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Beitrag zur Histologie der Endophlebitis hepatica obliterans.
Von
Dsz. Stephan Géaspar.

Mit 3 Textabbildungen.

(Eingegangen am 20. Januar 1927.)

Die zur Verédung der groBen Vena hepatica-Aste filhrenden Ent-
ziindungen der Gefallwénde selbst wurden lange Zeit wenig beachtet,
und auf Grund einiger sezierter Fille entwickelte sich die Auffassung
dafl der Verschlufl der genannten Veneniste meistens bloB durch die
Ausbreitung einer Entziindung der Umgebung auf die Wand der Venen
entsteht,.

Chiori?) hat in seiner Mitteilung aus 1899 durch 3 sezierte Fille be-
wiesen, daB die Phlebitis obliterans der groBen Lebervenen auch als
eine selbstindige Erkrankung auftreten kann, und auf Grund seiner
Befunde hat er das Krankheitsbild der Endophlebitis hepatica obliterans
festgestellt. Nach seiner Meinung izt diese Erkrankung dadurch gekenn-
zeichnet, dafl die produktive Entziindung der Venenwand, die Endo-
phlebitis sich auf das proximale Ende der Lebervenen lokalisiert, sich
selten auf entferntere kleinere Aste ausbreitet. Infolge dieser Erkran-
kung wuchert die Intima stark und verengert das Lumen der Vene oder
kann auch dasselbe verschlieBen, oder es wird evtl. das verengte Lumen
durch sekundér auftretende Thrombose véllig undurchgingig. Die
Folge der VerschlieBung ist, da das Blut der Vena portae nicht ab-
flieflen kann, und einerseitsentsteht inder Leber eine Stanungshyperimie,
Atrophie und Verhértung, andererseits fiihrt die im Gebiete der Pfort-
ader entstehende Stauung zur Bildung von Ascites. Die klinische
Diagnose solcher Fille, mit der sie zur Sektion gelangen, ist gréBten-
teils Lebercirrhose. Chiari fiihrt die Frkrankung auf Syphilis zuriick,
einesteils auf Grund der Intimaverinderungen, andernteils auf Grund
der in der Adventitia befindlichen, aus Rundzellen bestehenden kleinen
‘Herde und Streifen, die er in einem Falle hier und da im proximalen
Teile der groBen Lebervenen vorfand.
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Nach ihm erwahnt Umbreit'?) aus zerfallenden Lymphocyten und Kern-
triimmern bestehende abscefartige Herde, die in der Umgebung der Pfortaderiste
und auch im periportalen Bindegewebe vorzufinden waren. Aber es war deren
Verhiltnis zu den GeféBen nicht charakteristisch, und auch war ihr syphilitischer
Charakter nicht nachweisbar. Huebschmann®) sah tuberkeldhnliche, groéBtenteils
aus epitheloiden Zellen bestehende Granulationsherde, die aus wenig Bindegewebs-
fasern. Lymphocyten und verhdltnismaBig viel Leukocyten bestanden, doch
waren in einigen Herden auch Riesenzellen von Langhansschem Typus vorzufinden.
Schmincke®) sah in der Adventitia der groBlen Lebervenen aus Lymphocyten be-
stehende Einlagerung an den Stellen, wo sich die Intima polsterartig verdickte.
Auch Meyer®) beschreibt, daB in der Adventitia der groBeren und kleineren Leber-
venen hier und da zwischen den Bindegewebszellen kleine Herde von Lympho-
cyten und Rundzellen vorzufinden waren. Er sah auBerdem miliare und submiliare
Granulome, die groBtenteils in der Peripherie der Leberlippchen waren und die
hauptséichlich aus Rundzellen, auBerdem aus spindeligen Zellen mit hellem Kerne
und manchmal aus Riesenzellen bestanden. Er hebt mit Nachdruck hervor, daf
er den Zusammenhang der Granulome mit den GefdBen nicht nachweisen konnte.

