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I. Einleitung.

Ein vor einigen Jahren von klinischer und neurologischer Seite !
mitgeteilter, von Coronin: sezierter Fall von Endophlebitis obliterans
hepatica (E.o.h.) veranlaBte uns zu eingehenden Studien iber die
klinischen und pathologisch-anatomischen Verdnderungen dieser an-
scheinend seltenen und vor allem wegen ihrer fraglichen Genese umstritte-
nen Erkrankung. Uber diese Untersuchungen konnten wir bereits an
Hand einer Reihe von Lichtbildern im Juni 1933 in der Wiener Patho-
logen-Vereinigung berichten und Oberson widmete diesem Leiden im
Angchlufl an eine Mitteilung von Lugicki iiber den ,Morbus Chiari®
eine kurze, vor allem klinische Zusammenfassung unserer Befunde in
kroatischer Sprache.

Das uns zur Verfiigung stehende, umféngliche, in 20 Jahren von einem
von uns beiden (Coronini) gesammelte Material, welches bis auf den
von Kiihnel und Priesel im Jahre 1916 beobachteten, 1921 verdffent-
lichten ¥all, zuriickreicht, ermoglichte es, unsere Untersuchungen im
grofen Maflstabe durchzufithren.

Der erste Teil der Arbeit — eine umfassende klinische Darstellung
des Krankheitsgeschehens — muBte wegen des allzu groBen Umfanges
hier ausfallen, und auch im zweiten, die pathologisch-anatomischen Ver-
anderungen betreffenden Abschnitt, haben wir uns fast ausschlieBlich
auf die Darstellung neuer, vor allem histologischer HFrkenntnisse be-
schrinkt. Die schon mehrfach beschriebenen, aber von uns griindlichst
durchforschten Verinderungen der Leber hingegen sollen erst in einer
spateren Verdffentlichung iiber ,,phlebitische’ Cirrhosen, welche Er-
krankungsformen Coronini und Jura bereits kurz beschrieben haben,
Berticksichtigung finden.

Unser Material umfal3t einerseits bereits mitgeteilte Fille des Schrift-
tums, die uns dank dem besonderen Entgegenkommen der Verfasser zur
weiteren Bearbeitung iiberlassen wurden, bei denen wir aber neben den

1 Goldstein sowie Pollak.
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mikroskopischen Verinderungen der Leber auch solche an anderen Or-
ganen, vor allem des portalen Kreislaufes, nachweisen konnten und
andererseits noch nicht versffentlichte Beobachtungen, die wir zur Génze
verwerten konnten. '

Wegen der Tiille des Materials war eine eingehende Wiedergabe der
einzelnen Félle nicht méglich, weshalb nur der erste ausfiihrlich bespro-
chen werden soll. Von den ibrigen 10 Féllen bringen wir — soweit sie
noch nicht im Schrifttum Beriicksichtigung fanden — lediglich einige
kurze klinische und pathologisch-anatomische Daten und verweisen be-
ziiglich der histologischen Befunde auf die vergleichende mikroskopische
Ubersicht.

II. Wiedergabe der XI Fille,

Fall I betrifft die von Goldstein sowie von Pollak beschriebene E. o. h. einer
31jihr. Frau. Néhere Angaben {iber Krankengeschichte, klinische und pathologisch-
anatomische Diagnose siche die erwihnten Veréffentlichungen.

Histologisch beinhalten in der Leber grofie subkapsulire, von einem kernarmen,
zum OroBteil aus einem netzartigen, elastische Fibrillen fithrenden Faserwerk
aufgebaute Narbenfelder (Abb. 1) zahlreiche, verschieden grofle, scharf umschrie-
bene Parenchyminseln ohne Zentralgefafle, die aber hie und da exzentrisch ge-
lagerte, anscheinend stark erweiterten intraacindren Capillaren entsprechende,
dimnwandige GefaBe beherbergen. Die Parenchymelemente groBtropfig verfettet,
die Haargefifle von roten Blutkorperchen, stellenweise auch von Leukocyten
erfilllt, Das Bindegewebe innerhalb dieser Acini nicht oder nur wenig, vorzugs-
weise in Form von Vergroberungen des Capillarfibrillennetzes vermehrt, auffallender-
weise oft durch elastische Fiserchen ersetzt und zumindest mit solchen vergesell-
schaftet (Abb. 1 a). Nur an der Peripherie der Lappchen das Netzwerk deutlicher
ausgeprigt, mit einer beginnenden Einengung der Capillarlichtung und einer schlauch-
artigen Atrophie der Leberzellen verbunden. Neben solchen noch erhaltenen
Lebergewebsinseln Areale mit fast vollstindig zugrunde gegangenem Leberparen-
chym, verédenden Lebervenen und durch konzentrische Intimawucherungen
oft weitgehend eingeengten Pfortaderdsten, die Aufsplitterungen ihrer inneren
elasticareichen Media zeigen.

Die Verschliisse der groBen und mittleren Lebervenen in den tieferen Lagen des
in Umbau begriffenen Organes bieten das zur Geniige bekannte Bild und werden
daher nicht weiter beschrieben. Ahnliches gilt von den verddeten Lebervenenostien
im Bereiche der Vena cava inferior.

Den verédeten Sublobuldr- und Zentralvenen hingegen entsprechen vielfach
grofere, strangartige oder rundliche Gebilde, die zu innerst eine gleichformige
Beschaffenheit, in ihren duBeren Abschnitten eine faserige Differenzierung erkennen
lassen. Im homogenen Zentrum kleine, stellenweise von Erythrocyten erfiillte
rundliche Aussparungen, daneben vereinzelte schattenhaft angedeutete Spindel-
zellen und spérliche Lymphocyten. In der fibrillsren, der schwer geschéidigten
Gefipwand entsprechenden AuBenzone ziemlich reichlich Lympho- und Leukocyten,
Fibroblasten und mit Blutpigment beladene Phagocyten, sowie aufgesplitterte
und verklumpte, vielfach unterbrochene, orceinophile und fuchsinophile Fasern,
aber auch eine wechselnd breite Elastica fithrende, zwischen ehemaliger Gefaf3wand
und homogener zentraler VerschluBmasse eingeschaltete Fibrillenschichte. Bei
unvollstindiger Obliteration reichen diese neugebildeten Faserlagen oft bis an das,
die verengte GefalBlichtung auskleidende Endothel. Bielschowsky-Maresch-Schnitte
decken auch in der anscheinend gleichformigen Fiillmasse zahlreiche Gitterfasern auf.
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In den dem so verdnderten Zentralgefifi benachbarten Anteilen zahlreicher
Leberlippchen entweder eine deutliche zentrale Stauung, oder stellenweise eine

Abb. 1. Subkaspulires Narbenfeld. Ubersicht. Elastica-Gieson. 18f. Vergr. a vollstandig
verddete Vene; b in Verédung begriffene Vene.

Abb. 1a. Intraacinire Elasticabildung im Bereiche der Capillarwénde eines Pseudolobulus
vom Narbenfeld. Elastica-Gieson. 70f. Vergr. a Leberzellen; b Elastica in Pseudolobulus.

michtige Erweiterung eines einzigen intraaciniren GefaBes. Oft in unmittelbarer
Nachbarschaft von verédenden Zentralgefafien ein eigentiimlicher, herdférmiger,
zentrifugal fortschreitender, intraacindrer Umbau, mit einer autfallenden Vermehrung
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des Gitterfasernetzes der Capillarwinde und dadurch bedingter Verédung der
Capillaren bis zur vollstindigen Unwegsamkeit sowie Schwund der Leberzellen
durch Druckatrophie. In diesem Gitterfaserfilz mitunter auch sehr kraftig ent-
wickelte fuchsinophile Fibrillen. In Ham.-Eos.Schnitten, in denen die Faserungen
nur mangelhaft dargestellt sind, die Capillaren dieser Acinusabschnitte lediglich
von zartrosa gefdrbten, leicht fibrillar differenzierten Massen erfiillt, die keine
Farbreaktion des Fibrins geben (Abb. 2). Diese eigentiimlichen Capillarversdungen

Abb, 2. Intralobulare Capillarverdédung. Ham.-Fos. 80f. Vergr. a Zentralvene; b fibrose
Acinusatrophie infolge zentraler acindrer Capillarverddung.

treten vielfach auch selbsténdig, ohne sichtbaren Zusammenhang mit Zentralvenen-
obliteration oder Verinderungen an den Pfortaderdsten auf und umsiumen oft ein
michtig erweitertes, nicht immer der Zentralvene entsprechendes intraacinires
GefaB (Abb. 3). Stellenweise sind solche erweiterte GefaBe allein, ohne benachbarten
Capillarumban, von einem zarten Gitterfasernetz durchzogen, in dem vereinzelte,
von Hndothel ausgekleidete GefdBliicken sich finden. In dem Maschenwerk dleses
Gitterfasernetzes Fibroblasten, Erythro-, Lympho- und Leukocyten.

Letztere, vor allem eosinophil gekérnte Elemente finden sich sehr zahlreich
in den intraaciniren Capillaren, ganz besonders an der Peripherie der beschriebenen
herdformigen HaargefaBfibrillenwucherungen und in einigen, in intraaciniren
Capillaren entwickelten tuberkelihnlichen Knétchen mit ,,Epitheloiden sowie
mehrkernigen Riesenzellen von Langhans-Typus (Abb.4). Kochsche Bacillen konnten
jedoch in diesem wie in hnlichen Knotchen an der Leberkapsel nicht mit Sicherheit
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Abb. 3. Capillarverddung hei unversanderter Zentralvene. Him.-Tos. 95f. Vergr. ¢ Zentral-
vene; b verddete Lebercapillaren; ¢ atrophische Leberzellen.

Abb. 4. Tuberkelartige intraacinire Bildung in der Nachbarschaft einer verddeten Zentral-
vene, Ham.-Hos. ¢ durch ein lockeres Gitterfasernetz verschlossene Zentralvene: b tuberkel-
ahnliche Bildung mit Riesenzelle; ¢ entziindliche leukocytire Exsudation in
intraacingren Capillaren.
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nachgewiesen werden. Im Fiillgewebe oder den Winden der groBeren verddeten
Lebervenen derlei Granulome nicht anzutreffen.

Das periportale Bindegewebe allenthalben etwas vermehrt und lymphozytéar
infiltriert. In den Asten der Vena portae ahnliche Intimaproliferationen wie in
denen der subkapsuliren Narbenfelder (Abb. 5). Eine Gallengangswucherung nur
stellenweise nachweisbar, sowie kleine Herde, die Pigmentmakrophagen und atro-
phierende, mit Himosiderin beladene Leberzellen beherbergen. Neben diesen Ele-
menten Fibroblasten, Lympho- und Leukocyten, vorzugsweise vom Typus der
Eosinophilen.

Milz. Die Kapsel des Organs betrichtlich verdickt, ihr gewuchertes kern-
armes Bindegewebe hier und da leukocytdr durchsetzt. Der Kapseloberfliche

Abb. 5. Verddeter griéBerer Pfortaderast in einem Periportalfeld. Héam.-Eos. 32f. Vergr.
a fast zur Génze verschlossener Pfortaderast; b Reste der urspriinglichen Lichtung;
¢ Ast der Art.hepatica; d Gallenginge.

unmittelbar anliegend ein lockeres, von zahlreichen gréfleren und kleineren, zum
Teil prall mit Blut erfiillten, zartwandigen Venen durchsetztes Bindegewebe.
Stellenweise die Winde solcher GefaBe jedoch stark verdickt, ihre elastischen Fasern
durch hyaline Bindegewebseinlagerungen aufgesplittert, ihre Lichtung iiberdies
durch subendotheliale Polster von Pseudoxanthomzellen fast vollstéandig verlegt.
Die Milzkapsel in H&im.-Eos.Schnitten mehrerenorts ohne deutliche Grenzen
in verschieden grofle, subkapsulire Narbenfelder iibergehend, die sich stellenweise
in Form fingerformiger Fortsitze in das Milzparenchym einsenken. In diesen
hyalinen Schwielen allenthalben das urspriinglich stark orceinophile Geriist der Tra-
bekel deutlich zutage tretend, diese durch die fibrdse Atrophie der Pulpa dicht
aneinandergeriickt. In zahlreichen solchen Milzbélkchen bindegewebig verddete
oder teilweise obliterierte Venen (Abb. 6). Das elastische Gefiige anderer solcher
Balkchen hiufig aufgefasert, zerrissen und auf gréfere Strecken nur schattenhaft
darstellbar, sogar vollstindig fehlend, daher der urspriingliche Verlauf der Trabekel
kaum festzustellen; andererseits die Fibrillen verdickt, gequollen und verklumpt.
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Die Venen dieser Trabekelreste durch ein aus zumeist parallel zur Wand verlaufenden
Bindegewebsfasern aufgebautes, kernarmes, elasticafreies Fiillgewebe verschlossen.
Neben dem Balkchengeriist im Narbengewebe plumpe, stellenweise aufgesplitterte
und zerworfene, groftenteils verkalkte, faserartige Gebilde ,die positive Turnbull-
Blaureaktion geben, sowie griinlichgelbe, krystalloide Schollen und Klumpen. In
ihrer Nachbarschaft und zwischen ihnen vereinzelt Fremdkoérperriesenzellen, kleine
lymphocytire Zellanhdufungen, inshesondere aber Erythrocytenschatten und wohl-
erhaltene rote Blutkorperchen. Diese Einlagerungen umséumen allenthalben ver-
schieden weite, trotz ihrer Dinnwandigkeit als Arterien anzusprechende Geféifle.
Kleine subkapsulire Schwielenherde grenzen sich zumindest in Elastica-Gieson-
Priparaten von der Kapsel deutlich ab und bestehen aus einem von kollagenen

Abb. 6. Grofes subkapsulires Narbenfeld in der Milz. Elasgtica-Gieson. 14f. Vergr.
a Milzbélkchen; b obliterierte Trabekelvene; ¢ Schwielengewebe.

und Gitterfasern aufgebauten Fibrillenfilz. Im Maschenwerk dieser Faserungen,
denen Fibrillenwucherungen in den Pulpastringen, vor allem aber faserige Oblitera-
tionen der capillaren Milzvenen zugrunde liegen, Reste nicht verddeter vendser
Pulpagefifle sowie vereinzelte Trabekel mit obliterierten intratrabekuliren Venen.

Im iibrigen die Kapsel bzw. ein Teil der subkapsuliren Narbenfelder, sowie
zahlreiche, vor allem groBere Trabekel im Inneren des Organes, nicht unmittelbar an
die Pulpa angrenzend, sondern von dieser durch einen eigentiimlichen, wellig ver-
laufenden, schmalen Fibrinwall geschieden. Tn den diesem Fibrinwall benachbarten
Abschnitten der Kapsel bzw. Narbenfelder, kleinzellige Infiltration mit reichlich
Lympho- und Leukocyten, vorzugsweise aber Eosinophilen. Das bindegewebige
Geriist solcher Milzbalkchen vielfach ddematds aufgelockert und in den aduBeren
Schichten von zahlreichen dimnwandigen GefaBchen durchzogen; die zentralen
Anteile hingegen von einem grobbalkigen, teilweise hyalinisierten ,kollagenen Binde-
gewebe aufgebaut, von dem sich ein die Mehrzahl der urspriinglichen Trabekelvenen
verschliefendes feinfibrillires Gewebe besonders deutlich abhebt. Dieses - fiillt
die Venenlichtungen zur Génze aus und besteht aus &lteren derben oder jiingeren
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zarten, parallel zueinander oder regellos verlaufenden prikollagenen und kollagenen
Fibrillen sowie eingestreuten Spindelzellen und wird von vereinzelten Endothel-
rohren durchzogen. (Reste der urspriinglichen Venenlichtung?) (Abb. 7.)

Auch an den Venen kleinerer Trabekel vollstandige GefaBverschliisse nach-
weisbar. Hier je nach dem Alter der Verinderungen verschiedene Arten des Ver-
6dungsvorganges. In einzelnen Venen lediglich hyalines, kernarmes Fasergewebe,
das nur hier und da kleinste, ausschlieBlich von einer Endothellage umscheidete
GefaBchen beherbergt. Andere Venenlichtungen hingegen von einem zartfaserigen

Abb. 7. Obliterierte Trabekelvenen der Milz. Gitterfaserfirbung nach Mallory. 100f. Yergr.
a obliterierte Vene; b Trabekel; ¢ Narbenfeld.

{besonders bei Mallory-Farbung deutlich zutage tretenden), an Spindelzellen reichen,
stellenweise von capillaren Gefaflen durchzogenes Maschenwerk erfillt.

Neben diesen zur Ganze verlegten Trabekelvemen andernorts nur unwollstindig
vom Obliterationsprozefl befallene. Hier die GefaBlichtungen durch ein locker gefiigtes
Flechtwerk feiner kollagener und argentaffiner Fibrillen mit einzelnen eingestreuten
Spindelzellkernen beet- bis ringférmig eingeengt. In diesen subendothelialen Wuche-
rungen weder orceinophile Fasern noch Fibrin nachweisbar (Abb. 8).

Ahnliche Verédungsvorginge auch im Bereiche der capillaren Milzvenen, deren
Lichtungen vielerorts durch subendotheliale Fibrillenwucherungen eingeengt bzw.
verschlossen sind. Durch gleichzeitige Obliteration mehrerer benachbarter Venen
und Fibrillenvermehrung in den Pulpastrangen entstehen unregelméfBig begrenzte,
allmihlich in normale Pulpaanteile {ibergehende Narbenfelder, dhnlich den sub-
kapsuliren (Abb. 9). In den Trabekelvenen dieser Narbenfelder ebenfalls mehr
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Abb. 8. Vertdende Trabekelvene. Elastica-Gieson. 125f. Vergr. a elastisch-fibrilldres Tra-
beeulargeriist; b neugebildetes, die Lichtung einengendes, elasticafreies, fibrillires Gewebe;
¢ unverinderte Milzpulpa der Umgebung.

