(Aus dem Pathologischen Institut des Krankenhauses Evangelismos in Athen
[Direktor: Prof. Dr. J. Catlsaras].)

Ausgedehnte riickfillige Thrombose
der Eingeweideblutadern bei subakuter Sepsis.

Von
J. Catsaras und A. Symeonidis.

Mit 4 Abbildungen im Text.
( Eingegangen am 3. Juni 1932.)

Vor einiger Zeit hatten wir Gelegenheit, einen Fall von ausgedehnter,
gich in fast simtliche Eingeweideblutadern erstreckender Thrombose bei
subakuter septischer Infektion zu beobachten, die sowohl vom ana-
tomischen wie auch vom klinischen Standpunkte aus Beachtung ver-
dient. Solehe Fille, besonders in der von uns beobachteten Form, sind
so auBerordentlich selten, daB ihre Mitteilung wohl gerechtfertigt ist.
AuBerdem ist unser Fall auch deshalb von Interesse, weil neben der.
klinischen auch eine anatomische Untersuchung méglich war. Soweit
uns das Schrifttum bekannt ist, sind die bis jetzt beschriebenen spirlichen
Fille, die sich iibrigens mit unserem Falle keineswegs vollig gleichen,
nur vom klinischen Standpunkte aus beriicksichtigt worden.

Die wichtigsten klinischen Angaben lauten folgendermaBen:

42jahriger Mann, Beamter von Beruf, frither angeblich nie krank, inshesondere
nie eine Erkrankung des Venensystems. Beginn der jetzigen Krankheit Mitte Januar
1930 nach einer grippdsen Bronchopneumonie von 15tigiger Dauer. Kaum war
Erholung eingetreten, als plotzlich Erscheinungen einer Thrombose der rechten
Oberschenkelblutader auftraten, die sich durch Schwellung und Schmerzen in
ihrem Verlauf duBerten. Einige Tage spéter die gleichen Symptome, 1 ur in stér-
kerem MaBle, im linken Bein. Korperwarme schwankte im Anfang der Krankheit
zwischen 38 und 39°. Nach Riickbildung der Erscheinungen in den unt ren Glied-
mafen Auftreten heftiger, mit Schiittelfrost und TemperaturerhShun. bis 39,5°
einhergehender und auch von Harndrang begleiteter Schmerzen in der lin) en Nieren-
gegend. Harn triib, Eiweil, hyaline und granulierte Zylinder. Schme zen in der
Nierengegend, wie auch die Beschwerden beim Harnlassen, gingen n: ch einigen
Tagen wieder zuriick, wihrend das Fieber von remittierendem Charakt r und von
Schiittelfrost begleitet, weiter anhielt. In diesem Zustande Einlieferung d s Kranken
am 17. 5. 30, also etwa 4 Monate nach Beginn der Erkrankung, in di. II. medi-
zinische Klinik des Krankenhauses Evangelismos. Korperwirme bei, der Auf-
nahme 39,59 Puls 120.

Aufnahmebefund.: Atmungsorgane. Eine drei Finger breite Démpfung in der
linken hinteren Brustkorbhélfte in der Hohe des unteren Schulterblattwinkels
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beginnend. In dieser Gegend Blaschenatmen abgeschwicht. In den iibrigen Teilen
beider Brusthilften zerstreute Rasselgerdusche.

Verdauungsorgane o. B.

Bei der Betastung der Nierengegend Schmerzen links heftiger als rechts. Blut-
untersuchung. Rote 4 700 000, Hamoglobin 80, Weille 26 300, polymorphkernige
Neutrophile 82%, Lymphocyten 12%, Jugendformen 3%, groBe Mononukledre 2%,
Eosinophile 1%. Blutkultur negativ. Harn: Eiwei8 0,409/, zahlreiche hyaline
und granulierte Zylinder, Eiterkorperchen und spirliche rote Blutzellen. Im Aus-
wurf zahlreiche Pneumokokken. Tuberkulose negativ.

Fieber taglich zwischen 37,5 und 39, 59, mit ;morgendlichen Senkungen und
abendlichen Erhohungen, einmal bis auf 400 .

Am 20. 5., also 3 Tage nach seiner Einlieferung in die Klinik, Klagen iber heftige
Schmerzen in der rechten Bauchhilfte; beim Betasten die Bauchdecken hart
gespannt und sehr schmerzhaft ; von Zeit zu Zeit auch galliges Erbrechen. Sofortiger
chirurgischer Eingriff. GroBes Netz stark geschwollen und dunkelrot; beginnende
Nekrose und daher Entfernung des gréfiten Teils des Netzes, das dem Pathologischen
Institut iibersandt wurde. Nach der Operation Verschlimmerung des Zustandes.
Kurzatmigkeit, Schmerzen in der rechten Brusthélfte, blutiger Auswurf. Tempe-
ratur 38,5 Am 3. 6., 17 Tage nach der Aufnahme und ungefihr 4!/, Monate
nach Beginn der Erkrankung Tod. Klinische Diagnose: Subakute Sepsis.

Auszug aus dem Leichenbefundbericht: Kraftig gebauter Mann in vermindertem
Ernibrungszustand.

Leichte Odeme an beiden Unterschenkeln. — In der Bauckhohle etwa 200 cem
blutiger Flissigkeit.

Brusthéhle. Linke Lunge mit dem Zwerchfell und bis zur 7. Rippe mit der Brust-
wand verwachsen. Beim Losen der ziemlich festen Verwachsungen Erdffnung einer
kleinen Empyemhéhle, in der sich 200 ccm dickfliissigen, gelbgriinen Eiters befinden.