Huebschmann, Schmincke, Meyer stimmen mit Chiaris Auffassung
iiberein teils betreffs der Ursache, teils darin, dafl die Endophlebitis
hepatica obliterans in der Mehrzahl der Fille solch ein Krankheits-
vorgang ist, der in der mehr oder minder volligen VerschlieBung der
Gegend der Einmiindung der grofien Lebervenen ihr anatomisches und
klinisches Substrat offenbart. Meyer meint jedoch, dafl zur Annahme,
daf} die Erkrankung ihren Ausgang in jedem Falle aus den Hauptésten
der Lebervenen nimmt und sich nur sekundér von hier auf die kleineren
Aste ausbreitet, kein zwingender Umstand bestehe. Er sah namlich in
beiden seiner Fille an den kleinsten und sublobuldren Venen hyaline
und faserige Intimaverdickungen, ohne dafl er entziindliche Erschei-
nungen beobachtet hatte.

Hart3) beschrieb in 1922 bei einem typischen Salvarsantodesfall die
isolierte Erkrankung der kleinsten Lebervenen, und zwar die der zen-
tralen und sublobuldren. Nach seiner Auffassung entsprach das makro-
skopische Bild der Leber der Erkrankung ,,Endophlebitis hepatica
obliterans’ keinesfalls, da die groBen Lebervenen sowie die Pfortader
vollig unberiihrt waren. Stauung, Thrombenbildung war nirgends zu
beobachten. Hart beschreibt, daf im periportalen Bindegewebe an
einigen Stellen Rundzelleninfiltration von bedeutender Ausdehnung
bestand und intralobulir an der Peripherie oder mehr im Zentrum kleine
Zellherde sich befanden, die aus Rundzellen, eosinophilen Leukocyten
und mit braunem Pigment beladenen Spindelzellen bestanden. Die
Herde waren mit schwerer Stauung oder Blutung umgeben. Es sind anch
groBere Herde von ahnlicher Lagerung zu finden mit dem Unterschiede,
daB ihr zentraler Teil durch epitheloide Zellen und wenig Zwischensub-
stanz, die periphere Zone hingegen durch rein mono- und polynucleiire
eosinophile Zellen sowie durch Lymphocyfen und Plasmazellen ge-
bildet wurde. Im zentralen Teile sind keine Gefifle, aber es waren oft
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langgezogene Riesenzellen mit unregelméfig gelagerten Kernen, die den
Langhansschen Riesenzellen in keiner Hinsicht &hnlich sind. Der ganze
Herd wurde durch einen Ring von Blutpigment enthaltenden Zellen
umgeben. Nach Harts Auffassung entsprechen die miliaren und sub-
miliaren Granulome Gummen und stehen mit der Wand der kleinsten
Venen in engster Verbindung. Die Verdnderungen sind teils frische, teils
altere.

Die dlteren Veranderungen offenbaren sich in kreisférmigen hyalinen
Verdickungen der Gefalwand und das Lumen ist von bindegewebigen
Stringen durchsetzt. Unter den frischen Verdnderungen sind diejenigen,
in denen die beschriebenen Granulome der Gefallwand anliegen, oder
ihren Ausgang davon nehmen, am charakteristischesten. Die Stellen
sind auch charakteristisch, an denen sich die Venenwand beinahe in
einen Granulomherd verwandelt. Hart?) hilt die Phlebitis syphilitica
der kleinsten Lebervenen fiir ursichlich mit der Endophlebitis hepatica
obliterans iibereinstimmend. In seinem Falle beherrschte die Ent-
ziindung das Bild, es fehlte die primire Intimawucherung, obwohl
bis zur Erscheinung seiner Abhandlung bei Endophlebitis hepatica
obliterans nur die fibrés-hyaline Verdickung der GefaBwand und die
Verédung des Lumens gefunden wurde.

Die Endophlebitis hepatica obliterans ist keine haufige Erkrankung.
Es sind insgesamt 34 Fille bekannt — darunter auch ungeklérte Falle —
somit ist es angezeigt, dall auch wir auf Grund der gefundenen histo-
logischen Verénderungen Beweise liefern, teils zur Entstehungsart,
teils zur Ursache dieser Krankheit. Esist unser Fall sogleich ein weiterer
Beweis dafiir, dal die entziindlichen Wucherungen auch die kleinen
und sublobuliren Venen betreffen konnen und es ist als ein starker Be-
weis fiir den' nahen Zusammenhang der miliaren Granulome mit den
Veranderungen der Gefdfwand anzufiihren.