Abb, 9. Narbenfeld in der Tiefe der Milz. Klastica-Gieson. 12f, Vergr. a Narbenfeld:
b obliterierende Trabekelvenen; ¢ Milzpulpa.

weniger ausgeprigte Verdodungsvorginge, die mit ddematdsen Auflockerungen des
Trabekelgeriistes einhergehen. Haufig auch ein unmittelbarer Zusammenhang

Virchows Archiv. Bd. 298. 18
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zwischen intratrabekulirer VerschluBmasse und dem Fiillgewebe der capillaren
Milzvenen auf dem Wege verddeter Stigmata Malpighii nachweisbar. Hier und da
tauschen vollstandige Verschliisse der Stigmata Malpighii und verédete peritrabe-
kuldre, den Milzbalkchen unmittelbar anliegenden Venen eine bindegewebige, an
orceinophilen Fibrillen-freie Verbreiterungszone der Trabekel vor.

Ferner gibt es Milzbalkchen, die in ihren peripheren Anteilen unversindert,
zentral jedoch ein zerworfenes, vergrgbertes und vielfach zerrissenes elastisch
bindegewebiges Maschenwerk zeigen, das von Spindel- und Rundzellen durchsetzt
ist und die trabekuliren GefiBe umsiumt. Die Venen hier entweder unverindert,
oder teilweise verddet.

Abb. 10. Altere Follikelfibrose mit beginnender Kalkeiseninkrustation. Him,-Eos. 42f.Vergr.
a Arterie; b Fibrose: ¢ Kalkeiseninkrustation.

An den Milzknotchen allenthalben charakteristische Verinderungen. Die
das Zentrum durchbohrenden Arterien besonders dinnwandig und stark erweitert
mit vendsen GefaBlen leicht zu verwechseln. Das Endothel und eine diinne ge-
streckte Elastica interna sitzen einem weitmaschigen, von Reticulumzellen gebildeten
Geriistwerk mit eingestreuten Lymphocyten auf. Weiter peripher das Reticulum-
netz teils vergrébert und dissoziiert, teils durch Verschmelzung hyalinisierender
Fasern zu einheitlichen nur stellenweise noch Rundzellen enthaltenden fibrésen
Herden umgewandelt. Um so verdnderte Follikel konzentrische Blutungen chne
nachweisbare grobe Schadigungen der allerdings stark verdiinnten und etwas ge-
quollenen Arterienelastica. Die periarterielle Fibrose beschriinkt sich nicht nur auf
den intrafollikulsiren Verlauf der GefaBe, sondern erstreckt sich auch auf die pré-
und postfollikuliren Abschnitte der Arterien (Abb. 10).

Neben diesen, anscheinend {rischeren ,,fibroadenoiden’ Verinderungen voll-
standig narbig hyaline Umwandlung der Lymphknétchen, eine ,,Follikelsklerose’
mit ganzlicher Atrophie des lymphatischen Gewebes und abgelagerten Kalkinkrusta-
tionen in Form von Schollen, Klumpen und SpieBen. Solche Kalkeiseninkrusta-
tionen hier und da auch in einzelnen dhnlich umgebauten, ihres Elasticagehaltes
wegen jedoch als Trabekel anzusprechenden Gewebsbezirken.
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In der Milzpulpa an der Peripherie der perifollikularen Blutungsherde erweiterte,
prall mit Blut erfiillte, capillire Milzvenen. Manche dieser von einem starker
fuchsinophilen Fasergeriist umgeben, als es sonst den Pulpastringen zukommt.
Andernorts die capillaren Venen zusammengefallen, das fibrillire Maschenwerk
der Pulpastringe vermehrt, stellenweise von grobfaserigem Charakter mit einge-
streuten hellkernigen, wie epitheloiden Elementen. Die Sinusendothelien in den
kollabierten Anteilen oft epithelahnlich, kubisch.

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

Abb. 11. Peritrabeculdre, tuberkelartige Bildung in der Milzpulpa. Ham.-Eos. 87f. Vergr.
a Bindegewebszellwucherung; b mehrkernige Riesenzellen; ¢ Trabekel; d Pulpa.

erweiterten capillaren Milzvenen bestehen, die von zarten, bindegewebigen Septen,
nach Art schmaler Pulpastringe, getrennt werden. Andere Bestandteile des Milz-
gewebes in diesen Gebieten nicht nachweishar. (Wahrscheinliche, mit dem Krank-
heitsprozef nicht zusammenhéngende Fehlbildungen des Milzgewebes.)

Die Vena lienalis im Pankreasbett und am Milzhilus in ihren duBeren Wand-
schichten bis auf eine leichte Aufsplitterung der Elastica externa im allgemeinen
unverdndert. Die Elastica interna, die vielfach als ein einheitlich welliges Band
zu sehen ist, fasert sich andernorts deutlich auf. Diese Aufsplitterungen -anastomo-
sieren mit einem feinen zumeist parallel zur GefdaBwand verlaufenden, orceino-
philen, innerhalb hyaliner kernarmer Intimapolster sich verzweigender Fibrillennetz-
werk. Hier und da diese Polster, besonders in ihren elasticanahen Anteilen von
capillaren GefaBen durchzogen. An diese Intimaproliferationen anschlieBend ein
mehr oder weniger locker gefiigtes, das Gefal fast génzlich verschlieBendes, maBig
zellreiches Maschenwerk von Bindegewebsfasern, dessen gefaBwandnahe Abschnitte
strotzend mit Blut gefallte Endothelrohre beherbergen, wihrend die mehr zentral
gelegenen Bezirke grofle, siderofere Zellen fithren. In der Umgebung der Capillar-
sprossen eine lockere lymphocytire Infiltration sowie hyaline Schollen (hyalines

18*
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Fibrin ?). Frischeres, fadig oder schollig geronnenes Fibrin in dem VerschluBgewebe
nicht nachweisbar. Dieselben Verdnderungen in den grofleren Verzweigungen der
Milzvenen am Hilus. In der Umgebung dieser zahlreiche erweiterte, einem Schwell-
kérper vergleichbare, anscheinend vendse GefiBaste, deren Wand von einer ein-
fachen Bindegewebs- und Elasticalage gebildet wird. Bei einzelnen dieser Venen
die Elastica aufgesplittert, die Intima teils ringférmig, teils polsterformig verdickt.

Augch an diesen Wucherungen Verdnderungen verschiedenen Alters nachweisbar.
In einigen Venen die mehr beetférmigen Innenwandverbreiterungen von einem
feinfibrilliren, zumeist parallel zur teilweise aufgesplitterten Elastica interna ver-
laufenden, orceinophile Fibrillen dieser Auffaserungen fiihrenden, die Lichtungen

Abb. 12. Tuberkeldhnliche Bildung in einer Vene am Milzhilus, Ham.-Eos. 50f. Vergr.
a tuberkeldhnliche Bildung; b Venenwand.

exzentrisch einengenden Gewebe aufgebaut. Die VerschluBmasse anderer Venen
im Gegensatz hierzu elasticafrei, aus hyalinen, sich vielfach durchflechtenden und
stellenweise von capillaren GefaBen durchzogenen, duBerst kernarmen Intima-
polstern gebildet. Diese lassen in anderen GefaBen schiittere lymphocytire Infiltra-
tionen, zarte kollagene Fibrillen und etwas reichlicheren Spindelzellengehalt er-
kennen.

In einer kleinen Vene dieser Gegend ein die Lichtung erfiillendes, innerhalb
der zum Teil aufgesplitterten diinnen Elastica interna gelegenes Knétchen, das
hauptsichlich aus Epitheloiden sowie einzelnen mehrkernigen Riesenzellen besteht
und zentral nekrotisiert (Abb. 12). In der Umgebung des auf diese Weise ver-
anderten Gefifles eine schiittere lymphocytare Infiltration.

In Driisen vom Milzhilus in groBen erweiterten Venen ebenfalls Verédungsvor-
gange durch stark ddematose und entziindlich infiltrierte Fibrillenwucherungen, die
aus zarten kollagenen und Gitterfasern bestehen (Abb. 16). Die Elastica im Bereiche
der Veranderungen aufgesplittert, eingerissen, gequollen und teilweise ginzlich
zerstért. Andernorts das obliterierende Gewebe zellarm, homogen und hyalini-
sierend.



Neue histologische Ergebnisse bei Endophlebitis obliterans hepatica. 263

Pankreas. Das Bindegewebe zwischen den Acini vermehrt, die zahlreichen
intraacindren Venen méichtig erweitert, prall mit Blut gefiillt. Ganz vereinzelt
kleinere Veneniiste mit Verklumpungen und Aufsplitterungen der Elastica interna
im Bereiche umschriebener polsterformiger hyaliner Intimaverdickungen. Im
Pankreasgewebe der Nachbarschaft kleinste Schwielenherde. Das exkretorische
Parenchym im allgemeinen unverdndert, mancherorts jedoch atrophisch und von
dem gewucherten interstitiellen Bindegewebe teilweise ersetzt. Die Langerhansschen
Inseln sehr zahlreich, stellenweise auch besonders grof3, hier und da ohne scharfe
Grenze in das exkretorische Parenchym iibergehend.

In den peripankreatischen Lymphdriisen das lymphadenoide Gewebe atrophisch,
in den erweiterten Lymphsinus und im Reticulummaschenwerk des zugrunde
gehenden Gewebes massenhaft Erythrocyten sowie Blutpigmentmakrophiagen.
Stellenweise im Parenchym, vorwiegend im Bereiche der geschwundenen Keim-
zentren, zum Teil nekrotisierende ,,Epitheloid-“ und Riesenzellkndtchen. Auch
diesen Driisen angelagert verédende Venenstdmme, die subintimal feinfaserige
polsterférmige Wucherungszonen zeigen. Diese werden teilweise von zahllosen
feinsten, von der aufgesplitterten Elastica interna stammenden Faserchen durch-
zogen, die andernorts verklumpt und briichig erscheint.

In der Vena portae am Leberhilus eine flache, miBig reichlich orceinophile
Faserchen fiihrende, fibrillire Innenwandverbreiterung. Die Venen des groBen
Netzes stark erweitert und geschlingelt, zeigen vielfach Unterbrechungen ihrer
Elastica interna sowie Verklumpungen derselben. Anderseits werden oft ziemlich
betrichtliche kernarme Intimapolster von den feinst aufgesplitterten Fibrillen
der Elastica durchzogen.

Niere. Die Glomeruli durchwegs groB und kernreich. In den Glomerulus-
schlingen eine betrachtliche Blutstauung, einzelne GefiBkniuel hyalinisiert. Die
Epithelien der Tubuli contorti teilweise triitb geschwellt, teilweise mafig klein-
tropfig verfettet. Alle intertubuliren Capillaren deutlich gestaut. Die groferen
Venen der Rinde durchwegs erweitert, teilweise blutgefiillt, teilweise leer. Neben
diesen Venen vereinzelt kleinere, deutlich verinderte GefaBe (Venen ?), vor allem
in der Nachbarschaft der Glomerulusstiele. Die Elastica dieser GefiaBichen aufge-
splittert, verquollen und verklumpt, in ihren Lichtungen von Erythrocyten und
vereinzelten Bindegewebszellen durchsetzte VerschluBmassen, die sich in Gieson-
Schnitten leicht rétlich farben. Solche Gefafie auch subkapsulir und an der
Rindenmarkgrenze. In ihrer Umgebung das Bindegewebe 6dematos aufgelockert,
kleinzellig infiltriert. In einem gréBeren subkapsuliren Bezirk treten dererlei
Gefifverodungen gehsuft auf und scheinen hier vor allem Capillaren zu betreffen.
Im Bereiche dieses Areales atrophierende Kanilchen, sowie eine kompensatorische
Erweiterung der unverinderten, intratubuliren Capillaren, die machtig gestaut
sind. Auffallend ist hier auch eine Neubildung elastischer Faserungen, die sich nicht
nur in der Wand der verddeten GefdBchen, sondern auch um die erweiterten Capil-
laren entwickelt haben. Zwischen diesen Faserungen eine lymphoidzellige Infiltra-
tion. Eine solche Vermehrung bzw. Neubildung elastischen Gewebes charakteri-
siert desgleichen umschriebene Nierenabschnitte an der Rindenmarkgrenze, wo
gréfere Venendste deutliche polsterférmige Intimaverdickungen zeigen, die ebenfalls
reich an elastischen Fibrillen sind. Andere Venen an der Rindenmarkgrenze sind
wohl frei von derartigen Veranderungen, doch zeigen mehrere Capillaren in ihrer
unmittelbaren Nachbarschaft eine vollstandige Versdung, die teils durch homogene,
leicht Ghieson-positive, teils fibrillar differenzierte VerschluBmassen bedingt ist.
Auch hier eine Atrophie der den Capillaren angelagerten Kanalchen. Solche, auch
sonst an der Rindenmarkgrenze, ebenso wie in der Pyramide nachweisbare Herde
einer umschriebenen ,,Capillarfibrose erwecken den Eindruck kleiner Narbenfelder
und sind entweder von gestauten Capillaren, oder von einem 6dematosen Gewebs-
wall umsgumt.
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Neben diesen Verinderungen in der Marksubstanz zahlreiche kleinere, oft
streifenférmige Blutungen. In der Nachbarschaft der Nierenbecken starke dema-
tose Auflockerung. In einem extrarenalen Ast der Nierenvene ein von zarten elasti-
schen Fibrillen durchsetzter, ziemlich machtiger Intimapolster.

Nebenniere. Das ganze Organ gestaut, die Rindenzellen, besonders im Bereiche
der Zona fasciculata infolge der hochgradig erweiterten Gefiafe atrophisch, das da-
zwischenliegende Bindegewebe gewuchert. Venenveréinderungen nicht nachweisbar.

Herzmuskel. In der Wand der linken Kammer eine gréBere verédete inter-
stitielle Vene mit aufgesplitterter und unterbrochener, zum Teil verklumpter Gefa3-
elastica. An anderen kleinen Venen des Zwischengewebes polsterférmige elastische
Intimaproliferationen. In der Nachbarschaft einer solchen Vene ein kleiner Fibrose-
herd. Das Muskelsyncytium kleintropfig verfettet.

In der Wand der rechten Kammer zahlreiche streifenférmige Nekroseherde, die
durch kleintropfige Verfettung und allmihliche Fragmentation der Muskelzellen
zustande kommen. Neben interstitieller myxomatéser Quellung des Bindegewebes
eine leichte chronisch-entziindliche Infiltration dieser Bezirke. Gefifiverinderungen
hier nicht nachweisbar.

Lunge. Im Héim.-Eos.Schnitt in einzelnen Alveolargruppen Fibrin, rote
und weille Blutkérperchen, sowie abgestoBfiene Alveolarendothelien, daneben
auch Staubpigmentphagocyten. Solche auch im Interstitium. Im Lumen der
Bronchien massenhaft Leukocyten. An einer Stelle ein verkalkter, scharf abgegrenz.-
ter, rundlicher, von einem fibrésen Randwall umsdumter Bezirk (tuberkuloser
Primérherd ?). In den Lichtungen mittelgroBer Lungenvenen und ihrer feineren
Verzweigungen ein Fiillgewebe, das reichlich Bindegewebsfasern und zarteste orceino-
phile Fiserchen sowie vereinzelte Spindelzellen beherbergt und von blutfithrenden
Endothelrohren durchzogen wird (rekanalisierte Thromben?). An den iibrigen
Lungen- und Bronchialgefafien kein pathologischer Befund.

In einer Lymphdriise vom Lungenhilus ein umschriebener stellenweise ver-
kalkender und verkister Bezirk, der von einem breiten Saum hyalinisierten Binde-
gewebes umgeben ist. Dieser enthalt zahlreiche, mit anthrakotischem Pigment
beladene Zellen. Das gleiche Pigment im Reticulum des Driisenparenchyms. Die
vendsen Gefalle allenthalben in ein weitmaschiges, an einen Schwellkérper erinnern-
des, von hyalinen Bindegewecbsstringen durchsetztes Netzwerk umgewandelt.

Oesophagus. In einigen varikds erweiterten Oesophagusvenen, der GefaBinnen-
haut aufsitzend, ein zum GroBteil aus gewucherten endothelialen Elementen mit
faseriger Zwischensubstanz gebildeter Intimapolster. Ein &dhnlicher an einem
anderen Speisercéhrengefa; in der Umgebung des Intimapolsters Rundzellen-
anhdufungen.

Bei Fall IT handelt es sich um die Mitteilung von Kiihnel und Priesel, bei der
wir, mit ihrer giitigen Erlaubnis, den mikroskopischen Befunden der Leber einige
Erganzungen hinzufiigen konnten. Uberdies hatten wir hier durch Vermittlung
von Prof. Priesel Gelegenheit, die Milz und die iibrigen Organe des Bauchraumes
eingehend zu untersuchen.

Fall ITI. Diese Beobachtung betrifft Fall 4 der Publikation von Satke. Leider
war uns das einschlidgige Material mit Ausnahme der frither exstirpierten Milz nicht
mehr zuginglich. Wir verweisen daher auf Satkes Angaben. Die Higentiimlichkeit
dieses Falles bestand darin, daB nur die rechte Lebervene obliteriert war, wodurch
die Stauungserscheinungen im Pfortaderkreislauf ausblieben, wohl aber eine Throm-
bose der Vene portae und ibrer Wurzeln vorlag. Das klinische Bild wurde durch einen
Milztumor beherrscht, was auch den Anlafl zur Exstirpation dieses Organes gab.

Fall IV verdanken wir dem Entgegenkommen von Prof. Feyrter (Danzig), der
uns diese Beobachtung aus fitherer Zeit iiberlief.

39jahrige Frau wurde in sterbendem Zustand eingeliefert und verschied 24 Stun-
den nach der Aufnahme. Sie soll etwa !/, Jahr vorher an Schmerzen im Unterbauch,
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Erbrechen und Ausflufl aus der Scheide gelitten haben. Seit etwa 3 Wochen neuer-
lich Erbrechen, Ubelkeit, Spannungsgefiihl im Bauch, Apathie. Seit 3 Tagen ver-
wirrt, unwillkiirlicher Stubl- und Harnabgang.

