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I. Einleitung. 
Ein vor einigen Jahren yon klinischer und neurologischer Seite 1 

mi~geteilter, yon Coronini sezierter Fall yon Endophlebitis obliterans 
hepatica (E. o.h.)  veranlaBte tins zu eingehenden Studien fiber die 
klinischen und pathologisch-anatomischen Ver~nderungen dieser an- 
scheinend seltenen und vor allem wegen ihrer fraglichen Genese umstrit te- 
nen Erkrankung.  ~be r  diese Untersuchungen konnten wir bereits an 
Hand  einer Reihe yon Lichtbildern im Juni 1933 in der Wiener Patho- 
logen-Vereinigung berichten und Oberson widmete diesem Leiden im 
Ansehlul~ an eine Mitteilung yon Lu~icki fiber den ,,Morbus Chiari" 
eine kurze, vor aliem klinische Zusammenfassung unserer Befunde in 
kroatischer Sprache. 

])as uns zur Verffigung stehende, umf/~ngliche, in 20 Jahren yon einem 
yon uns beiden (Coronini) gesammelte Material, welches bis auf den 
yon Kiihnel und Priesel im Jahre  1916 beobachteten, I921 verSffent- 
]ichten Fall, zurfickreicht, erm6glichte es, unsere Untersuchungen im 
grol3en Magstabe durchzuffihren. 

Der erste Teil der Arbeit - -  eine umfassende klinische Darstellung 
des tCrankheitsgeschehens - -  muBte wegen des allzu grogen Umfanges 
hier ausfallen, und auch im zweiten, die pathologisch-anatomischen Ver- 
/~nderungen betreffenden Abschnitt, haben wir uns fast ausschlieglich 
auf die Darsteliung neuer, vor ahem histologischer Erkermtnisse be- 
schr~nkt. Die schon mehrfach beschriebenen, aber yon uns grfindlichst 
durchforschten Ver~nderungen der Leber hingegen sollen erst in einer 
sp/~teren Ver6ffentliehung fiber ,,phlebitische" Cirrhosen, welche Er- 
krankungsformen Coronini und Jura bereits kurz beschrieben haben, 
Berficksichtigung finden. 

Unser Material umfaBt einerseits bereit s mitgeteilte F~lle des Schrift- 
turns, die uns dank dem besonderen Entgegenkommen der Verfasser zur 
weiteren Bearbeitung fiberlassen wurden, bei denen wir aber neben den 

1 Goldstein sowie Pollak. 



252 C. Coronini und G. Oberson: 

mikroskopischen  Ver~nderungen der  Leber  auch solche an  anderen Or- 
ggnen, vor  a l lem des por tMen Kreis laufes ,  nachweisen konn ten  und  
andererse i t s  noch n ich t  verSffent l ichte  Beobachtungen ,  die wir  zur G/~nze 
ve rwer ten  konnten .  

Wegen  der  Fii l le des Mater ia ls  war  eine eingehende Wiedergabe  der  
einzelnen F~lle n ich t  mSglich, weshalb nur  der  erste ~usfiihrlich bespro-  
chen werden soil. Yon den fibrigen 10 F~l len br ingen wir  - -  soweit  sie 
noch n ich t  im Schr i f t tum Beri icksicht igung fanden - -  lediglich einige 
kurze  kl inische und  p~thologisch-anatomische  D a t e n  und  verweisen be- 
zfiglich der  his tologischen Befunde auf  die vergleichende mikroskopische  
Ubers icht .  

I I .  Wiedergabe  der XI  Fiille. 

~allI  betrifft die yon Goldstsin sowie yon Polla/c beschriebene E. o. h. einer 
31ji~hr. Frau. ~ahere Angaben fiber Krankengeschichte, klinisehe und pathologiseh- 
anatomische Diagnose siehe die erw~hnten VerSffentlichungen. 

ttistologisch beinhMten in der Leber groge subkapsul~re, yon einem kernarmen, 
zum GroBteil aus einem netzartigen, elastische Fibrillen ffihrenden Faserwerk 
aufgebaute Narben/elder (Abb. 1) zahlreiche, verschieden groSe, scharf umschrie- 
bene Parenchyminseln ohne Zentralgef~l~e, die aber hie und da exzentrisch ge- 
lagerte, anscheinend stark erweiterten intraacin~ren Capil]aren entsprechende, 
dtinnwandige Gef~Be beherbergen. Die Parencbymelemente grol~tropfig verfettet, 
die ttaargef~I~e yon roten BlutkSrperchen, stellenweise anch yon Leukocyt~en 
erffillt. Das Bindegewebe innerhalb dieser Acini nicht oder nut wenig, vorzugs- 
weise in Form yon Vergr6berungen des Capillarfibrillennetzes vermehrt, auffallender- 
weise oft durch elastische F~serchen ersetzt und zumindest mit solchen vergesell- 
schaftet (Abb. 1 a). /~ur an der Peripherie der Li~ppchen das Netzwerk deutlicher 
ausgepri~gt, mit einer beginnenden Einengung der C~pillarlichtung und einer schlauch- 
artigen Atrophie der Leberzellen verbunden. 5Ieben solchen noch erhMtenen 
Lebergewebsinseln Areale mit fast vollst~ndig zugrunde gegangenem Leberparen- 
chym, verSdenden Lebervenen und durch konzentrische Intimawucherungen 
oft weitgehend eingeengten Pfortader~sten, die Alffspiitterungen ihrer inneren 
elasticareiehen Medi~ zeigen. 

Die Verschltisse der grol~en und mittleren Lebervenen in den tieferen Lagen des 
in Umbau begriffenen Organes bieten das zur Genfige bekannte Bild and werden 
daher nicht weiter beschrieben. Xhnliches gilt yon den ver6deten Lebervenenostien 
im Bereiche der Venz cgva inferior. 

Den ver6deten Sublobuli~r- und Zentralvenen hingegen entspreehen vielfach 
grSl3ere, strangartige oder rundliehe Gebilde, die zu innerst eine gleichf6rmige 
Beschaffenheit, in ihren iiul~eren Abschnitten eine faserige Differenzierung erkennen 
l~ssen. Im homogenen Zentrum kleine, stellenweise yon Erythroeyten erftillte 
rundliehe Aussparungen, daneben vereinzelte schattenh~ft ~ngedeutete Spindel- 
zellen und spgrliche Lymphoeyten. In der fibrill~ren, der schwer geschiidigten 
Ge/Sflwand entsprechenden Aul~enzone ziemlich reiehlich Lympho- und Leukocyten, 
Fibroblasten und mit Blutpigment beladene Phagocyten, sowie aufgesplitterte 
und verklumpte, vielfach unterbrochene, orceinophile und fuehsinophile Fasern, 
abet aueh eine wechselnd breite El~stica ffihrende, zwischen ehemMiger Gefgl~wand 
und homogener zentrMer VerschluSmasse eingeschMtete Fibrillenschichte. Bei 
unvollst~ndiger Obliteration reichen diese neugebildeten Faserlagen oft bis an das, 
die verengte Gef~l~lichtung auskleidende Endothel. ~ielschows]cy-Maresch-Sehnitte 
decken auch in der anscheinend gleiehfSrmigen Ffillmasse zahlreiehe Gitterfasern atff. 
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In  den dem so verander ten  Zentralgef/~B ben~chb~rten Antei len zahlreieher 
Leberl~.ppehen entweder eine deutliche zentrale S t~uung,  oder stellenweise eine 

Abb. 1. Subkaspul~'es Narbenfeld. Ubersicht. Elastica-Gieson. 18f. Vergr. a vollstfindig 
ver5dete Vene; b in VerSdung- begriffene Vene. 

Abb. la .  Intraacinare Elasticabildung im Bereiche der Capillarwhnde eines Pseudolobulus 
yore Narbenfeld. Elastica-Gieson. 70f. Vergr. a Leberzellen; b Elastica in Pseudolobu]us. 

machtige Erweiterung eines einzigen in t raacinaren Gef~Bes. Oft in unmit te lb~rer  
Nachbarschaf t  yon verSdenden Zentralgef~l~en ein eigenti~mlicher, herdf6rmiger, 
zen~r~fugal fortsehr~itender, intraacin~irer U~nbau, mit  eil~er ~uffaItendenVerraehrung 
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des Gitterfasernetzes der Capillarw&nde und dadurch bedingter VerSdung der 
Capillaren bis zur vollst~ndigen Unwegsamkeit sowie Sehwund der Leberzellen 
dureh Druckatrophie. In diesem Gitterfaserfilz mitunter auch sehr kr~ftig ent- 
wiekelte fuchsinophile Fibrillen. In Ham.-Eos.Schnitten, in denen die Faserungen 
nur mangelhaft dargestellt sind, die Capillaren dieser Acinusabschnitte lediglieh 
yon zartrosa gef~rbten, leieht fibrilli~r differenzierten Massen efftillt, die keine 
Farbreaktion des Fibrins geben (Abb. 2). Diese eigentiimlichen CapillarverOdungen 

Abb.  2. In t r a lobu la re  Capil larverSdung.  Hhm, -Eos .  80f. Vorgr. a Zen t ra tvene ;  b librGse 
/kcinusafirophie infolge zen t ra l e r  acinfi,rer C ~ i l l a r v e r 0 d u n g .  

treten vielfach auch selbst~ndig, ohne sichtbaren Zusammenhang mit Zentralvenen- 
obliteration oder Ver~nderungen an den Pfortader~sten auf und ums~umen oft ein 
machtig erweitertes, nicht immer der Zentralvene entsprechendes intraacin~res 
Gef~$ (Abb. 3). Stellenweise sind solche erweiterte Gef~Be allein, ohne benachbarten 
Capillarumbau, yon einem zarten Gitterfasernetz durchzogen, in dem vereinzelte, 
yon Endothel ausgekleidete Gef~$1ficken sich linden. In dem Maschenwerk dieses 
Gitterfasernetzes Fibroblasten, Erythro-, Lympho- und Leukocyten. 

Letztere, vor a!lem eosinophil gekSrnte Elemente linden sich sehr zahlreich 
in den intraacini~ren Capillaren, ganz besonders an der Peripherie der beschriebenen 
herdfSrmigen ttaargefaBfibrillenwucherungen und in einigen, in intraacin~ren 
Capillaren entwickelten tuberkel~hnlichen KnOteben mit ,,Epitheloiden ~ sowie 
mehrkernigen Riesenzellen von Langhans-Typus (Abb. 4). Kochsche Bacillen konnten 
jedoeh in diesem wie in ~hnlieben Kn6tehen an der Lebe~apsel niebt mit Sicherheit 
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Abb. 3. C~pillarverSduag bei unveI'/inderter Zentralvene. l~I~m.-Eos. 95f. Vergr. a Zentral- 
vene; b verSdete Lebercapillaren; c atrophische LeberzelIen. 

Abb. 4. Tuberkelartige intraacin~re Bildung in der Naohb~rschaft einer verSdeten Zentral- 
vene. tt~rn.-Eos, a dutch ein lockeres Git~eriasernetz versehlossene Zentralvene; b tuberkel- 

~hnliche Bildung mi t  Riesenzelle; c entzilndliche ]el~kocythre Exsudat ion in 
intraacin~ren C~pillaren. 
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nachgewiesen werden. Im F/illgewebe oder den W/~nden der grOBeren ver6deten 
Lebervenen derlei Granulome nicht anzutreffen. 

Das periportale Bindegewebe allenthalben etwas vermehrt und lymphozyt/~r 
infiltriert. In  den Asten der Vena toortae ~hnliche Intimaproliferationen wie in 
denen der subkapsul/tren Narbenfelder (Abb. 5). Eine GMlengangswueherung nur 
stellenweise nachweisbar, sowie kleine Herde, die Pigmentmakrophagen und atro- 
phierende, mit Hgmosiderin beladene Leberzellen beherbergen. Neben diesen Ele- 
menten Fibroblasten, Lyml0ho- und Leukoeyten, vorzugsweise vom Typus der 
Eosinophilen. 

Milz. Die Kapsel des Organs betr~chtlich verdiekt, ihr gewuchertes kern- 
armes Bindegewebe hier und da leukoeyt/~r durchsef~zt. Der Kapseloberfl~ehe 

Abb. 5. Ver6de te r  griil~erer P f o r t a d e r a s t  in e inem Periporgalfeld.  t I~m.-Eos .  32f. Yergr.  
a fast zur  G~nze verseh lossener  P fo r t ade ra s t ;  'b l~este der  ursprtinglichen L ieh tung ;  

c Ast  der  Ar t .  hepa t ica ;  d Galleng~tnge. 

unmittelbar anliegend ein lockeres, yon zahlreichen gr6$eren und kleineren, zum 
Tell wal l  mit Blur erfiillten, zartwandigen Venen durehsetztes Bindegewebe. 
Stellenweise die W~tnde soleher Gef/~13e jedoeh stark verdickt, ihre elastischen Fasern 
durch hyaline Bindegewebseinlagerungen aufgesplittert, ihre Liehtung iiberdies 
dureh subendotheliale Polster yon Pseudoxanthomzellen fast vollst/~ndig verlegt. 
Die Milzkapsel in Hgm.-Eos.Schnitten mehrerenorts ohne deutliche Grenzen 
in verschieden gro/3e, subkapsuldire Narben[elder iibergehend, die sich stellenweise 
in Form fingerf6rmiger Forts~ttze in alas Milzparenchym einsenken. In  diesen 
hyalinen Schwielen allenthalben das urspriinglieh stark orceinophile Gertist der Tra- 
bekel deu~lich zutage tretend, diese durch die fibrOse Atrophie der Pulpa dieht 
aneinandergeriiekt. In zahlreiehen solehen MilzMlkchen bindegewebig ver6dete 
oder teilweise obliterierte Venen (Abb. 6). Das elastische Gefiige anderer soleher 
Bglkchen h/~ufig aufgefasert, zerrissen und auf gr6Bere Strecken nur schattenhaft 
darstellbar, sogar vollst/~ndig fehlend, daher der urspriingliehe Verlauf der Trabekel 
kaum festzustellen; andererseits die Fibrillen verdiekt, gequollen und verklumpt. 
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Die Venen dieser Tr~bekelreste durch ein aus zumeist parallel zur Wand verlaufenden 
Bindegewebsf~sern ~ufgeb~utes, kernarmes, elastieafreies Fiil]gewebe versehlossen. 
Neben dem B~lkehengerfist im Narbengewebe plumpe, stellenweise aufgesplitterte 
und zerworfene, gr6Btenteils verkalkte, faserartige Gebilde ,die positive Turnbull- 
Blaureaktion geben, sowie grfinliehgelbe, krystalloide Sehollen und Xlumpen. In 
ihrer Naehbarseh~ft und zwischen ihnen vereinzelt Yremdk6rperriesenzellen, k]eine 
lymphocyt/~re Zellanh~ufungen, insbesondere aber Erythroeytensehatten und wohl- 
erhaltene rote Blutk6rperchen. Diese Einlagerungen ums/~umen allenthalben ver- 
sehieden weite, trotz ihrer D/lnnwandigkeit als Arterien anzuspreehende Gef/~Be. 
Kleine subka~suliire Schwielenherde grenzen sieh zumindest in Elastiea-Gieson- 
Pr/~paraten yon der Kapsel deutlieh ab und bestehen aus einem yon kollagenen 

Abb. 6. GroBes subkapsul/~res Narbenfel4 in tier Milz. Elastica-Gieson. 14f. Vergr. 
a Milzb~lkehen; b obliterierte Trabekelvene; c Schwielengewebe. 

und Gitterfasern ~ufgebauten Fibrillenfilz. Im Maschenwerk dieser Faserungen , 
denen Fibrillenwucherungen in den Pu]pastr/~ngen, vor ahem a~ber faserige Oblltem- 
tionen der eapillaren Milzvenen zugrunde liegen, Reste nicht ver6deter ven6ser 
Pulpagef/~Be sowie vereinzelte Trabekel mit ob]iterierten intratrabekul/iren Venen. 

Im iibrigen die Kapse] bzw. ein Tell der subkapsul/~ren Narbenfelder, Sowie 
zahlreiche, vor allem gr6Bere Trabekel im Inneren des Organes, nicht unmittelbar an 
die Pulpa angrenzend, sondern yon dieser dureh einen eigentfimlichen, wellig ver- 
laufenden, schraalen Fibrinwall geschieden. In  den diesem Fibrinwall benaehbarten 
Abschnitten der Kapsel bzw. Narbenfelder, kleinzellige Infiltration mit reidhlich 
Lympho- und Leukoeyten, vorzugsweise abet Eosinophilen. Das bindegewebige 
Geriist solcher Milzb~lkchen viel~aeh 6demat6s aufgeloekert nnd in den aul]eren 
Schichten yon zahlreichen diinnwandigen Gef/~$ehen durehzogen; die zentralen 
Anteile hingegen yon einem grobbalkigen, teilweise hyalinisierten ,kollagenen Binde- 
gewebe aufgebaut, yon dem sich ein die 1Vfehrzah] der ursprfinglichen Trabekel~enen 
versehlieBendes feinfibrill~tres Gewebe besonders deutlich abhebt. Dieses fiillt 
die Venenlichtungen zur G~nze aus und besteht aus /~lteren derben oder jiingeren 
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zarten, parallel zueinander oder regellos verlaufenden pr/~kollagenen und kollagenen 
Fibrillen sowie eingestreuten Spinde]zellen und wird von vereinzelten Endothel- 
rohren durehzogen. (Reste der urspr/ingliehen Venenlichtung ?) (Abb. 7.) 

Aueh an den Venen kleinerer Trabekel vollst/~ndige Gefg~verschliisse nach- 
weisbar, ttier je nach dem Alter der Vergnderungen verschiedene Arten des Ver- 
6dungsvorganges. In einzelnen Venen lediglich hyalines, kernarmesFasergewebe, 
das nur hier und da kleinste, ausschliel31ich yon einer Endothellage umscheidete 
GefgI~ehen beherbergt. Andere Venenlichtungen hingegen yon einem zartfaserigen 

Abb. 7. Obliterierte Trabekelvenen der Milz. Gitterfaserf~rbung nach Mallory. 100L Vergr. 
a obliterierte u b Trabekel; c 2qarbens 

(besonders bei MaIlory-Fg~rbung deutlich zutage tretenden), an Spindelzellen reiehen, 
stellenweise yon capillaren Gefiil?en durchzogenes Maschenwerk erftillt. 

Neben diesen zur Giinze verlegten Trabekelvenen andernorts nur unvollstiindig 
vom Obliterationsproze[3 befallene. Hier die Gefal~lichtungen dureh ein locker gefiigtes 
Flechtwerk feiner kollagener und argentaffiner Fibrillen mit einzelnen eingestreuten 
Spindelzellkernen beet- bis ringfSrmig cingeengt. In diesen subendothelialen Wuche- 
rungen weder orceinophile Fasern noch Fibrin naehweisbar (Abb. 8). 

Xhnliehe Ver6dungsvorg~inge auch im Bereiche der capillaren Milzvenen, deren 
Liehtungen vielerorts dureh subendotheliale Fibrillenwucherungen eingeengt bzw. 
verschlossen sind. Dureh gleichzeitige Obliteration mehrerer benachbarter Venen 
und Fibrillenvermehrung in den Pulpastr/~ngen entstehen unregelm/~Big begrenzte, 
allm~thlieh in normale Pulpaanteile iibergehende Narben/elder, ghnlieh den sub- 
kapsulgren (Abb. 9). In  den Trabekelvenen dieser Narbenfelder ebenfalls mehr 



Neue histologische Ergebnisse bei Endophlebi t i s  obli terans hepatica.  259 

2~bb. 8. Verbdende Trabekelvene. :Elastica-Gieson. 125f. Vergr. a elastisch-fibrillhres Tra- 
beeul~rgeriist; b neugebildetes, die Liehtung einengendes, elasticafreies, fibril]fires Gewebe; 

c unver~nder~e Milzpuipa der Ulngebung. 

