrig , aus L. bei Fulda, au~genommen am 18. S. 04, 

gestorben am 25. 9.04. Diagnose: Lebereirrhose. 
Anamnese: Pat. gibt an, als Kind an Diphtherie und Masern er- 

krankt gewesen zu sein. Auger diesen Krankheiten will sie bis Juli 1903 
keine anderen Erkrankungen durchgemaeht haben. Im Juli 1903 babe 
sie an einer schweren Nierenerkrankung gelitten und sei seit dieser Zeit 
ununterbrochen ]eidend gewesem Pat. k]agt jetzt fiber groge Mfidigkeit, 
Herzklopfen, dyspeptisehe Beschwerden und fiber stechende Sehmerzen in 
der Lebergegend, die ]edoch nieht immer gleieh stark sind. 

Status: 18. 8. 04. Schw~chliches M~dchen mit sehrbleiehem Aus- 
seben. Zunge stark belegt. Rand sehr troeken. Foetor ex ore. 

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

Herz: Spitzenstog im 5. Intereostalraum, ]edoch 1 Finger fiber die 
Mamillarlinie hinaus. Rechts'lin]~er Sternalrand. TSne rein. tterzt~tigkeit 
beschleunigt. 

Abdomen: stark aufgetrieben. Leberd~mpfung vier Querfinger breit 
unter dem Rippenbogen. Bei Palpation Lebergegend schmerzempfindlich. 
Milz deuflieh palpabel und vergrSl3ert. Die Untersuchung per vaginam et 
per rectum ergibt nichts Regelwidriges. Starker Ascites. Oedeme an beiden 
Beinen. Sp~rliehe Harnmenge ohne Eiweig und Zucker. 

24. 8.04. Da Verdaeht auf tuberkulSse Peritonitis besteht, Probe- 
laparotomie. Es entleert sieh eine gro{te Menge Flfissigkeit. Am Peri- 
tonaeum und Darm nichts Krankha~tes naehzuweisen. Sehliel~ung der 
Laparotomiewunde. geilung per primam. 

6.9. 04: Es hat sich wiederum eine gro6e Menge Flfissigkeit ange- 
sammelt. Punktion. T~gliche Untersuehung des Urins ergibt kein Eiweifi 
oder Zucker. 

12.9.04. Es besteht wieder Sehr starker Aseites. 0edeme an Armen 
and Beinen. Ein~fihrung yon Kapillartroikarts. II. Panktion. Der Krgdte- 
zustand nimmt rapid ab. Appetit fehlt vSllig. Pat. wird nur noeh mit 
sehweren Weinen gen~hrt. Sie klagt fiber sehr heftige SehmerZen in der 
Kreuzgegend. 

22. 9. 04. III. Punktion. 
25. 9.04. Pl5tzlieher Sehw~ieheanfall mit bald darauf folgendem 

Exitus letalis. 
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Die Temperatur 1) der Pat. betrug in den ersten drei Wochen ihres 
Aufenthaltes im Krankenhaase st~tndig zwischen 37~ undo38 ~ die Pnlszahl 
zwischen 120 and 160. In den letzten 14 Tagen zeigte die Temperatur 
im Mittel 36,5 ~ der Pals schwankte zwischen 150 bis 120 Schl~gen. 

Le ide r  wurde  uns nur  die Leber  und eine ~Tiere f ibersandt .  

Le tz te re  e rgab  aul~er S tauung  and  e inem an~mischen  Infarc t  

n ichts  Besonderes .  Das  Herz soll l lach den a l le rd ings  erst  

sp~tter e ingezogenen  E r k u n d i g u n g e n  bei  der  Sekt ion  vollst~nd~g 

n o r m a l  gewesen  sein, 

Die Untersuchung tier L ebe r  ergibt folgenden interessanten Befund. 
Die Leber hat eine eigent[imliche kugelige Gestalt info]ge einer auff~lligen 
Dickenzunahme beider Lappen. Die Ma~e betragen: Querdurchmesser 
20 cm, HShe des rechten Lappens 13 cm, mittlere HShe des linken Lappens 
8 cm; Breite des reehten Lappens 17 cm, des linken 14 cm. Von tier 
kngeligen Gestalt weicht nut die nach vorn sehende Randpar~ie der Leber 
ab, insofern sie stark geschrumpft ist and sieh besonders im linken Lappen 
dt~rch eine deutliche Furche yon dem der Kugel angehSrigen Lappen der 
Leber abgrenzt, so dal] sie wie Bin Hutrand der fibrigen Lebermasse auf- 
sitzt. In diesem cirrhotisch aassehenden Abschnitte treten deutlich kleinere 
and gr51]ere gScker hervor. Die Serosa ist ein wenig verdickt. Uber 
dem grSl]eren kugeligen Abschnitt der Leber ist die Serosa ~iberall glatt 
gespannt nnd frei yon Unebenheiten. 