Rechte Lunge frei von Verwachsungen.

Stamm und extrapulmonale Hauptiste der Lungenschlagader frei von Throm-
ben. Linke Lunge. Vorderer Rand des Oberlappens geblaht. Unterlappen zu-
sammengefallen und von zahlreichen bis erbsengroBen bronchopneumonischen
Herden durchsetzt. Im Bereich der Lappenspalte ein abgekapselter Hohlraum,
der mit dickfliissigem gelblichgriinem Eiter erfilllt ist. Rechte Lunge. GleichmaBig
geblaht. Die meisten Zweige der Arteria pulmonalis, von den gréfleren bis zu
den. makroskopisch kaum sichtbaren mit Thromben verschiedenen Alters erfillt.
Einzelne wandstindige von rotbrauner Farbe mit der Intima des Gefilles fest
verwachsen. Auf Querschnitten durch einige Gefife deutlich erkennbar, daf die
peripheren Teile der Lichtung durch einen festanliegenden alten Thrombus verlegt
gind, wihrend in der Mitte ein frischer, weicher, das Lumen vollig ausfiillender
Thrombus liegt. Andere GefaBiaste dagegen mit ganz frischen leicht abldsbaren
Thromben von rotgelber Farbe erfiillt. Bemerkenswert auch noch, daf nur die
Schlagadern Thromben enthalten, wihrend die Blutadern beider Lungen vollig
frei sind.

Leber. Gewicht 1800 g. Oberflache glatt. Auf der Oberfliche des rechten
Lappens ein scharf abgegrenzter, blauroter, auf dem Durchschnitt einem groBen
hamorrhagischen Infarkt entsprechender, den groSten Teil des Lappens einneh-
mender Bezirk. Auf dem Durchschnitt die meisten intrahepatischen Pfortaderiste,
bis zu den makroskopisch kaum sichtbaren, mit Propfen erfillt. Im Stamme der
Piortader zahlreiche, die Lichtung unvollkommen ausfiillende, rétlichbraune, der
Wand fest anhaftende Prépfe. Beim Verfolgen des Stammes ins Innere der Leber
erweist sich der rechte Ast véllig verstopft, der linke durch #ltere Blutpropfe bloB
eingeengt. Milz. Vorderer Rand mit dem bei der Operation nicht entfernten
Teil des groBen Netzes fest verwachsen. Alle in den Verwachsungen sichtbaren
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Blutadern erweitert und mit Propfen erfiillt. Das Organ 180 g, 17 X 7,5 X 4,5
groB. Auf dem Durchschnitt die Pulpa von dunkelroter Farbe und weicher Kon-
sistenz. In der Milzvene von der Wurzel bis zu ihrer Einmiindung in den Pfortader-
stamm fest der Wand aufsitzende, die Lichtung einengende Propfe, die noch eine
Strecke weiter in das Innere der Milz verfolgbar sind. Magenschleimhaut blutiiber-
fiillt mit vereinzelten punktférmigen Blutungen. Diinn- und Dickdarmschlesmhaut
blutiiberfiillt mit zerstreuten Blutungsherden. Beide Gekriseblutadern in ihrem
ganzen Verlauf von ihren gréBeren bis zu den mikroskopisch kaum sichtbaren
Asten mit teils frischen, teils &lteren Thromben erfillt. ‘

Nieren. Jede Niere 180 g. Bindegewebskapsel ziemlich schwer abziehbar.
Oberfliche beider Nieren leicht hockerig. Rindenmarkgrenze scharf. Im Stamm
und den Asten beider Nierenvenen rotbraune fest der Wand anliegende, sich in den
intrarenalen Zweigen fortsetzende Thromben. In der Lichtung der unteren Hohl-
vene streckenweise rostbraune fest der Wand anliegende Blutpropfe. Die beiden
Vensae iliacae communes ebenfalls, fast in ihrer ganzen Lénge, thrombosiert, chne
daB jedoch die Lichtung vollkommen verschlossen ist. Dasselbe in den Iliacae
externae und hypogastricae. Die in ihnen enthaltenen Thromben zum groBten
Teil organisiert, rostbraun, fest der Wand anliegend. Auf diesen alten Propfen
hier und da frischere, leicht ablésbare Thromben von weicher Konsistenz aufgelagert.
Durch diese frischeren Auflagerungen stellenweise die Gefdaflichtung vollig ver-
stopft. Blutadernetz des kleinen Beckens zum gréften Teil thrombosiert. In beiden
Oberschenkelvenen, wie auch ihren Seitendsten ebenfalls wandstindige, iltere,
meistens fest der Wand anliegende Thromben. Die obere Hohlvene, wie auch die
in ihr einmiindenden Venen des Oberkérpers frei von Thrombose. Ihre Winde
ohne mit bloBem Auge erkennbare Veranderungen.

Aorta wie auch simtliche Korperschlagadern ebenfalls frei von jeder Thrombose.

Kulturen aus dem Blute des rechten Herzens wie auch aus der Milzpulpa blieben
keimfrei.

Zur mikroskopischen Untersuchung wurden allen Blutadergebieten
Stiicke entnommen, sowohl den thrombosierten wie auch den normal
aussehenden.

Die Praparate, teils Paraffin-, teils Gefrierschnitte, wurden mit Hamatoxylin-
Eosin, van Gieson, Elastica Weigert und mit Sudan IIT gefarbt. AuBlerdem wurde
zum Nachweis der Eisenpigmente die ZTwrnbull-Blaureaktion ausgefithrt.