Abb. 9. Narbenfeld in der Tiefe der ):[ilz. ]Elastica-Gieson. 12I. Vergr. a Narbenfeld; 
b obliterierende Trabekelvenen; c Milzpulpa. 

weniger ausgepriigte VerSdungsvorgi~nge, die mi t  5dematSsen Auflockerungen des 
Trabekelgeriistes einhergehen. Hauf ig  auch  ein unmi t t e lba re r  Zusammenhang  

Virchows Archly. Bd. 298. 18 
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zwischen intratrabekul~rer VerschluBmasse und dem Ftiltgewebe der capillaren 
Milzvenen auf dem Wege ver6deter Stigmata Malpighii nachweisbar. Hier und da 
t~uschen vollstiindige Verschliisse der Stigmata 1VIa]pighii und verSdete peritrabe- 
kul~re, den Milzb~lkchen unmittelbar anliegenden Venen eine bindegewebige, an 
orceinophilen Fibrillen-freie Verbreitsrungszone der Trabekel vor. 

Ferner gibt es )/[ilzb~ilkchen, die in ihren peripheren Anteilen unver~ndert, 
zentral jedoch ein zerworfenes, vergrSbertes und vielfach zerrissenes elastisch 
bindegewebiges Maschenwerk zeigen, das yon Spindel- nnd Rundzellen durchsetzt 
ist und die trabekul~ren GelS, lie ums~umt. Die Venea hier entweder unver~indert, 
oder teilweise verSdet. 

Abb. 10. Xltere Follikelfibrose mit beginnender 1Kalkeiseninkrustation. H~m,-Eos. 42f.Vergr. 
a Arterie; b Fibrose; c X:alkeiseninkrustation. 

An den MilzknStchen allenthalben charakteristische Veriinderungen. Die 
das Zentrum durchbohrenden Arterien besonders dtinnwandig und stark erweitert 
mit venSsen GefgBen leieht zu verwechseln. Das Endothel und eine diinne ge- 
streckte Elastica interna sitzen einem weitmaschigen, yon Reticulumzellen gebildeten 
Geriistwerk mit eingestreuten Lymphocyten auf. Weiter peripher das Reticulum- 
netz teils vergrSbert und dissoziiert, teils durch Verschmelzung hyalinisierender 
Fasern zu einheitlichen nur stellenweise noch RundzeIlen enthaltenden fibrSsen 
Herden umgewandelt. Um so verEnderte Follikel konzentrische Blutungen ohne 
nachweisbare grobe Schadigungen der alIerdings stark verdtinnten und etwas ge- 
quollenen Arterienelastiea. Die periarterielle Fibrose beschriink~ sich nicht nur auI 
den intrafollikul~ren Verlauf der Gef~iBe, sondern erstreckt sich auch auf die pr~- 
und postfollikularen Abschnitte der Arterien (Abb. 10). 

:Neben diesen, anscheinend frischeren ,,/ibroadenoiden" Vert~nderungen voll- 
sti~ndig narbig hyaline Umwandlung der LymphknStchen, eine ,,JFollikelsklerose" 
mit ggnzlicher Atrophie des lymphatischen Gewebes und abgelagerten Kalkinkrusta- 
tionen in Form yon Schollen, Klumpen und Spielten. Solche Kalkeiseninkrusta- 
tionen bier und da auch in einzelnen ~hnlich umgebauten, ihres Elastioagehaltes 
weger~ jedoch als Trabekel anzusprechenden Gewebsbezirken. 
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In der Milzpulpa an der Peripherie der perifollikuli~ren Blutungsherde erweiterte, 
prall mlt Blut erftillte, capillgre Milzvenen. Manche dieser yon einem st/ixker 
fuehsinophilen Fasergeriist umgeben, als es sonst den Pulpastr/~ngen zukommt. 
Andernorts die capillaren Venen zusammengefallen, das fibrilli~re Maschenwerk 
der Pulpastr/~nge vermehrt, stellenweise yon grobfaserigem Charakter mit einge- 
streuten hellkernigen, wie epitheloiden Elementen. Die Sinusendothelien in den 
kollabierten Anteilen oft epithel~hnlich, kubisch. 

Vereinzelte im Parenchym aus Bindegewebs- nnd mehrkernigen Riesenzellen 
sowie Lymphocyten aufgebaute, im Zentrum nekrotisierende KnStchen (Abb. 11). 
Neben diesen scharf umschriebene, rundliche Bezirke, die lediglich aus kavernSs 

Abb. 11. Peritrabeculaxe, Suberketartige Bildung in der Milzpulpa. ttam.-Eos. 87f. Vergr. 
a Bindegewebszellwucherung; b mehrkernige ~iesenzellen; c Trabekel; d Pulpa. 

erweiterten capillaren Milzvenen bestehen, die yon zartcn, bindegewebigen Septen, 
naeh Art schmaler Pulpastr/inge, getrennt werden. Andere Bestandteile des Milz- 
gewebes in diesen Gebieten nicht nachweisbar. (Wahrscheinliche, nait dem Krank- 
heitsprozefl nicht zusammenh~ngende Fehlbildungen des Milzgewebes.) 

Die Vena lienalis ira Pankreasbett und am MiIzhilus in ihren guBeren Wand- 
sehichten bis auf eine leichte Aufsplitterung der Elastica externa im allgemeinen 
unverandert. Die Elastica interna, die vielfach als ein einheitlich welliges Band 
zu sehen ist, fasert sich andernorts deutlich auf. Diese Aufsplitternngen anastomo- 
sieren mit einem feinen zumeist parallel zur GefaSwand verlaufenden, orceino- 
philen, innerhalb hyaliner kernarmer Intimapolster sich verzweigender Fibrillennetz- 
werk. Hier und da diese PSlstcr, besonders in ihren elasticanahen Anteilen yon 
capillaren GgaSen durchzogen. An diese Intimaproliferationen anschlieBend ein 
mehr oder weniger locker gefiigtes, das Gefg$ fast ganzlich verschlieBendes, maBig 
zellreiches }Iasehenwerk yon Bindegewebsfasern, dessen gefgBwandnahe Absehnitte 
strotzend mit Blut geftillte Endothelrohre beherbergen, w~hrend die mehr zentral 
gelegenen Bezirke grof~e, siderofere Zellen fiihren. In der Umgebung der Capillar- 
sprossen eine lockere lymphocyt/~re Infiltration sowie hyaline Schollen (hyalines 

18" 
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Fibrin ?). Frischeres, fgdig oder schollig geronnenes Fibrin in dem VerschluBgewebe 
nicht nachweisbar. Dieselben Ver/~nderungen in den gr6Beren Verzweigungen der 
Mflzvenen am Hilus. In  der Umgebung dieser zahlreiche erweiterte, einem Schwell- 
k6rper vergleichbare, anscheinend ven6se Gefi~B~ste, deren Wand yon einer ein- 
fachen Bindegewebs- und Elasticalage gebildet wird. Bei einzelnen dieser Venen 
die Elastica aufgesplittert, die Intima teils ringf6rmig, teils polsterf6rmig verdickt. 

Auch an diesen Wucherungen Ver/~nderungen verschiedenen Alters nachweisbar. 
In einigen Venen die mehr beetf6rmigen Innenwandverbreiterungen yon einem 
feinfibrill/~ren, zumeist parallel zur teilweise aufgesplitterten Elastica interna ver- 
laufenden, orceinophile Fibrillen dieser Auffaserungen ftihrenden, die Lichtungen 

Abb. 12. Tuberkel~hnliche Bildung in einer Vene am Milzhilus. Hi~m.-Eos. 50f. Vergr. 
a tuberkel~hnliche Bildung; b Venenwand. 

exzentrisch einengenden Gewebe aufgebaut. Die Verschlul]masse anderer Venen 
im Gegensatz hierzu elasticafrei, aus hyalinen, sich vielfach durchflechtenden und 
sl~ellenweise yon c~pillaren Gef~Ben durchzogenen, ~u~erst kernarmen Intima- 
polstern gebiIdet. Diese lassen in anderen Gef/~Ben schiittere lymphocyt/~re Infiltra- 
tionen, zarte kollagene Fibrillen und etwas reichlicheren Spindelzellengehalt er- 
kennen. 

In einer kleinen Vene dieser Gegend ein die Lichtung erffillendes, innerhalb 
der zum Tell aufgesplitterten diinnen Elastica interna gelegenes KnStchen, das 
haupts/~chlich aus Epitheloiden sowie einzelnen mehrkernigen Riesenzellen besteht 
und zentral nekrotisiert (Abb. 12). In der Umgebung des auf diese Weise ver- 
/~nderten Gef~Bes eine sch/ittere lymphocyt~re Infiltration. 

I n  Dri~sen yore Mi l zh i l u s  in grotten erweiterten Venen ebenfalls Ver6dungsvor- 
g/~nge durch stark 5dematSse und entziindlich infiltrierte Fibrillenwucherungen, die 
aus zarten kollagenen und Gitterfasern bestehen (Abb. 16). Die Elastica im Bereiche 
der Ver/~nderungen aufgesplittert, eingerissen, gequollen und teilweise ganzlich 
zerst6rt. Andernorts das obliterierende Gewebe zellarm, homogen und hya]ini- 
sierend. 
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Pankreas. Das Bindegewebe zwischen den Acini vermehrt, die zahlreichen 
intraacin/~ren Venen m~chtig erweitert, prall mit Blut geffillt. Ganz vereinzelt 
kleinere Venen~ste mit Verklumpungen und Aufsplitterungen der Elastica interna 
im Bereiehe umschriebener polsterfSrmiger hyaliner Intimaverdickungen. Im 
Pankreasgewebe der Nachbarschaft kleinste Schwielenherde. Das exkretorische 
Parenchym im allgemeinen unver/~ndert, mancherorts jedoch atrophisch und yon 
dem gewucherten interstitiellen Bindegewebe teilweise ersetzt. Die Langerhansschen 
Inseln sehr zahlreich, stellenweise auch besonders grog, hier und da ohne scharfe 
Grenze in das exkretorische Parenchym tibergehend. 

In den peripankreatischen Lymphdriisen das lymphadenoide Gewebe atrophiseh, 
in den erweiterten Lymphsinus und im Reticulummaschenwerk des zugrunde 
gehenden Gewebes massenhaft Erythrocyten sowie Blutpigmentmakrophagen. 
Stellenweise im Parenchym, vorwiegend im Bereiche der geschwundenen Keim- 
zentren, zum Teil nekrotisierende ,,Epitheloid-" und RiesenzellknStchen. Auch 
diesen Driisen angelagert ver6dende Venenst~mme, die subintimal feinfaserige 
polsterfSrmige Wucherungszonen zeigen. Diese werden teilweise yon zahllosen 
feinsten, yon der aufgesplitterten Elastica interna stammenden F~serehen durch- 
zogen, die andernorts verkhmpt und briichig erscheint. 

In der Vena portae am Leberhilus eine flache, mi~Big reichlich orceinophile 
F/~serchen ftihrende, fibrill/~re Innenwandverbreiterung. Die Venen des grogen 
Netzes stark erweitert und geschlangelt, zeigen vielfaeh Unterbrechungen ihrer 
Elastica interna sowie Verklumpungen derselben. Anderseits werden oft ziemlich 
betr~chtliche kernarme Intimapolster yon den feinst aufgesplitterten Fibrillen 
der Elastica dm'chzogen. 

2Viere. Die Glomeruli durchwegs grol3 und kernreich. In den (llomerulus- 
schlingen eine betr~chtliehe Blutstauung, einzelne GefaBkn~uel hyalinisiert. Die 
Epithelien der Tubuli contorti teilweise trfib geschwellt, teilweise maBig klein- 
tropfig verfettet. Alle intertubuliiren Capillaren deutlich gestaut. Die gr61~eren 
Venen der Rinde durchwegs erweitert, teilweise blutgefiillt, teilweise leer. Neben 
diesen Venen vereinzelt kleinere, deutlich ver~nderte GefaBe (Venen 2), vor allem 
in der Nachbarsehaft der Glomerulusstiele. Die Elastica dieser Gefi~gchen aufge- 
splittert, verquollen und verklumpt, in ihren Lichtungen yon Erythrocyten und 
vereinzelten Bindegewebszellen durchsetzte VerschluBmassen, die sieh in Gieson- 
Schnitten leioht r6tlich f~rben. Solche Gef~l~e auch subkapsul~r und an der 
Rindenmarkgrenze. In ihrer Umgebung das Bindegewebe 6demat6s aufgelockert, 
ldeinzellig infiltriert. In einem gr6Beren subkapsularen Bezirk treten dererlei 
Ge]g[3ver6dungen gehs auf und scheinen hier vor allem Capillaren zu betreffen. 
Im Bereiehe dieses Areales atrophierende Kan~lchen, sowie eine kompensatorische 
Erweiterung der unver~nderten, intratubul~ren Capillaren, die m~chtig gestaut 
sind. Auffallend ist bier aueh eine Neubildung elastischer Faserungen, die sich nicht 
nur in der Wand der ver6deten Gefi~Behen, sondern aueh um die erweiterten Capil- 
laren entwickelt haben. Zwischen diesen Faserungen eine lymphoidzellige Infiltra- 
tion. Eine solehe Vermehrung bzw. Neubildung elastischen Gewebes charakteri- 
siert desgleiehen umsehriebene Nierenabschnitte an der Rindenmarkgrenze, wo 
gr6flere Veneniiste deutliche polsterf6rmige Intimaverdickungen zeigen, die ebenfalls 
reich an elastischen Fibrillen sind. Andere Venen an der Rindenmarkgrenze sind 
wohl frei yon derartigen Ver~nderungen, doch zeigen mehrere Capillaren in ihrer 
unmittelbaren Nachbarschaft eine vollst/~ndige Ver6dung, die teils durch homogene, 
leicht Gieson-positive, teils fibrill~r differenzierte VerschluBmassen bedingt ist. 
Auch hier eine Atrophie der den Capillaren angelagerten Kan~lchen. Solche, auch 
sonst an der Rindenmarkgrenze, ebenso wie in der Pyramide nachweisbare Herde 
einer umsehriebenen ,,Capillarfibrose" erwecken den Eindruck kleiner Narben]elder 
und sind entweder yon gestauten Capillaren, oder yon einem 6demat6sen Gewebs- 
wall umsaumt. 
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Neben diesen Veritnderungen in der Marksubstanz zahlreiche kleinere, oft 
streifenf6rmige Blutungen. In  der Nachbarschaft der Nierenbecken starke 6dema- 
t6se Auflockerung. In einem extrarenalen Ast der INierenvene ein von zarten elasti- 
schen Fibrillen durchsetzter, ziemlich m~chtiger Intimapolster. 

Nebenniere. Das ganze Organ gestaut, die t~indenzellen, besonders im Bereiche 
der Zona fascieulata infolge der hochgradig erweiterten Gef~fie atrophisch, das da- 
zwischenliegende Bindegewebe gewuehert. Venenver~nderungen nicht nachweisbar. 

Herz~us~el. In  der Wand der linken Kammer eine gr6Bere ver6dete inter- 
stitielle Vene mit aufgesplitterter und unterbroehener, zum Tell verklumpter Gef~13- 
elastica. An anderen kleinen Venen des Zwischengewebes polsterf6rmige elastische 
Intimaproliferationen. In  der Nachbarschaft einer solchen Vene ein kleiner Fibrose- 
herd. Das Muskelsyncytium kleintropfig verfettet. 

In der Wand der rechten Kammer zahlreiche streifenf6rmige Nekroseherde, die 
durch kleintropfige Verfettung und allm~hliche Fragmentation der Muskelzellen 
zustande kommen. Neben interstitieller myxomat6ser Quel]ung des Bindegewebes 
eine leichte chroniseh-entziindliche Infiltration dieser Bezirke. Gef~13veranderungen 
bier nicht naehweisbar. 

Lunge. Im H~m.-Eos.Schnitt in einzelnen Alveolargruppen Fibrin, rote 
und weil~e Blutk6rperchen, sowie abgesto~ene Alveolarendothelien, daneben 
aueh Staubpigmentphagoeyten. Solche auch im Interstitium. Im Lumen der 
Bronehien massenhaft Leukocyten. An einer Stelle ein verkalkter, scharf abgegrenz- 
ter, rundlicher, yon einem fibr6sen l~andwa]l umsaumter Bezirk (tuberkul6ser 
Prim~rherd ?). In  den Lichtungen mittelgroBer Lungenvenen und ihrer feineren 
Verzweigungen ein Ffillgewebe, das reichlieh Bindegewebsfasern und zarteste orceino- 
phile F~serehen sowie vereinzelte Spindelzellen beherbergt und yon blutffihrenden 
Endothelrohren durchzogen wird (rekanalisierte Thromben?). An den fibrigen 
Lungen- und Bronchialgefal~en kein pathologischer Behind. 

In  einer Ly~nphdri~se yore Lungenhilus ein umsehriebener stellenweise ver- 
ka]kender und verk~ster Bezirk, der yon einem brei~en Saum hyalinisierten Binde- 
gewebes umgeben ist. Dieser enth~lt zahlreiche, mit anthrakotisehem Pigment 
beladene Zellen. Das gleiche Pigment im Reticulum des Drfisenparenehyms. Die 
venSsen Gef~13e allenthalben in ein weitmaschiges, an einen Schwellk6rper erinnern- 
des, von hyalinen Bindegewebsstr~ngen durchsetztes Netzwerk umgewandelt. 

Oesophagus. In  einigen varikSs erweiterten Oesophagusvenen, der Gef~Binnen- 
haut aufsitzend, ein zum GroBteil aus gewucherten endothelia]en Elementen mit 
faseriger Zwischensubstanz gebildeter Intimapolster. Ein ~hnlicher an einem 
anderen Speiser6hrengef~l~; in der Umgebung des Intimapolsters Rundzellen- 
anh~ufungen. 

Bei Fall I I  handelt es sieh um die Mitteilung yon Ki~hnel und Priesel, bei der 
wir, mit ihrer gfitigen Erlaubnis, den mikroskopischen Befunden der Leber einige 
Erg~nzungen hinzuffigen konnten. Uberdies hatten wir hier dutch Vermittlung 
yon Prof. Priesel Gelegenheit, die Milz und die iibrigen Organe des Bauchraumes 
eingehend zu untersuchen. 

l~all I I I .  Diese Beobaehtung betrifft Fall 4 der Publikation yon Satk:e. Leider 
war uns das einsehl~gige Material mit Ausnahme der frfiher exstirpierten Milz nieht 
mehr zug~nglich. Wir verweisen daher auf Satkes Angaben. Die Eigentiimlichkeit 
dieses Falles bestand darin, da~ nut die reehte Lebervene obliteriert war, wodurch 
die Stauungserseheinungen im Pfortaderkreislauf ausblieben, wohl aber eine Throm- 
bose der Vene portae und ihrer Wurzeln vorlag. Das klinisehe Bild wurde durch einen 
Milztumor beherrscht, was auch den AnlaB zur Exstirpation dieses Organes gab. 

Eal l IV verdanken wir dem Entgegenkommen von Prof. Feyrter (Danzig), der 
uns diese Beobaehtung aus ffiherer Zeit fiberlie~. 

39jahrige Frau wurde in sterbendem Zustand eingeliefert und verschied 24 Stun- 
den nach der Aufnahme. Sie soll etwa 1/2 Jahr vorher an Schmerzen im Unterbaueh, 
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Erbrechen and AusfluB aus der Seheide gelitten haben. Seit etwa 3 Wochen neuer- 
lich Erbreehen, Obelkeit, Spannungsgeffihl ira Bauch, Apathie. Seit 3 Tagen ver- 
wirrt, unwillkiirlieher Stuhl- and Haxnabgang. 

Am Krankenbett. Die t taut  subikterisch, am Stamm und an den Extremit/~ten 
ein papullSses, rosarotes Exanthem, Sensorum getriibt. Deutliche Venenzeichnung 
in der Abdominalhaut. Ascites. Leber vergrSl~ert, derb, Milz o.B. Im Itarn Bili- 
rubin positiv. Urogen vermehrt. 