Am Krankenbett. Die Haut subikterisch, am Stamm und an den Extremitéten
ein papulldses, rosarotes Exanthem, Sensorum getriitbt. Deutliche Venenzeichnung
in der Abdominalhaut. Ascites. Leber vergroBert, derb, Milz o. B. Im Harn Bili-
rubin positiv. Urogen vermehrt.

Wegen der kurzen Beobachtungszeit keine klinische Diagnose.

Pathologisch-anatomisch. Frische rote Thrombose der Lebervenen, der Pfortader,
der Vena lienalis und frische Thrombose der Mesenterialvenen mit Diinndarminfarks,
Die Milz vergroBert, derb und blutreich, von infarktihnlichen, jedoch unscharf
begrenzten, subkapsuliren Herden durchsetzt. Die Leber normal groB, auffillig
derb, von ungleichmaBiger aber nirgends grob gehdckter Oberfliche. Das Leber-
gewebe hochgradig und sehr ungleichméBig gestaut. Im Bereiche der gestauten
Gebiete zarte, unregelmaflig verstreute, meist andeutungsweise netzformige Binde-
gewebswucherungen. In der Schleimhaut des Magens zahlreiche Erosionen, im
Duodenum knapp hinter dem Pylorus mehrere mit schwiérzlichroten Massen bedeckte
frische Geschwiire. Hydrothorax beiderseits, Ascites, Uterusmyom.

Fall V. 42jahrige Frau, seit etwa 5 Jahren remittierende Beschwerden eines
Zwolffingerdarmgeschwiires, an dem auch ein Bruder der Patientin operiert wurde.
Seit 9 Monaten Schmerzen im Oberbauch, Vergréferung des Bauchumfanges, Er-
brechen, Gewichtsabnahme. Temperaturen bis 38,5°, Besserung. Anschliefend
Venenentziindung an beiden Beinen.

Am Krankenbett. Subikterus. Der Bauch vorgewdlbt, die Bauchdeckenvenen er-
weitert, frele Flissigkeit in der Abdominalhshle. Die Leber vergréBert, derb, ihr
Rand stumpf; die Oberfliche 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 Harn Gallefarbstoff, Urogen vermehrt; daneben Leucin und Tyosin.
Wa.R. negativ. Klinische Diagnose: Atrophische Lebercirrhose mit Insuffizienz
des Organs. Chronische Milzschwellung. Exsudative Peritonitis. Trockene, rechts-
seitige Rippenfellentziindung.

Pathologisch-anatomisch. Einengungen, bzw. Verschliisse beider Lebervenen-
miindungen, links mehr als rechts mit &lteren und frischeren Thrombosen. Die
Vena cava inferior eingeengt und wandverdickt; in der Mitte ihres intrahepatischen
Verlaufes ein frischer, etwa erbsengroBer Thrombus. In der Hohe des Ostiums der
rechten Nierenvene ein etwa kirschgroBer Thrombus. Hier die Venenlichtung auf
etwa Kleinfingerdicke eingeengt. Die Venenwand verdickt. Distal normale Be-
schaffenheit der Hohlvene. Leber 2050 g schwer und 25:13 : 12 cem groB, die
unverdickte Kapsel mit dem Zwerchfell strangférmig verwachsen. Auf einem Durch-
schnitt grobe, tiefdunkelrote Stauungszeichnung, besonders links, sowie im linken
Leberlappen in den Asten der Vena hepatica braunliche, festhaftende Thromben,
Milz auf das 1Y/,fache vergréBert, derb, herdférmig mit dem Zwerchfell verlotet.
Ascites, Oesophagusvaricen. Chronisches Duodenalulcus am Pylorus. Tuberkulése
Spitzenschwielen. Beiderseitige pleurale Verwachsungen.

Fall VI entspricht Satkes 2. Beobachtung.

Beziiglich der Krankengeschichte 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. 45jahrige Frau; mit 16 Jahren heftiges Herzklopfen, das sich aber
in der Folge bei entsprechender Therapie besserte. Seit dem 27. Lebensjahr Gallen-
steinbeschwerden, in den letzten Jahren Gewichisverluste, Erbrechen. 4 Monate
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vor dem Tode im Anschlufl an eine Fehlgeburt Genitalblutungen von 6wochiger
Dauer, welche nach einer Gebarmutterausschabung sistierten; in der Folge GroBer-
werden des Bauches, Herzbeschwerden. Eine Bauchpunktion ergibt 12 1 Flissigkeit.
Appetitlosigkeit, schwarze oder griine, sehr harte Stiihle.

Am Krankenbett. Abgemagerte Patientin, Gelbfarbung der Haut. Anamische
Schleimhéute, starke Spannung der Bauchdecken und Ascites, Odeme an den
Beinen. Die Leber nicht vergroBert. Trotz ausgiebiger Bauchpunktion Tod nach
wenigen Tagen. Wa.R. negativ. Im Harn Urogen etwas vermehrt.

Klinische Diagnose. Vermutungsweise Lebercirrhose, Lebervenenthrombose
mit Ascites?

Pathologisch-anatomisch. Obliterierende, intrahepatische Endophlebitis der
Leberveneniste mit fast volligem, alten VerschluB des linken Lebervenenostiums
und frischerer Thrombose der rechten Vena hepatica; Thrombose der Milzvene.
Ascites. Frische Lobularpneumonie.

Die Leber klein, ihre Kapsel, namentlich in der Umgebung der steingefiillten
Gallenblase weiBilich verdickt. Die subkapsuldren Parenchymanteile weitgehend
zugrundegegangen, die mehr zentral gelegenen Organabschnitte von normalem
Aussehen. Die Milz grof}, derb. Das Herz erweitert.

Fall IX. 26jabriger Mann. Als Kind Mumps und Scharlach. Seit letzterem
haufig Anginen. Mit 18 Jahren 8tigige Gelbsucht. Vor 4 Jahren Gelenksrheumatis-
mus m rechten Knie nach Angina. Vor 3 Jahren Tonsillektomie. Vor 2 Jahren
Septumoperation. Seit 1 Jahr Druckempfindlichkeit im Oberbauch, Blahungen,
AuifstoBen, Schmerzen in der Lendengegend, welche sich auf Aspirin ,,schlagartig
besserten, aber wiederkehrten.

Am Krankenbett. Subikterus. Bauch etwas vorgewdlbt. Bauchdecken gespannt,
die druckschmerzhafte, derbe, scharfrandige, glatte Leber und die Milz vergréBert.
In der Folge Fieber bis 389, geringe Harnmengen. 3 Wochen vor dem Tode koma.-
toser Zustand mit motorischer Bewegungsunruhe, Stohnen und Schreien. Zucker
im Harn nur spurenweise vorhanden, kein Aceton. Liquor unverindert. Nach
groBen Insulintraubenzuckerdosen BewuSBtseinsauthellung. Eine Bauchpunktion
ergab nur wenig Transudat. Unter Meteorismus, allgemeiner Unruhe und zu-
nehmender Somnolenz Tod. Wa.R. negativ. Kein Alkohol, kein Nicotin.

Klinische Diagnose. Atrophische Lebercirrhose im AnschluB an eine Cholangitis ?
Pankreasnekrose ? Ascites. Odeme. Exsudative Pleuritis. Darmparalyse.

Pathologisch-anatomisch. Obliterierende Lebervenenentzitndung mit zahlreichen
verddeten intrahepatischen Lebervenenssten, hochgradiger Einengung des Ostiums
der rechten Lebervene und geringgradiger des linken Lebervenenostiums. Zahl-
reiche frischere Thromben der peripheren Leberveneniste links und folgender
Erweiterung der Venen des Refziusschen Systems. Gallenblase und -wege frei.
Ascites, Gehirnsdem. Lobulirpneumonie.

Die Leber klein, im Bereiche des rechten Lappens feingehdckert, hier auf dem
Durchschnitt rosettenformige, ausgedehnt konfluierende, gelblichgraue Lebergewebs-
herde. Tmlinken Lappen schwere zentrale Stauung. Die Milz stark vergroBert, derb.
Auf dem Durchschnitt betrichtliche Bindegewebsvermehrung, subkapsulir ent-
sprechend seichten Einziehungen am vorderen Rand kleine weillliche Schwielenherde.

Fall X. Wurde uns in liebenswiirdiger Weise von Prof. RE. Fleckseder und
Prof. A. Priesel (Rudolfspital) iiberlassen.

39jahriger Mann, der fast alle Kinderkrankheiten durchmachte. Mit 18 Jahren
Gonorrhoe, mit 25 Jahren starken Gelenksrheumatismus, anschlieBend daran heftige
s»IVervenschmerzen'* in beiden Beinen. An solchen ,,Nerveneniziindungen'* litten auch
die Mutter und die Geschwister des Mannes. Vor einem Jahr Bronchialkatarrh,
darauffolgend Nierenentziindung. Seit etwa 4 Monaten stirkeres Anschwellen der
angeblich schon frither grof gewesenen Leber, Brechreiz, galliges Erbrechen, Sod-
brennen, Abmagerung und .,,Wasser** im Bauchraum.



Neue histologische Ergebnisse bei Endophlebitis obliterans hepatica. 9267

Am Krankenbett. Cyanose und Subikterus. Einengung beider Spitzentelder,
Dampfung vorpe links und schlechte Verschieblichkeit daselbst. Bauch stark
vorgewdlbt mit deutlicher Venenzeichnung. Odem am Sacrum und an den Beinen,
derbe LebervergréBerung, Milzdampfung nicht abgrenzbar, Organ nicht tastbar.
AuBere Hamorrhoidalknoten. Zwei Bauchpunktionen brachten keine dauernde
Erleichterung. Nach den Punktionen die Leber jedoch als derbes, hockeriges Organ
tastbar. Unter Zunahme der Odeme und Abgang groBer, dunkelroter, geformter
Blutmengen aus dem After trat nach l4tégigem Spitalaufenthalt der Tod ein.

Klinische 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.

Pathologisch-anatomisch handelt es sich um eine obliterierende Endophlebitis
der Lebervenen mit vollstdndigem Verschlul des rechten und fast ginzlichem
Verschluf des linken Lebervenenostiums und gleichzeitiger Einengung der Vena
cava im Bereiche des Foramen quadrilaterum. Narbige Umscheidung des intra-
hepatischen Cavaabschnittes sowie jhrer Einmiindung in den rechten Vorhof.
Fast vollstandige Verwachsung des Herzbeutels mit dem Herzen. Pleurale Ver-
lstungen beiderseits, méchtige bindegewebige Adhisionen an der Oberfliche der
Leber und Milz; die beiden Organe mit dem Zwerchfell verlotet. Ascites, Stauungs-
organe, rupturierter Varix des Mastdarms.

Fall XTI betrifft eine 42jahrige ¥rau, deren Eltern und 2 Geschwzster an einem
Herzleiden verstarben. 2!/, Jahre vor dem Tode plétzlich Schwiche in den oberen
und unteren Extremitéten, die sich zu einer schlaffen Lihmung im rechten Oberarm
steigerte. Klinisch wird eine Herzerweiterung festgestellt. Riickgang der Erschei-
nungen nach 3 Wochen.

13/, 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 Kmnkenbett leichter Tkterus, Herz- und Lungen ohne besonderen Befund.
Die Leber méchtig vergroBert, erfullt teilweise den ganzen rechten Bauchraum,
ist derb und gehdckert. Milz ebenfalls sehr groB, reicht bis an die Darmbeinschaufel.
Tm Epigastrium eine geschlingelte Vene, die sich beim Husten prall fiilllt. Extremi-
tdten o. B. Temperatur subfebril. Einige Tage vor dem Tode plétzlich Schmerzen
in der linken Lunge mit andauernd hohen Temperaturen. Unter Zunahme der
Gelbsucht und fortschreitender Benommenheit Tod am 9. 1. 36.

Klinische Diagnose. Infarktpneumonie, chronische Pfortaderthrombose.

Pathologisch-anatomisch. Obliterierende Endophlebitis der Lebervenen mit fast
vollsténdigem narbigen Schwund des rechten Leberlappens-und vollkommener
Verodung, sémtlicher Lebervenenmiindungen in die untere Hohlvene. Umfangliche,
chronische MilzvergroBerung. Betrichtliche Erweiterung und Vermehrung von
Venenstdmmen im Ligamentum falciforme der Leber. Etwa mannsfaustgroBes,
paraoesophageales Venenkonvolut oberhalb des Zwerchfells. Starke Erweiterung
der Speisershrenvenen. — Croupése Lungenentziindung im rechten Oberlappen mit
fibrinoser Pleuritis und Pneumokokkenmenginitis. Leichte verrukés-rekrudes-
zierende Aortenendocarditis.

Die Leber in ihrem linken Lappen michtig vergréBert, oberflachlich unregel-
mafig gehockert, der rechte Lappen in ein etwa handtellergroBes flaches Gebilde
umgewandelt. Auf dem Durchschnitt im linken Lappen bis etwa kirschkerngrofe,
gelbgriine Lebergewebsinseln, sowie intensiv rot gefarbte, diese Parenchymbezirke
begrenzende schwielige Ziige. Spérliche Venenquerschnitte, die anscheinend alle
Asten der Vena portae entsprechen. Im atrophischen rechten Lappen ein von
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einzelnen Gallengingen und Portalvenenverzweigungen durchzogenes Schwielen-
gewebe.

Die méchtig vergrofierte Milz plumprandig, auf dem Durchschnitt das binde-
gewebige Gertist vermehrt. Die Pulpa etwas aufgelockert, die Follikel nicht sichtbar,
die grofleren GefaBquerschnitte frei.

I1L. Vergleichende mikroskopische Ubersicht der 11 Fille.

Zu einer erfolgreichen Beurteilung unserer Beobachtungen, insbeson-
dere in bezug auf die neugewonnenen im Schrifttum nicht beriicksich-,
tigten Erkenntnisse, erschien eine vergleichende Ubersicht der 11, 7 Ménner
und 4 Frauen betreffende Fille wiinschenswert, die nach folgendem
Schema durchgefithrt wurden.

1. Krankhafte Verdnderungen der Cava inferior, vor allem ihres intra-
hepatischen Abschnittes. '

I1. Krankhafte Verdnderungen im Bereiche der Leber. A. Art und Loka-
lisation des Verschlusses. 1. Bindegewebig (endophlebitisch obliterierend
im engeren Sinne). a) Totaler Verschlufl simtlicher Lebervenenmiindungen.
b) Partieller Verschluf simtlicher Lebervenenmiindungen. c¢) Totaler
Verschluf3 eines Teiles der Mindungen. d) Partieller VerschluBl eines
Teiles der Miindungen. e) Befallensein der Lebervenen vom Obliter-
astionsprozef3. «) Befallensein der Lebervenen bei Freibleiben des Miin-
dungsgebietes. () Blofe Mitbeteiligung der Lebervenen bei Hauptsitz
der Veranderungen im Miindungsgebiet. ) Ubergreifen der Veranderungen
auf die intraacindren Capillaren. 2. Thrombisch-obliterierend. a) Im
Bereiche der Miindungen allein. b) Im Bereiche der Miindungen und
der Lebervenen. ¢) Im Bereiche der Lebervenen allein. B. Folgen des
Verschlusses. 1. Stauung. 2. Stauungsatrophie ohne Umbau. 3. Umbau
der ganzen Leber. 4. Umbau eines Teiles der Leber. C. Mitbeteiligung
der intrahepatischen Pfortaderverzweigungen.

III. Krankhafte Verinderungen aupPerhalb der Leber (insbesondere im
Binzugsgebiet der Vena portae). A. Im Bereiche des Pfortaderstammes.
B. Im Bereiche der Mesenterialvenen. C. Im Bereiche der Milzvene.
D. Mitbeteiligung der Venen in der Milz. E. Mitbeteiligung der Venen
im Pankreas. F. Mitbeteiligung der Venen tn der Niere. G. Mithetesligung
der Venen in anderen Organen.

IV. Ikterus.

V. Nebenbefunde auch an anderen Organen.

Zu I. Entsprechend den umschriebenen Verdickungen der Cava-Intima des
Falles 1 und 2 finden sich hyaline Polster, welche mit dem gewucherten Subendothel
der Lebervenenmimdungen zusammenhangen und bei Fall 1 verkalken. Bei Beob-
achtung 10 an den Einmiindungsstallen der Lebervenen in die Cava zwischen
Leberoberfliche und Zwerchfell, bzw. der Adventitia der unteren Hohlvene, ein
mit der Glissonschen Kapsel zusammenhingendes derbes Schwielengewebe. In
diesen Narbenziigen Kapselreste in Form bandférmiger orceinophiler Ziige sowie
weitgehendst umgebauter Lebergewebsanteile, die durch eine kollagen-fibrillire
Fiillmasse verschlossene Lebervenen wechselnden Kalibers und zusammengesinterte
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Periportalfelder enthalten. Die Elastica dieser GefaBe auffallend plump, verfilzt
und kérnig zerfallen. Daneben Elasticawucherungen ohne Zusammenhang mit
Gefallen.

Die Veranderungen, die Punkt IT 4 I a—d betreffen, sind bei allen Fillen
durchwegs abgelaufene, und zeitigen bel einer vergleichenden Gegeniiberstellung
keine neuen Ergebnisse. Daher sehen wir von der Wiedergabe dieser Punkte ab.

Zu IT A 1ea. In den 3 Beobachtungen 4, 7 und 8 mit Befallensein der Leber-
venendste bei unverindertem Mimdungsgebiet die Lichtungen nicht nur der groBeren,
gsondern auch der kleineren Lebervenen durch elasticafreie, im Falle 7 von einwach-
senden GefiBen durchsetzte Intimawucherungen eingeengt. Inder GefaBwand selbst
bei Fall 4 und 8 Unterbrechungen, Auffaserungen und Verklumpungen der Elastica,
bei Fall 8 iiberdies in Gefafindhe lymphocytire Infiltrate.