Die mikroskopische Untersuchung der Oberschenkelvenen ergab eine ausgedehnte
Thrombose, die sich in fortgeschrittener Organiration befand. In den bindegewebig
organisierten Thromben massenhaft Hamosiderinkérnchen. Daneben auch zahlreiche
neugebildete Blutcapillaren. Viele davon waren kavernds erweitert und mit Blut
erfiillt. AuBerdem zwischen der Gefafinnenhaut und den organisierten Thromben
weite kavernose Riaume, deren Innenwand von einer deutlichen Endothelschicht
gebildet wird. Ein solcher neugebildeter kaverndser Raum durch einen frischen
leukocytenreichen Thrombus vollig ausgefiillt. In demselben Schnitt neben dem
Hauptaste quer getroffener, kleinerer, durch einen Thrombus vollig verstopfer
Seitenast. Der Thrombus schon in vorgeschrittener Organisation. In dem die
Lichtung ausfiillenden Bindegewebe ebenfalls drei kavernése Riume enthalten,
von denen zwei am Rande und einer in der Mitte der verstopiten Lichtung lagen.
An den Winden der thrombosierten Blutadern keinerlei entziindliche Veranderungen.

In verschiedenen Teilen der Venae iliacae ebenfalls Thrombose und Organi-
sation in verschiedenen Entwicklungsstadien; auch hier in den Thromben die reich-
liche Neubildung von Blutgefifilen wie auch die kavernése Erweiterung ihrer
Lichtungen vorherrschend.

In einer der Venae hypogastricae bei der Weigertschen Elasticafdrbung recht
bemerkenswerte Bilder (Abb. 1). Der organisierte, das Lumen vollig verschlieBende

Virchows Archiv. Bd. 286. 47b
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Thrombus besteht aus zwei scharf voneinander abzugrenzenden Schichten. BEine
duBere (A), offenbar &ltere und aus der Organisation eines primir entstandenen
wandstédndigen Thrombus herrithrende, bewirkte eine Verengerung der Lichtung
Dieser wandstandige, organisierte Thrombus enthalt reichliche Bluteapillaren, einige
davon kavernds erweitert (AK), sowie reichlich neugebildete elastische Fasern,
die tberall in der ganzen Dicke des organisierten Thrombus zwischen den Binde-
gewebsfasern zerstreut aufzufinden sind. In den tieferen Teilen die elastischen Fasern

Abb. 1. Querschnitt durch die Vena hypogastrica (Mikrophot). A #ltere vollig organi-

sierte randsténdige Thrombose mit reichlicher Entwicklung von neugebildeten Capillaren

die zum Teil kavernds (AK) erweitert sind; LA innere elastische Grenzschicht; LN neue

elastische Grenzschicht; F frischere, aber auch vollig organisierte Thrombose, die die Venen-

lichtung véllig obturiert mit reichlicher Entwicklung von neugebildeten Capillaren, die zum

Teil kavernds erweitert sind. In einigen kaverndsen Riumen (T) sind sogar frische Thromben
zu sehen.

locker gelagert, wibhrend in den dem Lumen zugerichteten Schichten sie sich ver-
dichten und eine ununterbrochene Schicht bilden (LN), die seitlich allmihlich
in die vorgebildete Lamina elastica interna der Venenwand iibergeht (LA). Im
Innern dieses wandstindigen organisierten Thrombus eine zweite, das Lumen
véllig verstopfende, bindegewebige Masse (F). Dieser bindegewebige Propf entstand
offenbar aus einem organisierten frischeren. Thrombus, da in thm viel mehr Himo-
siderinkdérnchen enthalten sind und die neugebildeten elastischen Fasern viel
sparlicher als in dem peripher liegenden organisierten Thrombus waren. Bei dieser
sckundér entstandenen Thrombose ebenfalls eine ippige Neubildung von Blut-
capillaren; viele davon mit ausgesprochen kavernéser Erweiterung. Die meisten
davon sind leer; nur einige sind mit Thromben erfiillt (T). Bemerkenswert ist bei
dieser sekundir entstandenen Thrombose die Topographie der neugebildeten
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elastischen Fasern, die sich besonders um die karvernésen Raume, dicht unter der
Endothelschicht lagern. Die Venenwand selbst zeigt keinerlei mikroskopisch
nachweisbare Verinderungen.

In der unteren Hohlvene war die Thrombose zum gréBten Teil alt und befand
sich in vorgeschrittener Organisation.

Die nicht thrombosierten Teile der unteren Hohlvene zeigten keinerlei ent-
zindliche oder sonstige Verinderungen ihrer Wand.

ADbb. 2. Durchschnitt durch eine Vene des groBen Netzes. Weigeri-Elastica (Mikrophot).
Vollige Verstopfung der Lichtung durch einen organisierten Thrombus und ausgesprochene
Kanalisierung durch mehrere stark erweiterte Blutraume.

Die Thromben in den Gekraoseblutadern waren ebenfalls in verschiedenen Ent-
wicklungsstadien. Bei den véllig organisierten ist auch hier eine reichliche Ent-
wicklung von Blutcapillaren, zum Teil mit kavernéser Erweiterung ihres Lumens,
zu sehen. Auch hier sind die nicht thrombosierten Strecken der Venenwand ohne
nachweisbare entziindliche oder degenerative Verdnderungen.

Die Venen des bei der Operation entfernten Teiles des groBen Netzes waren
sdmtlich thrombosiert. Die Thromben waren aber zum gréften Teil frisch und
von dunkelroter Farbe. Mit dem vorderen Rand der Milz war der iibrig gebliebene
Teil des Netzes ziemlich fest verwachsen. In den Blutadern dieses verwachsenen
Teiles zahlreiche organisierte vollig verstopfende und durch ippige Entwicklung
von kaverndsen Blutriumen rekanalisierte Thromben (Abb. 2).