Wegen der kurzen Beobaehtungszeit keine klinische Diagnose. 
Pathologisch-anatomisch. Frische rote Thrombose der Lebervenen, der Pfortader, 

der Vena lienalis und frisehe Thromboseder Mesenterialvenen mit Dfinndarminfarkt. 
Die Milz vergrbi~ert, derb und blutreich, yon irffarkt/~hnlichen, jedoch unscharf 
begrenzten, subkapsuliiren Herden durchsetzt. Die Leber normal groin, auff~llig 
derb, yon ungleichmafliger aber nirgends grob gehSckter Oberfl~che. Das Leber- 
gewebe hoehgradig und sehr ungleichm~l]ig gestaut. Im Bereiche der gestauten 
Gebiete zarte, unrege]m~l]ig verstreute, racist andeutungsweise netzfSrmige Binde- 
gewebswucherungen. In der Sehleimhaut des Magens zahlreiehe Erosionen, im 
Duodenum knapp hinter dem Pylorns mehrere mit schw~rzlichroten Massen bedeekte 
frische Geschwfire. Hych'othorax beiderseits, Ascites, Uterusmyom. 

Fall V. 42j/~hrige Frau, seit etwa 5 Jahren remittierende Beschwerden eines 
ZwSlffingerdarmgesehwiires, an dem auch ein Bruder der Patientin operiert wurde. 
Seit 9 Monarch Schmerzen im Oberbauch, Vergr0Berung des Bauehumfanges, Er- 
breehen, Gewiehtsabnahme. Temperaturen bis 38,5 ~ Besserung. AnsehlieBend 
Venenentzfindung an beiden Beinen. 

Am Krankenbett. Subikterus. Der Baneh vorgew51bt, die Bauchdeekenvenen er- 
weitert, freie FIiissigkeit in der AbdominalhShle. Die Leber vergrS~ert, derb, ihr 
Rand stumpf; die Oberfl~che etwas uneben, druckschmerzhaft. Die Milz tastbar, 
plump, hart, etwas druckempfindlich. Nach Bauchpunktion nur ganz kurzdauernde 
Besserung. Das positive Rivalta-Reaktion gebende Punktat ersetzt sich sehr 
rasch. Im Ham Gallefarbstoff, Urogen vermehrt; daneben Leucin und Tyosin. 
Wa.R. negativ. Klinische Diagnose: Atrophische Lebercirrhose mit Insuffizienz 
des Organs. Chronisehe Milzschwellung. Exsudative Peritonitis. Trockene, reehts- 
seitige Rippenfellentziindung. 

Pathologisch-anatomisch. Einengungen, bzw. Verschltisse beider Lebervenen- 
mtindungen, links mehr als rechts mit alteren und frischeren Thrombosen. Die 
Vena eava inferior eingeengt und wandverdiekt; in der Mitre ihres intrahepatisehen 
Verlaufes ein friseher, etwa erbsengroBer Thrombus. In  der H6he des Ostiums der 
rechten Nierenvene ein etwa kirschgroSer Thrombus. ttier die Venenlichtung auf 
etwa Xleinfingerdieke eingeengt. Die Venenwand verdickt. Distal normale Be- 
schaffenheit der Hohlvene. Leber 2050g sehwer and 2 5 : 1 3 : 1 2  em grot3, dis 
unverdickte KapseI mit dem Zwerehfell strangf6rmig verwachsen. Auf einem Durch- 
schnitt grebe, tiefdunkelrote Stauungszeichnung, besonders links, sowie im linken 
Leberlappen in den Xsten der Vena hepatica br~unliche, festhaftende Thromben, 
Milz auf das lX/2fache vergrOSert, derb, herdf6rmig mit dem Zwerchfell verlStet. 
Aseites, Oesophagusvaricen. Chronisches Duodenalulcus am Pylorus. Tuberkul6se 
Spitzensehwielen. Beiderseitige pleurale Verwachsungen. 

Fall VI entspricht Satkes 2. Beobaehtung. 
Beziiglieh der Xrankengeschichte und des makroskopischen Befundes ver- 

weisen wir auf die Angaben Satkes. 
Fall VII. Identisch mit Fall 1 der Satkeschen Publikation. Dort auch Kranken- 

geschichte und Leberbefund enthalten. 
Fall VIII.  45j~hrige ]%au; mit 16 Jaln'en heftiges Herzklop#n, das sich aber 

in der Folge bei entsprechender Therapie besserte. Seit dem 27. Lebensjahr Gallen- 
steinbeschwerden, in den letzten Jahren GewichtsverbJste, Erbreehen. 4 1VIonate 
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vor dem Tode im Anschluft an eine Fehlgeburt Genitalblutungen -con 6w6chiger 
Dauer, welche nach einer Geb~rmutterausscbabung sistierten; in der Folge Gr613er- 
werden des Bauches, tterzbeschwerden. Eine Bauchpunktion ergibt 12 1 Flfissigkeit. 
Appetitlosigkeit, sehwarze oder grfine, sehr harte Stiihle. 

Am Krankenbett. Abgemagerte Patientin, Gelbf~rbung der Haut. Ani~mische 
Schlelmh/~ute, starke Spannung der Bauchdecken und Ascites, 0deme an den 
Beinen. Die Leber nicht vergr61~ert. Trotz ausgiebiger Bauchpunktion Tod nach 
wenigen Tagen. Wa .R  negativ. Im Rarn Urogen etwas vermehrt. 

Klinisehe Diagnose. Vermutungsweise Lebercirrhose, Lebervenenthrombose 
mit Ascites ? 

Pathologisch.anatomisch. Obliterierende, intrahepatische Endophlebitis der 
Lebervenenaste mit fast vSlligem, alten Verschlult des linken Lebervenenostiums 
und frischerer Thrombose der reehten Vena hepatica; Thrombose der Milzvene. 
Aseites. Frisehe Lobularpneumonie. 

Die Leber klein, ihre Kapsel, namentlich in der Umgebung der steingefiillten 
Gallenblase weiBlich verdiekt. Die subkapsul/~ren Parenchymanteile weitgehend 
zugrundegegangen, die mehr zentral gelegenen Organabschnitte yon normalem 
Aussehen. Die Milz grol3, derb. Das tterz erweitert. 

F~tlllX. 26jahriger Mann. Als Kind Mumps und Seharlach. Seit letzterem 
h~ufig Anginen. Mit 18 Jahren 8t/~gige Gelbsucht. Vor 4 Jahren Gelenksrheumatis- 
mus im rechten Knie nach Angina. Vor 3 Jahren Tonsillektomie. Vor 2 Jahren 
Septumoperation. Seit 1 Jahr Druckempfindlichkeit im Oberbauch, B1/~hungen, 
Aufstof~en, Sehmerzen in der Lendengegend, welche sich auf Aspirin ,,schlagartig" 
besserten, aber wiederkehrten. 

Am Krankenbett. Subikterus. Bauch etwas vorgewSlbt. Bauchdecken gespannt, 
die druckschmerzhafte, derbe, scharfrandige, glatte Leber und die Milz vergrSl3ert. 
In der Folge Fieber bis 38 ~ geringe Harnmengen. 3 Wochen vor dem Tode koma- 
tSser Zustand mit motoriseher Bewegungsunruhe, StOhnen und Schreien. Zucker 
im Harn nur spurenweise vorhanden, kein Aceton. Liquor unver/~ndert. Nach 
grol~en Insutintraubenzuckerdosen BewuBtseinsaufhellung. Eine Bauchpunktion 
ergab nur wenig Transudat. Unter Meteorismus, allgemeiner Unruhe und zu- 
nehmender Somnolenz Tod. Wa.R. negativ. Kein Alkohol, kein Nieotin. 

Klinische Diagnose. Atrophische Lebereirrhose im Anschlul3 an eine Cholangitis ? 
Pankreasnekrose? Aseites. Odeme. Exsudative Pleuritis. Darmparalyse. 

Pathologisch-anatomiseh. Obliterierende Lebervenenentzfindung mit zahlreichen 
verSdeten intrahepatischen Lebervenen~sten, hochgradiger Einengung des Ostiums 
der rechten Lebervene und geringgradiger des linken Lebervenenostiums. Zahl- 
reiche frisehere Thromben der peripheren Lebervenengste links und folgender 
Erweiterung der Venen des l?etziusschen Systems. Gallenblase und -wege frei. 
Ascites, Gehirnsdem. Lobuli~rpneumonie. 

Die Leber klein, im Bereiche des rechten Lappens feingehSekert, hier auf dem 
Durchschnitt rosettenfSrmige, ausgedehnt konfluierende, gelblichgraue Lebergewebs- 
herde. ImlinkenLappenschwerezentrale Stauung. DieMilzstarkvergrSl]ert, derb. 
Auf dem Durchsehnitt betr~ehtliche Bindegewebsvermehrung, subkapsul~r ent- 
spreehend seiehten Einziehungen am vorderen Rand kleine weil~liche Sehwielenherde. 

Fall X. Wurde uns in liebenswiirdiger Weise yon Prof. ~. Fleckseder und 
Prof. A. Priesel (Rudolfspital) fiberlassen. 

39j~hriger Mann, der fast alle Kinderkrankheiten durchmachte. Mit 18 Jahren 
GonorrhSe, mit 25 Jahren starken Gelenksrheumatismus, anschlie~end daran heftige 
,,~Vervenschmerzen" in beiden Beinen. An solchen ,,Nervenentzi~ndungen" litten auch 
die Mutter und die Geschwister des Mannes. Vor einem Jahr Bronehialkatarrh, 
darauffolgend 5Tierenentziindung. Seit etwa 4 Monaten sti~rkeres Anschwellen der 
angeblich sehon frtiher grol~ gewesenen Leber, Brechreiz, galliges Erbreehen, Sod- 
brennen, Abmagerung und ,,,Wasser" im Bauchraum. 
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Am Krankenbett. Cyanose und Subikterus. Einengung beider Spi~zenfelder, 
D~mpfung vorne links und sch]echte Verschieblichkeit daselbst. Bauch stark 
vorgewOlbt mit deutlicher Venenzeichnung. 0dem am Sacrum und an den Beinen, 
derbe LebervergrSi3erung, Milzdgmpfung nicht abgrenzbar, Organ nicht tastbar. 
Xul~ere H&morrhoidalknoten. Zwei Bauchpunktionen braehten keine dauernde 
Erleichterung. Nach den Punktionen die Leber jedoch als derbes, hSckeriges Organ 
tastbar. Unter Zunahme der 0deme und Abgang groSer, dunkelroter, geformter 
Blutmengen aus dem After t ra t  nach 14t~gigem Spitalaufentha]t der Tod ein. 

Klinlsche Diagnose. Lebercirrhose mit Umbau und schwerster Pfortader- 
stauung sowie Kollateralkreislauf in der Bauchwand. Geringere Stauung in den 
unteren Hohlvenen. Inaktive Tbk. des linken Unterlappens und linksseitiger 
Pleuraverwachsung, starke Blutung aus einem Varix des Enddarmes. 

Pathologiseh-anatomiseh handelt es sich um eine obliterierende Endophlebitis 
der Lebervenen mit vollstgndigem Verschlul~ des rechten und fast g/inzlichem 
Verschlul~ des linken Lebervenenostiums und gleichzeitiger Einengung der Vena 
cava im Bereiche des Foramen quadrilaterum. Narbige Umscheidung des intra- 
hepatischen Cavaabschnittes sowie ihrer Einmiindung in den rechten Vorhof. 
Fast  vollstandige Verwachsung des Herzbeutels mit dem Herzen. Pleurale Ver- 
15tungen beiderseRs, maehtige bindegewebige Adh/~sionen an der Oberfl/~che der 
Leber und Milz; die beiden Organe mit dem Zwerchfell verl6tet. Ascites, Stauungs- 
organe, rupturierter Varix des Mastdarms. 

Fall X I  betrifft eine 42j~hrige Frau, deren Eltern und 2 Geschwister an einem 
Herzleiden verstarben. 21/2 Jahre vor dem Tode p15tzlieh Schw~ehe in den oberen 
und unteren Extremitaten, die sieh zu einer schlaffen L~hmung ira rechten Oberarm 
steigerte. Klinisch wird eine Herzerweiterung ~estgestellt. Rfickgang der Erschei- 
nungen nach 3 Wochen. 

11/2 Jahre vor dem Tode Ausbildung eines vom Rippenbogen bis zum Nabel 
reichenden ,,Wulstes" mit stechenden Schmerzen beim Liegen auf der linken Seite. 
Haufiges Urinieren eines ,,orangegelben" Harnes. Geschwollene Beine und Krampf- 
adern. 

Am Krankenbett leichter Ikterus, tterz- und Lungen ohne besonderen ]~efund. 
Die Leber m~chtig vergrSSert, erfiillt teilweise den ganzen reehten Bauehraum, 
ist derb und gehSckert. Milz ebenfalls sehr grol], reicht bis an die Darmbeinschaufel. 
Ira Epigastrium eine gesehl~tngelte Vene, die sich beim ttusten prall fiillt. Extremi- 
taten o.B. Temperatur subfebril. Einige Tage vor dem Tode plStzlich Sehmerzen 
in der linken Lunge mit andauernd hohen Temperaturen. Unter Zunahme der 
Gelbsucht und fortsehreitender Benommenheit Tod am 9.1.36. 

Klinisehe Diagnose. Infarktpneumonie, chronische P/ortaderthrombose. 
Pathologiseh-anatomisch. Obliterierende Endophlebi~is der Lebervenen mit fast 

vollst~ndigem narbigen Schwund des rechten Leberlappens~ trod vollkommener 
VerSdung, s/s Lebervenenmiindungen in die untere ttohlvene. Umf~ngliche, 
chronische MilzvergrSSerung. Betr/~chtliche Erweiterung und Vermehrung yon 
Venenst/~mmen im Ligamentum falciforme der Leber. Etwa mannsfaustgroSes, 
paraoesophageales Venenkonvolut oberhalb des Zwerchfells. Starke Erweiterung 
der SpeiserShrenvenen. - -  CroupSse Lungenentziindung im rechten Oberlappen mit 
fibrinSser Pleuritis und Pneumokokkenmenginitis. Leichte verrukSs-rekrudes- 
zierende Aortenendocarditis. 

Die Leber in ihrem linken Lappen m~chtig vergr5Bert, oberfli~chlich unregel- 
m/~Big gehSckert, der rechte Lappen in ein etwa handtellergroBes flaches Gebilde 
umgewandelt. Auf dem Durchschnitt im linken Lappen bis etwa kirschkerngrol3e, 
gelbgriine Lebergewebsinseln, sowie intensiv rot gef~rbte, diese Parenchymbezirke 
begrenzende schwielige Zfige. Spi~rliche Venenquerschnitte, die anseheinend alle 
~sten der Vena portae entsprechen. Im atroph~schen recbten Lappen ein yon 
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einzelnen Galleng~ingen und Portalvenenverzweigungen durchzogenes Schwielen- 
gewebe. 

Die m~chtig vergrSi]erte Milz plumprandig, ~uf dem Durchsehnitt das binde- 
gewebige Gerfist vermehrt. Die Pulloa etwas aufgelockert, die Follikelnicht sichtbar, 
die grSBeren Gef~l~querschnitte frei. 

III. Vergleichende mikroskopische ~bersicht der 11 Fiille. 

Zu einer erfolgreichen Beurteilung unserer Beobachtungen, insbeson- 
dere in bezug auf die neugewonnenen im Schrifttum nicht beriicksieh-, 
tigten Erkenntnisse, erschien eine vergleiehende ~bersicht der ] 1, 7 Mi~nner 
und 4 Frauen betreffende Fs wfinsehenswert, die n~ch folgendem 
Schema durchgeffihrt wurden. 

I.  Kranlcha/te Veriinderungen der Cava in/erior, vet allem ihres intra. 
hepatischen Abschnittes. 

I I .  Kranlcha/te Vera'nderungen im Bereiche der Leber. A. Art und Loka- 
lisation des Verschlusses. 1. Bindegewebig (endophlebitisch obliterierend 
im engeren Sinne). ~) Totaler Versehlu~ ss Lebervenenmfindungen. 
b) P~rtieller Verschlul3 si~mtlicher Lebervenenmiindungen. c) Totaler 
VerschluI~ eines Teiles der Miindungen. d) Partieller Verschlu~ eines 
Teiles der Miindungen. e) Befallensein der Lebervenen veto Obliter- 
astionsproze~, g) Bef~llensein der Lebervenen bei Freib]eiben des Miin- 
dungsgebietes, fl) Blol~e Mitbeteiligung der Lebervenen bei Hauptsitz 
der Vers im Mfindungsgebiet. ~) Ubergreifen der Ver~nderungen 
auf die intraacin~ren Capillaren. 2. Thrombisch-obliterierend. a) Im 
Bereiche der Miindungen allein, b) Im Bereiche der Miindungen und 
der Lebervenen. c) Im Bereiche der Lebervenen aHein. B. Folgen des 
Verschlusses. 1. St~uung. 2. Stauungsatrophie ohne Umbau. 3. Umbau 
der ganzen Leber. 4. Umbau eines Teiles der Leber. C. Mitbeteiligung 
der intrahepatischen P[ortaderverzweigungen. 

I I I .  Kranlcha/te Veriinderungen au[3erhalb der Leber (insbesondere im 
Einzugsgebiet der Vena portae). A. Im Bereiche des P/ortaderstammes. 
B. Im Berelche der Mesenterialvenen. C. Im Bereiche der Milzvene. 
D. Mitbeteiligung der Venen in der Milz. E. Mitbeteiligung der Venen 
im Panlcreas. F. Mitbeteiligung der Venen in der Niere. G. Mitbeteiligung 
der Venen in anderen Organen. 

IV .  Ilcterus. 
V. Nebenbe/unde auch an anderen Organen. 

Zu I. Entsprechend den umschrlebenen Verdickungcn der Cava-Intima des 
Falles 1 und 2 linden sich hyaline Polster, welche mit dem gewucherten Subendothel 
der Lebervenenmiindungen zusammenhangen und bei Fall I verkalken. Bei Beob- 
achtung 10 an den Einmiindungsst~illen der Lebervenen in die Cav~ zwischen 
Leberoberfl~che und Zwerchfell, bzw. der Adventitia der unteren Hohlvene, ein 
mit der Glissonschen Kapsel zusammenh~ingendes derbes Schwielengewebe. In 
diesen lkTarbenziigen Kapselreste in Form bandfSrmiger orceinophi]er Zfige sowie 
weitgehendst umgebauter Lebergewebsanteile, die dureh eine kollagen-fibrill~ire 
Fiillmasse verschlossene Lebervenen wechselnden Kalibers und zusammengesinterte 
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Periportalfelder enthalten. Die Elastica dieser Gefage auffallend plump, verfilzt 
und k6rnig zerfallen. Daneben Elasticawucherungen ohne Zusammenhang mit 
GefSBen. 

Die Veranderungen, die Punkt I I  A I a--d betreffen, sind bei allen FAllen 
durchwegs abgelaufene, und zeitigen bei einer vergleichenden Gegeniiberstellung 
keine neuen Ergebnisse. Daher sehen wir yon der Wiedergabe dieser Punkte ab. 

Zu I I  A I e a. In den 3 Beobachtungen 4, 7 und 8 mit Befallensein der Leber- 
veneni~ste bei unveriindertem Mi~ndungsgebiet die Lichtungen nieht nur der grOSeren, 
sondern aueh der kleineren Lebervenen dureh elastica#eie, im Falle 7 yon einwach- 
senden Gefagen durehsetzte Intimawueherungen eingeengt. In der GefaBwand selbst 
bei Fall 4 und 8 Unterbrechungen, Auffaserungen und Verklumpungen der Elastiea, 
bei Fall 8 fiberdies in Gef~,$nahe lymphoeyti~re Infiltrate. 