Unser Fall, der von der inneren Abteilung des Spitals der jiidischen
Gemeinde (Oberarzt: Dr. Heinrich Benedikt, tit. a. o. Prof.) herrihrt,
ist folgender:

Die 18jahr. Jungfrau fiihlte sich seit 5!/, Monaten vor ihrem Tode krank.
Sie bemerkte, dafi sich ihr Bauch fortwahrend vergroBerte, zeitweise verspirte
sie Brechreiz und spéter erbrach sie auch nach dem Essen. Thr Bauch wuchs
trotz jeder Behandlung fortwahrend, weswegen 4 Wochen vor ihrem Tode sogar
eine Laparotomie vorgenommen wurde. Seitdem ist sie schwach, ihr Atem ist
schwer, sie ist vollkommen appetitlos und somnolent. Bei der Aufnahme —
10 Tage vor ihrem Tode — sind an der linken Halfte des Brustkorbes erweiterte
Venen zu sehen. Atmung oberflichlich, frequent, dyspnoisch und erfolgt mittels
der Hilfsmuskeln. Puls ebenfalls frequent. In den jugularen und supraclavicularen
Gruben ist lebhafte Pulsation. Im unteren Teile des aufgetriebenen Bauches
freie Flissigkeit. Unterer Leberrand nicht tastbar. Trotz Exzitantien und Bauch-
punktion stirbt die Kranke 3 Tage spater unter grofer Unruhe, BewuBtlosigkeit,
steigernder Blausucht, Atemnot und sehr rascher Herztatigkeit.

Virchows Archiv. Bd. 265. 3
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Sektion ergibt: 600—700ccm klaren, gelblichen Ascites. Zwerchfellstand links
3. Rippe, rechts 2. Rippe. Herz klein, Lungenunterlappen vollkommen atelek-
tatisch. Leber ist im ganzen kleiner, unter der Kapsel, dem linken Lappen ent-
sprechend, treten kleine stecknadelkopfgrofle, hellgelbe Teile hervor. Lobus
caudatus zu einer Mannsfaust vergrofiert. Die Venen des Ligamentum falciforme
und die von der Glissonschen Kapsel zum Zwerchfell ziehenden kleinen Venen
stark erweitert. Nach Aufschneiden der Vena cava inferior erscheint die rechte
Lebervene verddet und an ihrer Stelle dureh eine trichterférmig eingezogene Mulde
angedeutet. Linke Lebervene hingegen durch einen erbsengroBen grauroten
Thrombus verschlossen, der an
einer Stelle stark an der Wand
haftet, doch ist an einer anderen
Stelle zwischen dem Thrombus
undVenenwand eine kleine Spalte
geblieben, durch die man mit
einer Sonde in das Lumen ge-
tangen kann. Der Thrombus setzt
sich auch in die kieineren Aste
der Lebervenen fort. Aus ein-
zelnen, in die untere Hohlvene
einmiindenden kleineren Venen
ragen kleine, zapfenartige Throm-
ben vor, wihrend die Offnung
anderer Venen verschlossen oder
stark verengt ist (Abb. 1).

An der Schnittfliche der
Leber erscheint das dunkelrote
Zentrum der Leberlippchen ein-
gesunken und die hellen Rand-
teile ragen hervor. Die zen-
tralen dunkleren Teile flieBen oft
miteinander zusammen, so daf
die Lappchen nicht zu erkennen
sind. An der Schnittfliche in
der Nahe der Vena cava sieht
Abb. 1. Einmiindungsstelle der Lebervenen in die untere ~ Man, daB die Wand der rechten
Hohlvene, Iinke Lebervene durch einen erbsengroSen  Lebervene verdickt und ihr Lu-
enten e o triehterormize Binsichung gokenn,  TCR in 3 com Entfornung von

der unteren Hohlvene nur }/, mm

zeichnet. Die Einmiindungsstelle der kleinsten Leber- : "
venen ebenfalls stark verengt oder verschlossen. weit durch einen dunkelroten