788 dJ. Catsaras und A. Symeonidis: Ausgedehnte riickfallige

Die beiden Stémme der Nierenblutadern sind ebenfalls mit organisierten
Thromben erfillt. Am rechten Stamm sind mikroskopisch Bilder zu sehen, die
auf aufeinanderfolgende thrombotische Vorgénge hinweisen, ganz dhnlich den
bei der Vena hypograstica beschriebenen.

In den Blutadern der Nieren selbst Thromben in verschiedenen Altersstadien.

PF

Abb. 3. Leberschnitt (Mikrophot). PE vollig durch einen organisierten Thrombus
verschlossener Pfortaderast; G Gallengang; A Leberarterienast.

Auflerdem eine Blutiiberfilllung der Schlingen und der intercanaliculiren Capil-
laren, wie auch herdférmige Atrophien des Nierenparenchyms mit Verdichtung des
interstitiellen Bindegewebes und verschieden starker kleinzelliger Infiltration

Die in dem Stamm der Pfortader enthaltenen wandstindigen Thromben befin-
den sich in beginnender Organisation. Die meisten Aste in der Leber bis zu den
kleineren interlobuliren Asten ebenfalls thrombosiert. Die Thrombusmassen zum
groBten Teil vollig organisiert (Abb. 3).

In der Milzvene, in verschiedenen Strecken ihres Verlaufs, ebenfalls dieselben
thrombotischen Vorginge, wie in den tibrigen untersuchten Venen. Dagegen sind
die innerhalb der Milz gelegenen frei und auch sonst ohne Verinderungen ihrer
Wand. Milzpulpa zeigt Erweiterung und Blutitberfiillung der Sinus mit Verdickung
und starker zelliger Infiltration ihrer Wande. In diesen Herden ziemlich viele
Plasmazellen. AuBerdem sind iiberall Hamosiderinkérnchen abgelagert.
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In den groBen Intrapulmonalarteriendsten ebenfalls ausgedehnte Thromben
in verschiedenen Altersstadien. Die Thrombusmassen setzen sich bis in die kleinsten
Verastelungen fort (Abb. 4). Die Aste der Lungenblutader sind dagegen frei von
jeder Thrombose. AuBerdem sind im eigentlichen Lungengewebe zerstreute Kollaps-
herde und emphysematdse Stellen in beiden Lungen zu sehen. Im linken Unter-
lappen zahlreiche bronchopneumonische Herde vorhanden. Bei der Weigerfschen
Fibrinfarbung in den mit Exsudat vollgefiillten Alveolen deutliche Pneumokokken.

ADbb. 4. Lungenschnitt. Weigert-Elastica (Mikrophot). LA Querschnitt eines Lungenarterien-
astes. In der Peripherie ein alter organisierter randstandiger Thrombus. Im Zentrum ein
frischerer, vollig die Lichtung obturierender Thrombus. B Bronchus.

In den Winden des abgesackten interlobidren Empyems ebenfalls zahlreiche
typische Pneumokokken.
Auch in einigen frischen Thromben vereinzelte Pneumokokken.

Die Gliederung der ganzen Erkrankung bei diesem Falle kann fol-
gendermafien aufgefallt werden:

42jahriger Mann, der nach Uberstehen einer Bronchopneumonie an
einem postpneumonischen abgesackten, interlobdren Pneumokokken-
empyem erkrankte, zeigbe im AnschluB daran die klinischen Erschei-
nungen einer subakuten Sepsis. An die iiblichen allgemeinien Sepsis-
erscheinungen schlof} sich nebenbei eine fortschreitende, wiederkehrende
fast simtliche Organvenen einnehmende Thrombose an. Diese Throm-
bose geht von den Oberschenkelvenen aus und ergreift allmihlich fast
sdmtliche Bauchblutadern, sowohl die in der Pfortader, wie auch die
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in die untere Hohlvene einmiindenden, samt ihren Hauptstimmen
(Stamm der unteren Hohlvene, Stamm der Pfortader, bis zu ihren
kleineren Verzweigungen in der Leber). Bei ihrem weiteren Fortschreiten
iiberspringt zwar die Thrombose den Stamm der Lungenschlagader,
wie auch die zwei extrapulmonalen Aste, ergreift aber gleichmafBig die
meisten Aste innerhalb beider Lungen.

Bemerkenswert ist, dal im Gegensatz zu den Pulmonalarterienisten,
die zum groBten Teil thrombosiert sind, die arterielles Blut enthaltenden
Lungenblutadern keine thrombotischen Vorginge aufweisen.