Zu H A 1 e ft. In  den F~llen 1, 2, 3, 5, 6, 9 und 10 mit Obliterationsvorggnyen 
an den Lebervenen und besonderem Ergri]]ensein des Mi~ndungsgebietes laBt sich die 
gemaehte Einteilung mit aussehlieBliehem Befallensein der groBen oder der kleinen 
oder beider Venengattungen nicht aufrechterhalten, da in s~mtlichen FAllen alle 
Lebervenen mehr oder weniger starke krankhafte Ver~nderungen zeigen. Nach der 
Umwandlungsweise sind hier 2 Arten des Ver6dungsvorganges zu unterscheiden. 
Beide Typen - -  verschiedene Absehnitte ungleiehma~ig stark befallend - -  in den 
F~llen 1, 2, 9 und 10, in den FAllen 3, 5 und 6 hingegen nur eine Form der Ver6dung, 
die wit zuerst besprechen wollen. 

Es ist dies eine zumeist begrenzte Intima-Proliferation - -  yon besonders lockerem 
Geffige bei Beobachtung 5 und in den kleinen Lebervenen yon Fall 10. In  diesem 
Falle besteht sie aus einem elasticafreien Gitterfasernetzwerk mit eingelagerten roten 
BlutkSrperehen. Im Falle 1 bildet sie sowohlringfSrmige, als aueh beetartige, gegen 
die Liehtung sieh vorwSlbende und teilweise miteinander versehmelzende, zarte 
oreeinophile Faserchen ftihrende, subendothetiale Wucherungen. Im Falle 2 die 
Verdiekungen yon einem kernarmen, homogenen, nur in den ~uBeren Sehichten 
Iaserigen Gewebe gebildet, das yon der aulgesplitterten Elastiea interna stammende, 
oreeinophile Fibrillen enthalt. Diese nehmen gegen die Liehtung zu allmahlieh ab, 
sind aber hier und da zu einer etwas dichteren Elastiealage zusammengesehlossen. 
Ihnen vielfaeh eine besonders locker geftigte, aus zarten Bindegewebsfaserehen 
aufgebaute Schiehte angelagert, die zentra] sternf6rmige, infolge beginnender fibril- 
larer Differenzierung netzartig zusammenhangende Bindegewebszellen enthalt. Bei 
Fall 9 solche Veranderungen nur in der linken Lebervene als flache, elasticafiihrende, 
Intimaproliferationen nachweisbar. 

Bei der anderen Art des Obliterations-Vorganges eine vollstiindige Ver6dung der 
Venenlichtung in der Weise, dab sieh - -  wie im Fall 1 - -  an die eben beschriebenen 
Intimawucherungen ein zellarmes, anseheinend zeitlich sparer entstandenes, aus 
regellos sieh durchflechtenden fuehsinophflen Fasern gebildetes, yon zahlreichen 
eapillaren Gef~Ben durchzogenes Ffillgewebe ansehliel3t, das - -  mit Ausnahme der 
1. und 2. Beobachtung - -  elastisehen Fasern vermissen laBt. In keinem der Falle 
hamosiderotisches Pigment nachweisbar. Von allen hierhergeh6rigen ]~eobach- 
tungen zeigen s~mtliche Lebervenenverzweigungen diese Art der Obliteration, in 
Fall 9 jedoch nut die mittleren Lebervenenaste. In  diesem Zusammenhang ware 
noch der Versehlul3 jener zumeist einer Zentralvene entspreehenden intraaeinaren 
GefaBe yon Fall 1 zu gedenken, die yon einem lockeren, friseh entzfindlieh infil- 
trierten, regellos angeordneten Gitterfasergerfist durehzogen werden, ohne dab 
gltere Intimapolster vorhanden waren. Wir m6chten diese Veranderungen als die 
zeitlich jiingsten VerSdungsvorgange ganz besonders hervorheben. ~dlnliehes gilt 
far Fall 11. ttier sind weder die jiingsten Obliterationen als Anlagerungen an 
primare umschriebene Intimap61ster entstanden, sondern es zeigen aueh die alten 
Ver6dungen eine einheitliche, in einem Schub gewucherte fibrillare Ffillmasse. Diese 
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besteht in einem zumeist regellosen, mehr oder weniger elastifizierten und kollageni- 
sierten, teilweise vom EndothelrShrehen durchsetzten Gitterfasergeriist. 

An den Gefiiflwdnden stehen vor allem die vielfaeh destruktiven Elasticaver/~nde- 
rungen, bzw. aueh Muskelalterationen im Vordergrund. Bei Fall 2 (Abb. 13), 4 und 8 
finden sieh solehe an den Lebervenen aller Kaliber bei Fall 8 sogar mit Aneurysma- 

bildung (Abb. 14), bei Beobaehtung 1, 2, 
10 und 11 an den kleinen Leber- und 
Zentralveuen, ebenso in den F~11en 5, 9 und 
11, w~hrend Angaben infolge mangeln- 
den Untersuchungsmaterials in den Fallen 
3, 6 und 7 unterbleiben mu/3ten. An den 
gr~geren Lebervenen Auffaserungen, Ver- 
breiterungen und um'egelm~l]iges Ein- 
wuehern der aufgesplitterten Elastiea in 
die Intimap61ster, die allerdings bei Fall 11 
fehlen. Ebensolehe Ver~nderungen an den 
kleineren und Zentralvenen. An diesen 
h~ufig Zerreissungen und Unterbreehun- 
gender  Elastiea auf weite Streeken, ver- 
bunden mit sehleehter F/irbbarkeit, k6rnig 
scholligem Zerfall und anderen Zeiehen 
des Zugrundegehens der oreeinophilen 
Substanz. 

Zu I I  A y. Ganz besondere Beachtung 
verdienen die Vers der intra- 
acin/~ren Capillaren bei :Fall 1 und 8 
(Abb. 15), vor atlem in den zentralen 
L~ppchenabsehnitten. Bei VersehluB des 
Zentralgefitges linden sich auBer einer 
schweren Stauung in den benaehbarten 
Haargef/~gen stellenweise eine peripher 
fortsehreitende, dutch Gitteffaserueubil- 
dung bedingte Einengung der Capillar- 
liehtungen, wie etwa im Falle 1, 4 und 8, 
die eine allm~hliche ,,Erdrosselung" der 
Leberzellen im Acinuszentrum nach sieh 

Abb. 13. Alte Lebervenenobliteration mit zieht. Dieser Vorgang, der schlieBlich zu 
weitgehender Zerst6rung der Media. Ela- 
stica-Gieson. 30f. Vergr. a Reste der ela- einer gleiehm/~Bigen zentralen L/ippchen- 
stischen Media; b zerstSrte Anteile der-  fibrose ffihr~, kann sich entweder an eine 
selben mit Ubergang in elasticafiihrende Zentralvenenver6dung ansehlieBen, aber 
Intimaverdickung; e elastieal~reie sub- 

endothetiale Proliferationssehicht; auch frimgr selbstiindig auftreten, wie wir 
d Lichtangsrest; e Leberzellbalken. es bei Fall I naehweisen konnten. Auch 

(Fall 2.) dh'ekte Umwandlung neugebildeter Git- 
terfasern in kollagene und elastisehe 

Fibrillen wurden bei Fall 1 im Znge der Capillarver6dungen beobachtet. Ein 
auffalliges und ungewShnliches Verhalten in dieser Hinsicht bieten die aus- 
giebigen Capillarver&nderungen bei Fall 11. tiler seheint sich die obliterierende 
Gitterfaserwucherung erst sekund/~r an prim~re Grundh/~utehenver/~nderungen 
der Capillaren anzusehlieflen, die dureh ,,Kollagenisierung und Elastifizierung" 
(Abb. 16) ihren Charakter weitgehend ver~ndern und ihr normales Permeabilitats- 
vermSgen einbfigen. Dadureh gehen die Leberzellen nieht erst dureh erdrosselnde 
weitgehende Fibrillenwueherungen druekatrophiseh zugrunde, sondern fallen 
sehon viel friiher schweren ErnahrungsstSrungen zum Opfer. Diese Form der 
,,Entepithelisierung" mug Mlerdings streng yon jener geschieden werden, wie sie 
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Abb. 14. Hochgradige MediazerstSrung in obli terierter Lebervene mi t  Aneurysmabildu~g. 
Elastica-Gieson. 87f. u a Reste der elastisehen Media. b fibrill~res Verschlul~gewebe; 

c Capillaren; d Aneurysmabildung; e perivenSse Blutung (Fall 8). 

Abb. 15. Zentr~lvenenverschlul~ mi t  CapillarverSdung in der Nachbarschaft .  Elast ics-  
Gieson. Mittlere VergrSl~erung. a Versehlossene Zentralvene; b verSdete Capillaren; 

c Leberze[lbalken (Fall 8). 
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etwa bei akuten gelben Leberatrophien durch primiire Parenchymzellsch~digung 
infolge der Toxikose zustandekommt. In uaserem ~'alle ist sie eine se~undiir degenera- 
tive, (lurch die krankhafte Permeabilit~ts/~nderuag der Capillarenmembran bedingte. 

Dieser Vorgang hat einen oft weite Strecken des Capillargebietes befalleaden 
Epithelschwund zur Folge, in dessen Bereieh es bei Fehlen der sekundgren Gi~ter- 
faserverSdung der tIaargefi~ltlichtung zu m/~chtiger ]31utfiille kommen kann. Die 
Capillarerkrankung trit t  hier noch viel h/~ufiger wie im Falle 1 primiir selbstiindig 
auf und bef~llt aueh vielregelloser nicht nur zentrale, sondern auch andere L~ppchen- 
gebiete. Dadureh gewinnt man vielfach den Eindruck, als w~tren die Capillarwand- 

Abb. 16. Intraaein~re ,,Elastifizierung" des Capillargrtmdh~utchens in der Leber. Elasgica- 
Methylenbtau. a Elastisehe ~Vueherungen; b erweiterte Capill~ren; c atrophierende 

Leberzellen (Fall tl). 

l~isionen das Primiire der Erkrankung, die Venenvers hingegen das Sekun- 
ds wenn aueh die alten abgelaufenen m~chtigen und ansgiebigen VenenverSdungen 
gegen diese Annahme zu spreehen scheinen. 

Zu I I  A 2 a--c. Die thrombotischen Vorggnge spMen, im Gegensatz zu den 
primgren Erkr~nkungen der Venenw~nde zumeist eine sekundi~re l~olle und finden 
sieh im Miindungsgebiet der l~ille 5, 6 und 8, sowie als Folge der GefaBl~sionen 
in den tibrigen krankhaftea Lebervenen diesel" Beobaehtungen. Im 1%11 1 verein- 
zelte Zentralvenen und benaehbarte Lebereapillaren friseh versehlossen. Rezente, 
z.T. in beginnender Organisation begriffene Thromben den hyalinen Intimaver- 
diekungen der liaken Lebervene des Falles 9 aufsigzend. In einem so!ehen Thrombus 
hyaline l~ibrinsehollen and zahlreiehe polynuklegre Leukocy~en. Neben derL binde- 
gewebigea Obliterationen des Falles 4 and 7 sowohl alte als aueh frisehe Gerinnsel- 
bildung. Im l~alle 3 alte organisierte und rekanMisierte Thromben. ]J'all 2, i0 und 11 
auch mika'oskopiseh frei yon jeder Gerinaselbildung. 

Zu I I  B 1 3. Als Folgen des Lebervenenverschlusses in allen Beobaehtungen 
eine hochgradige, zumeist auf die zentralen Aeinusanteile besehr/~nkte, oft aber auch 
auf die mittleren und/~uBeren L~ppehenabsehnitte tibergreifeade St~uungsatrophie. 
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Auch hier nimmt Fall 11 eine besondere Stellung ein, die bereits bei den Capillar- 
veranderungen erSrtert wurde. Ein Umbau des Organs in den F/ellen 1, 2, 4, 6, 7, 
11 und 9, in diesem nur auf den rechten Lappen beschrankt. Dieser Umbau ent- 
wicke]t sich Mlerdings in ganz anderer Weise Ms bei der prim/Or periportal erkd.anken- 
den Leber im Falle einer Lanneeschen Cirrhose. Durch die Veranderungen, die bei 
der E. o. h. hier im Stromgebiet der Venae hepaticae, Vena sublobu]ares und der 
Zentralgefi~Be liegen, werden vor allem die mittleren L/~plochenabschnitte durch 
Stauungsatrophie oder durch Capillarfibrose (Fall 1), bzw. Capillarwandmnbau 
(Fall 11) weitgehend verkleinert, welcher Vorgang zu einer allmfihlichen ,,Zusammen- 
sintierung" des Aeinus ffihrt. Diese kann entweder gleiehm~flig veto Lappchen- 
zentrum gegen die Peripherie fo~%schrei~e~ und einen g/eichfSrmigen AcinuskeH~ps 
naeh sieh ziehen, oder es k6nnen dutch ungleich~/~'fiiges Fortsehreiten des Prozesses, 
wie bei den Capillarseh/~den yon Fall 1 und 11, weniger gefi~hrde~e Anteile der Lapp- 
chen nahezu unversehrt stehenbleiben. Diese fibriggebliebenen Acinusabschnitte, 
wie sie die grogen subkapsul/iren Narbenfelder des Falles 1 charakterisieren, erinnern 
an die ,,Pseudolobuli" der Laennecschen Cirrhose, sind jedoch ]seine Regenerate nach 
Art jener, die bei dieser Form der Leberschrumpfung haufig vorkommen. 

Uberhaupt spielt die Regeneration der Leberzellen in unseren F/~l]en yon E. o. h. 
kaum eine Rolle, da die durch Zirkulationsst6rung sowie dutch Capillarfibrose 
(Fall 1) und GrundMutchenumwandlung der Haargcf/iBmembran (Fall l l )  schwer 
geseh~digte Zelle des Acinuszentrum zu einer Regeneration wohl kaum mehr f/ihig 
ist. Die Parenchymelemente der Acinusperipherie hingegen werden yon diesen 
Veranderungen, die sich ja vet allem in dem GefaBbindegewebsapparat des Leber- 
venenkreislaufes abspielen, wenn iiberhaupt so nur sebr spat getroffen. Trotzdem 
diirfte die his oft an die Aeim~speripherie heranreichende, dureh die Zirkulations- 
st{Jrung bedingte grol~tropfige Verfe~ung eine yon den Leberzetlen a~sgeheade 
Regeneration schon recht frtihzeitig hintanhaltcn. Daher nimmt es nicht Wuuder, 
dal] nur im Falle 2, 5 und 6 sogenannte GMlengangsregenerate zu sehen sind, Bei 
Beurteilung solcher muB fiberdies vor Verweehslung mit ,,falschen Gallengangs- 
aeubildungen" gewarnt werden, jenen ,,schlauehfSrmigen" Atrophien der Leber- 
zellen, die als Folge der Stauung, der Erdrosselung dureh die Capillarfibrose und 
durch Grundhgutchenumwandlung der Haargefal3e auftreten. 

Der weitgehende Umbau, der auf dem Wege yon Hepaticavenenver6dungen 
fiber intraacinare Capillarfibrose (Fall l) bzw. fiber intraacinare Capillarwand- 
anderung (Fall 11) auf die Xste der Pfortader in den Periportalfeldern fibergreift 
und zu einem umf/~nglichen Kollaps des Lebergewebes fiihrt, eharakterisiert die 
ausgedehnten subkapsularen Narben/elder yon Fall 1 und den durch narbigen 
Schwund maximal verkleinerten rechten Leberlappen yon Fall l l ,  W/ihrend im 
tIam.-Eos.-Sehnitt diese Bezirke aus einem ziemlich gleichfSrmigen eher kern- 
armen 8chwielengewebe zu bestehea sche~nea, d~s LebergewebsinseIn, GMlen- 
gangsreste and atrophische (,,erdrosselte") LeberzellbMken enthglt, bei Fall 11 
tiberdies relativ reich an blutffihrenden Capillaren is~, offenbarcn Elastica-Gie~on- 
Schnitte in ganz fiberrasehender Weise das Geffige der dureh den Umbau verander- 
ten Anteile des Lebergewebes, die diesen Sehwielenbezirken zugrundeliegen. So 
werden die an Elastiea reichen, durch starke Schrumpfung des ver6deten Binde- 
gewebes zusammengeschnurrtenAste der Lebcrvenen und die verschlossenen Zentral- 
gefi~Be sichtbar. Ebenso die dutch Entepithelisierung (Fall 11) oder Parenchym- 
zellerdrosselung (Fall 1) stark verkleinerten und zusammengesinterten Acini mit 
den als ,,Pseudolobuli" stehengebliebenen L/~ppchenabsehnitten, sowie die voll- 
standig verSdeten, oder obliterierenden Xste der Vena portae. Gerade die Elastica- 
Gieson-Schnitte dieser Bezirke beweisen ihre unbedingte Notwendigkeit um die 
Veranderungen richtig zu beurteilen, da weder tt/~m.-Eos.-Schnitte, Gitteffaser- 
darstellungen und Gisson-Pr~parate allein den Ablauf der Er~*ankung ersch6pfend 
aufzukl~ren verm~gen. 
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Im Zusammenhang mit dem intrahepatischen Umbau ware noch auf das zwischen 
Zwerchfell, Adventitia der unteren Hohlvene bei ihrem t3bertritt ins rechte tIerz 
und Leberkapsel entwickelte Schwielengewebe yore Fall 10 hinzuweisen. Da dieses 
nicht nut Kapselanteile, sondern auch weitgehend ver~nderte und zusammen- 
gesinterte Lebergewebsreste beherbergt, muB sich hier ein umfanglicher, auf den 
ObllteransprozeB des" Venen zuriickgehender, subkapsularer Leberumbau mit m~chti- 
ger Perihepatitis abgespielt haben. Auch die Gallengangsneubildungen in den 
Verdickungen der Glissonschen Kapsel in Fall 7 mit Rundzelleninfiltraten sprechen 
ffir einen subkapsul~ren Lebergewebsumbau und Perihepatitis. 

Lymphocyts sogenannte reaktive In/iltration der zumeist auch bindegewebig 
verbreiterten Periportalfelder beobachteten wit in den Fallen 1, 8, 9, 10 und 11. 
Eigentliche Entzi~ndungserscheinungen leukocyt~rer oder mehr rundzelliger ~qatur 
charakterisieren nur Fall 1. Hier fanden sich diese Exsudatzellen sowohl in dem 
yon jungen fibrillgren Ffillgewebe durchsetzten Venen, als auch in den verOdeten 
intraacinKren Capillaren. Sie treten aber auch oft reichlieh in unveranderten Haar- 
gef~13en der Acini in der Nachbarschaft des" besehriebenen tuberkeliihnlichen Kn6t- 
chen auf. ttingegen zeigt der Fall 2 trotz Nachweises eines ~hnlichen Kn6tchens 
keine fiber das Ma$ einer sogenannten reaktiven Entziindung hinausgehende Irffiltra- 
tion. 

Erwahnung verdienen auch die zahlreichen intrakapill~iren Zellhau/en nach Art 
yon Blutbildungsherden im Falle 11, die sich mit Capillarendothelproliferationen 
vergesellsehaften. Wenn auch nicht entzfindlicher ~atur, dfirften diese extra- 
medullgren ,,Knochenmarksherde" wohl jenen bei manchen Formen yon Cirrhosen 
beobachteten ,,toxischen Endothelmobilisierungen" gleichzusetzen sein, um so mehr, 
da sich weder klinisch noch pathologisch-anatomisch Anhaltspunkte ffir eine 
leuk~misehe Vers fanden. 

Zu I I  C. Die groBen intrahepatischen P/ortaderiiste des Fa]les 1, 10 (Abb. 17) 
und 11 dutch konzentrisehe Intimawueherungen und Verbreiterungen der aufge- 
splitterten inneren Elasticalagen in ihrer Lichtung eingeengt, bei Beobaehtung 10 
stellenweise sogar vollstiindig verlegt. Die orceinophilen Fibrillen besonders im 
Falle 10 hochgradig zerst5rt, oft auf weite Strecken unterbrochen. Die kleinen 
Venengste bei Fall 1 h~ufig zusammengefallen, ihre sich berfihrenden verdickten 
Intimalager teilweise miteinander verwachsen. 