Thrombus verschlossen ist. Die
sich im rechten Lappen der Leber hinziehenden kleinen und mittelgrofien
Lebervenenaste groBtenteils erweitert und mit dunkelroten Thromben ausge-
fallt. Wand der groBeren Lebervenendste verdickt, ibr Lumen durch grau-
roten Thrombus verschlossen. Wand der linken Lebervene ebenfalls verdickt
und ibr Lumen wird durch einen grauroten, am Drittel des Wandumfanges
stark haftenden Thrombus ausgefiillt, wodurch das Lumen zu einer kleinen
Spalte verengt wurde. Dieser wandstandige Thrombus wird gegen die Peripherie
immer flacher. Einige sich im linken Lappen hinziehende sekundire Aste der
Lebervene vollstindig verddet und nur Wandumrisse noch erkennbar. Die Wand
mehrerer kleinerer Aste ungleichmiBig verdickt und dem verdickten Wandteil
entsprechend durch wandstdndigen Thrombus verdeckt; andere durch dunkelrote
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frische Thromben verstopft. Die meisten durchgangigen Leberveneniste sind im
linken Lappen zu finden. Samtliche Leberveneniste des Lobus caudatus ohne
Ausnahme thrombotiert. Milz 2'/;mal so groB und von fester Konsistenz.

In den iibrigen Bauchorganen Stauungshyperimie. Im Gehirn makroskopisch
keine Verénderung nachweisbar.

Bei mikroskopischer Untersuchung der Leber konnte folgendes festgestellt
werden: Das Verhalten der Gebiete von starker Stauung ist nicht gleich. An
einigen Teilen sind die zentralen Venen leer, weit, die hyaline Verdickung der
Wand geringfiigig und zwischen dem Netze der hyalin verdickten Capillaren
keine Leberzellen sichtbar. An anderen Stellen hingegen sind die Vena centralis
und die Capillaren strotzend mit roten Blutkdrperchen gefiillt und die kurzen
Leberzellenreihen bloB um die Aste der Vena portae, in Form kleiner Inseln zu
finden. In den verhaltnisméBig unversehrten Teilen, in denen zwar die Stauung
schwer, doch nicht so ausgesprochen wie in den vorhergenannten ist, sind die
Leberzellen um die Zentralvene geschadigt, oft abgeflacht, ihr Plasma farbt sich
schlecht, die Capillaren sind weiter. Mehrere Zentralvenen durch Thromben
verschlossen.

Die Intima der sublobuldren und kleinen (1—3 mm) Lebervenen wuchert
an vielen Stellen stark, doch ungleichméfiig. Dies kann das Lumen zickzackférmig
gestalten, evtl. zu einer kleinen Spalte verengern. Das Lumen wird mehrmals
durch organisierenden Thrombus verschlossen. Der Thrombus zeigt hauptsichlich
an denjenigen Stellen fortgeschrittene Organisation, an denen die Venenwand
ungleichmaBig verdickt ist, hingegen ist die Wandverdickung dort, wo frischer,
roter Thrombus gefunden wurde, gleichméiBig und geringfiigie, oder sie fehlt
vollig. Wir finden auBlerdem solche sublobulire und kleine Venen, deren Lumen
durchgingig und ihre Wand nicht verdickt ist. Auch die Intima der mittelgrofen
Lebervenen ist oft ungleichmiBig verdickt und es sind in ihnen in der Nahe der .
Media elastische Fasern zu finden. Die Verdickung bezieht sich oft nur auf einen
Teil der Intima, im Falle wandstdndiger Thrombose haftet der Thrombus an dieser
Intimaverdickung. An anderen Stellen wird das Lumen durch einen organisieren-
den Thrombus verschlossen. An einer Stelle der Adventitia, am meisten dort,
wo die Intima am stirksten verdickt ist, ist aus Lymphocyten und Plasmazellen,
sowie von wenigeren eosinophilen Zellen bestehende herdférmige Zellansammiung
zu sehen. Das vermehrte Bindegewebe dringt ungleichméBig in die umgebende
Lebersubstanz ein, woselbst die Leberzellen grofitenteils verschwunden, die Gallen-
gange hingegen vermehrt sind. In der Adventitia der groBen Lebervenen sind diese
Zelleinlagerungen zwar in groBerer Ausdehnung, doch in herdférmiger Lokalisation
vorzufinden und die Plasmazellen und Lymphocyten dringen sogar in die &uBere
Schicht der Media ein. Anderenteils ist die Intima der groBen Lebervenen stark
verdickt, an einigen Stellen polsterartig und die Verdédung entsteht durch Ver-
mehrung von Spindelzellen. IThr Lumen ist groBtenteils frei, z. T. durch parietalen
oder verstopfenden Thrombus ausgefillt, deren Organisation zwar meistens fort-
geschritten ist, doch scheint sie nicht &lter zu sein als die der Thromben der kleinen

.und kleinsten Lebervenen.