Allerdings wire es mdglich, daBl es sich gar nicht um Thromben,
sondern um Embolien der Lungenschlagadern handelt. Das ist aber
unseres Erachtens hier unwalirscheinlich, da die Thrombose sich
gleichmBig iiber die meisten Aste der Schlagadern beider Lungen er-
streckte, was ganz ungewdhnlich oder sogar unméglich wire bei Embolien,
die bei noch so zahlreichen Schiiben nie eine so ausgedehnte und gleich-
méaBige Verstopfung der Lungenschlagaderiste hitten bewirken kénnen.
AuBlerdem Bilder, die wir ofters -gesehen haben, wie in der beige-
gebenen Abb. 4 ersichtlich ist, konnen besser, wie wir glauben,
durch Thrombose als durch Embolie erklirt werden. Man sieht nimlich
in einem Ast der Lungenschlagader einen randstindigen, das Lumen
verengenden, vollig organisierten Thrombus und in der Mitte eine frischere
das Lumen verschlieBende Thrombusmasse, die sich in beginnender
Organisation befindet. Solche Bilder sind mehr als riickfallige Thrombosen
als aneinanderfolgende Embolien im selben GefiB und gerade an derselben
Stelle zu erkliren, zumal ganz dhnliche Bilder sehr oft in den Bauchblut-
adern zu sehen waren (Abb. 1), die eben hier ohne Zweifel auf riickfdllige
Thrombosen zuriickzufithren sind. Aus diesen Griinden glauben wir,
daB wenigstens die meisten Propfe in den Lungenschlagaderisten auf
Thrombose beruhen. Wenn dies wirklich so ist so kann man den all-
gemeinen Schluff ziehen, daf im vorliegenden Falle die Thrombose
sich nur in den vendses Blut enthaltenden GefdBen herausbildete.

Besonders ausgezeichnet sind die Thromben durch ihre besondere
Neigung zur Organisation, die mit reichlicher Neubildung von Blut-
capillaren einhergeht. Viele von den neugebildeten Blutcapillaren werden
zu kaverndsen Blutrdumen ausgeweitet, die offenbar imstande waren,
eine Rekanalisierung der verstopften Blutaderlichtung herbeizufithren.
Was noch bei den organisierten Thromben zu verzeichnen ist, das ist
die allméhlich zunehmende Neubildung von elastischen Fasern, die sich
zwischen die ibrigen Bindegewebsfasern einschieben. Diese elastischen
Fasern verdichten sich oft um die neugebildeten kaverndsen Réume
derartig, dal daraus eine Verstdrkung ihrer Wand herbeigefithrt wird.
In der durch die kaverndsen Réume neu geschaffenen Blutbahn ent-
steben oft frische Thromben.

Ein anderer bemerkenswerter, bei unserem Falle 6fters beobachteter
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Vorgang war die Organisation der parietalen, also der nicht vollig die
GefiaBlichtung verschlieBenden Thromben. Diese wandstindigen Throm-
ben wurden allméhlich durch Bindegewebe mit reichlicher Blutgefds-
neubildung ersetzt.  Die entstehende Wulstung, durch welche die Venen-
lichtung verengt wurde, war durch eine Schicht Endothelzellen iiber-
zogen. Die elastischen Fasern, die in dem organisierten parietalen
Thrombus allmihlich um so reichlicher wurden, je dlter die Organisation
war, verdichteten sich in den oberflichlichsten Schichten und namentlich
dicht unter dem Endotheliiberzug, so dafl eine neue elastische Grenz-
schicht zustande kam. Wenn man diese elastische Grenzschicht seitlich
verfolgte, und zwar nach den Stellen wo die parietale Wulstung allméhlich
diinner wurde; so sah man, dafB3 diese zu der vorhandenen inneren ela-
stischen Grenzschicht der Blutaderwand iiberging und sich mit ihr
vereinigte (Abb. 1, LA). Tu dieser, durch den organisierten Thrombus
verengten Lichtung waren 6fters neue, riickfillige Thrombosen zu sehen,
die zu einem vélligen Verschlufl des Lumens fiihrten. Bei diesen frischen
Thromben entwickelten sich wieder Organisationsvorginge mit Bildung
von kaverntsen Réumen, die zu einer Rekanalisierung des Lumens
fihrten (Abb. 1, T). Diese Vorginge sind insofern beachtenswert, als
gie uns, zum Teil wenigstens, den klinisch festgestellten Riickgang der
Erscheinungen der Blutaderthrombose erkliren koénnen, die sich freilich
auch zum Teil durch die Ausbildung von Seitenbahnen erkliren lassen.
Es konnte vielleicht auch durch diese Vorginge der lang anhaltende Ver-
lauf der Krankheit, trotz der groBen Ausdehnung der Thrombenbildung
in fast allen Organblutadern, erkliart werden.

Uber die Entstehungsbedingungen dieser ausgedehnten thromboti-
schen Vorginge ist folgendes zu sagen. Wenn man die von Lubarsch
aufgestellten drei Faktoren der Propfbildung, nimlich die Stromver-
langsamung, die Gefilwandschédigung und die Blutverdnderung beim
vorliegenden Falle priift, so ergibt sich folgendes. Man konnte wohl
denken, dafBi die verlangsamte Blutzirkulation in den Venen, die hier
wegen der durch die Infektion bedingten starken Schwichung des
Kreislaufs besonders ausgeprigt war, eine wichtige Rolle gespielt hat.
Fiir diesen Standpunkt spricht auch der Umstand, da8 fast simtliche Ein-
geweideblutadern thrombosiert, wihrend die Arterien freivon jeder Throm-
bose waren. DalB aber hier der verlangsamte Blutumlauf nur eine unter-
stiitzende, aber keine Hauptrolle gespielt hat, beweist aufler der unge-
wohnlich groBen Ausdehnung der Thrombose auch das Freibleiben
simtlicher Aste der Lungenblutadern, im Gegensatz zu denen der Schlag-
ader beider Lungen, wo bekanntlich das Blut durch die Tatigkeit des
rechten Ventrikels getrieben schnell zirkuliert, die auch zum gréBten
Teil thrombosiert waren.