Zu IT A1epB. In den Fillen 1, 2, 3, 5, 6, 9 und 10 mit Obliterationsvorgingen
an den Lebervenen und besonderem Ergriffensein des Miindungsgebietes 1Bt sich die
gemachte Einteilung mit ausschlieBlichem Befallensein der groBen oder der kleinen
oder beider Venengattungen nicht aufrechterhalten, da in simtlichen Fallen alle
Lebervenen mehr oder weniger starke krankhafte Veranderungen zeigen. Nach der
Umwandlungsweise sind hier 2 Arien des Verddungsvorganges zu unterscheiden.
Beide Typen — verschiedene Abschnitte ungleichméaBig stark befallend — in den
Fillen 1, 2, 9 und 10, in den Fillen 3, 5 und 6 hingegen nur eine Form der Versdung,
die wir zuerst besprechen wollen.

Es ist dies eine zumeist begrenzte Intima-Proliferation — von besonders lockerem
Gefiige bei Beobachtung 5 und in den kleinen Lebervenen von Fall 10. In diesem
Falle besteht sie aus einem elasticafreien Gitterfasernetzwerk mit eingelagerten roten
Blutkérperchen. Im Falle 1 bildet sie sowohl ringférmige, als auch beetartige, gegen
die Lichtung sich vorwdlbende und teilweise miteinander verschmelzende, zarte
orceinophile Faserchen fithrende, subendotheliale Wucherungen. Im Falle 2 die
Verdickungen von einem kernarmen, homogenen, nur in den dufieren Schichten
faserigen Gewebe gebildet, das von der aufgesplitterten Elastica interna stammende,
orceinophile Fibrillen enthilt. Diese nehmen gegen die Lichtung zu allméhlich ab,
sind aber hier und da zu einer etwas dichteren Elasticalage zusammengeschlossen.
Thnen vielfach eine besonders locker gefiigte, aus zarten Bindegewebsfiserchen
aufgebaute Schichte angelagert, die zentral sternférmige, infolge beginnender fibril-
larer Differenzierung netzartig zusammenhéingende Bindegewebszellen enthilt. Bei
Fall 9 solche Veranderungen nur in der linken Lebervene als flache, elasticafithrende,
Intimaproliferationen nachweisbar.

Bei der anderen Art des Obliterations-Vorganges eine vollstindige Verddung der
Venenlichiung in der Weise, daf} sich — wie im Fall 1 — an die eben beschriebenen
Intimawucherungen ein zellarmes, anscheinend zeitlich spéter entstandenes, aus
regellos sich durchflechtenden fuchsinophilen Fasern gebildetes, von zahlreichen
capillaren GefdBen durchzogenes Fiillgewebe anschlieBt, das — mit Ausnahme der
1. und 2. Beobachtung — elastischen Fasern vermissen 1a8t. In keinem der Falle
hamosiderotisches Pigment nachweisbar. Von allen hierhergehorigen Beobach-
tungen zeigen sdmtliche Lebervenenverzweigungen diese Art der Obliteration, in
Fall9 jedoch nur die mitileren Lebervenendste. In diesem Zusammenhang wire
noch der VerschluB} jener zumeist einer Zentralvene entsprechenden intraaciniren
GefaBe von Fall 1 zu gedenken, die von einem lockeren, frisch entziindlich infil-
trierten, regellos angeordneten Gitterfasergerfist durchzogen werden, ohne daB
altere Intimapolster vorhanden wiren. Wir méchten diese Verdnderungen als die
zeitlich jiingsten Versdungsvorginge ganz besonders hervorheben. Ahnliches gilt
fir Fallll. Hier sind weder die jingsten Obliterationen als Anlagerungen an
prim#ire umschriebene Intimapélster entstanden, sondern es zeigen auch die alten
Verddungen eine einheitliche, in einem Schub gewucherte fibrillire Fillmasse. Diese
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besteht in einem zumeist regellosen, mehr oder weniger elastifizierten und kollageni-
sierten, teilweise vom Endothelréhrchen durchsetzten Gitterfasergeriist.

An den Gefdffwinden stehen vor allem die vielfach destruktiven Elasticaverinde-
rungen, bzw. auch Muskelalterationen im Vordergrund. BeiFall 2 (Abb. 13),4und 8
finden sich solche an den Lebervenen aller Kaliber bei Fall 8 sogar mit Aneurysma-
bildung (Abb. 14), bei Beobachtung 1, 2,
10 und 11 an den kleinen Leber- und
Zentralvenen, ebenso inden Fillen 5, 9und
11, wahrend Angaben infolge mangeln-
den Untersuchungsmaterials in den Féllen
3, 6 und 7 unterbleiben muBiten. An den
groBeren Lebervenen Auffaserungen, Ver-
breiterungen und unregelmiBiges Ein-
wuchern der aufgesplitterten Elastica in
die Intimapélster, die allerdings beiFall1ll
fehlen. Ebensolche Verdnderungen an den
kleineren und Zentralvenen. An diesen
hiufig Zerreissungen und Unterbrechun-
gen der Elastica auf weite Strecken, ver-
bunden mit schlechter Fiarbbarkeit, kornig
scholligem Zerfall und anderen Zeichen
des Zugrundegehens der orceinophilen
Substanz.

Zy II A . Ganz besondere Beachtung
verdienen die Verdnderungen der intra-
acingren Capillaren bei Fall 1 und 8
(Abb. 15), vor allem in den zentralen
Lappchenabschnitten. Bei VerschluB des
Zentralgefafles finden sich aufler einer
schweren Stauung in den benachbarten
HaargefiBen stellenweise eine peripher
fortschreitende, durch Gitterfaserneubil-
dung bedingte Einengung der Capillar-
lichtungen, wie etwa im Falle 1, 4 und 8,
die eine allmahliche ,,Erdrosselung® der
Leberzellen im Acinuszentrum nach sich
zieht. Dieser Vorgang, der schlieflich zu

Abb. 13. Alte Lebervenenobliteration mit
weitgehender Zerstérung der Media. Ela- . . e w
stica-Gieson. 20f. Vergr. a Reste der ela- einer gleichmaBigen zentralen Lappchen-

stischen Media; b zerstorte Anteile der-  fibrose fiihrt, kann sich entweder an eine
selben mit Ubergang in elasticafiibrende  zoptralvenenverddung anschlieBen, aber

Intimaverdickung; c¢ elasticafreie sub- imiir selbstindi £ o
endothelale Proliferationsschicht; auch primdr selbstindig auftreten, wie wir

d Lichtungsrest: e Leberzellbalken. es bei Fall 1 nachweisen konnten. Auch
(Fajl 2.) direkte Umwandlung neugebildeter Git-

terfasern in kollagene und elastische

Fibrillen wurden bei Fall 1 im Zuge der Capillarversdungen beobachtet. Ein
auffilliges und ungewohnliches Verhalten in dieser Hinsicht bieten die aus-
giebigen Capillarverinderungen bei Fall11. Hier scheint sich die obliterierende
Gitterfaserwucherung erst sekundir an primére Grundhéutchenverinderungen
der Capillaren anzuschlieBen, die durch ,,Kollagenisierung und Elastifizierung
(Abb. 16) ihren Charakter weitgehend verindern und ihr normales Permeabilitéts-
vermégen einbiiBen. Dadurch gehen die Leberzellen nicht erst durch erdrosselnde
weitgehende Fibrillenwucherungen druckatrophisch zugrunde, sondern fallen
schon viel frither schweren Ernahrungsstérungen zum Opfer. Diese Form der
,,Entepithelisierung® mufl allerdings streng von jener geschieden werden, wie sie
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Abb. 14. Hochgradige Mediazerstorung in obliterierter Lebervene mit Aneurysmabildung.
Elastica-Gieson. 87f. Vergr. ¢ Reste der elastischen Media. b fibrillires VerschluBgewebe;
¢ Capillaren; d Aneurysmabildung; e perivendse Blutung (Fall 8).

Abb. 15. Zentralvenenverschlul mit Capillarverédung in der Nachbarschaft. Elastica-
Gieson., Mittlere VergroBerung. a Verschlossene Zentralvene; b verddete Capillaren;
¢ Leberzellbalken (Fall 8).
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etwa bei akuten gelben Leberatrophien durch primdre Parenchymzellschidigung
infolge der Toxikose zustandekommt. Inunserem Falleist sie eine sekunddir degenera-
tive, durch die krankhafte Permeabilititsinderung der Capillarenmembran bedingte.

Dieser Vorgang hat einen oft weite Strecken des Capillargebietes befallenden
Epithelschwund zur Folge, in dessen Bereich es bei Fehlen der sekundiren Gitter-
faserverodung der HaargefaBlichtung zu méchtiger Blutfiille kommen kann. Die
Capillarerkrankung tritt hier noch viel hiufiger wie im Falle 1 primdr selbstindig
auf und befillt auch viel regelloser nicht nur zentrale, sondern auch andere Lappchen-
gebiete. Dadurch gewinnt man vielfach den Eindruck, als wiren die Capillarwand-

ADbb. 16. Intraacinire ,,Elastifizierung® des Capillargrundhéutchens in der Leber, Elastica-
Methylenblau. ¢ Elastische Wucherungen; b erweiterte Capillaren; ¢ atrophierende
Leberzellen (Fall 11).

lisionen das Primdre der Erkrankung, die Venenverinderungen hingegen das Sekun-
diare, wenn auch die alten abgelaufenen michtigen und ausgiebigen Venenversédungen
gegen diese Annahme zu sprechen scheinen.

Zu II 4 2a—c. Die thrombotischen Vorginge spielen, im Gegensatz zu den
priméren Erkrankungen der Venenwinde zumeist eine sekundére Rolle und finden
sich im Miindungsgebiet der Fille 5, 6 und 8, sowie als Folge der GefaBlisionen
in den iibrigen krankhaften Lebervenen dieser Beobachtungen. Im Fall 1 verein-
zelte Zentralvenen und benachbarte Lebercapillaren frisch verschlossen. Rezente,
z. T. in beginnender Organisation begriffene Thromben den hyalinen Intimaver-
dickungen der linken Lebervene des Falles 9 aufsitzend. In einem solchen Thrombus
hyaline Fibrinschollen und zahlreiche polynukleire Leukocyten. Neben den binde-
gewebigen Obliterationen des Falles 4 und 7 sowohl alte als auch frische Gerinnsel-
bildung. Im Falle 3 alte organisierte und rekanalisierte Thromben. Fall 2, 10 und 11
auch mikroskopisch frei von jeder Gerinnselbildung.

Zu II B1-3. Als Folgen des Lebervenenverschlusses in allen Beobachtungen
eine hochgradige, zumeist auf die zentralen Acinusanteile beschrankte, oft aber auch
auf die mittleren und duBeren Léppchenabschnitte iibergreifende Stauungsatrophie.
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Auch hier nimmt Fall 11 eine besondere Stellung ein, die bereits bei den Capillar-
verinderungen erértert wurde. Ein Umbau des Organs in den Fallen 1, 2, 4, 6, 7,
11 und 9, in diesem nur auf den rechten Lappen beschrinkt. Dieser Umbau ent-
wickelt sich allerdings in ganz anderer Weise als bei der primér periportal erkranken-
den Leber im Falle einer Lannecschen Cirrhose. Durch die Versinderungen, die bei
der E. o. h. hier im Stromgebiet der Venae hepaticae, Vena sublobulares und der
Zentralgefifie liegen, werden vor allem die mittleren Léppchenabschnitte durch
Stauungsatrophie oder durch Capillarfibrose (Falll), bzw. Capillarwandumbau
(Fall 11) weitgehend verkleinert, welcher Vorgang zu einer allméhlichen ,,Zusammen-
sintierung® des Acinus fiihrt. Diese kann entweder gleichmdfig vom Lappchen-
zentrum gegen die Peripherie fortschreiten und einen gleichformigen Acinuskollaps
nach sich ziehen, oder es kénnen durch ungleichmdiffiges Fortschreiten des Prozesses,
wie bei den Capillarschéden von Fall 1 und 11, weniger gefahrdete Anteile der Lapp-
chen nahezu unversehrt stehenbleiben. Diese iibriggebliebenen Acinusabschnitte,
wie sie die groBen subkapsularen Narbenfelder des Falles 1 charakterisieren, erinnern
an die ,,Pseudolobuli® der Laennecschen Cirrhose, sind jedoch keine Regenerate nach
Art jener, die bei dieser Form der Leberschrumpfung hiufig vorkommen.

Uberhaupt spielt die Regeneration der Leberzellen in unseren Fillen von E. o. h.
kaum eine Rolle, da die durch Zirkulationsstérung sowie durch Capillarfibrose
(Fall1) und Grundhidutchenumwandlung der HaargefaBmembran (Fall 11) schwer
geschidigte Zelle des Acinuszentrum zu einer Regeneration wohl kaum mehr fahig
ist. Die Parenchymelemente der Acinusperipherie hingegen werden von diesen
Veranderungen, die sich ja vor allem in dem GefaBlbindegewebsapparat des Leber-
venenkreislaufes abspielen, wenn iiberhaupt so nur sehr spit getroffen. Trotzdem
durfte die bis oft an die Acinusperipherie heranreichende, durch die Zirkulations-
storung bedingte grofitropfige Verfettung eine von den Leberzelien ausgehende
Regeneration schon recht friihzeitig hintanhalten. Daher nimmt es nicht Wunder,
dafl nur im Falle 2, 5 und 6 sogenannte Gallengangsregenerate zu sehen sind. Bei
Beurteilung solcher muf} {iberdies vor Verwechslung mit ,,falschen Gallengangs-
neubildungen’* gewarnt werden, jenen ,,schlauchférmigen® Atrophien der Leber-
zellen, die als Folge der Stauung, der Erdrosselung durch die Capillarfibrose und
durch Grundhdutchenumwandlung der HaargefiBe auftreten.

Der weitgehende Umbau, der auf dem Wege von Hepaticavenenversdungen
dber intraacindre Capillarfibrose (Falll) bzw. iiber intraacinire Capillarwand-
anderung (Fall 11) auf die Aste der Pfortader in den Periportalfeldern ibergreift
und zu einem umfénglichen Kollaps des Lebergewebes fithrt, charakterisiert die
ausgedehnten subkapsuldren Narbenfelder von Falll und den durch narbigen
Schwund maximal verkleinerten rechten Leberlappen von Fall 11. Wahrend im
Ham.-Eos.-Schnitt diese Bezirke auns einem ziemlich gleichférmigen eher kern-
armen Schwielengewebe zu bestehen scheinen, das Lebergewebsinselu, Gallen-
gangsreste und atrophische (,,erdrosselte”) Leberzellbalken enthilt, bei Fall 11
iiberdies relativ reich an blutfithrenden Capillaren ist, offenbaren Elastica-Gieson-
Schnitte in ganz fiberraschender Weise das Gefiige der durch den Umbau veréinder-
ten Anteile des Lebergewebes, die diesen Schwielenbezirken zugrundeliegen. So
werden die an Elastica reichen, durch starke Schrumpfung des verédeten Binde-
gewebes zusammengeschnurrten Aste der Lebervenen und die verschlossenen Zentral-
gefalle sichtbar. Ebenso die durch Entepithelisierung (¥all 11) oder Parenchym-
zellerdrosselung (Fall1) stark verkleinerten und zusammengesinterten Acini mit
den als ,,Pseudolobuli® stehengebliebenen Lappchenabschnitten, sowie die voll-
standig verddeten, oder obliterierenden Aste der Vena portae. Gerade die Elastica-
Gieson-Schnitte dieser Bezirke beweisen ihre wnbedingte Notwendigkeit um die
Veranderungen richtig zu beurteilen, da weder Him.-Eos.-Schnitte, Gitterfaser-
darstellungen und Gieson-Praparate allesn den Ablauf der Erkrankung erschépfend
aufzukléren vermdégen.
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Im Zusammenhang mit dem intrahepatischen Umbau wire noch auf das zwischen
Zwerchfell, Adventitia der unteren Hohlvene bei ihrem Ubertritt ins rechte Herz
und Leberkapsel entwickelte Schwielengewebe vom Fall 10 hinzuweisen. Da dieses
nicht nur Kapselanteile, sondern auch weitgehend verdnderte und zusammen-
gesinterte Lebergewebsreste beherbergt, mufl sich hier ein umfinglicher, auf den
ObliteransprozeB der Venen zuriickgehender, subkapsularer Leberumbau mit méchti-
ger Perihepatitis abgespielt haben. Auch die Gallengangsneubildungen in den
Verdickungen der Glissonschen Kapsel in Fall 7 mit Rundzelleninfiltraten sprechen
tiir einen subkapsuliren Lebergewebsumbau und Perihepatitis.

Lymphocytire sogenannte reaktive Infiltration der zumeist auch bindegewebig
verbreiterten Periportalfelder beobachteten wir in den Fillen 1, 8, 9, 10 und 11.
Eigentliche Entziindungserscheinungen leukocytirer oder mehr rundzelliger Natur
charakterisieren nur Fall 1. Hier fanden sich diese Exsudatzellen sowohl in dem
von jungen fibrillairen Fullgewebe durchsetzten Venen, als auch in den verédeten
intraacindren Capillaren. Sie treten aber auch oft reichlich in unverénderten Haar-
gefaBen der Acini in der Nachbarschaft der beschriebenen fuberkeldhnlichen Knot-
chen auf. Hingegen zeigt der Fall 2 trotz Nachweises eines dhnlichen Knotchens
keine iiber das MaB einer sogenannten reaktiven Entziindung hinausgehende Infiltra-
tion.

Erwiahnung verdienen auch die zahlreichen intrakapilliren Zellhaufen nach Art
von Bluthildungsherden im Falle 11, die sich mit Capillarendothelproliferationen
vergesellschaften. Wenn auch nicht entziindlicher Natur, diirften diese extra-
medulldren ,,Knochenmarksherde® wohl jenen bei manchen Formen von Cirrhosen
beobachteten ,,toxischen Endothelmobilisierungen‘* gleichzusetzen sein, um so mehr,
da sich weder klinisch noch pathologisch-anatomisch Anhaltspunkte fiir eine
leukdmische Verinderung fanden. ,

Zu II C. Die groBen intrahepatischen Pfortaderdiste des Falles 1, 10 (Abb. 17)
und 11 durch konzentrische Intimawucherungen und Verbreiterungen der aufge-
splitterten inneren Elasticalagen in ihrer Lichtung eingeengt, bei Beobachtung 10
stellenweise sogar vollstindig verlegt. Die orceinophilen Fibrillen besonders im
Falle 10 hochgradig zerstort, oft auf weite Strecken unterbrochen. Die kleinen
Veneniste bei Falll hiufig zusammengefallen, ihre sich berithrenden verdickten
Intimalager teilweise miteinander verwachsen.