Wir fanden in der Lebersubstanz im interlobaren, doch nicht im petiportalen
Bindegewebe zerstreut auch kleine Herde, Granulome, die aus Plasmazellen und
Lymphocyten, sowie wenig eosinophilen Zellen bestanden. Zwischen ihnen bilden
spindelférmige Bindegewebszellen mit ovalem Kerne sowie Bindegewebsfasern
ein Netz. Es sind in einigen Herden, meistens an den Rindern auch Riesenzellen
zu finden mit mehreren am Rande liegenden Kernen. Die Form der Riesenzellen
ist langgezogen und sie weicht vom Langhansschen Typus mehr oder minder ab.
Die Plasmazellen und eosinophilen Zellen sind in einigen Herden eher in der

J*
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Randzone zu finden und im Zentrum bleibt nur wenig hyalines Bindegewebe.
Der Herd wird mit zellarmem hyalinen Bindegewebe umgeben, das unregelmiBig
in die umgebende Lebersubstanz hineinreicht, neugebildete Gallengéinge enthilt
und durch Lymphocyten, hauptsiachlich jedoch von Plasmazellen reichlich durch-
setzt ist (Abb. 2).

Von verschiedenen Stellen der Leber angefertigte Priparate zeigen hinsicht-
lich der Lagerung der Granulome nichts Charakteristisches. Daher verfertigten
wir Serienschnitte, aus denen ersichtlich ist, dafl die Granulome mit den verschie-
den groflen Lebervenen in engstem Zusammenhange stehen. Doch saben wir
die Granulome am héufigsten in der Adventitia der sublobuliren sowie in der
Adventitia der Venen von 1—4 mm Durchmesser, als auch im periadventitiellen
Bindegewebe. Sie konnen kleiner oder grofler sein und sind nicht nur im Ver-
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Abb. 2. Das histologische Bild der miliaren Granulome bei starker VergroBerung.

héltnis zum Querschnitt der Vene herdférmig, sondern auch am Léngsschnitte.
Sie treten herdférmig an den verschiedensten Punkten der Venen auf, Stter an
Verzweigungsstellen, wo sie beiden Asten anliegen. An den den Herden ent-
sprechenden Stellen wuchert die Intima stark, doch dehnt sich die Intimaver-
dickung auch auf viel fernere Teile aus. An Serienschnitten ist es zu sehen, daB
z. B. in der Adventita einer quergeschnittenen sublobuliren Vene zwischen den
hyalinen Bindegewebsfasern kleine Herde von Plasmazellen und Lymphocyten,
von wenig eosinophilen Zellen, selten von einzelnen Riesenzellen begleitet, vor-
kommen; doch sind manchmal auch in der Media Lymphocyten zu finden. Das
den Herd ringférmig umgebende faserige Bindegewebe, das auch Plasmazellen
und Lymphocyten enthalt, reicht unregelmiBig in die umgebende Lebersubstanz
hinein (Abb. 3).

An den lingsgeschnittenen Venen ist ebenfalls die Verwandlnng der Adventitia
der Venenwand in ein Granulom zu sehen. Wir miissen aber betonen, dall die
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beschriebenen Verinderungen — der enge Zusammenhang der Granulome mit
der Lebervenenwand — nur in Serienschnitten zu finden sind.

Pfortader o. B.

Es handelt sich also in unserem Falle um Endophlebitis hepatica
obliterans, deren Symptome sich zuerst 51/, Monate vor dem Tode offen-
barten. Bei der histologischen Untersuchung fanden wir an den groflen
und kleinen Lebervenenéisten sowie an den sublobuliren Venen Intima-
wucherung, wir sahen sogar in der Wand dieser Venen, hauptséchlich
in der Adventitia, miliare Granulome. Diese Granulome stehen mit
den kleinen und kleinsten Lebervenen in so enger Verbindung, wie sie
unseres Wissens nach in typischen Fillen von Endophlebitis hepatica

Abb. 3. Miliare Granulome in der Adventitia einer sublobuliren Lebervene (schwache VergroBerung).

obliterans noch niemals beschrieben wurde. (Wir miissen von Harfs in
seiner Art alleinstehenden Fall absehen, da er nur die dhnliche, doch
isolierte Erkrankung der kleinsten Lebervenen beschrieb und in den
gréfieren Venen weder Entziindung noch Thrombose beobachtet hatte.)