Auf Querschnitten, die yon rechts nach links, wie auch yon oben 
naeh unten darch die Leber hindarch gelegt werden, f~llt sofort ein deut- 
licher Unterschied zwischen der Rinde and der Itauptmasse des Leber- 
gewebes aaf. In den letztgenannten Teilen ist die L~ppchenzeichnung 
sehr deutlich ausgesprochen. Die L~ppchen sind sehr growl, mit tier ein- 
gesunkenem roten Zentrmn and gelbroter Peripherie. In den aaderen 
Abschnitten ist die L~ppchenzeiehnung sehr nndeutlich. Die L~ppchen 
sind sehr klein, die roten Zentren nar wenig oder gar nicht hervortretend. 
Die Zeiehnung geht naeh der Oberfi~ehe bin ganz verloren infolge Hervor- 
tretens grauwei~er nnregelm~iger Streifen mit Bildung zerstrent liegender 
Lebergewebsinseln. Diese halb atrophische, halb cirrho~isehe Pattie der 
Leber nmfaBt yon reehts her f6rmlich sehalenartig die andere Pattie and 
erstreckt sieh an den vorderen Rand bis an den linken Lappen hinfiber. 
Die Dicke dieser schale, welehe naeh hinten often ist, betragt 2 bis 2�89 cm. 
An der vorderen Kante des reehtel~ Leberlappens finden sich neben klei- 
neren auch ein kirschkerngro~er Knoten, der auf dem Durehschnitt auf- 
f~llig gro~e Leberge~vebsinseln yon mehr gelber Farbe erkennen ]~I]L 

Besonders anff~llig sind nun die Befunde am Gef~system. Auf dem 
Quersehnitt der Leber fehlen die bekannten klaffenden Durchschnitte der 

1) Die in der Krankengeschichte gew~hlte graphische Darstellung lasse 
ich der Einfachheit wegen fort. 
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Lebervenen vSllig. Die peripherischen Aste innerhMb der geschrumpften 
Randpartie sind fiberhaupt nicht zu erkennen, sie erscheinen vS]lig oblite- 
riert. In dem zentralen hypertrophischen Lebergewebe werden die Gef'~6e, je 
mehr man sich der Einmfindungsstelle der Vena hepatica in die Cava auf 
Frontalschnitten nghert, um so deutlicher: abet nur in Gestalt feiner kamn 
klaffender l~nglicher Spalten, die immer zu mehreren zusammenliegen und, 
wie es auch die mikrosk0pische Untersuchung zeigt, einem yon Bindegewebs- 
septen durchzogenen grSBeren Gef~Baste entsprechen. Die mittleren und 
kleinen s sind anscheinend weniger verengt, aber yon frischen Thromben 
geffill~, die sich gelegentlich auch in den Spaltr~umen der ver~nderten grS- 
13eren Aste finden. Endlich gelangt man zu den ttaupt~sten, welche in die 
Cava ei~mfinden. Alle diese s sind dutch die starke Entwicklung der 

Querschnitt dm'ch die Leber, yon oben gesehen. Die schrMfielte Pattie 
stellt die stark atrophische Randzone~ das tmschraf[ierte Gebiet dell hyper- 

trophischen Tell der Leber dar. 

zentralen Lebergewebsmasse eigentiimlich plattgedrtickt, ohne dab die Ein- 
miindungsstellen irgendwelche u die Wandungen irgendwelche 
Verdick~mgen aufweisen. Das gilt wenigstens fiir die mit~lere und linke 
Hauptvene~ deren Intima spiegelnd glatt ist, in deren Lichtungen nur hier 
und da kleine thrombotische PfrSpfe aus den Seiteniisten hineinragen. 
Anders verh~ilt es sich mit der rechten Hauptvene. Auch diese ist an 
ihrer Einmiindungsstelle nieht verengt, auch sie zeigt die eigenttimliche 
Abplattung, aber ihre Lichtung bleibt nicht erhalten, sondern geht nach 
kurzem Verlauf und zwar nach Einmtindung einzelner grSBerer mit throm- 
botischen PfrSpfen verstopften Seiten~isten g~nzlich verloren, indem dieselbe 
zun~ichst mit thrombotischen Massen verschlossen, endlieh ganz obliteriert 
erscheint. Der rechte Hauptast der Vena portarum ist gleichfalls partie]l 
obliteriert und mit frischen thrombotischen Massen ausgefiillt. Von der 
Pfortader aus l~iBt sich ein offenes Gef~B bis in das Lig. teres hinein ver- 
folgen, so dab es den Anschein hat, als ob ein Teil der Nabelgef~ige 
wieder erSffnet w~ire. 