Zu ITI A. Am Stamm der Pfortader in den Fallen 1 und 10 Wandverdnderungen
in Form teilweise hyalinisierter, von zarten elastischen Faserchen durchzogenen
Intimaverbreiterungen.

Zu III B. Mesenterialvenenverinderungen zwar nicht nachweisbar, wohl aber
zeigen Nefzvenen von Falll Verklumpungen und Unterbrechungen der Hlastica,
sowie produktive elastische Intimapolster.

Zu III C. Am Milzvenenstamm von Fall 1 sowohl im pankreatischen Abschnitt
als auch am Milzhilus, desgleichen in den extralienalen Milzvenendsten zwei verschie-
dene Arten des Obliterationsvorganges: 1. Altere orceinophile Intimapélster, die
aufgesplitterte, von der Elastica interna her stammende Fibrillen enthalten. 2. Eine
den gréBten Teil der GefdaBlichtung erfilllende frischere, feinfaserige, elasticafreie,
oft den Intimapélstern angelagerte VerschluBmasse, die von der GefiBiwand ab-
stammend, nicht den Eindruck eines umgebauten Thrombus macht. Bemerkenswert
der tuberkeldhnliche, die Lichtung eines kleinen Milzvenenastes erfiilllende knotchen-
formige Zellherd. Bei Fall 10 altere Elastica-fithrende Verddungen, bei Fall5
frischere, feinfibrillare. Hier an der Venenwand selbst, in viel geringerem Malle auch
im Falle 10, Auffaserungen sowie Unterbrechungen des elastischen Geriistes.

Zu III D. Die Milz fast in allen unseren Fillen ebenfalls erkrankt, so bei 1, 4, 7,
8,9, 10 und 11. In den gréBeren und kleineren Trabekelvenen mehr oder weniger
hochgradige, dem Lebervenenprozeff unalog verlaufende Obliterationsvorgdnge. So
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Abb. 17. Periportalfeld mit verédetem Pfortaderast. Elastica-Gieson. $0f. Vergr. a Voll-
stiandig obliterierter Ast der Vena portae mit teilweisem Zugrundegehen der elastischen
Media. b Arterie; ¢ Gallengang; d unverandertes Lebergewebe (Fall 10).

Abb. 18. Intratrabekulire Venenverinderung mit Ubergreifen auf Pulpavene iiber ein

obliteriertes Stigma Malpighii, FElastica-Methylenblau. 57f. Vergr. « Trabekulargeriist;

b polsterférmige, subendotheliale Wucherungszone; ¢ verschlossenes Stigma Malpighii
mit Ubergreifen des Obliterationsprozesses auf eine Pulpavene (Fall 10).

Virchows Archiv., Bd. 298. 19
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finden sich polster- (Abb. 18) und ringférmige (Abb. 19), in die GefaBlichtung vor-
springende, diese stellenweise géanzlich verschlieBende (Abb 20), zumeist elastica-
freie, subendotheliale ddematose Fibrillenwucherungen. Auf dem Wege der Stig-
mata Malpighii greifen diese auch auf die capillaren Milzvenen iiber, welche durch
die Fibrillenvermehrung betrichtliche Lichtungseinengungen oft auch vollstandigen
VerschluB3 zeigen. Gleichzeitig eine Faservermehrung in den diese Venen begrenzen-
den Paulpastringen, die arm an Reticulo-
cyten und sonstigen Zellen sind. Durch
gruppenweises Befallensein von peritrabe-
culiren 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-
kapsuldr entstehen. Oft sind nur die un-
mittelbar den Trabekeln angelagerten Milz-
venen verddet, wodurch elasticafreie faserige
Trabekelverbreiterungen wie in den soge-
nannten Banti-Milzen vorgetduscht werden.
Eine Ausnahme in dieser Hinsicht bietet
Fall 11. Trotz hiufiger vollstandiger intra-
trabeculirer Venenverédungen kommen die
peritrabeculiiren Schwielenbezirke nicht zur
Ausbildung, wohl aber finden sich stellen-
weise Elastifizierungen und Kollagenisie-
rungen des Grundhiutchens der capillaren
Milzvenen, die bei Schrigschnitten wie
kleine kollagene Hautchen ausgespannt zu
sein scheinen. Dadurch leidet wie in der
Leber die Permeabilitit der Capillarmem-
bran und bewirkt einen Zellschwund in
den zwischen Haargefiflen gelegenen Pulpa-
strangen. Derartige Veranderungen finden
sich nicht nur in der Tiefe des Organs, son-
dern auch ziemlich reichlich subkapsular.
Die Elastica des urspriinglichen Tra-
bekulargeriistes insbesonders bei Fall 2,
Abb. 19. Zirkulire, intratrabekulire, O Und 10 stellenweise verklumpt und auf-
subendothelisle Wuchermng an einer gesplittert, namentlich in Balkchen mit

L !
""J!‘i‘ol. -

Vene. Elastica-Gieson. 95f, Vergr. vollstandig verédeten Venen zu dichteren

a Trabekel; b subendotheliale, elastica- Kniueln zus&mmengesintert und  ver-
freie Wucherungszone; ¢ Arterie, . .

(Fall 8.) backen, bei Fall 10 sogar auf weite Strek-

ken unterbrochen. Bei Fall 11 die Schidi-
gung der Bilkchenelastica trotz weitgehender intratrabeculirer Venenverédung
nicht sehr hochgradig. In Beobachtung 10 auch Aufsplitterungen und Verklum-
pungen der Kapselelastica und Auflockerungen der subkapsuliren Schichten sowie
(Fall11 ausgenommen) Leuko- und lymphocytar infiltrierte Zerreifungen der
Speichenbalken.

Die Pulpa in allen Fillen hyperimisch und mehr weniger ausgedehnt von
Blutungen durchsetzt. Die Himorrhagien bei 2, 3, 4, 5 und 9 peri-, bei 11 intrafolli-
kulir und intratrabeculir, die Liymphknotchen dadurch auch teilweise zerstort.

Follikelfibrosen in Form der in ,,Banti-Milzen* beschriebenen ,,Fibroadenien*
mit Hyalinisierung sowie Vergréberung des Reticulums und Ausbildung kollagener
Fibrillen in Fall 1 und 4. Hier treten periarteriell auch elastische Fasern auf, eine
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Abb. 20. Fast zur Génze in Schitben verddete Trabekularvene der Milz. Ham.-Kos.
a Lichtungsrest der Vene; b Fiillgewebe; ¢ Trabekel. (Fall 11.)

gk
"'I ',.__.1
s

Abb. 21. ,,Elastische’ Fibroadenie in der Milz. Elastica-Methylenblau. a Arterie.
b Elasticawucherungen in Lymphfollikel, (Fall 4.)

Eigenttimlichkeit, die neben Fall4 (Abb.21) vor allem Fall 11 charakterisiert.
In &lteren derartigen Fibrosen, besonders in Fall 1 und 11, umfangliche Kalkeisen-

19*
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inkrustationen. In beschrinktem Ausmafe solche auch in einzelnen der geschidigten
bzw. durchbluteten Trabekel vorkommend. Atrophien der Follikel mit Einlagerung
hyaliner Schollen sowie Wandverdickungen der Pinselarterien in Fall 8. Bei Fall 11
bilden sich durch extrafollikulére kollagen-elastische Gewebsneubildungen deutliche
»»Trabekulisierungen sowohl in den pri- und postfollikuliren Abschnitten der
Arterien. Die grofle Zahl von Arteriolen in der Pulpa, welche die gewdhnliche
Menge der Arterieniste weit tbertrifft, 1a8t an Arterialisierungen von capillaren
Milzvenen die durch kollagen-elastische Wucherungen im Bereiche der Haar-
gefaBwinde zustandekommen, denken.

Besondere Erwihnung verdienen die fibrinoiden Ausschwitzungswéille, in der
Milz bei Fall 1, die vereinzelte Fibroseherde der Pulpa subkapsulir und in der Tiefe
umsiumen, insbesonders aber auch peritrabekuldr dort vorkommen, wo die Milz-
béalkchen verddete Trabekelvenen beherbergen. Dieser wahrscheinlich durch Zirku-
lationsstérung bedingte Exsudatstreifen frischer und alter entziindlich infiltriert.

Eigentliche Entziindungserscheinungen, vor allem exsudativ zelliger Natur, eben-
falls nur bei Fall 1 nachweisbar, wo Pulpastringe und capillare Milzvenen reichlich
Leukocyten und Rundzellen beherbergen. Allerdings finden sich auch hier wie
in der Leber vereinzelte tuberkeldhnliche Knotchen. Bei Fall 11 in den capillaren
Milzvenen Blutbildungsherde wie in der Leber.

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

Zy IIT1 E. In den Pankreasvenen bei Fall 2 polster- bis ringférmige, von elasti-
schen Fasern durchsetzte Intimaverdickungen. Solche auch in einer Vene von
Fall 11 und ganz vereinzelt in kleinen Pankreasvenen von Fall 1, die eine umschrie-
bene Fibrose im Driisenparenchym nach sich ziehen. Bei Falll, 2 und 5 Auf-
splitterungen und ZerreiBungen der hédufig schollig zerfallenden, stellenweise
auch auf groBeren Strecken unterbrochenen Venenelastica. Hier auch reichlich
perivasculare lymphocytdre Infiltrate. Ahnliche Veranderungen in den Venen des
grolen Netzes von Fall 1.

In den peripankreatischen Lymphdriisen von Fall1 sowohl frischere Venen-
verddungsvorginge fibrillirer Natur mit akut entziindlicher Infiltration, die ganz
an die rezenten Zentralvenenobliterationen in der Leber gemahnen, als auch #ltere
hyalinisierende. Auch hier im Lymphdriisenparenchym tuberkelahnliche Knétchen.
Andere Venen mit elasticafreien Intimapélstern versehen.

Zu III'F. In der Niere bei Falll und 8 (Abb. 22} subendotheliale elastica-
haltige Bindegewebsproliferationen an einzelnen mittleren Rindenvenen. Auf-
splitterungen und Verklumpungen der Elastica kleiner Rindengeféchen bei Beob-
achtung 1 und 2. Nicht pur um diese, sondern auch um kleine Rindenvenen des
Falles 7 haufig Lymphocytenansammlungen. Bei Falll die erwihnten Rinden-
gefiBe auch versdet. Herdf¢rmige derartige Versdungen hier sowohl in der Rinde
als auch an der Rindenmarkgrenze und vereinzelt in der Pyramide.

Fall 11 zeigt herdférmige Capillarverédungen, die sich oft mit Endothelproli-
feration der benachbarten Vasa afferentia vergesellschaften. GroBfere derartige
Capillarfibrosen und solche kleinerer Venen auch in der Pyramide. Hier herdférmige
Verschmelzung kollagenisierter Capillargrundhéutchen mit der verdickten Basal-
membran der Kanalchen zu einer schwer permeablen Membran mit anschlieBenden
degenerativem Epitheluntergang in den benachbarten Tubuli. Proliferativ-fibrillare
Versdung gréBerer Venen an der Rinden-Markgrenze (Abb. 23) sowie einer Inter-
lobularvene. An einzelnen Arterien der Rindenmarkgrenze im Falle 4 bindegewsebige,
die Lichtung einengende Intimapolster. In einem Ast der Vena renalis bei Fall 1
elastische Intimapolster.

Im perirenalen Fetigewebe der Beobachtung 8 in der Nachbarschaft von Venen
diffuse lymphocytére Infiltrate und Bindegewebsproliferationen, in der GefaB-
adventitia selbst fibrinoide Durchtrinkung und Auflockerung, sowie mehr knétchen-
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Abb, 22, Nierenvenenverdnderung. Elastica-Gieson. 177f. Vergr. a ,,Verklumpte‘ Reste
der GefdBwandelastica; b subendotheliale Wucherungszone; ¢ Lichtung; d Nierenparenchym.
(Fall 8.) .

Abb. 23. Fast vollsténdige Venenobliteration an der Rinden-Markgrenze der Niere. Elastica-
Gieson. @ Lichtungsrest; b Fiillgewebe; ¢ Uberbleibsel der vielfach zerstérten Wandelastica.
’ (Fall 11.)

formige Lymphocytenansammlungen. Daneben groBzellige, besonders die Nahe
capillarer Gefalsprossen bevorzngende Fibroblastenwucherungen. Die Elastica
der Venen in der Umgebung dieser Verdnderungen aufgesplittert.
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Zw III G. Im Herzmuskel des Falles 8 ein Adschoffscher Knotchenherd sowie
groBere und kleinere interstitielle Schwielen, in Beobachtung 9 neben Muskel-
hypertrophie eine umschriebene Schwiele mit Untergang der Muskelfasern aber auch
muskuldre Regenerationsversuche in Form von Kernwucherung mit Riesenzell-
bildung. Die Schwielenziige selbst von zahdreichen wirr durcheinander geworfenen
elastischen Fibrillen durchzogen. Bei Fall 11 eine leichte interstitielle Fibrose mit
zarten fibrilliren Elasticawucherungen. In einer gréBeren subepikardialen Vene
elasticareiche Intimapolster, eine interstitielle Vene wie die Interlobularvene der
Niere verandert.

An einzelnen Lungenschlagaderdisten des Falles 8 und 9 fibrillir bindegewebige,
beetférmige und zirkuldr die GefaBlichtung einengende Intimaproliferationen. In
den Lungenvenen ( ?) von Fall 1 herdférmig rekanalisierte Thromben sowie ein alter
Kalkherd im Parenchym.

In einzelnen erweiterten Oesophagusvenen von Fall 1 polsterformige, vor allem
spindelzellige Intimaproliferationen. Ganz leichte Intimaverdickungen an den
Speisershrenvenen von Fall 11.

In den erweiterten perioesophagealen Venen von Fall 11 elasticareiche michtige
Intimapdlster, deren orceinophile Wucherungen sekundire Zerstérungen ebenso
wie die urspriingliche GefdBelastica aufweisen. An kleineren Venenstimmen in der
Nachbarschaft der grofien édematose Auflockerung der Gefaflwinde mit leichter
perivenoser chronisch entziindlicher Infiltration.

Im Zwerchfell bei Fall1ll an einem Venenast eine produktiv fibrillare fort-
schreitende Verodung. In der Nachbarschaft degenerative Muskelveranderungen
mit Wucherungen von Sarkolemmkernen.

Zu IV. 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
julersten Acinusperipherie die Parenchymzellen zumeist nekrotisch. Bei Fall 11
ein deutlicher Tkterus der Parenchymzellen. ,

Zu V. Im Pankreas von Fall 9 mikroskopisch Fettgewebsnekrosen nachweisbar.
Bei Fall 11 eine ziemlich betrachtliche interstitielle Fibrose mit leichter Atrophie
des exkretorischen Parenchyms. Inder Nachbarschaft gewucherter Langerhansscher
Inseln Verdickungen und Filtelungen der Arteriolenelastica (Arterialisierungen von
Capillaren ?). Im Falle 5 alte, der unteren Hohlvene angelagerte verkiste und teil-
weise verkreidete Liymphdriisen mit spezifisch tuberkuloésen Granulationsgewebs-
resten.

IV. Zusammenfassung der vor allem neuen histologischen Ergebnisse.

Die E. o. h. d&uBert sich in einer primdren Evkrankung der Venenwand,
die in der Leber, wie Inthorn hervorhebt, vor allem die kollagenoide
Grundsubstanz der Innenhaut von Lebervenendsten befillt, deren Quellung
und serése Durchirinkung schon sehr bald fibrillire bzw. membrandse
Wucherungen nach sich zieht, die sowohl prékollagene, kollagene und
elastische sein koénnen. Letztere leiten sich entweder von der Grenz-
membran her, oder entsprechen orceinophilen Neubildungen. Durch diese
Vorgéinge kommt es zu ring- oder polsterformigen HEinengungen der
Venenlichtungen verschiedenen Grades, welche auch die vollkommene
Verédung des Lumens herbeifithren. Diese Obliterationen kénnen stefig
fortschreiten, oder in Schiben verlaufen, wodurch gleichférmige oder
geschichtete Fiillmassen zustande kommen, denen auch sekundére, oft
rekanalisierte Thromben angelagert sind.
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Mit diesen exsudativ-produktiven, schon verschiedentlich beschrie-
benen Intimaveranderungen gehen im Anschlufl an mannigfaltige schwere,
auch zerstérende Grenzmembranschiden, insbesondere destruktive Pro-
zesse der dibrigen Gefafwandschichten, vor allem in der vielfach schwerst
betroffenen, elastisch-bindegewebigen und muskuldren Media einher. So
kommen nicht nur Verquellungen, Auffaserungen und Verklumpungen der
verschiedenen, vor allem faserigen Texturen, sondern auch ZerreiBungen
und streckenweise Zerstorungen bis zur vollstdndigen ,,Medionekrose® mit
Ansiitzen zu Aneurysmabildung vor. Auffallend ist bei allen diesen Pro-
zessen der fast vollige Mangel an zelligen Infiltrationen und Proliferationen.
Sind solehe — insbesondere entziindliche Durchsetzungen wie bei Fall 1 —
vorhanden, so stellen sie anscheinend ein komplizierendes, dem Krank-
heitsvorgang moglicherweise fremdes Geschehen dar. Auf diese Eigen-
tiimlichkeit soll noch an anderer Stelle eingegangen werden.