Wandverdnderungen spielen ebenfalls im vorliegenden Falle anschei-
nend keine besondere Rolle.
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Wir haben ndmlich bei der mikroskopischen Untersuchung sowohl
der thrombosierten, wie auch der nicht thrombosierten Venen keine
Wandverinderungen weder entziindlicher noch degenerativer Art erheben
konnen. Man konnte wohl denken, daBl, wenn auch keine groben Wand-
verinderungen vorliegen, doch leichte Endothelschidigungen vorhanden
gewesen sein kénnten. Bei der mikroskopischen Untersuchung hat man
aber keine mikroskopisch nachweisbaren Endothelschadigungen fest-
stellen konnen. Verfettung oder irgendein anderer Entartungsvorgang
in den Endothelzellen war niemals zu sehen. Man kann aber doch nicht
ausschlieBen, daf leichte, mikroskopisch nicht darstellbare, Endothel-
verdnderungen vorhanden sein kénnten. Das kann man allerdings nicht
von der Hand weisen, wenn auch zugegeben werden muB, daB, wenn
Endothelverdnderungen bei dieser ausgedehnten Thrombose wirklich
eine Hauptrolle gespielt hitten, sie doch mikroskopisch hitten wahr-
nelimbar sein miissen. AuBerdem ware es ganz ungewthnlich, wenn diese
mikroskopisch nicht nachweisbaren Endothelverdnderungen iberall einzig
und allein aufgetreten wiren, ohne sonstige Begleitverdnderungen
seitens der GefiBwand, entziindlicher oder degenerativer Art.

Was auch gegen die Annahme einer Endothelschidigung als Haupt-
bedingung bei der Entstehung der ausgedehnten Thrombose dieses Falles
spricht, das ist die wiederholt gesehiene Thrombose in den neugebildeten
kaverndsen Raumen der organisierten Thromben. Das Endothel dieser
erweiterten Blutgefifie war neugebildet und offenbar gesund. Es liegt
daher kein Grund vor, dieses neugebildete Endothel gleich nach seiner
Neubildung als verdndert anzusehen, um auf diese Weise die aufgetretene
Thrombose in den neugebildeten kaverndsen Riumen zu erkliren. Wie
auch die Sache sein mag, sicher ist es, daB, wenn auch leichte und mikro-
skopisch nicht wahrnehmbare Endothelschidigungen dabei vorhanden
sein sollten, sie doch allein nicht geniigen wiirden, um die auBerordentlich
ausgedehnte Venenthrombose zu erkliren.

Es bleibt nun der dritte Faktor der Pfropfbildung iibrig, namlich
die verinderte Blutbeschafferheit, die im vorliegenden Falle héchst-
wahrscheinlich als die Hauptbedingung fiir die Entstehung der ausge-
dehnten thrombotischen Vorginge angesehen werden mufl. Fiir diesen
Standpunkt spricht auch die auBlerordentlich groBe Ausdehnung der
Thrombose. Diese verdnderte Blutbeschaffenheit steht offenbar in un-
mittelbarer Beziehung zu der begleitenden schweren Infektion. Daf es
sich in der Tat hier um eine schwere septische Infektion handelte, dafiir
spricht der ganze klinische Verlauf, der Anstieg der Leukocytenzahl
bis auf 26 300 mit der starken Verschiebung des leukocytiren Typus
nach den polymorphkernigen wie auch die pathologisch-anatomischen
Befunde. Ziichtungen wihrend des Lebens wie auch aus dem Leichenblute
oder Milzsaft blieben zwar keimfrei. Es sind aber im Eiter des abgesackten
Empyems wie auch im Exsudat der bronchopneumonischen Herde fast
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ausschlieBlich Pneumokokken gefunden worden und auch an einigen
frischen Thromben wurden mikroskopisch ebenfalls vereinzelte Pneumo-
kokken nachgewiesen. Der negative Ausfall der angelegten Kulturen
spricht nicht gegen eine allgemeine Infektion. Das kénnte in der Weise
erklirt werden, daB die Spaltpilze wegen der langen Dauer der Krankheit
nur spirlich im Blute waren und eine verminderte Virulenz aufwiesen,
so daB sie bei der Ziichtung nicht gedeihen konnten. Fiir diesen Stand-
punkt spricht auch das Fehlen von jeder entziindlichen Verinderung
der Venenwinde, wie auch die regelméBige Neigung der gebildeten
Thromben zur Organisation. "'Wenn némlich massenhaft virulente Spalt-
pilze im Blute vorhanden wiren, so miiBten sie wohl auch Erweichungs-
vorginge in den Thromben bewirkt haben, was aber hier nie beobachtet
wurde. ' Es ist also als héchstwahrscheinlich anzunehmen, daB8 beim
vorliegenden Falle eine subakute Pneumokokkensepsis vorgelegen hat,
die Anlaf8 zur Entstehung der verdnderten und zur Thrombose neigenden
Blutbeschaffenheit gab.