Zu I I I  A. Am Stature der l~]ortader in den F~llen I und 10 Wandver~nderungen 
in Form teilweise hyalinisierter, yon zarten elastischen Faserchen durchzogenen 
lntimaver breiterungen. 

Zu I I I  B. Mesenterialvenenveranderungen zwar nicht naehweisbar, wohl aber 
zeigen Netzvenen yon Fall 1 Verklumpungen und Unterbrechungen der Elastiea, 
sowie produktive elastische Intimapolster. 

Zu I I I  C. Am Milzvenenstamm yon Fall 1 sowohl im pankreatischen Absehnitt 
als auch am Milzhilus, desgleichen in den extralienalen Milzveneniisten zwei verschie- 
dene Arten des Obliterationsvorganges: 1..~ltere orceinophile IntimapOlster, die 
aufgesplitterte, yon der Elastica interna her stammende Fibrillen enthalten. 2. Eine 
den grOl~ten Teil der GefaBliehtung erfiillende frischere, feinfaserige, elasticafreie, 
oft den IntimapSlstern angelagerte Versehlul3masse, die yon der Gef~13wand ab- 
stammend, nicht den Eindruck eines umgebauten Thrombus macht. Bemerkenswert 
der tuberkelahnliche, die Lichtung eines kleinen Milzvenenastes erfiillende knOtchen- 
fSrmige Zellherd. Bei Fall 10 gltere Elastica-ffihrende Ver6dungen, bei Fall 5 
frisehere, feinfibrillgre. Itier an der Venenwand selbst, in viel geringerem MaBe aueh 
im Falle 10, Auffaserungen sowie Unterbrechungen des elastischen Gerfistes. 

Zu I I I  D. Die Milz fast in allen unseren Fi~llen ebenfalls erkrankt, so bei 1, 4, 7, 
8, 9, 10 und l l .  :In den gr6Beren und kleineren Trabekelvenen mehr oder weniger 
hochgradige, dem Lebervenenprozefl analog verlau]ende Obliterationsvorg~inge. So 
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Abb. 17. Periportalfeld mi t  verSdetem Pfortaderast .  Elastica-Gieson. 90f. Vergr. a Voll- 
s tandig obliterierter Ast der Vena portae mi t  tei lweisem Zugrundegehen der elastischen 

Media. b Arterie;  e Gallengang; d unverandertes Lebergewebe (Fall 10). 

Abb. 18. Intratrabeknl~re Venenveranderung mi t  (Jbergreifen auf t?nlpavene fiber ein 
obliteriertes St igma ~r Elastica-~CIethylenblau. 57f. Vergr. a Trabekulargexfist,  
b polsterfSrmige, subendotheliale Wucherungszone; c versehlossenes Stigma lClalpighii 

mi t  (~bergreifen des Obliterationsprozesses auf eine Pulpavene (Fall 10). 

Vir.ehows Archly. Bd. 298. 19 
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finden sich polster- (Abb. 18) und ringfSrmige (Abb. 19), in die Gefgl~lichtung vor- 
springende, diese stellenweise ggnzlich versehliel3ende (Abb 20), zumeist elastica- 
freie, subendotheliale 5dematSse Fibrillenwueherungen. Auf dem Wege der Stig- 
mata Malpighii greifen diese auch auf die eapillaren Milzvenen fiber, welche durch 
die Fibrillenvermehrung betraehtliche Lichtungseinengungen oft aueh vollst~ndigen 
VerschluB zeigen. Gleichzeitig eine Faservermehrung in den diese Venen begrenzen- 

den Pulpastri~ngen, die arm an Reticulo- 
eyten und sonstigen Zellen sind. Dureh 
gruppenweises Befallensein yon peritrabe- 
eulgren Venenkomplexen kommt es zu 
unscharf gegen die Umgebung abgesetzten 
Schwielenbezirken, die, wie im Falle 1, 4 
und 9 auch ohne Zusammenhang mit den 
Trabekelvenen in der Milzpulpa und sub- 
kapsul~r entstehen. Oft sind nur die un- 
mittelbar den Trabekeln angelagerten Milz- 
venen ver~de~, wodurch elasticafreie faserige 
Trabekelverbreiterungen wie in den soge- 
nannten Banti-Milzen vorgetauscht werden. 
Eine Ausnahme in dieser Hinsieht bietet 
Fall 11. Trotz h~ufiger vollst~ndiger intra- 
trabeeul/~rer Venenver6dungen kommen die 
peritrabecul~ren Schwielenbezirke nieht zur 
Ausbildung, wohl aber finden sich stellen- 
weise Elastifizierungen und Kollagenisie- 
rungen des Grundh/~utchens der capillaren 
Milzvenen, die bei Schr/s wie 
kleine kollagene tt/~utchen ausgespannt zu 
sein seheinen. Dadurch leidet wie in der 
Leber die Fermeabilit/~t der Capillarmem- 
bran und bewirkf einen Zellsehwund in 
den zwischen Haargef/~$en gelegenen Fulpa- 
str/ingen. Derarfige Ver/inderungen linden 
sieh nieht nur in der Tiefe des Organs, son- 
dern auch ziemlich reiehlich subkalosul~r. 

Die Elastica des ursprfinglichen Tra- 
bekulargerfistes insbesonders bei Fall 2, 
3 und l0 stellenweise verklumpt und auf- Abb .  19. Zi rkul~re ,  inSra t rabekul&re ,  

subendotheliale ~Vucherung an einer gesplittert, namentlich in B~lkchen mi~ 
Vene. Elastica-Gieson. 95f. Vergr. vollst~ndig verSdeten Venen zu dichferen 

a T r a b e k e l ;  b subendo the l i a l e ,  e las t ica-  K n ~ u e l n  z u s a m m e n g e s i n t e r t  u n d  v e r -  
freie Wuvheru~g ' szone ;  c Ar t e r i e .  (Fall 8.) backen, bei Fall 10 sogar auf weite Strek- 

ken unterbrochen. Bei Fall 11 die Sch&di- 
gung der Balkchenelastiea trotz weitgehender intratrabecul/irer VenenverSdung 
nicht sehr hochgradig. In  Beobachtung 10 aueh Aufsplitterungen und Verklum- 
pungen der Kapselelastica und Aufloekerungen der subkapsul&ren Schichten sowie 
(Fall l l  ausgenommen) Leuko- und lymphocyt/~r infiltrierte ZerreiBungen der 
Speiehenbalken. 

Die Pulpa in allen F/~llen hyper/~misch und mehr weniger ausgedehnt yon 
Blutungen durchsetzt. Die H/~morrhagien bei 2, 3, 4, 5 und 9 peri-, bei 11 intrafolli- 
kul/~r und in~ratrabeeul/~r, die LymphknStchen dadurch auch teilweise zerstSrt. 

Follikel[ibrosen in Form der in ,,Banti-Milzen" beschriebenen ,,Fibroadenien" 
mit Hyalinisierung sowie VergrSberung des Retieulums und Ausbildung kollagener 
Fibrillen in Fall 1 und 4. Hier treten periarteriell auch elastisehe Fasern auf, eine 
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Abb. 20. Fas t  zm" Ghnze ia Schiiben verSdete Trabekularvene der Milz. H~m.-Eos. 
a Lichtungsrest  der Vene; b Fiillgewebe; c Trabekel. (Fall 11.) 

Abb. 21. , ,Elastische" Fibroadenie i~ der M/lz. Elastica-Methylenblau. a ~-rterie. 
b Elasticawucherungen in Lymphfollikel. (Fall ~.) 

E igen t i iml i chke i t ,  d ie  neben  F a l l 4  (Abb. 21) vor  a l l em F~l l  11 charak te r i s i e r t .  
I n  ~l teren  de r a r t i gen  F ib rosen ,  besonders  in Fa l l  1 u n d  11, u m f a n g l i c h e  Ka lke i sen -  

19" 
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inkrustationen. In beschriinktem Ausmal~e solche auch in einzelnen der gesch~digten 
bzw. durohbluteten Trabekel vorkommend. Atrophien der Follikel mit Einlagerung 
hyaliner Schollen sowie Wandverdickungen der Pinselarterien in Fall 8. Bei Fall 11 
bilden sich dureh extrafollikul~re kol]agen-elastische Gewebsneubildungen deutliehe 
,,Trabekulisierungen" sowohl in den pr~- und postfollikul~ren Abschnitten der 
Arterien. Die gro•e Zahl yon Arteriolen in der Pulpa, welche die gewShnliche 
Menge der Arterien~ste weit tibertrifft, l~l]t an Arterialisierungen yon eapill~ren 
Milzvenen die dureh kollagen-elastisehe Wueherungen im Bereiche der ttaar- 
gef~l]wgnde zustandekommen, denken. 

Besondere Erw~hnung verdienen die /ibrinoiden Ausschwitzungswglle, in der 
Milz bei Fall 1, die vereinzelte Fibroseherde der Pu]pa subkapsul~r und in der Tiefe 
umsitumen, insbesonders abel" such peritrabekuliir dort vorkommen, we die Milz- 
bs ver6dete Tr~bekelveuen beherbergen. Dieser wahrscheinlich dureh Zirku- 
l~tionsst6rung bedingte Exsudatstreifen friseher und Mter entztindlieh infiltriert. 

Eigentliche Entzi~ndungserscheinungen, vet allem exsudativ zelliger Natur, eben- 
falls nur bei Fall 1 nachweisbar, we Pulpastr~Lnge und capillare Milzvenen reiehlich 
Leukoeyten und Rundzellen beherbergen. Allerdings finden sieh auch hier wie 
in der Leber vereinzelte tuberkel~hnliche Kn6tchen. Bei Fall 11 in den eapillaren 
Milzvenen Blutbildungsherde wie in der Leber. 

Frische Gerinnselbildung in einzelnen Trabekelvenen des Falles 8. Rekanalisierte 
Thromben in einigen Intratrabeculararterien des Fal]es 4. 

Zu I l i  E. In den Pankreasvenen bei Fall 2 polster- bis ringf6rmige, yon elasti- 
schen Yasern durchsetzte Intimaverdickungen. Solche such in einer Vene yon 
Fall 11 und ganz vereinzelt in ldeinen P~nkreasvenen von Fall l, die eine umschrie- 
bene Fibrose im Drtisenparenchym naeh sieh ziehen. Bei Fall l, 2 und 5 Auf- 
splitterungen und ZerreiBungen der h~tufig sehollig zerfallenden, stellenweise 
auch auf gr61]eren Strecken unterbroehenen Venenelastiea. Hier auch reiehlich 
perivascnlare lymphocytare Infiltrate. Xhnliehe Veranderungen in den Venen des 
groBen l~etzes yon Fall 1. 

In den peripankreatischen s yon Fall 1 sowohl frisehere Venen- 
ver6dungsvorgange fibrill~rer Iqatur mit akut entziindlicher Infiltration, die ganz 
an die rezenten Zentralvenenobliter~tionen in der Leber gemahnen, ~ls aueh ~ltere 
hyalinisierende. Auch hier im Lymphdriisenl0arenehym tuberkel~hnliehe Kn6tchen. 
Andere Venen mit e!asticafreien Intimap61stern versehen. 

Z,tt I I I~ ' .  In  der Niere bei Fall 1 und 8 (Abb. 22) subendotheliale elastiea- 
hMtige Bindegewebsproliferationen an einzelnen mittleren l~indenvenen. Auf- 
splitterungen und Verklumpungen der Elastiea kleiner Rindengef~chen bei Beob- 
aehtung 1 und 2. Nicht nut um diese, sondern aueh um kleine Pdndenvenen des 
Falles 7 hs Lymphocytenansammlungen. Bei Fall 1 die erw~hnten Rinden- 
gef~$e auch verSdet. Herdf6rmige derartige Ver6dungen hier sowohl in der Rinds 
als aueh an der Rindenmarkgrenze und vereinzelt in der Pyramids. 

Fall l l  zeigt herdf6rmige Capillarver6dungen, die sieh oft mit Endothelproli- 
feration der benachbarten Vase ~fferentia vergesellsehaften. Gr613ere derartige 
Capillarfibrosen und solche kleinerer Venen aueh in der Pyramide. Hier herdf6rmige 
Versehmelzung kollagenisie~ter Capillargrundhgutehen mit der verdiekten Basal- 
membran der XanMehen zu einer schwer permeablen Membran mit anschlieftenden 
degenerativem Epitheluntergang in den benaehbarten Tubuli. Proliferativ-fibrill~re 
Ver6dung gr6i3erer Venen an der ]~inden-Markgrenze (Abb. 23) sowie einer Inter- 
lobularvene. An einzelnen Arterien der Rindenmarkgrenze im Falle 4 bindegewebige, 
die Lichtung einengende Intimapolster. In einem Ast der Vena renalis bei Fall 1 
elastisehe Intimal061ster. 

Ira perirenaIen ~'ettgewebe der Beobachtung 8 in der Naehbarschaft yon Venen 
diffuse ]ymphoeyt~re Infiltrate und Bindegewebsproliferationen, in der Gef~l~- 
adventitia selbst fibrinoide Durchtr~nkung und Auflockerung, sowie mehr kn6tchen- 
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Abb. 22. Nierenvenenver~nderung. Elastica-Gieson. 177f. Vergr. a ,,Verklumpte" Reste 
der Gef~il~wandelastica; b subendothe]iale Wucherungszone; c Lichtung; d Nierenparenchym. 

(Fall 8.) 

Abb. 23. Fast  vollst~ndige Venenobliteration an tier Rinden-Mark~'enze der Niere. Elastica- 
Gieson. a Lichtungsrest; b Ffillgewebe; c ~berbleibsel der vielfach zerst6rten Wandelastica. 

(Fall l I . )  

fSrmige L y m p h o c y t e n a n s a m m l u n g e n .  Daneben  grol~zellige, besonders  die  N~he 
capflZarer Gef~gsprossen bevorzugende  :Fibroblastenwuoherungen.  Die El~st ica  
der  Venen  in der  U m g e b u n g  dieser  Ver~nderungen  aufgespl i t te r t .  
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Zu I I I  G. Im Herzmuskel des Falles 8 ein Ascho]/scher KnStchenherd sowie 
grOBere und kleinere interstitielle Schwielen, in Beobachtung 9 neben Muskel- 
hypertrophie eine umschriebene Schwiete mit Untergang der Muskelfasern abet auch 
muskuli~re Regenerationsversuche in Form yon Kernwucherung mit Riesenzell- 
bildung. Die Schwielenziige selbst yon zaMreichen wirr durcheinander geworfenen 
elastischen Fibrillen durchzogen. Bei Fall 11 eine leichte interstitielle Fibrose mit 
zarten ~ibrillgren Elasticawucherungen. In einer gr58eren subepikardialen Vene 
elasticareiche In~ilnapOlster, eine interstitielle Vene wie die Interlobularvene der 
Niere ver~ndert. 

An einzelnen J~angenschlagaderiisten des Falles 8 und 9 fibrill~r bindegewebige, 
beetfSrmige und zirkulitr die Gef~l~lichtung einengende Intimaproliferationen. In 
den Lungenvenen (?) yon Fall  1 herdfSrmig rekanalisierte Thromben sowie ein alter 
Kalkherd im Parenchym. 

In einzelnen erweiterten Oesophagusvenen yon Fall  1 polsterfSrmige, vor allem 
spindelzellige Intimaproliferationen. Ganz leichte Intimaverdickungen an den 
SpeiserShrenvenen yon Fall 11. 

In  den erweiterten perioesophagealen Venen yon Fall  11 elasticareiche mi~chtige 
Intimap(ilster, deren orceinophile Wucherungen sekund~re ZerstSrungen ebenso 
wie die ursprfingliche Gef~13elastica aufweisen. An kleineren Venenst~.mmen in der 
Nachbarschaft der groi]en 5demat5se Auflockerung der Gefi~i~w~nde mit leichter 
perivenOser chronisch entzfindlicher Infiltration. 

In] Zwerch]ell bei Fall 11 an einem Venenast eine produktiv fibrilIi~re fort- 
schreitende VerSdung. In der Nachbarschaft degenerative Muskclver~nderungen 
mit Wucherungen yon Sarkolemmkernen. 

Zu 1V. Bei fehlendem makroskopischen Ikterus im Falle 7 einzelne Leberzellen 
mit feinkOrnigem Gallenpigment beladen. Im Falle 6 Gallepigmentablagerungen 
in den oft mehrkernigen Leberzellen am Rande der zentralen Stauung. An der 
~ul~ersten Acinusperipherie die Parenchymzellen zumeist nekrotisch. Bei Fall 11 
ein deutlicher Ikterus der Parenchymzellen. 

Zu V. Im Pankreas yon Fall  9 mikroskopisch Fettgewebsnekrosen nachweisbar. 
Bei Fall 11 eine ziemlich betr~chtliche in~erstitielte Fibrose mit ]eichter Atrophie 
des exkretorischen Parenchyms. In der Nachbarschaft gewucherter Langerhansscher 
Inseln Verdiekungen und F~ltelungen der Arteriolenelastica (Arterialisierungen yon 
Capillaren ?). Im Falle 5 alte, der unteren ttohlvene angelagerte verk~ste und teil- 
weise verkreidete Lymphdrtisen mit spezifisch tuberkulOsen Granulationsgewebs- 
resten. 

IV. Zusammenfas sung  der vor a l lem neuen histologischen Ergebnisse.  

Die E.  o. h. ~ul~ert sich in einer primdren Erlcrankung der Venenwand, 
die in der  Leber ,  wie Inthorn hervorhebt ,  vor  a l lem die kol lagenoide 
Grundsubstanz der  Innenhaut von Lebervenendsten bef~llt,  deren Quellung 
und serSse Durchtr~inlcung sehon sehr ba ld  fibrfll~re bzw. membranSse  
Wucherungen naeh sich zieht,  die sowohl pr~kollagene,  kol lagene und  
elast isehe sein kSnnen.  Le tz te re  le i ten sich en tweder  yon der  Grenz- 
m e m b r a n  her,  oder  en t sprechen  oreeinophilen Neubi ldungen.  Dureh  diese 
Vorg~nge k o m m t  es zu ring- oder  pols ter fSrmigen E inengungen  der  
Venenl iehtungen verschiedenen Grades,  welche auch die vo l lkommene  
Ver5dung des Lumens  herbeiff ihren.  Diese Obl i t e ra t ionen  k5nnen stetig 
for tschre i ten ,  oder  in Schi~ben verlanfen,  wodurch  gleichfSrmige oder  
geschichte te  Ff i l lmassen zus tande  kommen,  denen aueh sekund~re,  oft  
r ekana l i s ie r te  T h r o m b e n  ange lager t  sind. 
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Mit diesen exsudativ-produktiven, sehon versehiedentlieh besehrie- 
benen Intimaveri~nderungen gehen im AnsehluB an mannigfaltige sehwere, 
aueh zerst6rende Grenzmembranschitden, insbesondere destruktive Pro- 
zesse der iibrigen Ge[ii]3wandschichten, vor allem in der vielfaeh sehwerst 
betroffenen, elastisch-bindegewebigen und muskul/iren Media einher. So 
kommen nieht nut  Verquellungen, Auffaserungen und Verklumpungen der 
versehiedenen, vor allem faserigen Texturen, sondern auch ZerreiBungen 
und streekenweise Zerst6rungen bis zur vollst/~ndigen ,,Medionekrose" mit 
Ans/itzen zu Aneurysmabildung vor. Auffallend ist bei allen diesen Pro- 
zessen der fast vS]lige Mangel an zelligen Infiltrationen und Proliferationen. 
Sind solehe - -  insbesondere entzfindliehe Durchsetzungen wie bei Fall 1 - -  
vorhanden, so stellen sic anseheinend ein lcomplizierendes, dem Krank- 
heitsvorgang m6glieherweise ]remdes Gesehehen dar. Auf diese Eigen- 
tiimliehkeit soll noeh an anderer Stelle eingegangen werden. 