Vor einigen Jahren noch bereitete die Erklirung einer ohne nennens-
werte zellige Infiltrationen und Proliferationen einhergehenden Entziin-
dung, die trotz auffalligen Mangel an Faserbildnern méchtige Fibrillen-
wucherungen nach sich zieht, erhebliche Schwierigkeiten. Seither haben
sich die Anschauungen in dieser Hinsicht durch die umfénglichen Unter-
suchungen von Réssle, Eppinger und ihren Schiilern wesentlich gedndert.
Heute wird die fibrinoide Quellung und odematise Gewebedurchirinkung
mit folgender Fibrillenneubildung — charakteristische Eigentiimlichkeit
der E.o.h. — nicht nur als Teilerscheinung eines entziindlichen Gesche-
hens, sondern als eine besondere Entziindungsart, als serise angesehen, bei
der man andere , Entziindungszeichen® vollstindig vermift. Das eigen-
tiimliche dieser Entziindungsform, abgesehen von Odem und Quellung,
liegt in der Neubildung von Fibrillen, deren Herkunft bei fehlenden Faser-
bildern anfinglich unklar erschien, wenn man von der umstrittenen
fibrillenbildenden Eigenschaft der GefiBendothelien absieht.

In diesem Zusammenhang hat Coronins schon 1928 ,auf die selbstin-
dige Vermehrung von Gitterfasern in wmfinglichen spezifischen Nekrosen,
fernab wvon jeglichen Faserbildern und anderen Zellen des Mesenchyms
hingewiesen. Coronini konnte sich damals auf die Feststellungen von
Ebner und von Schaffer berufen, welche die Bildungsfihigkeit der leim-
gebenden Fasern ohne direkten Kontakt mit Zellen betonen. Studnicka
gieht im selbstindigen Lingenwachstum sdmilicher Desmofobrillen
geradezu den Ausdruck ihrer Vitalitit. In jlingster Zeit konnten Dol-
jansk: und Roulet an Hand von Gewebekulturen eindeutig den experimen-
tellen Nachweis der selbstindigen Fibrillenneubildungen weitab von
jeglicher Zelle erbringen und alle Zweifel in dieser Hinsicht beseitigen.

In der besonders aufschlulreichen, zu gleicher Zeit erschienenen
Arbeit von Rdssle itber die toxischen Leberschiden bei Morbus Basedow,
finden wir neben einer ganzen Reihe weitgehender, noch zu beriicksich-
tigender Ubereinstimmungen mit unseren Befunden bei E.o.h. auBer-
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ordentlich wichtige Feststellungen tiber die ,,selbstdndige’s Faserbildung.
Rossle bezeichnet diese ohne sichtbare Beteiligung von ,,Fibroblasten®,
jedenfalls ohne Anwesenheit eines landldufigen Granulationsgewebes
einhergehende Fibrillenbildung als ,,Sklerose®, bei der es zu einer Narbe
im iiblichen Sinne wie bei der organisierenden Entziindung nicht kommt.

Der zerstérende Gewebsschaden der Venenwand selbst findet auller
bei Inthorn im einschligigen Schrifttum iiber die E. o. h. auffallenderweise
geringe Beriicksichtigung. Nur Pacher spricht von einem ,,Verschwinden
der Elastica interna®, allerdings auf Grund entziindlicher, bis in die
Adventitia reichender Infiltrationen. Diese von uns in der Mehrzahl der
Fille nachgewiesenen Venenwandverinderungen, die zentrifugal, d. h.
mit Abnahme des Venenwandkalibers oft an Schwere zunehmen, ver-
stirken den Eindruck der primdren Gefifferkrankung und verdienen
besondere Beachtung.

Hervorzuheben wire ferner das Ubergreifen der Verédungsvorginge
auf die tntraacindgren, vor allem der Zentralvene benachbarten Haar-
gefifle. Diese Obliterationen sind ebenfalls produktiv-fibrillare, zumeist
durch Gitterfasern bedingte und kénnen die Capillare bis zur vollstdndigen
Unwegsamkeit verschlieBen. Auffallend ist, daf3 die Capillarfibrose auch
primdir selbstindig ohne gleichzeitiger Verdnderung am Zentralgefis,
zumeist in den mittleren Léppchenabschnitten auftreten kann. Im
Initialstadium der HaargefédBschéden ist der erdffnete pracapillire Raum
von feinkriimmeligen Eiweilimassen erfiillt.

Von diesen Alterationen unterscheiden sich von uns als ,,Kollageni-
sterungen und Elastifizierungen des Capillargrundhéutchens bezeichnete
Vorgiinge, die auch ohne Obliteraration der Lichtung das Permeabilitdts-
vermogen der Haargefifmembran unginstig gestalten. Wéihrend diese
Durchlissigkeitsstorung sekundér-degenerative Atrophie und allmih-
lichen Schwund der Leberzellen in den erkrankten Léppchenabschnitten
zur Folge hat, werden bei der frither beschriebenen Art der Capillar-
fibrose die Leberzellen durch die Fibrillenwucherungen ,.erdrosselt’ und
dadurch langsam zugrunde gerichtet. Auf diese Weise kommt es nicht
nur zu einer einfachen Staunungsatrophie mit Zusammensinterung der
Lippchenmitte, sondern auch zu einem vom Zentrum gegen die Peripherie
des Acinus verschieden rasch fortschreitenden Umbau. Dabei bleiben
von dem Prozef nicht ergriffene L#ppchenabschnitte nach Art von
,,Pseudolobuli‘ stehen, die nicht auf Regeneration zuriickzufiihren sind.
Dieser zentrifugal fortschreitende ,,cirrhoseartige® Umbau kann solchen
Umfang annehmen, daB groBe Narbenfelder inshbesonders subcapsulér,
bei Fall 11 sogar mit Schwund eines ganzen Lappens, entstehen. Wir
haben hier den Ausdruck ,,zirrhoseartigen Umbau gebraucht, weil die,
wenn auch oft gewaltigen Strukturverdnderungen des Lebergewebes bei
der E. o. h. einer echien Lebercirrhose im Sinne Rdissles nicht entsprechen.
‘Wohl liegt ein chronischer EntzimdungsprozeB in der Leber, jedoch ohne
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gleichzeitigem Parenchymverlust und Regenerationsbildung vor. Die
primdre Mesenchym- bzw. Gefdfischidigung zieht bei der E. o.h. die
Parenchymschidigung erst nach sich und eine Regeneration bleibt fast
ginzlich aus.

Tm Schrifttum iiber die E. 0. h. erwihnt nur Meyer bei seinem Fall 1
im Gebiete der groben Stauung das gelegentliche Vorkommen vermehrter
und verdickter Fibrillen in den Capillaren. Auch Inthorn sah ein spérliches
Einwuchern von Fibrillen, von den verédeten Zentralvenen in die Haar-
gefife. Immerhin sind diese geringfiigigen Vorgénge kaum mit den oft
ausgedehnten auch selbstindig auftretenden Capillarfibrosen und Capillar-
grandhéutchenverdnderungen unserer Fille in Parallele zu setzen, die
geradezu wie eine ,interstitielle Hepatitis“ im Sinne Réssles anmuten.
AuBler den selbsténdig erkrankenden Capillaren konnen gelegentlich
auch Pfortaderiste der Periportalfelder wie etwa bei Fall 10 ohne Zu-
sammenhang mit intraacindren Capillaralterationen entsprechende Ver-
anderungen zeigen. Dieses multizenirische und gleichzeitige Auftreten
des Prozesses in wverschiedenen Gefifgebieten widerlegt schon in der
Leber selbst die Ansicht, daB eine auf die Lebervenen beschrankte, nur
fortlaufend intracanaliculdr sich ausbreitende Erkrankung vorliegt.

Vor kurzem konnte H. Popper ,zentrifugale” Capillarfibrosen bei
experimentellen Pyrrolvergiftungen in der Leber verschiedener Tiere
(Hunde, Kaninchen, Meerschweinchen und Ratten) vorweisen. Doch
gingen diese auch destruktiven Gefdfverdnderungen mit gleichzeitigen
schweren Parenchymzellschiden in den erkrankten Lappchenabschnitten
einher, wihrend bei der E. o. h. die zumeist nur allméahlich fortschreitenden
Leberzellalterationen als eine Folge der priméren Capillarerkrankung
anzusehen sind. Demnach ist bei der Pyrrolvergiftung das ursichliche
Moment des Leberzellschadens diese Intoxikation selbst, bei der E.o.h.
hingegen die durch das schadigende Agens hervorgerufene primdre
Capillarerkrankung.

Auch Koppenhofer beschreibt im Zuge experimenteller Untersuchungen iiber
silikotische Gewebsschaden auBerordentlich interessante Leberveranderungen bei
Kaninchen nach intravendser Injektion von Siliquid, die sich mit einer méchtigen
VergrofBerung der Leber und einer ,,serésen* Entziindung im Capillarbereich dieses
Organs, besonders in den mittleren Acinusabschnitten vergesellschaften. Im Zuge
dieser Entziindung kommt es zu ,,Capillarsklerosen®, vor allem zentral, die den von
uns bei der E.o.h. beschriebenen weitgehend shneln. In dem pricapilliren Odem
entwickeln sich feine Faserungen, die sich durch deutliche ,,Kollagenisierung‘‘wie
bei unserem Falle 11 auszeichnen. ,,Die Parenchymelemente werden dabei immer
kleiner, schlechter farbbar und verschwinden schlieBlich in dem kollagen sich
impragnierenden Gewebe. Nach zwolfwochentlicher Versuchsdauer kommt es zu
einer nicht ganz gleichmaBigen Organsklerose, die eine gewisse Ahnlichkeit mit einer
Lebercirrhose hat, in der aber alle cellular-entziindlichen Prozesse fehlen und auch
eine Wucherung von Gallenwegen nicht zu sehen ist.

Leider erwihnt Koppenhéfer nicht, ob Veneniste, vor allem Ver-
zweigungen der V. hepatica auch miterkrankt sind. Da iiberdies Elastica-
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schnitte weder beschrieben noch abgebildet werden, fehlt jeder dies-
beziigliche Anhaltspunkt. Trotzdem stimmen die Verdnderungen mit den
unsrigen bei E. 0. h. so weitgehend iiberein, dafi nicht nur die Beschreibung
der Capillarschiden, sondern auch die des Gewebsumbaues nach Art
einer Cirrhose fiir unsere Fille gelten kénnte. Bei Durchsicht der Bilder
Koppenhifers erscheint ein GroBteil der ,sklerosierten Capillaren noch
wegsam und blutfihrend. Daher diirften die Leberzellen nicht einer
Erdrosselung wie bei vollstdndiger Capillarverédung, sondern einer
degenerativen Schidigung infolge ,,Kollagenisierung® und Permeabili-
tatsinderung der Capillarwand, wie in unserem Falle 11 zum Opfer
fallen. Diese weitgehende sekundire Zellschidigung erklirt auch das
vollstindige Ausbleiben von Leberzell- und Gallengangsregeneraten wie
bei unseren Fillen.

Sehr beachtenswerte Verdnderungen erzielte Koppenhifer in der
Leber von Kaninchen bei Injektion von Glyzerosol. Hier entstanden
nach Tagen Capillarendothelproliferationen und méichtige intracapillire
Blutbildungsherde. Diese Schidigung des Endothels, die mit einer durch
den pathologischen Reiz bedingten embryonalen Aktivierung dieser
Zellgattung wie bei einer Leukdmie (Coronini) einhergeht, erinnert weit-
gehend an die Endothelproliferationen und intracapilliren Blutbildungs-
herde unseres Falles 11. Es bleibt abzuwarten, ob sich bei lingerer Dauer
dieser Glyzerosolversuche sklerosierende, intracapillire Prozesse an-
schlieBen, wie sie unseren Fall 11 auszeichnen.

Diese auffillige Endothelverinderung bzw. krankhafte Endothel-
mobilisierung der intraacindren Capillaren wie bei Fall 11 — Kennzeichen
der serdsen Hepatitis nach Rossle — erschien sonst in keinem unserer
Fille besonders ausgeprigt. Wenn auch teilweise abgelaufene Ver-
anderungen vorlagen, waren diese insbesondere an den Asten des Wurzel-
gebietes der Lebervenen vielfach noch im vollen Gange, ohne dafl wir,
von kleinen durchbluteten Lésionen abgesehen, besonders auffillige
Endothelschiden produktiver oder destruktiver Natur, wie etwa Rossle,
bzw. Inthorn, nachweisen konnten. Trotzdem ist die beschriebene primdre
Erkrankung der Intima so charakteristisch und so eindeutig, dafl wir
sie nach Schiirmann und MacMahon dennoch auf eine Insuffizienz der
Endothelschranke auf eine , .Dysorie® zuriickfiihren miissen. Wenn auch
die beiden Autoren diesen Ausdruck vor allem fir Schidigungen der
Arterienintima gepragt haben, betonen sie, dafl die Venenwandver-
dnderungen ihrer Beobachtungen — allerdings in értlicher Beschrinkung
— denselben dysorischen Prozessen ihren Ursprung verdanken. Gilt
diese SchluBfolgerung fiir begleitende Venenerkrankungen, um so mehr
kann sie, wie bei der E. o. h. fiir primére Venenalterationen Anwendung
finden, die sich {iberdies entsprechend unseren Untersuchungen, keines-
falls auf die Leber allein beschrinken. Da sich nach Schirmann und
MacMahon bei der Gefilidysorie Grenzmembran- und Mediaschidigungen,
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bzw. -Zerstorungen anschlieBen kénnen, so erklirt sich auch der Zu-
sammenhang der sekundédren Elastica-Lamellierungen, bzw. Auffase-
rungen und Unterbrechungen, sowie die vielfach destruktiven Verin-
derungen der Venenmedia bei unseren Fillen von E. o. h. mit den pri-
méren Intimaschidden. Es liegt also nicht nur eine Gefdfinnenhaut, sondern
auch eine fortgeleitete schwere Erkrankung weiterer Qefdfwandschichten vor.

Diesen experimentell-toxischen Capillarschiiden, #hnlich denen bei
der E. 0. h,, kénnen die schon erwiahnten Befunde Réssles an den intra-
acindren Haargefdflen der Leber bei Morbus Basedow an die Seite gestellt
werden. Wenn auch die verschieden schweren Parenchymzell- und
destruktiven Capillarwandschiden bei uns fehlen und wir daher bei der
E.o0.h. an eine, auf die Gefile beschrinkte Erkrankung mit sekundérer
Leberzellalteration infolge Erdrosselung oder Diffusionsinderung der
Capillarmembran denken, ist die Ubereinstimmung noch immer sehr
bemerkenswert. Sie gipfelt bei der Morbus Basedow-Toxikose und bei
der entziindlichen K. o. h. in einer selbsténdigen Faserproduktion im
Bereiche der intraacindren Capillarwinde der Leber bei Abwesenheit
von Faserbildern. Entsprechend der ausgesprochenen Versdungstendenz
geht bei der E.o.h. eine Einengung der Capillarlichtung naturgemiB
viel hiufiger und ausgiebiger als beim Morbus Basedow mit vollstindiger
Obliteration einher. Andererseits zeigen sich auch bei der E. o. h. (Fall 11)
infolge des degenerativen Schwundes der Epithelzellen nach verédenden
Capillarwandumban ,,Entlastungshyperimien (Réssle), die von der
allgemeinen Stauung unabhingig sind.

Da nach Réssle die ,,Entepithelisierung beim Morbus Basedow nach
Art und Stirke der Erkrankung sehr verschieden ist, kann es zu ,,einfacher
Leberzellverkleinerung in Form niedriger Doppelreihen #hnlich der
Umbildung in sogenannte Gallengangswucherungen kommen‘. Diese
Bildungen entsprechen den atrophischen Leberzellschliuchen, wie wir
sie bei unseren Féllen, vor allem im Acinuszentrum, auf Erdrosselung und
Permeabilitdtsinderung der Capillarmembran zuriickfiihren.

Tm Zusammenhang mit diesen ,,pericelluliren* { Réssle) Verinderungen méchien
wir hier der viel umstrittenen Hanoischen Cirrhose gedenken, deren klassische Form
nach Krelz sich durch intraacinire, bzw. ,,pericellulire Bindegewebsentwicklung
und Tkterus ohne Cholangitis auszeichnen soll. Coronins hat in 20 Jahren unter
einem groflen Material verschiedenster Lebercirrhosen sowohl im Krankenhaus der
Stadt Wien in Lainz, als auch am pathologisch-anatomischen Universititsinstitut
nur 2 Falle gesehen, die histologisch diesen Anforderungen annahernd entsprachen.
Einer dieser Fille, die H. Chiari 1926 sezierte und von dem sich histologische
Schnitte in der Institutssammlung fanden, sei hier nicht vom Standpunkte der
umstrittenen und unsicheren, von Réssle im Handbuch von Lubarsch-Henke aus-
fithrlich besprochenen Problems der Hanotschen Cirrhose im allgemeinen, sondern
wegen der intraaciniren Capillarfibrose kurz erwihnt. Diese erinnert weitgehend
an die unserer E.o.h.-Félle und die von Koppenhifer in den Kaninchenlebern be-
schriebene. Trotz eines ziemlich schweren Parenchymzellikterus, umschriebener
Verfettungen, sowie dichter leuko- und lymphocytérer, oft herdférmiger intra-
capillarer Infiltration, fehlen nennenswerte Dissoziationen der Leberzellen, die oft
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geradezu wie in ,,Faserkérben‘‘ (Rdssle) — von prikollagenen und kollagenen, auf-
fallend plumpen Fibrillen eingeschlossen —einer allméahlichen Atrophieanheimfallen.
Diese den Disseschen Raum zur Génze erfiillenden, zumeist herdférmig aufschiefien-
den Faserungen dringen die zahlreichen hellkernigen Endothelien gegen die Capillar-
lichtung vor, deren Blutfiille durch diese Vorginge und die beschriebene entziind-
liche Infiltration stark herabgesetzt ist.

Das weitgehende Ubergreifen der Verdnderungen von den Leber-
venen auf die intrahepatischen Pfortaderdste iiber die intraacindren
Capillaren im Falle 1 und 11 kann im Schrifttum nichts dhnliches an die
Seite gestellt werden. Obwohl Meyer in seinem 2. Fall von hyalinen,
auf kleine GefiBzweige beschrinkten Innenwandverbreiterungen und
Schminke von fibrésen Wandverdnderungen an Pfortaderdsten spricht,
sind diese in keiner Weise den schweren Schiaden der intrahepatischen
Aste der Vena portae, etwa in dem geschrumpften rechten Leberlappen
unseres Falles 11, vergleichbar. Da die Verdnderungen in #hnlicher
Weise wie an den Lebervenen ablaufen, sei ihrer hier nur vom Standpunkt
der anscheinend zenirifugalen Generalisation der Gefiferkrankung in der
Leber besonders gedacht.