In den bisherigen Mitteilungen offenbart sich die Auffassung, daB
die Endophlebitis hepatica obliterans in vielen Fillen nur eine auf
luischer Grundlage entstehende primire Sklerose der Lebervene sei,
da entziindliche Prozesse grifBtenteils fehlen.

Aber die Bedeutung der beschriebenen Herde, der Granulome, hat
auBlerordentliche Wichtigkeit teils fiir die Ursache, teils fiir die Ent-
stehungsfrage. Die Intima wuchert den Granulomen entsprechend,
doch lokalisiert sich die Neubildung nicht nur an dem den Herden ent-



338 St. Géspar:

sprechenden Teil der Intima, sondern es breitet sich auch tiber viel
entferntere Teile aus. Da Granulome nicht an jedem Venenaste vor-
kommen, kommen auch Intimaverdickungen nicht an jedem vor.
In den aus denselben stauenden Teilen verfertigten Schnitten kommen
Venen mit starker und gleichméfBiger Intimawucherung vor, doch es
kommen auch zentrale und sublobuldre Venen, sogar auch gréfiere Venen
mit ganz diinner Wand vor.

Zwischen der Intimaverdickung und der herdférmigen Entziindung
der Adventitia besteht also ein Zusammenhang, jene ist die Folge dieser,
denn nicht jeder Thrombus der kleinen Veneniste sekundir entsteht
infolge der Verodung der groBen Lebervenen, sondern die Thrombose
dieser kleinen Aste kann nur auf die entziindliche Stelle der Venen-
wand lokalisiert sein. Dafiir liefern die Wandthromben den Beweis, die
dem verdickten Intimateile anliegen; auch die 4dlteren Thrombosen
sprechen dafiir, deren Organisation immer seitens der Intimawucherung
beginnt. Die Granulome verursachen also die Intimawucherung, und
infolgedessen verengt sich das Lumen, oder es wird durch die sekundér
erfolgende Thrombose verschlossen. Die Intimawucherung ist in un-
serem Falle nicht die Folge der Venenwandsklerose, sondern sie wird
durch die Entzindung der Adventitia verursacht.

Was die Ursache der Erkrankung betrifft, so kann auf Grund des
histologischen Bildes entweder Tuberkulose oder Lues in die Rede
kommen. Wir fanden bei der Sektion im Organismus nirgends Anzeichen
von Tuberkulose; und auch in den Herden konnten wir keine sdurefesten
Bacillen nachweisen. Auch die Wassermannsche Reaktion war negativ,
es waren keine makroskopischen Anzeichen fiir Syphilis vorzufinden,
und auch die Untersuchung der Leber auf Spirochéten war erfolglos.
Doch sprechen die groBe Zahl der Plasmazellen, die geringe Zahl der
Riesenzellen, das Vorhandensein der eosinophilen Zellen und nicht an
letzter Stelle die typische Lagerung der Granulome in der Venenwand
gegen Tuberkulose und fiir Lues.

Da die Endophlebitis hepatica obliterans meistens bei jungen Indi-
viduen von 16, 20, 28, 32 Jahren beobachtet wurde, ist es wahrscheinlich,
daB sie die Folge einer angeborenen Syphilis ist. Diese Auffassung
wird teils durch die narbige Verédung mehrerer Lebervenen, teils durch
die wohlentwickelte kollaterale Zirkulation unterstiitzt, die beweisen,
daB die Erkrankung schon lingere Zeit bestand.

Unsere Auffassung wird durch die einzige bisher erschienene unga-
rische Abhandlung des Herrn Prof. Buday!) vom Jahre 1906 ebenfalls
unterstiitzt. Es handelt sich in diesem Falle um ein 2 jahriges Kind, das
2 Wochen vor dem Tode ziemlich plotzlich erkrankte. Die Sektion
fand als Ursache der groBen Bauchwassersucht einzig die Verstopfung
der Lebervenen beziehungsweise narbige Verodung derselben und
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cyanotische Atrophie der Leber, welch letztere das lange Bestehen
der Erkrankung bewies. In den #lteren Mitteilungen fanden Penkert?)
bei einem 2jihrigen und Gee bei einem 17 Monate alten Kinde einen
dhnlichen Verschlufl der Lebervenen.