Vor einigen Jahren noeh bereitete die Erkl/irtmg einer ohne nennens- 
wer~e zellige Irffiltrationen und Proliferationen einhergehenden Entzfin- 
dung, die trotz auffMligen Mangel an Faserbildnern m/iehtige Fibrillen- 
wucherungen naeh sich zieht, erhebliche Schwierigkei~en. Seither haben 
sich die Ansehauungen in dieser Hinsicht dureh die umf/~nglichen Unter- 
suchungen yon Rgssle, Eppinger und ihren Schfilern wesentllch gegndert. 
Heute wird die /ibrinoide Quellung und 6dematgse Gewebedurchtr~inlcung 
mit /olgender Fibrillenneubildung - -  eharakteristische Eigentfimliehkeit 
der E.o.h.  - -  nicht nur als Teilerscheinung eines entzfindlichen Gesehe~ 
hens, sondern als eine besondere Entziindungsart, als 8er68e angesehen, bei 
der man andere ,,Entzfindungszeiehen" vollstgndig vermigt. ])as eigen- 
tiimliehe dieser Entzfindungsform, abgesehen yon 0dem und Quellung, 
liegt in der Neubildung von FibriUen, deren Herkunft  bei fehlenden Faser- 
bildern anfi~nglich unklar erschien, wenn man yon der umstrittenen 
fibri]lenbildenden Eigensehaft der Gef~Bendothelien absieht. 

In diesem Zusammenhang hat Coronini sehon 1928 ,,auf die selbs~n. 
dige Vermehrung von Gitter/asern in um/dnglichen 8pezi/ischen Nelcrosen, 
/ernab von jeglichen Faserbildern und anderen Zellen des Mesenchyms" 
hingewiesen. Coronini konnte sieh damals auf die Feststellungen yon 
Ebner und yon Scha//er berufen, welche die Bildungsfhhigkeit der leim- 
gebenden l%sern ohne direkten Kontakt  mit Zellen betonen. Studui~ka 
sieht im selbst~ndigen Litngenwaehstum sdmtlicher Desmofobrillen 
geradezu den Ausdruek ihrer Vitalititt. In jfingster Zeit konnten DoL 
jans]ci und Roulet an Hand yon Gewebekul~uren eindeutig den experimen- 
tellen Nachweis der selbst~ndigen Fibrillenneubildungen weitab yon 
jeglicher Zelle erbringen und alle Zweifel in dieser Hinsicht beseitigen. 

In der besonders aufsehlul]reiehen, zu gleieher Zeit erschienenen 
Arbeit yon R6ssle fiber die toxischen Leberschs bei Morbus Basedow, 
finden wir neben einer ganzen Reihe weitgehender, noch zu berficksich- 
tigender Ubereinstimmungen mit unseren Befunden bei E. o.h.  auBer- 
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ordentlich wichtige Feststellungen fiber die ,,selbstiindige" Faserbildung. 
RSssle bezeichnet diese ohne sichtbare Beteiligung von ,,Fibroblasten", 
jedenfalls ohne Anwesenheit eines landl~ufigen Granulationsgewebes 
einhergehende Fibriltenbildung als ,,Sklerose", bei der es zu einer Narbe 
im fiblichen Sinne wie bei der organisierenden Entzfindung nicht kommt. 

Der zerstSrende Gewebsschaden der Venenwand selbst finder auBer 
bei Inthorn im einschl~gigen Schrifttum fiber die E. o. h. auffallenderweise 
geringe Berfieksichtigung. Nur Pacher sprieht yon einem ,,Verschwinden 
der Elastica interna", allerdings auf Grund entzfindlicher, bis in die 
Adventitia reiehender Infiltrationen. Diese yon uns in der Mehrzahl der 
Fi~lle nachgewiesenen Venenwandveriinderungen, die zentrifugal, d. h. 
mit Abnahme des Venenwandkalibers oft ~an Schwere zunehmen, ver- 
st~rken den Eindruek der primdren Ge/ii[3erlcrankung und verdienen 
besondere Beachtung. 

Hervorzuheben wiire ferner das Ubergrei/en der Ver6dungsvorgdnge 
auf die intraacin~iren, vor allem der Zentralvene benachbarten Haar- 
ge/dfle. Diese Obliterationen sind ebenfalls produktiv-fibrill~re, zumeist 
dutch Gitterfasern bedingte und kSnnen die Capillare his zur vollsti~ndigen 
Unwegsamkeit verschlieBen. Auffallend ist, da6 die Capillarfibrose auch 
primiir selbstiindig ohne gleiehzeitiger Ver~nderung am Zentralgef~B, 
zumeist in den mittleren Ls auftreten kann. Im 
Initialstadium der Haargefs ist der erSffnete priicapilli~re g a u m  
yon feinkrfimmeligen EiweiBmassen erffillt. 

Von diesen Alterationen unterscheiden sich von uns als ,,KolIageni- 
sierungen und Elasti]izierungen'" des Capillargrundhi~utehens bezeichnete 
Vorg~nge, die auch ohne Obliteraration der Lichtung das Permeabilitiits- 
vermSgen der Haarge/~ifimembran ungiinstig gestalten. W~h~end diese 
Durchli~ssigkeitsstSrung sekund~r-degenerative Atrophie und allm~h- 
lichen Schwund der Leberzellen in den erkrankten Li~ppchenabschnitten 
zur Folge hat, werden bei der frfiher beschriebenen Art der Capillar- 
fibrose die Leberzellen durch die Fibrillenwucherungen ,,erdrosselt" und 
dadurch langsam zugrunde gerichtet. Auf diese Weise kommt es nieht 
nur zu einer einfachen Stauungsatrophie mit Zusammensinterung der 
L~ppchenmitte, sondern auch zu einem vom Zentrum ffegen die Peripherie 
des Acinus versehieden rasch fortschreitenden Umbau. Dabei bleiben 
yon dem Proze]~ nicht ergriffene L~ppehenabschnitte nach Art yon 
,Pseudolobuli" stehen, die nicht auf Regeneration zurfickzuffihren sind. 
Dieser zentrifugal fortschreitende ,,cirrhoseartige" Umbau kann solehen 
Umfang annehmen, dal~ gro6e Narben/elder insbesonders subeapsul~r, 
bei Fall 11 sogar mit Schwund eines ganzen Lappens, entstehen. Wit 
haben hier den Ausdruck ,,zirrhoseartigen" Umbau gebraucht, well die, 
wenn auch oft gewaltigen Strukturveriinderungen des Lebergewebes bei 
der E. o. h. einer echten Lebercirrhose im Sinne R6ssles nicht entspreehen. 
Wohl liegt ein chronischer Entzfindungsproze6 in der Leber, jedoch ohne 
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gleichzeitigem Parenchymverlust  und Regenerationsbildung vor. Die 
prim?ire Mesenchym- bzw. Ge]ii[3sch~idigung zieht bei der E. o.h.  die 
Parenchymseh~digung erst nach sich und eine Regeneration bleibt fast 
gs aus. 

I m  Schrifttum fiber die E. o. h. erw~hnt nur Meyer bei seinem Fall 1 
im Gebiete der groben Stauung das gelegentliehe Vorkommen vermehrter  
und verdickter Fibrillen in den Capillaren. =tuch Inthorn sah ein sp~rliehes 
Einwuchern von Fibrillen, von den verSdeten Zentralvenen in die Haar-  
gef~I3e. Immerhin sind diese geringfiigigen Vorg~nge kaum mit  den oft 
ausgedehnten auch selbstiindig auftretenden Capillarfibrosen und Capillar- 
grundh~utehenver~nderungen unserer F~lle in Paralle]e zu setzen, die 
geradezu wie eine ,interstitielle Hepatitis" im Sinne R6ssles anmuten. 
Au6cr den selbst~ndig erkrankenden Capillaren kSnnen gelegentlich 
aueh Pfortader~ste der Periportalfelder wie etwa bei Fall 10 ohne Zu- 
sammenhang mit  intraacins Capillaralterationen entsprechende Ver- 
~nderungen zeigen. Dieses multizentrische und gleichzeitige Au]treten 
des Prozesses in verschiedenen Gel?i]3gebieten widerlegt sehon in der 
Leber selbst die Ansicht, da6 eine auf die Lebervenen beschr~nkte, nur 
fortlaufend intracanalicul~r sieh ausbreitende Erkrankung vorliegt. 

Vor kurzem konnte H. Popper ,,zcntrifugale" Capfllarfibrosen bei 
experimentetlen Pyrrolvergiftungen in der Leber versehiedener Tiere 
(Hunde, Kaninehen, Meerschweinchen und Ratten) vorweisen. Doeh 
gingen diese auch destruktiven Gef~l]ver~nderungen mit  gleiehzeitigen 
sehweren Parenehymzellschs in den erkrankten L~ppehenabsehnitten 
einher, ws bei der E. o. h. die zumeist nur allm~hlieh fortschreitenden 
Leberzellalterationen als eine Folge der prim~ren Capillarerkrankung 
anzusehen sind. Demnach ist bei der Pyrrolvergiftung das urss 
Moment des Leberzcllschadcns diese Intoxikat ion selbst, bei der E.o.h.  
hingegen die dureh das seh~digende Agens hervorgerufene prim?ire 
Ca pillarerkrankung. 

Auch Koppenh6fer beschreibt im Zuge experimenteller Untersuchungen iiber 
sflikotische Gewebssch~den aul3erordentlich interessante Lebervers bei 
Kaninchen nach inbravenSser Injektion yon Siliquid, die sich mit einer m~chtigen 
VergrSl3erung der Leber und einer ,,serSsen" Entziindung im Capillarbereich dieses 
Organs, besonders in den mittleren Acinusabschnitten vergesellschaften. Im Zuge 
dieser Entziindung kommt es zu ,,Capillarsklerosen", vor allem zentral, die den yon 
uns bei der E. o. h. beschriebenen weitgehend ghneln. In dem pr~capillgren 0dem 
entwickeln sich feine Faserungen, die sich durch deutliche ,,Kollagenisierung"wie 
bei unserem Falle 11 auszeichnen. ,,Die.Parenchymelemente werden dabei immer 
kleiner, schlechter f~rbbar und versehwinden schlief~lich in dem kollagen sich 
impr~gnierenden Gewebe. Nach zwSlfwSchentlicher Versuchsdauer kommt es zu 
einer nicht ganz gleichmgBigen Organsklerose, die eine gewisse ~_hnlichkeit mit einer 
Lebercirrhose hat, in der aber alle cellul~r-entziindlichen Prozesse fehlen und auch 
eine Wucherung yon Gallenwegen nicht zu sehen ist." 

Leider erw~hnt Koppenh61er nicht, ob Venens vor al]em Ver- 
zweigungen der V. hepatica auch miterkrankt  sind. Da fiberdies Elastica- 
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schnitte weder beschrieben noch abgebildet werden, fehlt jeder dies- 
bezfig]iche Anhaltspunkt. Trotzdem stimmen die Ver/inderungen mit den 
unsrigen bei E. o. h. so weitgehend fiberein, dab nicht nur die Beschreibung 
der Capillarschs sondern auch die des Gewebsumbaues nach Art 
einer Cirrhose fiir unsere F~lle gelten kSnnte. Bei Durchsicht der Bilder 
KoppenhS]ers erscheint ein Grol~teil der ,,sklerosierten" Capillaren noch 
wegsam und blutfiihrend. Daher dfirften die Leberzellen nicht einer 
Erdrosselung wie bei vollst~ndiger CapillarverSdung, sondern einer 
degenerativen Sch~digung infolge ,Kollagenisierung" und Permeabili- 
ti~ts~nderung der Capillarwand, wie in unserem Falle 11 zum Opfer 
fallen. Diese weitgehende sekund~re Zellsch~tdigung erkl~rt auch das 
vol]st~ndige Ausbleiben yon Leberzell- und Gallengangsregeneraten wie 
bei unseren F~llen. 

Sehr beachtenswerte Ver~nderungen erzielte Koppenh6/er in der 
Leber yon Kaninchen bei Injektion yon Glyzerosol. Hier entstanden 
nach Tagen Capil]arendothelproliferationen und mi~chtige intracapill~re 
Blutbildungsherde. Diese Schi~digung des Endothels, die mit einer durch 
den pathologischen Reiz bedingten embryonalen Aktivierung dieser 
Zellgattung wie bei einer Leuki~mie (Coronini) einhergeht, erinnert weit- 
gehend an die Endothelproliferationen und intracapill/~ren Blutbildungs- 
herde unseres Falles 11. Es bleibt abzuwarten, ob sich bei l~ngerer Dauer 
dieser Glyzerosolversuche sklerosierende, intracapill~re Prozesse an- 
sehliel~en, wie sie unseren Fall l l  auszeichnen. 

Diese auff~tllige Endothelver~nderung bzw. krankhafte Endothel- 
mobilisierung der intraacin/iren Capillaren wie bei Fall 11 - -  Kennzeichen 
der serSsen Hepatitis nach R6ssle - -  erschien sonst in keinem unserer 
F~lle besonders ausgepr~gt. Wenn auch teilweise abgelaufene Ver- 
~nderungen vorlagen, waren diese insbesondere an den ~sten des Wurzel- 
gebietes der Lebervenen vielfach noch im vollen Gange, ohne dab wir, 
yon kleinen durchbluteten Liisionen abgesehen, besonders auff~llige 
Endothelschi~den produktiver oder destruktiver Natur, wie etwa R6ssle, 
bzw. Inthorn, nachweisen konnten. Trotzdem ist die beschriebene prim~ire 
Erkrankung der Intima so c]larakteristisch und so eindeutig, dab wir 
sie nach Schi~rmann und MacMahon dennoch auf eine Insuffizienz der 
Endothelschranke auf eine ,,Dysorie" zuriickfiihren miissen. Wenn auch 
die beiden Autoren diesen Ausdruck vor allem ffir Sch~digungen der 
Arterienintima gepr/~gt haben, betonen sie, dab die Venenwandver- 
/~nderungen ihrer Beobachtungen - -  allerdings in 5rtlicher Beschr~nkung 
- -  denselben dysorischen Prozessen ihren Ursprung verdanken. Gilt 
diese SchluSfolgerung fiir begleitende Venenerkrankungen, um so mehr 
kann sie, wie bei der E. o. h. fiir prim~re Venenalterationen Anwendung 
linden, die sich fiberdies entsprechend unseren Untersuchungen, keines- 
falls auf d ie  Leber allein beschriinken. Da sich nach Schiirmann und 
MacMahon bei der Gefiii]dysorie Grenzmembran- und Mediasch~digungen, 
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bzw. -ZerstSrungen anschliegen k6nnen, so erkl/~rt sich aueh der Zu- 
sammenhang der sekund/iren Elastica-Lamellierungen, bzw. Auffase- 
rungen und Unterbrechungen, sowie die vielfach destruktiven Ver/~n- 
derungen der Venenmedia bei unseren F/fllen yon E. o. h. mit  den pri- 
m/iren Intimasch/~den. Es liegt also nicht nut  eine Ge]di[3innenhaut, sondern 
auch eine ]ortgeleitete schwere Erkrankung weiterer Ge]ii[3wandschichten vor. 

Diesen experimentell-toxischen Capillarschgden, /~hnlich denen bei 
der E. o. h., kSnnen die schon erwihnten Befunde R6ssles an den intra- 
acin/~ren Haargef/~Ben der Leber bei Morbus Basedow an die Seite gestellt 
warden. Wenn auch die verschieden schweren Parenchymzetl- und 
destruktiven Capillarwandsch/~den bei uns fehlen und wir daher bei der 
E. o. h. an eine, auf die Gef/~l]e beschr/~nkte Erkrankung mit  sekundgrer 
Leberzellalteration infolge Erdrosselung oder Diffusions/~nderung der 
Capillarmembran denken, ist die ~)bereinstimmung noch immer sehr 
bemerkenswert. Sie gipfelt bei der Morbus Basedow-Toxikose und bei 
der entzfindlichen E. o. h. in einer selbstdindigen Faserproduktion im 
Bereiche der intraacin/~ren Capillarw/s der Leber bei Abwesenheit 
yon Faserbfldern. Entsprechend der ausgesprochenen Ver6dungstendenz 
geht bei der E. o. h. eine Einengung der Capillarlichtung naturgem/il~ 
vie] h/~ufiger und ausgiebiger a]s beim Morbus Basedow mit  vollstindiger 
Obliteration einher. An dererseits zeigen sieh ~uoh bei der E. o. h. (Fall 11) 
infolge des degenerativen Sehwundes der Epithelzellen nach ver6denden 
Capillarwandumbau , ,Entlastungshyperimien" (R6ssle), die yon der 
allgemeinen Stauung unabhingig sind. 

Da naeh RSssle die ,,Entepithelisierung" beim Morbus Basedow nach 
Art und St/~rke der Erkrankung sehr verschieden ist, kannes  zu ,,einfacher 
Leberzellverkleinerung in Form niedriger Doppelreihen s der 
Umbildung in sogenannte Gallengangswueherungen kommen".  Diese 
Bildungen entsprechen den atrophisehen Leberzellschl/~uchen, wie wir 
sie bei unseren F/~llen, vor allem im Aeinuszentrum, auf Erdrosselung und 
Permeabilit/~ts/~nderung der Capillarmembran zuriiekfiihren. 

Im Zusammenhang mit diesen ,,periee]lul~ren" (.R6ssle) Ver~nderungen mSehten 
wir hier der viel umsbribtenen Ha~zotsehen Cirrhose gedenken, deren klassische Form 
naeh Kretz sich dm'eh intraaeinire, bzw. ,,pericellul~re" Bindegewebsentwicklung 
und Ikterus ohne Cholangitis auszeiehnen soll. Coronini hat in 20 Jahren unter 
einem gro6en Material versehiedenster Lebercirrhosen sowohl im Krankenhaus der 
Stadt Wien in LMnz, als auch am pathologisch-anatomischen Universit~tsinstitut 
nur 2 F/~lle gesehen, die histologisch diesen Anforderungen ann~hernd entsprachen. 
Einer dieser F/~lle, die H. Chiari 1926 sezierte und yon dem sieh histologische 
Sehnitte in der institutssammlung fanden, sei hier nicht vom Standpunkte der 
umstrittenen und unsicheren, yon RSssle im ttandbuch yon Lubarsch-Henke aus- 
ftihrlich besprochenen Problems der Hanotschen Cirrhose im allgemeinen, sondern 
wegen der intraaciniren Capillarfibrose kurz erw/~hnt. Diese erinnert weitgehend 
an die unserer E.o.h.-Fille und die yon Koppenh6/er in den Kaninchenlebern be- 
schriebene. Trotz eines ziemlich schweren Parenchymzellikterus , umschriebener 
Verfettungen, sowie dichter leuko- und lymphocyt~rer, oft herdf6rmiger intra- 
eapill/~rer Infiltration, fehlen nennenswerte Dissoziationen der Leberzelten, die oft 
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geradezu wie in,,Faserk6rben" (J~Sssle) - -  yon pr/~kollagenen und kollagenen, auf- 
fallend plumpen Fibrillen eingeschlossen-- einer allm/~hlichen Atrophie anheimfallen. 
Diese den Disseschen Raum zur G~nze erfiillenden, zumeist herdf6rmig aufschiel3en- 
den Faserungen dr~ngen die zahlreichen hellkernigen Endothelien gegen die Capillar- 
lichtung vor, deren Blutf/ille durch diese Vorg~tnge und die besehriebene entziind- 
liche Infiltration stark herabgesetzt ist. 

Das weitgehende ~bergreifen der Ver/inderungen yon den Leber- 
venen auf die intrahepatischen Pfortader/~ste fiber die intraacin/~ren 
Capillaren im Falls 1 und 11 kann im Schrifttum nichts ghnliehes an die 
Seite ges~ellt werden. Obwohl Meyer in seinem 2. Fall yon hyalinen, 
auf kleine Gef~Bzweige beschr/~nkten Innenwandverbreiterungen und 
Schminke von fibr6sen Wandvers an Pfortader/~sten sprieht, 
sind diese in keiner Weiss den schweren Sch/~den der intrahepatisehen 
~s te  der Vena portae, etwa in dem gesehrumpften rechten Leberlappen 
unseres Falles 11, vergleichbar. Da die Ver/~nderungen in ghn[ieher 
Weiss wie an den Lebervenen ablaufen, sei ihrer bier nur vom Standpunkt 
der anscheinend zentri/ugalen Genera~isation der Ge/di[3er]crankung in der 
Leber besonders gedacht. 