Gerade diese Eigentiimlichkeit der E. o. h. innerhalb der Leber, nicht
nur die Verzweigungen der Vena hepatica zu befallen, brachte uns auf
den Gedanken, auch auferhalb der Leber nach &hnlichen Venen- und
Capillarveranderungen zu fahnden, -ein Vorgehen, das eine reichliche
Ausbeute zeitigte. Auf Grund dieser Untersuchungen, welche die vor-
liegende Gefaflentziindung in ein neues Licht riickte, konnte Coronini
schon vor zwei Jahren die Vermutung aussprechen, dai die E. o. h. eine
.. Korpererkrankung sei, eine Eigentiimlichkeit, die nach Réssle auch
die Laenecsche Cirrhose charakterisieren diirfte.

Bevor wir jedoch auf die extrahepatischen Verdnderungen der E. o. h.
eingehen, méchten wir auf Untersuchungen hinweisen, die Coronini im
AnschluB an die frither wenig bekannte Ausbreitungsfahigkeit der E. o. h.
iiber das Gebiet der Venae hepaticae-Verzweigungen in der Leber in den
letzten Jahren bei Umbau und -Schrumpfungsvorgingen des Organs
verschiedenster Art und Genese durchgefithrt hat. Diese Untersuchungen
zeitigten die tiberraschende Tatsache, dafi die mit Obliterationen einher-
gehende Lebervenenerkrankung, zumindest in beschrinkiem Ausmaf,
gar kein so absolut seltenes Vorkommen darstellt, wie man bis nun anzu-
nehmen geneigt war. So konnte Coronini bei einer Reihe schwerer vor
allem rheumatischer Herzfehler und Myokarditiden in der Leber, die schon
makroskopisch einen iiber das gewohnliche MaB einer sogenannten
,»Stauungseirrhose” hinausgehenden Umbau zeigte, oft schwere, mehr
weniger ausgedehnte Verdnderungen nach Art der typischen E. o. h.,
wenn auch nicht an den ganz groBlen Lebervenenésten und deren Ostien
nachweisen. Dieser Umbau bevorzugt, besonders bei geringerer Aus-
dehnung des Prozesses, die subkapsuliren Organbezirke, was mit den



Neue histologische Ergebnisse bei Endophlebitis obliterans hepatica. 287

Befunden von Réssle bei der Basedowleber iibereinstimmt. In diesem
Zusammenhang sei nochmals auf die grofien subkapsuléren Narbenfelder
in unseren Fillen von E. o. h. hingewiesen, deren Lokalisation, wenn sie
auch als Folge der kapselnahen Lebervenenostienverschliisse anzusehen
ist, gerade an diesen Stellen in solcher Ausdehnung besondere Beachtung
verdient. Rdssle denkt an eine Giftansammlung bzw. Giftstauung in
diesen Bezirken, eine Moglichkeit die nicht nur fiir die subkapsuldren
Narbenfelder der E. o. h., sondern auch fiir die kapselnahen Verodungen
der Lebervenenostien selbst Geltung haben koénnte.

Merkwiirdigerweise sind solche ,,verschleierte® obliterierende Endo-
phlebitiden der Leber fast immer mit den von uns beschriebenen Capillar-
verinderungen in einer oder der anderen Form vergesellschaftet, in
manchen Lappchenbezirken treten diese sogar auch selbstindig auf.
Pradilektionsstellen fiir die Haargefalverdnderungen sind die Einmiin-
dungsstellen der intraacindren Capillaren in die Zentralvene, von wo sich
der Prozell vielfach zentripetal auf die Intima der Zentralgefifie fort-
setzt. Dieser Umstand spréche fir eine primdre, auf die Leberveneniste
iibergreifende, mit Verédungsvorgéngen einhergehende Capillarerkrankung
der Leber. Coroning wird iiber diese noch zu sichtenden Befunde getrennt
berichten. Immerhin kann heute schon gesagt werden, da8 ein betrdcht-
licker, vor allem unregelméfiger ,,Stauungsumbau’ ohne dererlei Capillar-
und Venenverianderungen nicht zustande kommen kann.

Ebenso verdienen hier echte cirrhotische Prozesse erwihnt zu werden,
die Coronini von anderen Leberschrumpfungen abtrennen zu miissen
glaubte. Bei diesen Erkrankungen wird der Leberumbau nicht nur durch
die Parenchymzellschidigung, sondern auch durch phlebitische und
endophlebitische Vorginge vor allem an den Pfortaderdsten, aber auch
(vielleicht sekundér?) an den Lebervenen richtunggebend beeinfluflt,
Coronint hat diese wahrscheinlich auf Lues zuriickzufithrenden Cirrhosen
als ,,phlebitische bezeichnet und diese Befunde, wie eingangs erwihnt,
gemeinsam mit Jura bereits kurz mitgeteilt. Die eingehende Besprechung
dieses umianglichen Materials steht gleicherweise noch aus.

Im Zusammenhang mit diesen ,,phlebitischen®, wahrscheinlich
luischen Cirrhosen hat Coronini &hnliche Untersuchungen beim Hepar
lobatum syphiliticum durchgefiihrt und haufig Obliterationen groDer
intrahepatischer Pfortaderiste in den tief eingezogenen Narbenfeldern,
besonders an der Unterfliche der Leber, gefunden. Diese Vorgénge er-
kliren das oft gehdufte, anscheinend willkiirliche Auftreten solcher
Schwielenziige gerade an der Unierflicke der Leber, weil sich eben hier
fiir endophlebitische Prozesse der Pfortaderdste an den zahlreichen
groBen, kapselnahen Verzweigungen dieses Geféfles eine besondere Ge-
legenheit bietet. Daher wiesen Coronini und Jura bereits darauf hin, dall
solche Narben vielfach anf umfangliche Venenverddungen und nicht, wie
immer angenommen wird, lediglich auf abgeheilte Gummen zuriickgehen,
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um so mehr, da Reste solcher Gummen in dererlei Lebern nicht aufzu-
decken sind. Andererseits ist es erstaunlich, wie schwere destruktive
phlebitische und endophlebitische Verdnderungen in gummdsen Lebern
vorkommen und wie gerade diese im Verein mit endarteriitischen Pro-
zessen unmittelbar am Zustandekommen der syphilitischen Nekrose
beteiligt sind.

Von den extrahepatischen Verinderungen der E. o. h. interessieren vor
allem die von uns an der Milz beschriebenen, welche in dhnlicher Weise
wie die in der Leber ablaufen. Auch hier ist ein zentrifugales Fortschreiten
des Prozesses zu beobachten, insbesondere wenn man, wie bei Fall 1, die
schweren endophlebitischen Vorginge der Vena lienalisim Pankreasbett und
am Milzhilus mit den analogen an den groBen Lebervenendsten, vor allem
an den Ostien, vergleicht. Diese Gegeniiberstellung erscheint deswegen
sinngemdf, weil ja die Trabekelvenen der Milz auller der Intima keine
eigene Wand besitzen, daher, wenn iiberhaupt mit Lebervenen, nur mit
Zentralvenen verglichen werden kénnen. An den Trabekelvenen ist eine
Beurteilung der Gleichartigkeit des Versdungsvorganges in bezug auf die
Zentralvenen sehr erleichtert, da sich die frischen Verdnderungen durch
ibr lockeres Gefiige von den zumeist nur wenig in Mitleidenschaft ge-
zogenen Trabekelgeriist gut abheben und ihre Struktur solcherart deutlich
zutage tritt. Hingegen sind die oft zur Génze verddeten Milzbdlkchen-
venen sehr schwer zu erkennen, weil sich die kollagenisierte Filllmasse,
insbesondere bei Gehalt an elastischen Texturen, kaum vom Trabekular-
geriist abhebt. Man tut daher gut, neben Elastica-Gieson-Priparaten
Elasticaschnitte allein mit einer entsprechenden Kontrastfirbung nach-
zubehandeln, um das Gefiige der erkrankten Milzbdlkchen moglichst zu
verdeutlichen. Dies ist ganz besonders dann vonnéten, wenn das Fort-
schreiten des Verodungsvorganges auf die angrenzenden capillaren Milz-
venen iiber die Stigmata Malpighii nachznweisen ist, da insbesonders diese
Obliterationen beim Anschneiden der verdickten Capillarwand zu Ver-
wechslungen mit elasticafreien Trabekular-Verbreiterungen Anlafl geben.

Die Verdnderungen an den capillaren Milzvenen bestehen entweder
in Gitterfaserverlegungen der Lichtungen, oder in Kollagenisierungen
und Elastifizierungen der HaargefiBigrundhaut wie in der Leber. Folge
des erstgenannten Prozesses sind kleine Schwiclenherde, die sowohl
peritrabekulir, als auch ohne Zusammenhang mit Trabekelvenenver-
anderungen in der Pulpa und unter der Kapsel auftreten, wenn man von
den groflen, mit den extralienalen Milzvenenversdungen im direkten
Zusammenhang stehenden Narbenfeldern im Falle 1 absieht. Die zweit-
genannten HaargefiBalterationen fithren zu einer Permeabilitdtsherab-
setzung der Capillarmembran, der die celluldren Elemente der zusammen-
fallenden Pulpastrénge zum Opfer fallen und dadurch eine Verdichtung
des Milzgefiiges solcher Bezirke eintritt, die Capillaren aber zumeist
wegsam bleiben (Fall 11).
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Als Folge der ,,Insuffizienz der Endothelschranke’ treten bei Fall 11
intracapillire, mit Endothelproliferationen einhergehende Blutbildungs-
herde auf. Wieweit Trabekel- und Follikelblutungen als ,,dysorische®
Hamorrhagien und nicht als einfache Stauungsblutungen anzusehen
sind, ist schwer zu sagen. Jedenfalls gehen kleine Blutungen in den
verodeten Trabekelvenen sicherlich auf umschriebene hier und da im
Bereiche der Stigmata Malpighii entstandene Endothelldsionen zuriick.
Uberhaupt scheint das Stigma Malpighii oft den Ausgangspunkt der Ver-
dnderungen darzustellen, von wo aus diese gleicherweise in die Trabekel-
als auch in die capillaren Milzvenen fortschreiten kénnen. Dieses Ver-
halten der Stigmata Malgiphii erinnert an das der Capillarostien im
Zentralgefal der Leber, bei den von Coronini beobachteten Oblitera-
tionsvorgéngen in Féllen sogenannter ,,Stauungscirrhosen mit ,,ver-
schleierter K. 0. h. Da wie dort sind die engen Capillarostien maoglicher-
weise der Ort einer bevorzugten Erstlingsansiedlung der Veréinderung.

Eigentiimlich erschienen die in mehreren unserer Fille beobachteten
prikollagenen und kollagenen ,,Fibroadenien, wie in sogenannten Banti-
Milzen, die bis zur vollstdndigen Hyalinisierung der Milzknétchen fithren
und bei gleichzeitigen Follikelblutungen Kalkeiseninkrustationen beher-
bergen. Im Falle 11 gehen diese ,,Fibroadenien iiberdies mit ausgedehnten
Elastifizierungen einher und begleiten auch die pri- und postfollikuliren
Abschnitte der Arterien, wobei geradezu ,,Trabekulisierungen‘ entstehen.

Alle die hier beschriebenen Verinderungen erinnern weitgehend an diejenigen,
die von den verschiedensten Autoren fiir die sogenannte Banti-Milz angegeben
werden. Obwohl der ,,Morbus -Banti* ein umstrittenes und als eigenes Krankheits-
bild sogar vielfach angezweifeltes pathologisches Geschehen darstellt, mochten wir
hier dennoch auf einen in diesem Zusammenhang bemerkenswerten einschligigen
Fall hinweisen. Coronini hatte 1920 im Spital der Stadt Wien in Lainz Gelegenheit,
eine operativ entfernte, méchtig vergroBerte, sehr derbe Milz eines 28jahrigen, aus
Wien stammenden Mannes zu untersuchen, die histologisch weitgehend die For-
derungen erfiillt, die Banti an die Erkennung des von ihm beschriebenen Krank-
heitsbildes kniipft.

Im Zuge der Untersuchungen zur vorliegenden Arbeit haben wir diesen bis heute
unverdffentlichten Milzfall an Hand zahlreicher, nachtriglich angefertigter Schaitte
einer genauen Nachpriifung unterzogen. Dabei wurden neben michtigen, um-
schriebenen, alten polsterférmigen Phleboskleroseherden an den groBen extralienalen
Milzvenenasten am Hilus iiberraschenderweise ahnliche Verinderungen an zahlreichen
intralienalen Trabekelvenen nachgewiesen, die an die &lteren Intimaverdickungen
in unseren Féllen von E. 0. h. erinnern. Diese Prozesse waren uns dazumal zur Génze
entgangen, weil die hochgradige, vor allem pri- und postfollikulire Fibroadenie das
Bild zu beherrschen schien. Insbesonders konnten seinerzeit als Trabecularver-
breiterungen miBdeutete, peritrabeculire Obliterationen der capillaren Milzvenen
aufgedeckt werden, wobei das besonders haufige oft isolierte Befallensein der Stig-
mata Malpighii auffallen muBte. Wenn sich auch keine in die Pulpa fortschreitende
Capillarobliteration fand, so war doch die machtige, fast diffuse Kollagenisierung
der Capillargrundhéutchen besonders bemerkenswert, weil sie hochgradige zellige
Atrophie und einen Collaps der Pulpastringe nach sich zog, in dieser Hinsicht an
unseren Fall 11 erinnerte.
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Da die Untersuchungsergebnisse dieses Falles (auf den in einer an-
deren Veréffentlichung noch ausfiihrlich eingegangen werden soll) sich
mit unseren Milzbefunden der E.o.h. weitgehend decken, andererseits
aber so auffillige Ubereinstimmungen von Beschreibungen und Ab-
bildungen sogenannter Banti-Milzen bestehen, ist die Vermutung eines
Zusammenhanges zwischen den beiden Erkrankungen nicht von der
Hand zu weisen. Vielleicht sind jene Prozesse, die vielfach als Morbus
Banti beschrieben wurden, nichts anderes als eine primdre, spaterhin
vom Leberumbau gefolgte ,,Endophlebitis obliterans lienis*. Demnach
konnte die E. o. h. genau so gut primér in der Milz wie in der Leber an-
greifen, was um so eher moglich wire, wenn man die E. o.h. als eine
Koérpererkrankung betrachtet.

Merkwiirdig ist die geringe Mitbeteiligung des Pankreas bei unseren
Fallen von E. 0. h. Gelegentliche Venenverinderungen an Asten mittleren
Kalibers mit polsterformigen 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, von Epithelatrophie begleitete intersti-
tielle Fibrose vom Fall 11 als Folge von eventuellen, zur Erkrankung
gehorenden Capillarschiden anzusehen ist, konnte nicht erbracht werden.

Hingegen ist in manchen Féllen die Niere nicht unerheblich verdndert.
Hier finden sich elasticareiche Intimaproliferationen an den gréferen
Venen der Rindenmarkgrenze und Auflockerungen des Venengeriistes,
ja sogar vorgeschrittene Verddungen solcher Venen, mit destruktiven
Gewebsschiden der Wand. Daneben isolierte und herdférmige Capillar-
obliterationen, die unter , Entepithelisierungen® der intercapilliren
Tubuli zu kleinen Narbenfeldern Anlafl geben, welche wie andmische
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 Hinheit, mit Herabsetzung der Permeabilitdt dieser
Membran, kommt es zu intercapillirer Tubulusepitheldegeneration dieser
Bezirke. Solche, vor allem in der Pyramide zustande kommende, auf
die primdre Capillarschidigung zuriickgehende ,,Entepithelisierungen®
fiibren zu einer starken kompensatorischen Blutfille zu einer ,Ent-
lagtungshyperdmie nach Rossle, der in ihrer Grundmembranstruktur
zwar verdnderten, in ihrer Lichtung aber nicht eingeengten HaargefifBe.

Dieser Capillarschaden, hier offensichtlich mit dem ven¢sen GeféB-
prozel zusammenhingend, kann sich durch die einfache Anordnung der
GefaBverzweigungen in der Pyramide besonders leicht ausbreiten. Er
ist auch bei andersgearteten Erkrankungen im Nierenmark vielfach sehr
ausgedehnt und kann bei herdférmiger oder diffuser Pyramidensklerose
oft zu weitgehenden ,,Entepithelisierungen® fiihren. Diese Eigentim-
lichkeit wird im Schrifttum vor allem der degenerativen und entziind-
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lichen Nierenerkrankungen fast gar nicht erwédhnt, trotzdem dieser
hamatogen bedingte Epithelschwund fiir die geregelte, durch die Ka-
nilchen der Pyramide vermittelte Harnausscheidung kein gleichgiltiges
Ereignis darstellen diirfte.

Abgesehen von den geringgradigen Venenverinderungen im perire-
nalen und Netzgewebe wire hiermit die Zusammenfassung der Befunde
abgeschlossen, welche die Verdnderungen bei unseren Féllen von E. o. h.
im Bauchraum charakterisieren.

Die einschligigen Befunde an Organen im Brustraum sind relativ
sparlich und beschrinken sich vorzugsweise auf jene Verdnderungen in
durch die Zirkulationsstérung kompensatorisch iiberlasteten und dadurch
erweiterten GefdBgebieten, so Oesophagus-, Paraossophageal- und ver-
einzelten Zwerchfellvenen. Diese zeigen polsterférmige, elasticareiche
Intimaverdickungen, die in den Oesophagusvenen (Fall 1) auffallend
reich an Spindelzellen, in den Paraocesophagealvenen sekundér wieder
zerstort werden (Fall 11). An den GefiBwinden selbst degenerativ
destruktive Prozesse. Fortschreitende Venenobliteration fand sich nur
im Zwerchfell bei Fall 11.