Ftir die mikroskopische Untersuehung habe ich Leberstiicke verwendet, 
die in Formalin fixiert, in Alkohol aufsteigender Konzentration nachgehiirtet 
und in Paraffin eingebettet wurden. Die Schnitte hatten eine Dicke yon 
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7 bis 10 ,~. Geliirbt wurde mit Alaankarmin, H~tmatoxylin-Eosin, poly- 
ehromem Netbylenblau, mit der Weiger tsehen elastisehen Faser- und 
Fibrinf~rbemethode, naeh v a n Gi e s o n and G r am. 

Die m i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u e h u n g  ergibt, dal~ in den atrophi- 
sehen Partien ein hoehgradiger Sehwund der zentralen Teile der Leber- 
l~ppehen besteht, a n  deren Stelle sieh Bindegewebe befindet. Dieses 
strahlt naeh der Peripherie der Leberl~ppehen breite Bindegewebszflge 
aus, die wiederum in andere, das ganze Leberl~ippehen umsehliel]ende, 
iibergehen. In der l~litte der zentralen Bindegewebsztige sieht max hie 
und da, namentlieh bei Farbung naeh van  Gieson ,  sehr deutlieh die 
vollst~tndig obliterierten Zentralvenen. Nu t  in grSfleren Venenst~mmen 
sind kleine, dureh Rekanalisation entstandene Blntgefgl]lumina za sehen. 
Die Peripherie der L~ppehen zeigt noeh deutlieh Leberzellenbalken. Die 
Zellen selbst sind zum Teil stark fetthNtig. Viele en~halten aueh ein gr~in- 
gelbes Pigment. Die periportalen Pfortader~ste sind ebenfalls dureh Ntere, 
anseheinend aus organisierten Thromben hervorgegangene Bindegewebs- 
massen fSrmlieh septiert and enthalten zum Teil ganz frisehe thrombotisehe 
~iassen. Die ~ste der Art. hep. dagegen sind frei. Eigengfimlieh sind 
aneh noeh zahlreiehe, dieht unter der Kapsel liegende, jedoeh fiber diese 
nieht prominierende, stark erweiterte Blntrgume, die gegen die Leberzellen- 
balken seharf abgegrenzf sind und an Kavernome erinnern. Samtliehe 
Blutrgume sind mit frisehen Thromben ang'effillt. Sie stehen mit den partiell 
obliterierten Lebervenen in Verbindang. HSehst merkwfirdig is~ aueh, dag 
sieh in den Sehnitten aus der gesehrumpften tlandpartie an umsehriebener 
Stelle ein Knoehenstfiek yon der GrSl~e eines Leberlappehens befindet, 
das aus feinen Knoehenspangen znsammengesetzt ist und Narkgewebe 
enthNt. Das Ganze ist yon breiten Bindegewebszfigen mnsehlossen. Ob 
dasselbe einem obliterierten grN]eren Gef~13e entsprieht , l~l]t sieh trotz 
F~rbang naeh W e i g e r t  nieht feststellen. 