Gerade diese Eigentfimlichkeit der E. o. h. innerhalb der Leber, nicht 
nur die Verzweigungen der Vena hepatica zu befallen, brachte uns auf 
den Gedanken, aueh au[3erhalb der Leber naeh iihnlichen Venen- und 
Capillarver/~nderungen zu tahnden, ein Vorgehen, das sine reiehliehe 
Ausbeute zeitigte. Auf Grund dieser Untersuehungen, welehe die vor- 
liegende Gef/~l]entziindung in sin neues Lieht rfickte, konnte Coronini 
sehon vor zwei Jahren die Vermutung aussprechen, dal3 die E. o. h. sine 
,,KSrperer/~rankung'" sei, sine Eigentfimliehkeit, die naeh RSssle auch 
die Laenecsche Cirrhose charakterisieren dfirfte. 

Bevor wir jedoch auf die extrahepatischen Ver/s der E. o. h. 
eingehen, mSchten wit auf Untersuchungen hinweisen, die Coronini im 
Anschlul3 an die frfiher wenig bekannte Ausbreitungsf~higkeit der E. o. h. 
fiber das Gebiet der Venae hepatieae-Verzweigungen in der Leber in den 
letzten Jahren bei Umbau und -Schrumpfungsvorg/~ngen des Organs 
versehiedenster Art  und Genese durchgeffihrt hat. Diese Untersuehungen 
zeitigten die fiberraschende Tatsaehe, dal3 die mit  Obliterationen einher- 
gehende Lebervenenerkrankung, zumindest in bsschr~inktsm Ausmafl, 
gar kein so absolut seltenes Vorkommen darstellt, wie man bis nun anzu- 
nehmen geneigt war. So konnte Coronini bei einer Reihe sehwerer vor 
allem rheumatischer Herzfehler und Myokarditiden in der Leber, die sehon 
makroskopiseh einen fiber das gewShnliche Mal3 einer sogenannten 
,,Stauungseirrhose" hinausgehenden Umbau zeigte, oft sehwere, mehr 
weniger ausgedehnte Ver/~nderungen nach Art  der typisehen E. o. h., 
wenn such nieht an den ganz grol3en Lebervenen/tsten und deren Ostien 
naehweisen. Dieser Umbau bevorzugt, besonders bei geringerer Aus- 
debnung des Prozesses, die subkapsul/~ren Organbezirke, was mit  den 
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Befunden yon R6ssle bei der Basedowleber iibereinstimmt. In diesem 
Zusammenhang sei noehmals auf die groBen subkapsul/~ren Narbenfelder 
in unseren Fi~llen yon E. o. h. hingewiesen, deren Lokalisation, wenn sie 
auch ats Folge der kapselnahen Lebervenenostienverschltisse anzusehen 
ist, gerade an diesen Stellen in solcher Ausdehnung besondere Beachtung 
verdient. R6ssIe denkt an eine Giftansammlung bzw. Giftstauung in 
diesen Bezirken, eine MSglichkeit die nieht nur fiir die subkapsulgren 
Narbenfelder der E. o. h., sondern auch fiir die kapseln~hen VerSdungen 
der Lebervenenostie~ selbst Geltung haben ktinnte. 

Merkwiirdigerweise sind solche ,,verschleierte" obliterierende Endo- 
phlebitiden der Leber fast immer mit den yon uns bescln.iebenen Capillar- 
vergnderungen in einer oder der anderen Form vergesellschaftet, in 
manchen L~ippehenbezirken treten diese sogar auch selbst~indig auf. 
Prs fiir die Haargefs sind die Einmiin- 
dungsstellen der intraacindren Capillaren in die Zentralvene, von wo sich 
der Prozelt vielfach zentripeta] auf die Intima der Zentralgefs fort- 
setzt. Dieser Umstand spri~che fiir eine prim~ire, auf die Leberveneniiste 
iibergreifende, mit VerSdungsvorg~ingen einhergehende Capillarerl~ranlcung 
der Leber. Coronini wird fiber diese noch zu sichtenden ]~efunde getrennt 
berichten. Immerhin kann heute schon gesagt werden, daI~ ein be~r~ich~- 
lic]~er, vor allem unregelm~iflig~r , ,Stauungsumbau" ohne dererlei Capillar- 
und Venenver~inderungen nicht zustande kommen kann. 

Ebenso verdienen bier echte cirrhotische Prozesse erw~hnt zu werden, 
die Coronini yon anderen Lebersehrumpfungen abtrennen zu miissen 
glaubte. Bei diesen Erkrankungen wird der Leberumbau nioht nur durch 
die Parenehymzellsch~idigung, sondern auch dureh phlebitische und 
endophlebitische Vorgiinge vor allem an den Pfortaderasten, aber auch 
(vielleicht sekund~r?) an den Lebervenen richtunggebend beeinflullt, 
Coronini hat diese wahrschein]ieh auf Lues zuriickzufiihrenden Cirrhosen 
als ,,phlebitische'" bezeichnet und diese Befunde, wie eingangs erw~hnt, 
gemeinsam mit Jura bereits kurz mitgeteilt. Die eingehende Besprechung 
dieses umf~ingliehen Materials steht gleicherweise noch aus. 

Im Zusammenhang mit diesen ,,phlebitischen", wahrscheinlich 
luischen Cirrhosen hat Coronini ithnliche Untersuehungen beim Hepar 
lobatura syphiliticum durchgefiihrt und hi~ufig Obliterationen gro6er 
intrahepatischer Pfortader~ste in den Clef eingezogenen Narbenleldern, 
besonders an der Unterfl~iehe der Leber, gefunden. Diese Vorg~inge er- 
kli~ren das oft geh~ufte, anseheinend willkfirliche Auftreten soleher 
Schwielenzfige gerade an der Unter/ldiche der Leber, weft sich eben hier 
ffir endophlebitische Prozesse der Pfortaderi~ste an den zahlreichen 
groilen, kapselnahen Verzweigungen dieses Gefiil]es sine besondere Ge- 
legenheit bietet. Daher wiesen Coronini und Jura bereits darauf bin, dall 
solche Narben vieKaeh auf umfs VenenverSdungen und nicht, wie 
immer angenommen wird, lediglieh auf abgeheilte Gummen zuriiekgehen, 
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urn so mehr, da Reste soleher Gummen in dererlei Lebern nicht aufzu- 
deeken sind. Andererseits ist es erstaunlieh, wie schwere destruktive 
phlebitisehe und endophlebitisehe Ver/~nderungen in gummSsen Lebern 
vorkommen und wie gerade diese im Verein mit endarberiitisehen Pro- 
zessen unmittelbar am Zustandekommen der syphilitisehen Nekrose 
beteiligt sind. 

Von den extrahepatischen Verdinderungen der E. o. h. interessieren vor 
allem die yon uns an der Milz beschriebenen, welehe in/~hnlieher Weise 
wie die in der Leber ab|aufen. Aueh hier ist ein zentrifugales Fortsehreiten 
des Prozesses zu beobaehten, insbesondere werm man, wie bei Fall 1, die 
schweren endophlebitischen Vorg/s der Vena lienalis im Pankreasbett  und 
am Milzhflus mit den analogen an den grof~en Lebervenen~sten, vor allem 
an den Ostien, vergleicht. Diese Gegenfiberste]lung erscheint deswegen 
sinngem/~$, weft ja die Trabekelvenen der Milz auf~er der Intima keine 
eigene Wand besitzen, daher, wenn fiberhaupt mit Lebervenen, nur mit 
Zentralvenen verglichen werden kSnnen. An den Trabekelvenen ist eine 
Beurteilung der Gleichartigkeit des VerSdungsvorganges in bezug auf die 
Zentralvenen sehr erleiehtert, da sich die frischen Ver/~nderungen durch 
ihr lockeres Gefiige yon den zumeist nur wenig in Mitleidenschaft ge- 
zogenen Trabekelgerfist gut abheben und flare Struktur soleherart deutlieh 
zutage trit t ,  ttingegen sind die oft zur G/~nze verSdeten Milzb/~lkehen- 
venen sehr sehwer zu erkennen, weft sieh die kollagenisierte Ffillmasse, 
insbesondere bei Gehalt an elastischen Texturen, kaum vom Trabekular- 
geriist abhebt. Man rut  daher gut, neben Elastica-Gieson-Pr/tparaten 
Elastieasehnitte allein mit einer entsprechenden Kontrastf/irbung naeh- 
zubehande]n, um das Gefiige der erkrankten Milzb/~lkchen mSgliehst zu 
verdeutliehen. Dies ist ganz besonders dann vonnSten, wenn das Fort- 
sehreiten des VerSdungsvorganges auf die angrenzenden eapillaren Mi]z- 
venen fiber die Stigmata Malpighii nachzuweisen ist, da insbesonders diese 
Obhterationen beim Ansehneiden der verdickten Capillarwand zu Ver- 
weehslungen mit elasticafreien Trabekular-Verbreiterungen Anlaf~ geben. 

Die Ver~nderungen an den eapillaren Milzvenen bestehen entweder 
in Gitterfaserverlegungen der Liehtungen, oder in Kollagenisierungen 
und Elastifizierungen der Haargef~l]grundhaut wie in der Leber. Folge 
des erstgenannten Prozesses sind kleine Schwielenherde, die sowohl 
peritrabekul/~r, als aueh ohne Zusammenhang mit Trabekelvenenver- 
/~nderungen in der Pulpa und unter der Kapsel auftreten, wenn man yon 
den groSen, mit den extralienalen MilzvenenverSdungen im direkten 
Zusammenhang stehenden ~Tarbenfeldern im Falle 1 absieht. Die zweit- 
genannten ttaargef/~Balterationen ffihren zu einer Permeabilit~tsherab- 
setzung der Capillarmembran, der die eellul/~ren Elemente der zusammen- 
fallenden Pulpastr/~nge zum Opfer fallen und dadurch eine Verdichtung 
des Milzgeffiges solcher Bezirke eintritt, die Oapillaren aber zumeist 
wegsam bleiben (Fall l l ) .  
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Ms Folge der ,,Insuffizienz der Endothe lsehranke"  t re ten  bei Fall  11 
intracapill/~re, mi t  Endothelproliferat ionen einhergehende Blutbildungs- 
herde auf. Wieweit  Trabekel- und Foll ikelb]utungen als , ,dysorisehe" 
H/imorrhagien und  nicht  als einfache Stauungsblutungen anzusehen 
sind, ist schwer zu sagen. Jedenfalls gehen kleine Blutungen in den 
ver6deten Trabekelvenen sioherlich auf umschriebene bier und da im 
Bereiche der St igmata  Ma]pighii ents tandene Endothells  zuriiek. 
Uberhaupt 8cheint das Stigma Malpighii o]t den Ausgangspunkt der Ver- 
dinderungen darzustellen, von wo aus diese gleicherweise in die Trabekel- 
als auch in die capillaren Milzvenen fortschrei ten k6nnen. Dieses Ver- 
halten der St igmata  M~lgiphii erinnert an das der Capillarostien im 
Zentralgefi~B der Leber, bei den von Coronini beobachteten Oblitera- 
tionsvorgi~ngen in Fi~llen sogenannter  , ,Stauungscirrhosen" mit  ,ver -  
schleierter" E. o .h .  Da  wie dor t  sind die engen Capillarostien m6glieher- 
weise der Ort  einer bevorzugten Erstl ingsansiedlung der Ver/inderung. 

Eigentfimlich erschienen die in mehreren unserer F/~lle beobaehteten 
pr/~kollagenen und  kollagenen ,,Fibroadenien", wie in sogen~nnten Banti- 
Milzen, die bis zur vollst/indigen Hy~linisierung der Milzkn6tehen fiihren 
und bei gleichzeitigen Follikelblutungen Kalkeiseninkrustat ionen beher- 
bergen. I m  Falle 11 gehen diese , ,Fibroadenien" iiberdies mit  ausgedelmten 
Elastifizierungen einher und  begleiten auch die pr/~- und  postfollikul/~ren 
Abschnit te  der Arterien, wobei geradezu , ,Trabekulisierungen" entstehen. 

Alle die hier beschriebenen Ver/~nderungen erinnern weitgehend an diejenigen, 
die yon den verschiedensten Autoren ffir die sogenannte Banti-Milz angegeben 
werden. Obwohl der ,,Morbus .Banti" ein umstrittenes und als eigenes Krankheits- 
bild sogar vielfach angezweifeltes pathologisches Geschehen darstellt, m(ichten wir 
hier dennoch auf einen in diesem Zusammenhang bemerkenswerten einschl~gigen 
Fall hinweisen. Coronini hatte 1920 im Spital der Stadt Wien in Lainz Gelegenheit, 
eine operativ entfernte, m/~chtig vergrSBerte, sehr derbe Milz eines 28j~hrigen, aus 
Wien stammenden Mannes zu untersuchen, die histologisch weitgehend die For- 
derungen erffillt, die Banti an die Erkennung des yon ihm beschriebenen Krank- 
heitsbildes kniipft. 

Im Zuge der Untersuchungen zur vorliegenden Arbeit haben wir diesen bis heute 
unverOffentlichten Milzf~ll an Hand zahlreicher, nachtr~glich angefertigter Schnitte 
einer genauen Nachpriifung unterzogen. Dabei wurden neben m~chtigen, um- 
schriebenen, alten polsterf6rmigen Phleboskleroseherden an den groflen extralienalen 
Milzveneniisten am Hilus iiberraschenderweise i~hnlicheVeranderungen an zahlreichen 
intrMienalen Trabekelvenen nachgewiesen, die an die hlteren Intimaverdickungen 
in unseren Fiillen yon E. o. h. erinnern, Diese Prozesse waren nns dazumal zur G~nze 
entgangen, weil die hochgradige, vor allem pr~- und postfollikul~re Fibroadenie das 
Bild zu beherrschen schien. Insbesonders konnten seinerzeit als Trabecularver- 
breiterungen migdeutete, peritrabecul~re Obliterationen der capillaren Milzvenen 
aafgedeekt werden, wobei das besonders h~ufige oft isolierte Befallensein der Stig- 
mata Malpighii aaffallen mufite. Wenn sich auch keine in die Pulpa fortsehreitende 
Capillarobliteration land, so war doch die m~ichtige, fast diffuse Kollagenisierung 
der Capillargrundhautehen besonders bemerkenswert, weft sie hoehgradige zellige 
Atrophie und einen Collaps der Pulpastriinge nach sieh zog, in dieser Hinsieht an 
unseren Fall 11 erinnerte. 
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Da die Untersuehungsergebnisse dieses Falles (auf den in einer an- 
deren Ver6ffentliehung noeh ausfiihrlieh eingegangen werden soll) sieh 
mit unseren Milzbefunden der E. o.h.  weitgehend deeken, andererseits 
aber so auff/illige Obereinstimmungen yon Besehreibungen und Ab- 
bildungen sogenarmter Banti-Milzen bestehen, ist die Vermutung eines 
Zusammenhanges zwisehen den beiden Erkrankungen nieht yon der 
Hand zu weisen. Vielleieht sind jene Prozesse, die vielfaeh als Morbus 
Banti beschrieben wurden, nichts anderes als eine primiire, sp/iterhin 
vom Leberumbau gefolgte ,,Endophlebitis obliterans lienis". Demnach 
kSnnte die E. o. h. genau so gut prim/ir in der Milz wie in der Leber an- 
greifen, was um so eher mSglich w/ire, wenn man die E. o.h.  als eine 
K6rloererkrankung betrachtet.  

Merkwiirdig ist die geringe Mitbeteiligung des Pankreas bei unseren 
F/illen yon E. o. h. Gelegentliche Venenver/inderungen an Asten mittleren 
Kalibers mit polsterfSrmigen elasticareichen Intimaproliferationen und 
Aufsplitterungen der Wandelastica sind neben geringen Graden intersti- 
tieller Fibrose alles, was man zu Gesicht bekommt. Ein Beweis ob und 
wieweit die ziemlich schwere, yon Epithelatrophie begleitete intersti- 
tielle Fibrose vom Fall l l als Folge yon eventuellen, zur Erkrankung 
gehSrenden Capillarsch/iden anzusehen is~, konnte nicht erbracht werden. 

Hingegen ist in manchen F/illen die Niere nicht unerheblich ver/indert. 
Hier linden sich elasticareiche Intimaproliferationen an den gr6Beren 
Venen der Rindenmarkgrenze und Auflockerungen des Venengeriistes, 
ja sogar vorgeschrittene Ver6dungen solcher Venen, mit destruktiven 
Gewebssch/iden der Wand. Daneben isolierte und herdf6rmige Capillar- 
obliterationen, die unter ,,Entepithelisierungen" der intercapill/iren 
Tubuli zu kleinen Narbenfeldern Anlag geben, welche wie an/imische 
Infarkte von den kompensatorisch erweiterten Capillaren der Nachbar- 
schaft umgeben sind. Durch ,,Kollagenisierungen" der Capillargrund- 
haut  und der Basalmembranen der Tubuli sowie Verschmelzen dieser 
beiden zu einer Einheit, mit Herabsetzung der Permeabilit/~t dieser 
Membran, kommt es zu intercapill/irer Tubulusepitheldegeneration dieser 
Bezirke. Solche, vor allem in der Pyramide zustande kommende, auf 
die prim/ire Capillarsch/idigung zurfickgehende ,,Entepithelisierungen" 
ffihren zu einer starken kompensatorischen Blutfiille zu einer ,,Ent- 
lastungshyper/imie" nach R6ssle, der in ihrer Grundmembranstruktur 
zwar ver/inderten, in ihrer Lichtung abet nicht eingeengten Haargef/iBe. 

Dieser Capillarschaden, bier offensichtlich mit dem ven6sen Gef/iB- 
prozeB zusammenh/ingend, kann sich durch die einfache Anordnung der 
Gef/igverzweigungen in der Pyramide besonders leicht ausbreiten. Er  
ist auch bei andersgearteten Erkrankungen im Nierenmark vielfach sehr 
ausgedehnt und kann bei herdfSrmiger oder diffuser Pyramidensklerose 
oft zu weitgehenden ,,Entepithelisierungen" ffihren. Diese Eigentiim- 
lichkeit wird im Schrifttum vor allem der degenerativen und entziind- 
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lichen Nierenerkrankungen fast gar nicht erwghnt, trotzdem dieser 
hgmatogen bedingte Epithelschwund fiir die geregelte, durch die Ka- 
nglehen der Pyramide vermittelte Harnausscheidung kein gleichgiittiges 
Ereignis darstellen diirfte. 

Abgesehen yon den geringgradigen Venenver~nderungen im perire- 
nalen und lVetzgewebe wgre hiermit die Zusammenfassung der Befunde 
abgeschlossen, welche die Vergnderungen bei unseren Fgllen yon E. o. h. 
im Bauchraum eharakterisieren. 

Die einschlggigen Befunde an Organen im Brustraum sind relativ 
spgrlich und besctn'gnken sich vorzugsweise auf jene Vergnderungen in 
durch die ZirkulationsstSrung kompensatorisch fiberlasteten und dadureh 
erwdterten Gefgl~gebieten, so Oesophagus-, Paraoesophageal- und ver- 
einzelten Zwerchfellvenen. Diese zeigen polsterf5rmige, elastieareiehe 
Intimaverdickungen, die in den Oesophagusvenen (Fall 1) auffallend 
reich an Spindelzellen, in den Paraoesophagealvenen sekundgr wieder 
zerstSrt werden (Fall 11). An den Gefgi~wgnden selbst degenerativ 
destruktive Prozesse. Fortschreitende Venenobliteration land sieh nur 
im Zwerchfell bei Fall 11. 