Wihrend die Lunge nicht miterkrankte, finden sich im Myokard bei
Fall 11 in der linken Kammerwand vereinzelt Venenverdnderungen an
groferen Gefdlfien wie etwa in der Niere bei Fall 11. Auch bai Fall 1 in
der Wand des linken Ventrikels eine fast zur Génze verbdete gréBere
interstitielle Vene mit Unterbrechungen und Aufsplitterungen der Gefal-
elastica, sowie polsterformige Elasticawucherungen an anderen kleinen
interstitiellen Venen, an einer Stelle im Zusammenhang mit einem kleinen
Fibroseherd.

Sonst aber verdient der Herzmuskel besondere Beachiung, 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 Aschoffsches
Knétchen enthielt. Des weiteren war bei Fall 9 das Myokard des rechten
Ventrikels am Ubergang der Pulmonalklappe schwielig, atrophisch und
teilweise zugrunde gegangen. Daneben aber fanden sich Muskelregenerate
wie etwa im Zwerchfell bei Fall 11. Auch Fall 1 verdient hier nochmals
vom Standpunkt der eigentiimlichen streifenférmigen Nekrose von
Herzmuskelzellen in der rechten anscheinend von Venenverdnderungen
freien Kammerwand erwahnt zu werden, die auf dem Wege einer schweren
fettigen Degeneration und Fragmentation banderformiger Abschnitte
des atrophischen und verschmélerten Muskelsyncytiums zustande kommt.
Daneben interstitielle myxomatise Quellung und Durchtrinkung der
rechten Kammerwand mit leichter chronisch entziindlicher Infiltration.
Im tibrigen die sonst unversehrte Muskulatur hier sowie im Bereiche der
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linken Ventrikelwand kleintropfig verfettet. Das Myokard im Falle 5
erscheint — allerdings nur an einem einzigen kleinen Schnitt, infolge
Mangel an konserviertem Material begutachtet — unverdndert. Bei den
anderen Féllen mufite eine Herzmuskeluntersuchung wegen unterblie-
bener Fixierung entsprechender Organstiicke ausfallen.

Immerhin sind die vorliegenden, anscheinend nicht unmittelbar mit
Venenveranderungen zusammenhingenden Befunde am Herzmuskel
aullerordentlich beachtenswert und gewinnen wegen der Aufdeckung
eines floriden rheumatischen, knotchenférmigen Gewebsschadens bei
Fall 8 besondere Bedeutung. Die alte Myokardfibrose dieser Beobachtung
kénnte iiberdies als organische Grundlage des bereits im 16. Lebensjahr
anfallsweise aufgetretenen heftigen ,,Herzklopfens® gelten. In diesem
Zusammenhang verdient auch der Gelenksrheumatismns mit 25 Jahren
im Falle 10 besondere Erwahnung. Leider konnten wir hier den Herz-
muskel histologisch nicht untersuchen. In der Familiengeschichte von
Fall 11 wird erwihnt, dafi beide Eltern der Patientin und zwei Geschwister
an einem ,,Herzleiden verstarben. Fall 1 hatte mit 17 Jahren eine
schmerzhafte Anschwellung im rechten Knie, Fall 9 zeichnete sich dureh
eine ausgesprochene ,rheumatische’* Anamnese mit héufigen Anginen
und Gelenksrheumatismus im rechten Knie nach Mandelentziindung aus,
weshalb auch die Tonsillektomie vorgenommen wurde. Bemerkenswert
ist die Tatsache, dafl hier die zwei Jahre vor dem Tode einsetzenden
Bauchbsschwerden sich auf Aspirin schlagartiz besserten, allerdings
spater wieder auftraten.

Somit verzeichnen Fall 1, 8, 9 und 11, neben den phlebitischen Pro-
zessen sowohl anamnestisch als auch histologisch am Herzmuskel sichere,
unsichere und entfernte Zusammenhinge mit einem rheumatischen
Geschehen, Fall 10 nur anamnestisch.

Wir kennten daher schon vor drei Jahren, gelegentlich. der Demonstra-
tion unserer Fille in der Wiener Pathologen-Vereinigung, dieses auf-
fallige Zusammentreffen betonen, um so mehr, da Rossle und sein Schiiler
Inthorn auf die Tatsache dieser Zusammenhinge mit Nachdruck hin-
weisen. Allerdings waren trotz Aufdeckung endophlebitischer Prozesse
auch auBlerhalb der Leber, ein Umstand, die die E. o. k. 2u einer Kdrper-
erkrankung zu erheben scheint, mit Ausnahme von Fall 8 nirgends typische
rheumatische Granulome anzutreffen, abgesehen von den tuberkelihn-
lichen Knétchen bei Fall 1 und 2, auf die noch eingegangen werden soll.
Immerhin glauben wir mit Réssle und Inthorn, dafi die Venenwand-
entartungen und Zerstérungen im Sinne Klinges und Vaubels in unseren
Fallen in der Leber und in anderen Organen so hochgradige und ins-
besondere so charakteristische sind, daB wir nicht anstehen, sie als ,,rheu-
matoide* anzusprechen. Nach wie vor bleibt in diesem Zusammenhang
der Mangel entziindlicher zelliger Infiltrationen und Proliferationen
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merkwiirdig, ebenso wie die geringe Beteiligung der adventitiellen
GefaBhilllen. Dennoch findet die Annahme der ,,rheumatischen‘ Genese
eine weitere Unterstiitzung in der auch isoliert auftretenden vielfach
obliterierenden Capillarerkrankung in der Leber, Milz und Niere auf
Grund einer serds-produktiven ,hyperergischen Entziindung. Ebenso
fordert die Tatsache der Generalisierung des Prozesses an sich die Annahme
eines ,rheumatischen Gewebsschadens, da ja der Rhenmatismus eine
hyperergische Erkrankung des ganzen Kérpers ist.

Wenn heute von rheumatischen Gewebsschiden gesprochen erd
konnen die Untersuchungen von Reitter und Liwenstein, Busson, W. Neu-
mann, Berger und die Arbeiten verschiedener Autoren aus dem Tuber-
kuloselaboratorium des Wiener pathologisch-anatomischen Universitéits-
institutes nicht unerwahnt bleiben. Zahlreiche Arbeiten dieser Forscher
beschéftigen sich mit dem Problem, ob ,hyperergische Entziindungs-
prozesse nach Art des Rheumatismus auf Grund einer enterogenen oder
exogenen ,,Zweitinvasion des Blutes durch Tuberkelbacillen zustande
kommen kénnen. Ohne auf diese Frage, zu der Coroning gemeinsam mit
H. Popper an Hand von Tuberkelbacillenkulturen aus Leichenorganen
rheumatischer Herzfehler einen Beitrag geliefert hat, hier naher eingehen
zu wollen, méchten wir auf die zahlreichen, in der Leber und in anderen
Organen nachgewiesenen tuberkeldhnlichen Knétchen von Fall I hin-
weisenn. Wenn wir auch in diesen nicht nur im Gewebe, sondern auch in
Gefafilichtungen auftretenden Knodtchen keine Kochschen Stabchen
fanden, kénnte immerhin ein alter Fibroseherd in der rechten Lunge und
eine verkiste Driise am rechten Lungenhilus auf eine tuberkulése Genese
der miliaren Aussaat hinweisen. Jedenfalls glauben wir, die ungewohn-
liche zellige Invasion der erkrankten Organe im Falle 1 mit diesem Prozel
in Zusammenhang bringen zu kénnen.

Allerdings erfiihre diese Entziindung dann eine andere Beurteilung,
wenn man die ,tuberkelihnlichen® Knétchen, die den von Réssle in
seiner Arbeit iiber den Formenkreis rheumatoider Gewebserkrankungen
bei Fall 5 beschriebenen und abgebildeten weitgehend gleichen, ebenfalls
als ,rheumatoide Granulome anspriche. Diese Annahme wire eine
weitere wesentliche Unterstiitzung fir die Angliederung der E.o.h. an
die ,,theumatischen Erkrankungen. Uberdies wire damit die Einordnung
dieser Granulome und der frischen zelligen Infiltrationen in die Gescheh-
nisse des offensichtlichen Rezidivs der ,rheumatoiden® GefiaBschaden
bei Fall 1 als gleichartige Teilerscheinungen ein und desselben Krankheits-
prozesses vollzogen. Berticksichtigt man von diesem Gesichtspunkt die
Uberbleibsel der ehemals stattgehabten tuberkuldsen Infektion und die
Tuberkeldhnlichkeit der ,rheumatischen Granulome, wird man unwill-
kiirlich an die Zusammenhénge erinnert, die nach Léwenstein und Redtter
und den anderen erwihnten Forschern zwischen Rheumatismus und
Tuberkulose zu bestehen scheinen.

20%
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Auch bei Fall 2 konnten wir ein tuberkeldhnliches Knétehen auf-
decken. Da sich aber auBer dieses isolierten Zellherdes keine Zeichen einer
Tuberkulose fanden und anamnestisch iiberdies nichts einschligiges
vermerkt wird, konnte dieses Granulom, in Ubereinstimmung mit Fall 1
als ein ,rheumatisches” angesehen werden. Bei Fall 5 fanden sich in
retroperitonealen Driisen verkdsende tuberkulose Granulationsgewebs-
herde, aber nirgends disseminierte Knétchen von entsprechendem Cha-
rakter.

Da es Coronini und H. Popper gelang, positive Tuberkelbacillen-
kulturen aus der Leiche bei Herzerkrankungen rheumatischer Genese
auch bei Fillen ohne sichtbare Zeichen einer floriden oder abgelaufenen
Tuberkunlose zu erzielen, erschien die Lowenstein-Kultur auch bei Fallen
von E. 0. h. vom Standpunkt des ,rheumatoiden” Gewebsschadens
besonders wiinschenswert. Da die meisten Fille jedoch in einer Zeit zur
Untersuchung kamen, wo diese Kulturen am Institut noch nieht durch-
gefithrt wurden, mulite dieser bedeutungsvolle Nachweis leider unter-
bleiben. Nur bei Fall 11 haben wir zahlreiche Gewebs- und Blutkulturen
aus der Leiche nach Liwenstein durchgefithrt, ohne jedoch einen Erfolg
zu verzeichnen. Hingegen konnten wir in einem jener Fille rheumatischer
Vitien mit méchtigem ,,Stauungsumbau‘ der Leber auf Grund einer
,,verschleierten E. o. h. Kochsche, tierpathogene Stdbchen aus der
Leichenmilz ziichten. AuBer eines Kalkherdes in einer peribronchialen
Driise fanden sich hier keinerlei Zeichen einer floriden oder abgelaufenen
Tuberkulose.

Diese héchst auffallende Tatsache wird durch Untersuchungsergebnisse
unterstiitzt, die 2 Falle von ,,rheumatischen supravalvuliren Aorten-
rissen aus unserem Institut betreffen. Sowohl bei der einen dieser
Beobachtungen, iiber die Kohlmeier in der Novembersitzung 1935, als
auch bei der 2., iiber welche Wagner in der Maisitzung d. J. der Pathologen
Wiens berichtete, konnten aus den Organen sdurefeste tierpathogene
Stabchen nach Art von Tuberkelbacillen kultiviert werden. Insbesondere
verdient der in dem Fall von Wagner aus Herzmuskel, Milz, Tonsille
und Blut gewonnene Stamm besondere Beachtung. Nur die von den
Myokardkulturen erzielten Wuchsformen waren wollkommen sdurefest,
wihrend im Blut und den anderen Organen die Saurefestigkeit zugunsten
sogenannter ,nackter’, der Wachshiille entbehrender Stdbchen abnahm,
eine Eigentiimlichkeit, die zumeist mit Virulenzherabsetzung solcher
Stimme verbunden ist. Bis nun gingen daher auch nur jene Tiere an
Tuberkulose ein, die mit dem absolut sdurefesten, aus dem Herzmuskel
geziichteten Stamm gespritzt worden waren.

Der rheumatische Gewebsschaden der Fille von Kohlmeier und Wagner
bestand in auffallenden Verquellungen, Aufsplitterungen und Zerreilungen
der elastischen Texturen der intimanahen Mediaabschnitte der Aorta,
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die gegen die Adventitia fortschritten und zu den von den beiden Autoren
demonstrierten eigentiimlichen Aortenrissen fithrten. Da sich bei beiden
Beobachtungen peritonsillir, im Falle Wagners auch im Myokard ,,rheu-
matoide” Gewebsschiden fanden, iiberdies hier die Anamnese einen
Gelenksrheumatismus vermerkt, erscheint die rheumatische Genese
dieser an die idiopathischen ,,Medionekrosen® von Erdheim erinnernden
Beobachtungen wahrscheinlich. Auch bei diesen Fillen fallt die weit-
gehende Ubereinstimmung der destruktiven, von der Intima auf die Media
fortschreitenden Gefiflerkrankung mit den zerstorenden, die elastischen
Texturen bevorzugenden Venenverdnderungen der E. o. h. auf.

Wir sind uns bewuBt, hier Geschehnisse gestreift zu haben, die viel-
leicht nur ein akzidentelles Zusammentreffen bedeuten, doch wire die
Mitteilung ,,neuer Ergebnisse bei der E. o. h. und Ausblicke auf andere
shnliche Gewebsschiden nicht abgeschlossen, wenn die Erwihnung der
Tuberkulose bzw. der tuberkulésen Septicdmie in diesem Zusammenhang
unterblieben wire.

V. SchluBsitze.

Es wird iiber 11 Fille z. T. schon anderweitig mitgeteilter Beobach-
tungen von E. o. h. berichtet, bei denen folgende bemerkenswerte histo-
logische Befunde erhoben werden konnten:

1. Die E.o. L. ist eine eigentiimliche, nicht nur auf die Leber be-
schriinkte primire Entzindung der Venenintima von serds-fibrillirem
Charakter.

2. Die Erkrankung geht mit oft bis zur vollsténdigen ,,Medionekrose*
sich steigernder Zerstorung dieser Gewebsschichte einher, wobei vor
allem nicht nur die elastische Textur des Grenzhiutchens, sondern auch
die der Media in besondere Mitleidenschaft gezogen wird. Auffallend ist
die geringe Beteiligung der Adventitia am Krankheitsgeschehen.

3. Der ProzeB kann in der Leber auf die intraacindren Capillarwéinde
iibergreifen und hier auf dem Wege einer serds-fibrilliren Entziindung
auch ohne unmittelbare Folge der Zentralvenenobliteration priméar
selbstindig auftreten.

4. Die Capillaren werden entweder durch selbsténdige Fibrillen-
neubildung zur Génze verlegt, oder die Haargefilwand wird durch
kollagenelastische Umwandlung in ihrem Permeabilititsvermdgen ge-
schadigt. Tm ersten Falle tritt eine ,Entepithelisierung infolge sekun-
dérer Erdrosselung der Leberzellen, im zweiten Falle ein ebensolcher
Epithelschwund auf Grund sekundirer Zelldegenerationen auf.

5. Durch Ubergreifen der Verdnderung auf dem Weg der intraaciniren
Capillaren auf Aste der Vena portac kommt es zu einem Kollaps des
Lebergewebes, zu einem ,,cirrhoseartigen® Umbau mit Ausbildung groBer,
vielfach subkapsulirer Narbenfelder, in denen nicht verdnderte Leber-
gewebsinseln als eine Art nicht regeneratorischem ,Pseudolobulus®
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stehen bleiben. Eine selbsténdige Erkrankung von Pfortaderdsten ist
gelegentlich ebenso wie die der intraacindren Capillaren mdglich, und
spricht fir ein multizentrisches Auftreten der Gefafischiden in der Leber
selbst. -

6. Der ProzeB kann iiberdies die Leber iiberschreiten und in der Milz
zu analogen Verdnderungen fiihren, wobei endophlebitische Prozesse der
Vena lienalis besonders am Milzhilus die Rolle der Lebervenenostien-
obliteration zukommt. In der Milz veréden die Trabekelvenen in dhnlicher
Weise wie die Zentralvenen der Leber.

7. Uber das Stigma Malpighii verbreiten sich die Obliterations Vor-
ginge auf die peritrabeculiren capillaren Milzvenen und fiihren zu um-
schriebenen Schwielenherden, die auch primédr im Capillarbereich der
Pulpa bzw. subkapsuldr auftreten konnen.

8. Inmanchen Fallen entwickelt sich eine eigentiimliche ,,Fibroadenie*
nicht nur in den Milzknétchen, sondern auch pré- und postfollikulér um
die Arterien, wie in den sogenannten Banti-Milzen.

9. Auch in der Niere finden sich phlebitische und endophlebitische
Vorgénge maBigen Grades, inshesondere in gréferen Venen an der Rin-
denmarkgrenze sowie isolierte und herdférmige Capillarvertodungen und

-membranénderungen mit konsekutiver , Tubulusentepithelisierung®
in Rinde und Mark.

10. Das Pankreas ist nur geringfiigig beteiligt.

11. Im Brustraum Gefifverdnderungen méfigen Grades an den durch
die Zirkulationsstorung iiberlasteten und erweiterten Venen (Oesophagus-,
Paraocesophageal- und Zwerchfellvenen).

12. Am Herzmuskel neben spirlichen endophlebitischen Verinde-
rungen einzelner Venen verschiedene ,,rheumatoide Gewebsschiden und
deren Uberbleibsel.

13. Auf Grund dieser Verdnderungen und der auffalligen Destruk-
tionen im Bereiche der Venenwinde wird eine rheumatische Genese der
E.o.h. als hyperergische Entziindung im Sinne Klinges und Rossles er-
wogen und wegen der Generalisation der Vorginge der ProzeB den ,,Kdrper-
erkrankungen zugezihlt., Damit fallen die begriindeten Bedenken
Rassles weg, bei eiper auf die Lebervenen bzw. auf die Leber beschrankten
Erkrankung an Rheumatismus zu denken.

14. Erwdhnung des tuberkulosen Gewebsschadens in bezug auf das
Zusammentreffen mit dem ,rheumatoiden XKrankheitsbild* bei der
E. 0. h.
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