In den hypergrophisehen Teilen der Leber findet sieh das ausge- 
sproehene Bild der zentralen Staanng mit Hypertrophie der peripherisehen 
L~ppehenbezirke. Die Stanung ist eine derartig hoehgradige, da6 die 
zentralen Leberzellenbalken vollstgndig geseh3vunden sind und an ihrer 
Stelle das Gewebe nur aus mit Blur geftillten Kapillaren und einem dichten 
Netzwerk von Fibrin besteht. Sehr merkwiirdig ist hierbei die Tatsaehe, 
da6 an einzelnen Stellen mitten in diesen Fibrinnetzen, an anderen Stellen 
mehr am Rande kleine Herde liegen, die zahlreiehe ix Zerfall begriffene 
gymphoeyten nnd Kerntrfimmer entlaalten. Diese Meinen abszel~artigen 
Herde finden sieh Jedoeh aueh an anderen Stellen, im periportalen Binde- 
gewebe, in der ~Umgebung der Pfortader~iste. Bakterien haben sieh in 
diesen Herden nieht naehweisen lassen. Aueh war ihr syphilitiseher Cha- 
rakter nieht zu beweisen. Das periportale Bindegewebe ist niebt vermehrt.. 
In den peripherisehen .Teilen tier LeberlSoppehen finder sieh geringe Ver- 
lett.ung. Die zu den hypertrophisehen Leberl~ppehen gehSrenden sublobn- 
l~iren kleinen Venen, aueh mittelgrol~e Gef~l]e, sind mit friseben Fibrin- 



107 

massen oder mit Blur angefiillt. Die grSBeren Lebervenen sind durch 
i~ltere organisierte Thromben in ihrer Liehtung Verengt od.er yon binde- 
gewebigen Septen durchzogen. Die erhaltenen Reste des Lmnens sind 
frei oder mit frischeren Thromben ausgefiillt, welche einen mehr oder 
weniger vollstiindigen VerschluI~ der Gef~Be bewirken. 

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

Die makroskopiseh bereits sichtbar gewesenen eigentfimlieh schlitz- 
artigen Gebilde in den hypertrophisehen Teilen erweisen sieh gleichfalls 
als Querschnitte gro/~er Lebervenen, die yon breiten' Bindegewebsztigen, 
welche die Reste organisierter Thromben darstellen, durchzogen sind. 
Dieses Bindegewebe ist meistens sehr kernarm, doeh finden sieh aueh 
zellreiehe Partien, ein Beweis, daft der Proze6 der Organisation noeh 
nicht ganz abgelaufen ist. Der siehtbare Spalt ist der allein yon der 
Obliteration ~rei gebliebene Tell. Die Bindegewebszfige sind zum Tell 
selbst wieder kanalisiert. In den offenen Spalten stecken hie und da ~rische 
Thromben. 

Der reehte Pfortaderast und die rechte V. hepatica enthalten beide 
ganz a]te bindege~vebig organisierte Thromben, die van zahlreiehen klei- 
neren und grSl~eren laeuni~ren Rgumen durchsetzt sind. Die Gefiil3wand 
selbst zeigt unter dan alten Thromben keine ZerstSrung der Intima oder 
Media, die auf prim'hr entziindliche Vorg~nge, die sich dort abgespielt 
haben kSnnten, hinwiesen. 

An den tiberall zu findenden frisehen thrombotisehen Massen lassen 
sieh bier und da sowohl an grSl~eren, wie an kleineren Gef~il~en eben 
beginnende Organisationsprozesse naehweisen. 

Uberblicken wit noch einmal die Veri~nderungen des Leber- 
venensystems, so finden wir eine ausgebreitete alte v611ig binde- 
gewebig organisierte Thrombose des ganzen Lebervenen-GefaB- 
bezirkes des Leberrandes, welche dementspreehend eine hoch- 
gradige Sehrumpfung aufweist. Zahlreiche Spuren bindegewebig 
organisierter Thromben finden wit auch in mittelgro~en und 
gr0/~eren Venen~sten, welche den zentralen hypertrophisehen 
Leberteil durchsetzen. Hier ist der thrombotische VerschluB 
nut  ein sehr unvollst~ndiger; weite lacun~re Spaltraume bildeu 
Ersatz' ffir das ursprfingliehe Lumen. Die kleineren Seitenaste 
im Gebiet des hypertrophischen Absehnitts sind frei yon alten 
thrombotischen Versehlfissen. Zu diesem nur den Randteil 
der Leber und die grSi~eren s  der Lebervenen sowie die 
rechte Hauptvene betreffenden alten thrombotischen Prozel~ 
hat sich Bin ganz frischer thrombotiseher Vorgang hinzugesellt, 
welcher die noeh vorhandenen Lichtungen der grSBeren Venen 
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verstopft hat, sich rtickw/irts aueh auf s/~mtliche kleineren 
Venen des zentralen Abschnitts und vorw/~rts bis zu den Ein- 
m~indungsstellen in die mittlere und linke Hauptvene und auch 
die rechte Hauptvene, soweit dieselbe noeh Bin offenes Lumen 
besitzt, erstreckt. 