Uber die Art der bei den infektiosen Thrombosen im allgemeinen
auftretenden Verinderung der Blutbeschaffenheit ist man noch im
unklaren. Lubarsch nimmt eine durch die Streptokokken bedingte zer-
stérende Wirkung auf die Blutkdrperchen einerseits und Reizung auf
das Knochenmark andererseits an, die eine erhebliche Ausschwemmung
von Knochenmarksriesenzellen zur Folge hat bei gleichzeitiger sehédlicher
Wirkung der Spaltpilze auf Herztitigkeit und Vasomotorenzentrum.
Kretz nimmt eine auf das Blut direkt gerinnungserregende Wirkung
der ‘Spaltpilze an. Tannenberg und B. Fischer-Wasels behaupten, daB
die Spaltpilze bzw. deren Gifte auf die Thrombenbildung indirekt wirken,
indem sie an vielen Stellen des Korpers Gewebsschidigungen bewirken,
deren Abbauprodukte dann dem Blute beigemischt, ganz besonders die
Blutplittchen schidigen. Dies¢ Verfasser werten sogar diese Verinderun-
gen viel hoher als die durch die Infektion bedingte Schwéchung des Kreis-
laufs, denn die Thrombosen treten meistens nicht auf dem Héhepunkt
der Krankheit oder bei den schwersten Infektionen, sondern bei der Zeit
der Rekonvaleszenz, d. h. in dem Stadium, wo der Organismus nicht
mehr unter der unmittelbaren Spalzpilz- oder Giftwirkung steht, und wo
gerade die durch die Krankheit geschidigten Zellen und Gewebe in
stirkerem MaBe abgebaut und durch Neubildung ersetzt werden. 'Die
dabei dem Blute in vermehrtem MaBle zuflieBenden Gewebstoffwechsel-
und Abbauprodukte sind gerade fiir -die Plittchenschéddigung wichtig.
Diese Ansicht stimmt mit den Ergebnissen der experimentellen Unter-
suchungen von Fellner, Voelker, Bernheim wu.a. iiberein, die gezeigt
haben, daB die Einspritzungen von Extrakten aus Organgeweben oder
‘von autolytischen Zerfallsprodukten in die Blutbahn allein geniigt, um
Thrombosen zu erzeugen, ohne dafl dazu eine Stromverlangsamung oder
Wandschiadigung notig sei.
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Uber die Art der veridnderten Blutbeschaffenheit bei unserem Falle
ist nichts Sicheres zu ermitteln. Folgende festgestellte Tatsachen stellen
aber Anhaltspunkte dafiir, und zwar 1. das ausschlieBliche Auftreten der
Thrombose in den Gefiflen, in denen vendses Blut stromt und 2. die
begleitende subakute allgemeine Infektion. Diese zwei Tatsachen
kdunten vielleicht folgendermafien in Zusammenhang gebracht werden.
Die Spaltpilze oder deren Stoffwechselprodukte, die aus der Empyem-
héhle der linken Pleura ins Blut itbergingen, waren imstande, eine Schidi-
gung des nur mit Kohlenséure beladenen Blutes im Sinne einer Throm-
bosebereitschaft herbeizufithren. Eine nihere Erklirung iiber die Art
dieses Vorganges bei unserem Falle ist auf Grund der anatomischen
Befunde nicht moglich.

Auf eine zur Thrombose neigende Blutbeschaffenheit hat F. Mendel
vor Jahren hingewiesen, und zwar nach Uberstehen verschiedener In-
fektionen (Angina, Influenza, Gelenkrheumatismus, Pneumonie, Typhus
usw.). Die entstehenden Thrombosen lokalisieren sich meist in den
Blutadern der unteren GliedmaBen oder des kleinen Beckens. Neue
Infektionen fithren bei solchen Kranken zu neuen thrombotischen Vor-
gingen in den bereits von der fritheren Infektion pridisponierten oder
in neuen Venengebieten mit solcher RegelmiBigkeit, daB man nach
Mendel auf Grund vorausgegangener Schidlichkeiten ihr Auftreten in
jedem einzelnen Falle fast voraussagen kann. Die regelmiBige Wieder-
holung dieser Komplikation ist nach Mendel als ein Zeichen krankhafter
Konstitution des Blutes aufzufassen, die er als Thrombophilie bezeichnet
und die entweder angeboren ist, oder erst infolge vorausgegangener
Infektion sich entwickeln kann. Diese Thrombophilie besteht in der
eigentiimlichen Neigung des Blutes bei jeder rtlichen oder allgemeinen
Infektion mit der Bildung von Thromben zu antworten und beruht nach
Mendels Auffassung zum grofiten Teil in einer Verdnderung der Gerinn-
barkeit des Blutes infolge einer tiber die Norm gehenden Thrombokinase-
bildung. Lubarsch glaubt aber, daf eine solche Umstimmung des ganzen
Organismus in dem Sinne, daBl die Thrombokinase im Blute vermehrt
ist, vorldufig nicht geniigend gestitzt ist und daB fir die Erklirung
der Riickfdlle bei der Thrombose das Heranziehen des Begriffes der
Thrombophilie nicht unbedingt notwendig ist, zumal solche Riickfille,
wie bekannt, ofters vorkommen und sich leicht durch ungeniigende
Herztitigkeit oder sonstigen lokalen oder allgemeinen Verdnderungen
im Korper, welche die Propfbildungen begiinstigen, erkliren lassen.

Bei unserem Falle kénnte man vielleicht den Begriff der Thrombo-
philie anwenden, in dem Sinne, daf die einmalige schwere Infektion
eine unausgleichbare, zur Pfropfbildung neigende Umstimmung des
Blutes herbeigefithrt hat, und zwar in allen den vendses Blut enthaltenden
GefafBen. Eine solche Blutumstimmung ist bei unserem Falle anzunehmen
1. wegen der aullerordentlich grofen Ausdehnung der thrombotischen
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Vorginge, 2. wegen. des Fehlens von entziindlichen oder sonstigen Ver-
snderungen der Venenwinde und 3. wegen der zahlreich auftretenden
Riickfalle der Thrombose auch in den neu geschaffenen Blutwegen im
Innern der durch die organisierten Thromben vertdeten Blutadern.