Wghrend die Lunge nicht miterkrankte, linden sieh im Myokard bei 
Fall 11 in der linken Kammerwand vereinzelt Venenvergnderungen an 
grS~eren GefgBen wie etwa in der Niere bei Fall 11. Aueh bei Fall 1 in 
der Wand des linken Ventrikels eine fast zur Ggnze ver6dete grSl~ere 
interstitielle Vene mit Unterbrechungen und Aufsplitterungen der Gefgl~- 
elastica, sowie polsterfSrmige Elasticawucherungen an anderen kleinen 
interstitiellen Venen, an einer Stelle im Zusammenhang mit einem kleinen 
Fibroseherd. 

Sonst aber verdient der Herzmus/~el besondere Beachtung, da sich 
nicht nur wie im Falle 11 Zeichen einer abgelaufenen interstitiellen 
Myokarditis fanden, die durch Elastifizierung einen besonderen Charakter 
annahm, sondern auch, wie bei Fall 8, neben interstitiellen Schwielen- 
herden und Herzmuskelzellverkalkungen ein typisches Ascho//sehes 
KnStchen enthielt. Des weiteren war bei Fall 9 das Myokard des reehten 
Ventrikels am Ubergang der Pulmonalklappe schwielig, atrophisch und 
teilweise zugrnnde gegangen. Daneben aber fanden sich Muskelregenerate 
wie etwa im Zwerchfell bei Fall l l .  Aueh Fall 1 verdient hier nochmals 
vom Standpunk~ der eigentiimlichen streifenf6rmigen Nekrose von 
Herzmuskelzellen in der rechten anscheinend yon Venenver~nderungen 
freien Kammerwand erwghnt zu werden, die auf dem Wege einer sehweren 
fettigen Degeneration und Fragmentation b~tnderfSrmiger Abschnitte 
des atrophisehen nnd versehmglerten Muskelsyncytiums zustande kommt. 
Daneben interstitielle myxomatSse Quellung und Durehtrgnkung der 
reehten Kammerwand mit leiehter chroniseh entziindlicher Infiltration. 
Im iibrigen die sonst unversehrte Muskulatur hier sowie im Bereiehe der 
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hnken Ventrikelwand kleintropfig verfettet.  Das Myokard im FMIe 5 
erscheint - -  allerdings nur an einem einzigen kleinen Schnitt, infolge 
Mangel an konserviertern Material begutachtet  - -  unver~ndert. Bei den 
anderen F/fl]en muBte eine Herzrnuskeluntersuehung wegen unterblie- 
bener Fixierung entsprechender Organstiicke ausfMlen. 

Irnmerhin sind die vorliegenden, anscheinend nicht unmittelbar mit  
Venenver~nderungen zusammenh/h~genden Befunde am Herzrnuskel 
auBerordentlich beaehtenswert und gewinnen wegen der Aufdeekung 
eines floriden rheumatisehen, kn6tchenf6rrnigen Gewebsschadens bei 
Fall 8 besondere Bedeutung. Die alte Myokardfibrose dieser Beobachtung 
k6nnte fiberdies als organische Grundlage des bereits irn 16. Lebensjahr 
anfallsweise aufgetretenen heftigen ,,Herzklopfens" gelten. In  diesem 
Zusamrnenhang verdient auch der Gelenksrheumatisrnus mit  25 Jahren 
irn Falle l0 besondere Erw/~hnung. Leider konnten wir hier den Herz- 
muskel histologisch nicht untersuchen. In  der Farniliengeschichte yon 
Fall 11 wird erws dab beide Eltern der Patientin und zwei Geschwister 
an einern ,,tIerzleiden" verstarben. Fall 1 hat te  mit  17 Jahren eine 
schmerzhafte Ansehwellung im reehten Knie, Fall 9 zeiehnete sieh durch 
eine ausgesprochene ,,rheumatische" Anamnese mit  h~ufigen Anginen 
und Gelenksrheumatisrnus im rechten Knie nach Mandelentziindung aus, 
weshalb auch die Tonsillektomie vorgenommen wurde. Bemerkenswert 
ist die Tatsaehe, daft bier die zwei Jahre  ve t  dem Tode einsetzenden 
Bauchbeschwerden sich auf Aspirin schlagartig besserten, allerdings 
sp/~ter wieder auftraten. 

Sornit verzeichnen Fall 1, 8, 9 und 11, neben den phlebitischen Pro- 
zessen sowohl anamnestisch als auch histologisch am tIerzrnuskel sichere, 
unsichere und entfernte Zusammenh/~nge mit einem +'heumatischen 
Geschehen, Fall l0 nut  anamnestisch. 

Wit konnten daher schon vor drei Jahren, gelegentlich der Demonstra- 
tion unserer Fglle in der Wiener Pathologen-Vereinigung, dieses au[- 
/~illige ZusammentreMen betonen, urn so mehr, da R6ssle und sein Schiller 
]nthorn auf die Tatsache dieser Zusammenh/~nge mit  Nachdruck hin- 
weisen. Allerdings waren t rotz  Aufdeekung endophtebitischer Prozesse 
auch auBerhalb der Leber, ein Umstand,  die die E. o. h. zu einer K6rper- 
erkrankung zu erheben scheint, mit  Ausnahrne yon Fall 8 nirgends typische 
rheurnatische Granulome anzutreffen, abgesehen yon den tuberkel/~hn- 
lichen KnStchen bei Fall 1 und 2, auf die noch eingegangen werden sell. 
Immerhin glauben wir rnit RSssle und Inthorn, dab die Venenwand- 
entartungen und Zerst6rungen ira Sinne Klinges und Vaubels in unseren 
Fallen in tier Leber und in anderen Organen so hoehgradige und ins- 
besondere so charakteristische sind, dab wir nicht anstehen, sie als ,,rheu- 
matoide"  anzuspreehen. Nach wie vor bleibt in diesem Zusamrnenhang 
der Mangel entzfindlicher zelliger Infiltrationen und Proliferationen 
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merkwiirdig, ebenso wie die geringe Beteiligung der adventitiellen 
GefaBhfillen. Dennoch finder die Annahme der ,,rheumatischen" Genese 
eine weitere Unterstfitzung in der auch isoliert auftretenden vielfaeh 
obliterierenden Capillarerkrankung in der Leber, Mi[z und Niere auf 
Grund einer serSs-produk~iven ,,hyperergisehen" Entziindung. Ebenso 
f6rdert die Tatsaehe der Generalisierung des Prozesses an sich die Annahme 
eines ,,rheumatischen" Gewebssehadens, d~ ja der l~heumatismus eine 
hyperergisehe Erkrankung des ganzen KSrpers ist. 

Wenn heute yon rheumatisehen Gewebsseh~den gesproehen wird, 
kSnnen die Untersnehungen yon Reitter und LSwenstein, Busson, W. Neu- 
mann, Berger und die Arbeiten versehiedener Autoren aus dem Tuber- 
kuloselaboratorium des Wiener pathologiseh-anatomisehen Universitgts- 
institutes nieht unerwi~hnt bleiben. Zahlreiehe Arbeiten dieser Forseher 
beseh~ftigen sieh mit dem Problem, ob ,,hyperergisehe" Entziindungs- 
prozesse naeh Art des Rheumatismus auf Grund einer enterogenen oder 
exogenen ,,Zweitinvasion" des Blutes dutch TuberkelbaeiUen zustande 
kommen k6nnen. Ohne auf diese Frage, zu der Coronini gemeinsam mit 
H. Popper an Hand yon Tuberkelbaeillenkulturen aus Leiehenorganen 
rheumatiseher Herzfehler einen Beitrag geHefert hut, hier ngher eingehen 
zu wollen, m6ehten wir auf die zahlreiehen, in der Leber und in anderen 
Organen naehgewiesenen tuberkelghnliehen KnStehen von Fall 1 hin- 
weisen. Wenn wir auch in diesen nieht nur im Gewebe, sondern aueh in 
Gef~131iehtungen auftretenden Kn6tehen keine Koehsehen St~behen 
fanden, kSnnte immerhin ein alter Fibroseherd in der reehten Lunge und 
eine verk/~ste Drfise am reehten Lungenhihs auf eine tuberkul6se Genese 
der miliaren Aussaat hinweisen. Jedenfalls glauben wir, die ungew6hn- 
lithe zellige Invasion der erkrankten Organe im Falle 1 mit diesem Prozel3 
in Zusammenhang bringen zu k6nnen. 

Allerdings erfiihre diese Entztindung dann eine andere Beurteilung, 
wenn man die ,,tuberkel~hnliehen" Kn6tehen, die den yon Rgssle in 
seiner Arbeit fiber den Formenkreis rheumatoider Gewebserkrankungen 
bei Fail 5 besehriebenen und abgebildeten weitgehend gleiehen, ebenfalls 
ats ,,rheumatoide" Granulome ~nspr~che. Diese Annahme ws eine 
weitere wesentliohe Unterstfitzung f/Jr die Angliederung der E. o.h.  an 
die ,,rhenmatisehen" Erkrankungen. fdberdies wS~re d~mit die Einordnung 
dieser Granulome und der frischen zelligen Infiltrationen in die Geseheh- 
nisse des offensichtliehen gezidivs der ,,rheumatoiden" Gef~Bsoh~den 
bei Fall 1 als gleiehartige Teilerscheinungen ein und desselben Krankheits- 
prozesses vollzogen. Beriieksiehtigt man yon diesem Gesiehtspunkt dig 
Uberbleibsel der ehemals stattgehabten tuberkulSsen Infektion und die 
Tuberkeliihnlichkeit der ,,rheumatischen'" Granulome, wird man unwill- 
kiirlieh an die Zusammenh/~nge erhanert, die naeh L6wenstein und Reitter 
und den anderen erw/~hnten Forsehern zwisehen Rheumatismus und 
Tuberkulose zu bestehen seheinen. 

20* 
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Auch  bei Fall 2 konnten wir ein tuberkelghnliches KnStehen auf- 
decken. Da sich aber auBer dieses isolierten Zellherdes keine Zeichen einer 
Tuberkulose fanden und anamnestisch fiberdies nichts einschlagiges 
vermerkt  wird, kSnnte dieses Granulom, in {}bereinstimmung mit  Fall 1 
als ein , ,rheumatisches" angesehen werden. Bei Fall 5 fanden sich in 
retroperitonealen Drfisen verkgsende tuberkul6se Granulationsgewebs- 
herde, aber nirgends disseminierte Kn6tchen voa  entsprechendem Cha- 
rakter .  

Da es Coronini und H. Popper gelang, positive Tuberkelbacillen- 
kulturen aus der Leiche bei I{erzerkrankungen rheumatischer Genese 
auch bei Fallen ohne sichtbare Zeichen einer floriden oder abge]anfenen 
Tuberku]ose zu erzielen, erschien die LSwenstein-Kultur auch bet Fallen 
von E. o. h. vom Standpunkt  des ,,rheumatoiden" Gewebssebadens 
besonders wiinsehenswert. Da die meisten Fglle jedoch in einer Zeit zur 
Untersuchung kamen, wo diese Xulturen am Ins~i~u~ noeh nieht dureh- 
geffihrt wurden, mu[~te dieser bedeu~ungsvolle Naehwe~s Ieider unter- 
bleiben. Nut bei Fall l [ haben wir zahlreiehe Gewebs- und Blutkulturen 
aus der Leiehe nach L6wer~stein durchgeffihrt, ohne jedoch einen Erfolg 
zu verzeiehnen_ Hingegen konnten wir in einem jener Fglle rheumatischer 
Vitien mit  mgchtigem , ,Stauungsumbau" der Leber auf Grund einer 
,,verschleierten" E. o. h. Kochsehe, tierpathogene Stgbehen aus der 
Leichenmilz zfichten. Auger eines Kalkherdes in einer peribronchialen 
Drfise fanden sieh hier keinerlei Zeichen einer floriden oder abgelaufenen 
Tuberkulose. 

I)iese h6ehst auffallende Tatsache wird dutch Untersuehungsergebnisse 
unterstfitzt, die 2 F~ille yon ,,rheumatisehen" supravalvulgren Aorten- 
rissen aus unserem Inst i tu t  betreffen. Sowohl bei der einen dieser 
Beobaehtungen, fiber die K6hlmeier in der Novembersitzung 1935, als 
auch bei der 2 ,  fiber welehe Wagner in der Maisitzung d. J.  der Pathologen 
Wiens berichtete, konnten aus den Organen sgurefeste tierpathogene 
Stgbchen nach Art yon Tuberkelbaeillen kultiviert werden. Insbesondere 
verdient der in dem Fall yon Wagner aus Herzmuskel, Milz, Tonsille 
und Blur gewonnene Stamm besondere Beaehtung. Nut  die yon den 
Myokardkulturen erzielten Wuchsformen waren voll]commen siiure/est, 
wghrend im Blur und den anderen Organen die Sgurefestigkeit zugunsten 
sogenannter , ,nackter", der Wachshfille entbehrender Stgbchen abnahm, 
eine Eigentfimlichkeit, die zumeist mit  Virulenzherabsetzung soleher 
Stgmme verb~nden is~. Bis nun gingen daher auch nut ~ene Tiere an 
Tuberkulose ein, die mi~ dem absolt~t sgurefesten, aus dem Herzmusket 
geziiehteten S~amm gespritzt worden waren. 

Der rheumatische Gewebsschaden der Fglle yon K6hlmeier und Wagner 
bestand in auffallenden Verquellungen, Aufsplitterungen und Zerreil3ungen 
der elastisehen Texturen der intimanahen Mediaabschnitte der Aorta, 
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die gegen die Adventitia fortsehritten und zu den yon den beiden Autoren 
demonstrierten eigentiimlichen Aortenrissen f/ihrten. Da sieh bei beiden 
Beobachtungen peritonsillar, im Falle Wagners auch im Myokard ,,rheu- 
matoide" Gewebssehaden fanden, tiberdies hier die Anamnese einen 
Gelenksrheumatismus vermerkt, erscheint die rheumatisehe Genese 
dieser an die idiopathischen ,,Medionekrosen" yon Erdheimerinnernden 
Beobaehtungen wahrseheinlich. Aueh bei diesen Fallen fallt die weit- 
gehende Ubereinstimmung der destruktiven, yon der Intima auf die Media 
fortsehreitenden Gefai~erkrankung mit den zerstSrenden, die elastischen 
Texturen bevorzugenden Venenveranderungen der E. o. h. auf. 

Wir sind uns bewultt, bier Geschehnisse gestreift zu haben, die viel- 
leieht nur ein akzidentelles Zusammentreffen bedeuten, doch ware die 
Mitteilung ,,neuer" Ergebnisse bei der E. o. h. und Ausblicke auf andere 
ahnliehe Gewebssehaden nicht abgesehlossen, wenn die Erwahnung der 
Tuberkulose bzw. der tuberkul6sen Septicemic in diesem Zusammenhang 
unterblieben ware. 

V. Sehlu~s/itze. 

Es wird fiber 11 Falle z. T. schon anderweitig mitgeteilter Beobaeh- 
tungen yon E. o. h. berichtet, bei denen folgende bemerkenswerte histo- 
logische Befunde erhoben werden konnten: 

1. Die E. o. h. ist eine eigentfimliche, nicht nur auf die Leber be- 
schrankte prim/~re Entziindung der Venenintima yon ser6s-fibrillarem 
Charakter. 

2. Die Erkrankung geht mit oft bis zur vollst~ndigen ,,Medionekrose" 
sich steigernder ZerstSrung dieser Gewebssehiehte einher, wobei vor 
allem nicht nur die elastische Textur  des Grenzhautchens, sondern auch 
die der Media in besondere Mitleidenschaft gezogen wird. Auffallend ist 
die geringe Beteiligung der Adventitia am Krankheitsgesehehen. 

3. Der ProzeB kann in der Leber auf die intraacin/~ren Capillarw/~nde 
fibergreifen und bier auf dem Wege einer ser6s-fibrillaren Entziindung 
auch ohne unmitte]bare Folge der Zentralvenenobliteration prim/~r 
selbst/~ndig auftreten. 

4. Die Capi]laren werden entweder durch selbstandige Fibrillen- 
neubi]dung zur Ganze verlegt, oder die Haargefai]wand wird dutch 
kollagenelastische Umwandlung in ihrem Permeabilit/~tsverm6gen ge- 
sehadigt. Im ersten Falle t r i t t  eine ,,Entepithe]isierung" infolge sekun- 
darer Erdrosselung der Leberzellen, im zweiten Falle ein ebensolcher 
Epithelschwund auf Grund sekundarer Zelldegenerationen auf. 

5. Dureh Ubergreifen der Veranderung auf dem Weg der intraacinaren 
Capillaren auf ~ste der Vena portae kommt es zu einem Ko]laps des 
Lebergewebes, zu einem ,,eirrhoseartigen" Umbau mit Ausbildung groBer, 
vielfaeh subkapsularer Narbenfelder, in denen nicht veranderte Leber- 
gewebsinseln als eine Art nicht regeneratorischem ,,Pseudolobulus" 
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stehen bleiben. Eine selbstgndige Erkrankung yon Pfortader/~sten ist 
gelegentlieh ebenso wie die der intraacin/~ren Capillaren m6glich, und 
spricht fiir ein multizentrisches Auftreten der Gef/~Bschiiden in der Leber 
selbst. : ~' 

6. Der Prozeg kann fiberdies die Leber iibersehreiten und in der Milz 
zu analogen Vergnderungen Ifihren, wobei endophlebitische Prozesse der 
Vena lienalis besonders am Milzhilus die Rolle der Lebervenenostien- 
obliteration zukommt. In der Milz verSden die Trabekelvenen in ghnlicher 
Weise wie die Zentralvenen der Leber. 

7. {Jber das Stigma Malpighii verbreiten sich die Obliterations Vor- 
ggnge auf die peritrabeculgren capillaren Milzvenen und ffihren zu um- 
schriebenen Sehwielenherden, die auch primgr im Capillarbereieh der 
Pulpa bzw. subkapsulgr auftreten kSnnen. 

8. In manehen Fgllen entwiekelt sieh eine eigenttimliche ,,Fibroadenie" 
nicht nut  in den Milz!mfitchen, sondern auch prg- und postfolliku]gr um 
die Arterien, wie in den sogenannten Banti-Milzen. 

9. Auch in der Niere linden sieh phlebitische und endophlebitische 
Vorggnge m/~gigen Grades, insbesondere in grSBeren Venen an der Rin- 
denmarkgrenze sowie isolierte und herdf6rmige CapillarverSdungen und 
-membrangnderungen mit konsekutiver ,,Tubulusentepithelisierung" 
in Rinde und Mark. 

10. ])as Panlcreas ist nur geringffigig beteiligt. 

11. Im Brustraum Gefs m/iBigen Grades an den durch 
die ZirkulationsstSrung iiberlasteten und erweiterten Venen (Oesophagus-, 
Paraoesophageal- und Zwerchfellvenen). 

12. Am Herzmuslcel neben sps endophlebitischen Ver/~nde- 
rungen einzelner Venen verschiedene ,,rheumatoide" Gewebsschdden und 
deren ~berbleibsel. 

13. Auf Grund dieser Ver/inderungen und der auff/~lligen Destruk- 
tionen im Bereiehe der Venenw/inde wird eine rheumatische Genese der 
E. o. h. als hyperergisehe Entziindung im Sinne Klinges und R6ssles er- 
wogen und wegen der Generalisation der Vorg/inge der Prozeg den ,,K6rper- 
erkrankungen'" zugez~hlt. Damit fallen die begriindeten Bedenken 
Rgssles weg, bei eider auf die Lebervenen bzw. auf die Leber beschr/~nkten 
Erkrankung ~ti~'I~heumatismus zu denken. 

14. Erw/ihnung des tuberkul6sen Gewebsschadens in bezug auf das 
Zusammentreffen mit dem ,,rheumatoiden Krankheitsbild" bei der 
E. o. h. 
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