Die erste Thrombose, welche den ganzeu Randbezirk der 
Leber diffns ergriff and sich auf die grOl~eren abfiihrenden 
Veneng~ste fortsetzte and die nach 'dem Charakter der binde- 
gewebigen Organisation sehon monatelang zuriieklag, hatte die 
Patientin {iberstanden, der erneuten Thrombose, welche die 
grOl]eren Venenaste vUllig verschlol] and die kleineren Aste des 
zentralen Absehnitts secund~tr ergriff, erlag das Individnum 
innerhalb kurzer Zeit, wie die noch ganz frischen Organisations- 
vorg~tnge beweisen. Von dem erneuten thrombotischen Prozel] 
verschont blieben nur die Hauptst~imme der mittleren and linken 
Lebervene~ sowie der Anfangsteil der reehten Hauptvene. Diese 
Hauptst~tmme zeigten eine durch die starke Hypertrophie des 
zentralen Lebergewebes bedingte Abplattung. 

An der Vena cava inferior fanden sich einige kleine gelb- 
lich gef~rbte Verdickungen, die mikroskopisch Verdiekungen 
tier Intima unter vSlliger Erhaltung der Media entspraehen. 
Die verdickte Intima umsehlol~ grol]e Haufen kSrniger, mit 
H~tmatoxylin dunkel gefgtrbten Materials, welches zahlreiehe in 
Zerfall begriffene Leukocytenkerne enthielt und durehaus den 
Eindruck ~ilteren in Verkalkung begriffenen thrombotischen Mate- 
rials machte. Die der unver~tnderten Media anliegende Adven- 
titia, die in das Leberbindegewebe tiberging, zeigte nicht die 
geringsten auf abgelaufene Entziindung hinweisenden Ver~tnde- 
rungen. 

Von besonderem Interesse bei der Besprechang der Throm- 
bose der Vv. hepaticae ist sicherlich die Frage nach der Atio- 
logic. Beim Durchlesen tier diesbezfigliehen Literatur f~t]lt vor 
allen Dingen die Verschiedenheit in den Ansichten fiber die 
Entstehung der Thrombose auf. Zumeist wird die Ursache in 
einer prim~ren Endophlebitis der Lebervenen auf Grand einer 
angeborenen oder erworbenen Syphilis gesueht (C hi a ri, M a s c h- 
ka,  ~Ieystre,  Epp inge r ,  Lichtens tern) .  Andere nehmen 
eine chronische Peritonitis an~ die auf die Gef~tl~wand iibergreift 
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( F r e r i e h s ,  H a i n s k i ,  Thran) .  In einzelnen F~llen ist eine 
Ursache nicht zu finden (Lange) oder iiberhaupt 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 
( R o s e n b l a t t ) ,  in einem anderen Falle eine kongenitale MiB- 
bildung der Vv. hepaticae (Peuker t ) .  Auch die mechanische 
Seh~digung der Lebervenen ale Insertionsapparat an der V. cava 
infolge yon Zerrungen und stark verminderte Gerinnungsfahig- 
keit des Lebervenenblutes ist als Ursaehe der Endophlebitis der 
Lebervenen und konsekutiver Verengerungen ihrer Mtindungen 
angefi~hrt worden (Kretz).  Nur S c h a p p e l  nimmt eine pri- 
m~re Thrombose im Gebiet der Lebervenen mit seeund~rer 
Organisation an. 