Auf das Auftreten von mehrfachen Venenthrombosen bei allgemeinen
Infektionen hat besonders Vaguez vor Jahren hingewiesen und daraus
ein selbstindiges Krankheitsbild aufzustellen versucht. Er beschrieb
unter dem Namen der ,,septicémie veineuse subaigue ein Krankheitsbild,
welchies durch eine allgemeine Infektion von subakutem Verlauf und
phlebitischen Erscheinungen begleitet war. Dieser phlebitische Vorgang
hat eine Neigung zu Riickfillen und nacheinander andere mehr oder
weniger entfernte Venengebiete zu ergreifen. Der Verlauf ist von langer
Dauer und die Prognose meistens giinstig, da die Krankheit in den meisten
Fillen zur Heilung gelangt. S ~

Vaguez hat in der in Gemeinschaft mit seinem Schiller Leconie ver-
offentlichten Arbeit vier Hauptformen aufgestellt, und zwar 1. die mit
kleinen, hintereinander auftretenden phlebitischen Herden, 2. die Form
vom Typ Phlegmasia alba dolens, 3. die hdmoptoische Form, 4. die
tetraplegische Form (forme tetraplégique).

Von allen diesen Formen ist die am hiufigsten vorkommende die
,,forme tetraplégique®, bei der die Venen aller vier Gliedmafen hinter-
einander ergriffen werden. In den meisten Fallen gibt die Blutkultur
keine positiven Ergebnisse. In einigen Fillen sind aber aus dem Blut
Streptokokken geziichtet worden. Es wurden aber auch andere Infek-
tionskeime, z. B. Typhusbazillen gefunden.

Die von Vaguez beobachteten Fille sind simtlich vom klinischen
Standpunkte aus beschrieben, da wegen des meist giinstigen Verlaufs,
was ein Charakteristikum der Erkrankung bildet, die Félle auBerordent-
lich selten zur Sektion kommen, so daB keine eingehende pathologisch-
anatomische Untersuchung dieser Krankheitsform vorliegt. Vaguez faBt
die Venenverinderung seiner Fille als eine entziindliche auf, die von einer
leichten entziindlichen Reaktion bis zur Vereiterung schwanken kann.

Die von Vaquez veriffentlichten Fille haben allerdings viele Be-
rithrungspunkte mit unserem Falle, sie unterscheiden sich aber durch
wichtige Merkmale. Erstens wird bei den Vaquezschen Fillen keine so
ausgedehnte Form beschrieben, wie wir sie fanden. Die als himoptoisch
angefithrte Form, die durch Bluthusten ausgezeichnet ist, wird, wie
das Vagquez selbst annimmt, auf Embolien aus abgerissenen Thromben
der Beinvenen zuriickgefithrt. AuBerdem wird die Voraussage von Vaguez
als giinstig bezeichnet, da die Erscheinungen nach einiger Zeit zurfick-
gehen. Im Gegensatz zu den Fillen von Vaguez ist unser Fall durch die
vorwiegende Lokalisation der Thrombose in den Eingeweideblutadern und
den unaufhaltsam fortschreitenden und zum Tode fihrenden Verlauf
ausgezeichnet. Die fortschreitende Thrombose in immer weitere Venen-
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gebiete und die riickfilligen Vorginge in den bereits kanalisierten
alten Thromben 148t auf eine schwere und unausgleichbare Schidigung
der Blutbeschaffenheit schliefen, die bei den Formen von Vaguez wegen
der ziemlich kleinen Ausdehnung der Thrombose und des giinstigen
Ablaufs nicht vorhanden sein kénnte. AuBerdem nimmt Vaguez fiir seine
Fille, wie gesagt, als Grundverdnderung einen phlebitischen Vorgang
an, dem sich dann die Thrombose anschlieBt, wihrend bei unserem Falle
nachweisbare Wandverinderungen nicht vorhanden waren. Die inter-
essanten Heilungsvorgénge mit den ausgedehnten Kanalisierungen in den
verstopften Venen und dann die in den neugebildeten kavernésen Riumen
sich bildenden neuen Thromben, die unserem Falle ein besonderes Geprage
verleilien, sind in den von Vaquez beschriebenen Formen nicht erwihnt.

Zusammenfassend kann man bei unserem Falle folgende Punkte
hervorheben: 1. Die auBerordentliche groBe Ausdehnung der thrombo-
tischen Vorgénge. 2. Thr ausschlieBliches Vorkommen in den vendses
Blut enthaltenden Gefiflen. 3. Den klinischen Verlauf. Denn das ganze
Krankheitsbild, das einer subakuten Sepsis entsprach, war durch die
fortschreitende und wiederkehrende Thrombose der Emgewmdebluta,dern
beherrscht. Die wichtigsten klinischen Erscheinungen waren durch die
allmahliche Verlegung der verschiedenen Blutadergebiete bedingt und
zeigten sich besonders in Schmerzanfillen in den betroffenen Venen-
gebieten, die manchmal so heftig waren, daf sie Anla zum operativen
Eingriff und Herausnalme eines grofien Teiles des hamorrhagisch. infar-
zierten groBen Netzes gegeben haben. Es sind also beim vorliegenden
Falle die ausgedehnten und rezidivierenden Thrombosen keine Neben-
erscheinungen im Verlauf oder im Ablauf einer infektidsen Krankheit,
sondern sie bildeten von Anfang an bis zum Ende das Hauptmerkmal
und die Grundlage des ganzen Krankheitsbildes. Dies ist von Interesse,
denn es beweist, daBl eine allgemeine septische, diesmal wahrscheinlich
durch Pneumokokken bedingte Infektion unter dem Bilde einer fort-
schreitenden riickfalligen und fast alle Eingeweideblutadern einnehmende
Thrombose auftreten kann.
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