Im allgemeinen konnen wir sagen, dall bei der Erkrankung der
Arterien die zellige Infiltration der Adventitia, welche Riesenzellen und
Spirochéten enthalten kann, am meisten fiir Syphilis spricht. Gleich-
zeitig kommen auch in der Media, obzwar in geringerem Mafe, Rund-
zelleneinlagerungen vor, doch leidet die Media viel weniger. Die Intima
wird hingegen ausgedehnt durch junges Bindegewebe verdickt und das
Lumen verengt, evtl. durch Bindegewebe verschlossen.

Die Intimaverdickung ist die Folge der Entziindung der Adventitia,
obzwar die Verdnderung der Intima von gréBerer Ausdehnung zu sein
scheint als die der Adventitia. Die syphilitischen Verdnderungen der
Venen sind denen der Arterien dhnlich, und bedenkt man, daf in unserem
Falle die an den Lebervenen gefundenen Verénderungen mit den be-
kannten Veranderungen der Arterien gut iibereinstimmen, so muf
die Syphilisals Ursache der Granulomeund der Phlebitisangesehen werden.
Die Granulome sind also Gummata, und so kénnten auch wir in Uber-
einstimmung mit Hart von einer Phlebitis gummosa oder Phlebitis syphi-
litica sprechen. Doch beriicksichtigt diese Benennung weder die charakte-
ristische Verddung durch Thrombose noch die Entziindung der Ad-
ventitia, und so wire esrichtiger, die Erkrankung Endo- ef Periphlebitis
hepatica obliterans zu nennen. )

Der Ausgangspunkt des Prozesses bildete auch den Gegenstand vieler
Erdrterungen, da mehrere Verfasser die Verinderungen der grofen
Venen fiir primér hielten. Sie nahmen an, daf} einesteils die entziindliche
Reizung (Lues), andernteils die Schwankungen des Blutdruckes und
der Stromungsgeschwindigkeit — die hauptséchlich in groBen Venen
einen bedeutend groflen Grad erreichen kann — die besondere Lokali-
sation des Prozesses erkliren kénnen. Meyer®) betonte zuerst, dafBl gar
kein zwingender Umstand fiir die Annahme besteht, dal die Erkrankung
in jedem Falle aus den groflen Lebervenen ihren Ausgangspunkt nimmt
und nur von da aus sekundar auf die kleinen Venen iibergreift. Hart3) be-
schrieb die ausschlieBliche Erkrankung der kleinsten Lebervenen, unser
eigener Fall spricht aber entschieden dafiir, daB} der ProzeB eine herd-
férmige, doch gleichzeitig auftretende Entziindung der verschieden
groBen Lebervenen sein kann. Die Syphilis greift also simtliche Leber-
venen herdférmig an, verursacht die Entzindung der Wand und die
Verdickung der Intima, deren Folge die Thrombose ist mit nachfolgender
schwerer Kreislaufsstérung in der Leber sowie im Gebiete der Pfortader.

Die Tatsache, daB in den bisher erschienenen Mitteilungen iiber die
herdférmige Erkrankung der Lebervenen nicht berichtet wurde, findet
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ihre Erklarung wohl darin, dal3 die Beobachtungen anderer sich vielleicht
auf altere Fille bezogen, in denen die zelligen Herde bereits vernarbt
waren.
Kurz zusammenfassend kénnen wir folgende Feststellungen machen:
1. Bei Endophlebitis hepatica obliterans ist eine Intimawucherung
nicht nur in den groflen, sondern auch in den kleinen und sublobuléren
Lebervenen zu finden, und dies wird durch die in der Adventitia—héufig

an der Verzweigungsstelle der Venen — liegenden miliaren und sub-
miliaren Gummata verursacht. Die Intimawucherung ist daher nicht
primér.

2. Die Thrombose der kleinen und kleinsten Lebervenen ist nicht
immer die Folge der Verddung der Hauptéste, sondern sie kann auch
selbstindig an den entziindlich verdnderten Stellen der Venenwand
auftreten.

3. Als Ursache der Erkrankung kann man auf Grund der Lokali-
sation und des histologischen Bildes der miliaren Granulome die Syphilis
bezeichnen.

4. Zur Benennung der Erkrankung empfehlen wir die Bezeichnung:
Endo- et Periphlebitis hepatica obliterans.
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