Nach dieser Literaturtibersicht scheint nach An~ieht der 
meisten Autoren die prim~tre Ver~tnderung, welche das ganze 
spatere Krankheitsbild der hoehgradigen Stauung und Leber- 
venenthrombose auslfist, eine entziindliche Ver~tnderung der 
Lebervenenwand zu sein. Diese spielt sich haupts~tchlich an 
den Ostien der grSl~eren Venen, an den Einmi~ndungsstellen 
in die V. cava ab und bringt bier mehr oder weniger hoch- 
gradige Ver~nderungen hervor, die schliel~lieh die schweren 
ZirkulationstSrungen der Leber zur Folge haben. Von diesen 
F~tllen unterseheidet sieh mein Fall im wesentliehen dadureh, 
dal~ die Ostien der 3 grol~en Lebervenen so gut wie frei yon 
Wandverdickungen waren; die aus dein Lobulus Spighelii kom- 
menden kleineren Venen waren auffallend kleine Gefal~e ohne 
besondere Ver~nderungen an der Miindung; allerdings ersehie- 
hen die 0ffnungen der grol~en Venen nicht rundlieh, sondern 
mehr queroval und liel~en, wenn man in sie hineinblickte, eine 
derartige Abplattung auch his in  grSl~ere Tiefen hinein er- 
kennen. Diese u waren abet nicht auf eine 
partielle Int~maverdiekung zurtickzufiihren, da die makrosko- 
pische und mikroskopisehe Untersuehung gar keine Ver~nde- 
rungen in der Wand an den Einmtindungsstellen in die V. eava 
ergab. Verfolgte man die Hauptvenen~ste noeh weiter, so 
liel~en sieh allerdings an dem reehten Hauptvenenaste deutliehe 
Ver~nderungen' feststellen. Es fanden sieh flache Thromben- 
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auflagerungen, die sehr bald zu einem vollst~tndigen Versehlul~ 
des sich immer mehr spaltf6rmig verengernden Lumens des 
betreffenden Astes ffihrten. Der linke und mittlere Hauptvenen- 
ast dagegen zeigten zwar entsprechend den Einm~indungen 
gr66erer Seiten~ste knopff6rmige aus denselben hervorragende 
Thromben. Ihre Wandungen aber blieben dabei spiegelnd 
glatt und waren aueh mikroskopisch unver~ndert. Wie die 
oben angefiihrte mikroskopisehe Untersuehung ergeben hat, 
fanden sieh nun sowohl in dem versehlossenen Teile des 
reehten Hauptvenenastes wie aueh in den verseh]ossenen Seiten- 
~sten des linken und mittleren Hauptvenenastes ~iberall alte 
bindegewebige, das Lumen mehr odor weniger ausftillende 
Massen, welche aueh die auf dem Dnrehsehnitt dureh das 
Lebergewebe makroskopiseh erkennbaren sehlitzf6rmigen Ver- 
~nderungen aller grSl~eren Venen bedingt hatten. Wenn diese 
bindegewebigen ]~{assen in den friiher gegebenen mikroskopischen 
Sehilderungen als Reste alter organisierter Thromben angesehen 
wurden, so fragte es sieh, ob nicht naeh dem Vorbild Chiar is  
und anderen Autoren eine ehronische Entziindung der Venen- 
wand, vielleieht syphilitiseher Natur, als Ursache dieser Bin@- 
gewebsbildung angesehen werden konnte: so dal] also nicht eine 
Ntere Thrombose, sondern ein endophlebitiseher Prozel] voraus- 
gegangen sein mul~. Indessen stimmte der Aufbau und die 
Besehaffenheit des Bindegewebes in so wesentliehen Punkten 
mit dem Bilde a]terer thrombotischer Organisation fiberein und 
wieh so erheblieh yon den Bildern syphilitiseher Wandver~nde- 
rungen der Venen ab, da~ ffir meinen Fall mir nur die An- 
nahme einer ~lteren Thrombose mit nachfolgender Organisation 
bereehtigt erscheint. Zun~ehst fehlen in den Venenwandungen, 
soweit sie yon den Nteren Bindegewebsmassen bedeckt werden, 
jegliehe Zeichen einer vorausgegangenen Destruktion oder Reste 
irgendweleher Eutzfindungsprodnkte. Nirgends liel~ sich klein- 
zellige Infiltration naehweisen. Die Muskulatnr der mittleren 
und grSl~eren Gef~l~e war i]berall aufs beste erhalten. Die 
Abgrenzung des das Lumen partie]l oder total ansffillenden 
Bindegewebes gegen~ber der Intima war eine vollst~ndig seharfe. 
Nirgerrds finden sich irgendwelehe Aufsplitte~'ungen der elasti- 
schen Innengrenzhaut der Intima. Das im Lumen befindliche 
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Bindegewebe bestand aus aul~erst feinen, meist sehr locker 
geflochtenen Fiiserchen und war bald sehr zel]- und kernarm~ 
bald etwas zellreicher~ je nach dem Stadium des Organisations- 
prozesses. Vielfach liel~en sich noch in letzterem Reste alter 
zeriallener Blutmassen nachweisen~ und nicht selten fanden 
sich Ubergange zu jenen Bildern~ bei denen thrombotische 
Massen in relativ vorgeschrittenem Stadium der Organisation 
yon Rund- und Spindelzellen in wirrer Anordnung durchzogen 
wurden. Nirgends zeigte das die grO~eren Venenaste begren- 
zende Lebergewebe irgendwelche Zeichen syphilitischer Cirrhose. 
Besonders beweisend ftir die Natur dieser bindegewebigen Massen 
als Reste alter thrombotischer Organisation war die iiberall 
nachweisbare Rekanalisation derselben, so dal3 oft das Bild 
eines Kavernoms vorget~uscht werden konnte. Alle diese in 
dem alten organisierten Thrombus often gebliebenen oder neu 
gebildeten Spalten und Kan~de; welche ]iingere Zeit dem Ab- 
flu6 des Lebervenenblutes gedient haben mtissen~ waren jetzt 
yon frisehen Thrombenmassen verlegt, Aueh diese Thromben 
waren yon versehiedenem Alter~ indem einzelne ganz frisch waren~ 
andere die Zeichen eben beginnender Organisation aufwiesen. 
Am besten gibt diese Verhaltnisse ein Bild wieder, das yon der 
Einmtindung eines Seitenastes in den rechten Hauptvenenstamm 
angefertigt ist (s. Abbildung Taft IiI). Hier sieht man sehr 
deutlich einen der i~lteren Thrombose entsprechenden Binde- 
gewebspfropf~ welcher in das Lumen der Hauptvene hinein- 
ragt~ und dessen neugebildeten Kanalsysteme yon frischen 
Thromben ausgeffillt sind~ die sich dann auch auf die Wand 
des Hauptvenenastes ~orterstrecken. 

Wit haben hier also umgekehrt wie in den meisten sonst 
beschriebenen Fallen keine prim~re Verengerung der Venen- 
mtindungen in die V. cava mit secund~rer Thrombose~ sondern 
eine primi~re~ alte vSllig organisierte Thromboses dies yon 
der Peripherie tier Leber ihren Ausgang nehmend, sich durch 

d i e  grSl~eren Seiten~ste hindurch bis in die Einmtindungsstellen 
in die Hauptvenenaste, ja bisin den rechten Hauptvenenast fort- 
gepflanzt hat, Infolge der thrombotischen Obliteration der peri- 
pherisehen Lebervenenaste entwickelte sich ,eine ausgesprochene 
Stauungscirrhose i n  der Peripherie der Leber, wahrend die 



112 

zentralen Absehnitte eine ausgedehnte kompensatorisehe Hyper- 
trophie erfuhren. Letztere ffihrte seeund~r eine Verengerung 
der V. eava und der Hauptst~tmme der Vv. hepatieae herbei, 
so dal~ diese eigentt~mlieh platt zusammengedrfiekt aussahen. 
Dabei blieben die Einmfindungsstellen der Haupt~ste der Vv. 
hepatieae in die V. eava vollst~tndig frei ~Ton thrombotisehen 
Prozessen. In dem dureh die alten thrombotisehen Vorg~tnge 
sehon im allgemeinen verengerten Gebiet der Lebervenen ist 
es nun zu einer erneuten frisehen Thrombose gekommen. 

Wie ist nun die ~ltere und wie die frisehe Thrombose in unse- 
rein Falle zustande gekommen? Eine siehere Erkl~trung vermag 
ieh nieht zu geben. Mau k/Snnte daran denken, dal~ die kleinen 
ihrer Genese naeh nnbekannten Entzfindnngsherde partielle 
Thrombosen bedingt haben, an welehe sieh eine fortsehreitende 
Thrombose anschlol~. Es haben sieh aber gar keine gesetzm~Ngen 
Beziehungen zwisehen den tterden und den frisehen oder alten 
Thrombosierungsbezirken naehweisen lassen. Entzt~ndliehe Wand- 
ver~tnderungen der grSl3eren Venen~tste sind, wie bereits bemerkt, 
ebensowenig vorhanden. Andererseits wfirden meehanisehe Mo- 
mente in Betraeht zu ziehen sein. Es kOnnte die Stauung vor 
lhngerer Zeit eimnal so hoehgradig gewesen sein, dal3 es zu Ge- 
webszerfall und seeund~rer Thrombose im Randbezirk mit Fort- 
leitung auf die grSl~eren Venen~ste gekommen ist. Die Throm- 
bose des Randbezirks wurde vielleieht dureh Sehnfirwirkung 
begfinstigt. Dieser Prozel~ der ersten Thrombierung f~llt viel- 
leieht mit der Periode der ein Jahr zurfiekliegenden angebliehen 
Nierenerkrankung zusammen, bei weleher das I-Ierz in seiner 
T~tigkeit stark herabgesetzt sein konnte. In den letzten Woehen 
ist dann eine sieh sehnell ausbreitende frisehe Thrombose wohl 
infolge zunehmender Stauung hinzugetreten. Leider wissen wit 
niehts Sieheres fiber das Iterz. Abet naeh den uns vorliegenden 
Befunden an den Nieren (Stauungsniere mit Infarct) und naeh den 
klinisehen Beobaehtungen ist die Annahme eines Herzfehlers sehr 
naheliegend, wenn aueh der Kliniker sieh nieht erinnert, grSbere 
pathologisehe Ver~nderungen am Iterzen bemerkt zu haben. 

Zur Erkl~rung der vorwiegend die Randbezirke und den 
reehten Lappen betreffenden Lokalisation der alten Thrombose 
mOehte ieh noeh auf folgende Punkte hinweisen. 
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Schon I(retz  hat die Wichtigkeit der mechanischen Mo- 
mente ftir das Zustandekommen yon Erkrankungen im Gebiete 
der Lebervenenhauptstgmme, welche der Leber als Insertions- 
mittel dienen, hervorgehoben. Wenn auch in meinem Falle durch 
Zerrunge n hervorgerufene Yeranderungen der Einmtindungs- 
stellen nicht zu finden waren, so kSnnten doeh abnorme Ver- 
laufsrichtungen der Venen, z. B. eine mehr rechtwinklige Ein- 
mandung, wie sie die rechte Hauptvene in meinem Fall zeigte, 
bei Hinzutreten anderer unganstiger mechanischer Momente 
(starkes Herabzerren der Leber durch schntiren) in umschriebe- 
nen Lebergebieten eine bis zu Thrombose ftihrende Stauung 
hervorrufen. 

Unerklart bleibt in unserem Fall die wenn auch geringe 
Intimavergnderung der Vena cava. Auch hier kSnnen mecha- 
nische Momente im Sinne der Kretzschen Auffassung gewirkt 
und zu einer secundgren wandst~tndigen Thrombose geftihrt 
haben, oder eine allgemeine venSse Stauung hat diese Wand- 
thrombose begiJnstigt. Wie schwer es ist, far selbstandige, 
nicht fortgeleitete Thrombosen im Gebiet der Vena hepatica 
und Vena cava inf. geniigende Ursachen zu fin@n, beweist 
auch ein Fall yon Thrombose der Vena cava inf. bei einem 
nicht syphilitischen Neugeborenen, der yon Herrn Prof. A s c h off 
in GSttingen beobachtet wnrde. Der Thrombus war klein- 
bohnengroB, yon birnf6rmiger Gestalt, saB gestielt der Wand 
der Vena cava inf. in der Umgebung der Einmtindungsstelle 
der rechten Vena renalis auf und verlegte mit seinem kolbig 
verdickten und herzwgrts gerichteten freien Ende die Vena 
cava fast vS1]ig. Die mikroskopische Untersuchung ergab keine 
Erkl~rung fiir das Zustandekommen dieser Thrombose. 

Uberblicke ich zum Schlusse noch einmal die mikroskopi- 
schen Bilder, welche die Untersnchung meines Falles mir 
geliefert hat, so komme ich zu dem Resultat, dab im Gegen- 
satz zu der Mehrzahl der bisher beobachteten F~lle yon Leber- 
venenthrombose in meinem Fall keine primgre Erkrankung der 
Hauptvenenstgmme mit secundgrer Thrombose, sondern eine 
primate Thrombose mit secnnd~ren GefgBver~nderungen, eine 
wirkliche idiopathische Lebervenenthrombose vorgelegen hat. 

u Archiv f. pathol. Anat. Bd. 183. Hft. 1. 8 
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E r k l ~ r u n g  d e r  A b b i l d u n g e n  a u f  T a f e l  III.  
F ig .  a. Wand des rechten gauptstammes der Lebervenen mit wohlerhalte- 

net Muscularis. 
F ig .  b. Bindegewebspfropf an der Einmfindungsstelle eines Seitenastes 

in den Hauptstamm, darch Organisation eines a]ten Thrombus 
entstanden. 

F ig .  c. Frische Thrombusmassen in den sinu5sen Riiumen des Binde- 
gewebspfrop~es und in den stark erweiterten mitfleren und kleineren 
Lebervenen. 

F i g .  d. Kompensatorisch-hypertrophisches Lebergewebe mit frischer 
Stauung. 


