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XVII. 

Die Phlebolithen. 

Von 

Prof. Dr. H u g o  R i b b e r t  in Bonn. 

(~:ierzu 8 Textfiguren.) 

Uber die Entstehung der Phlebolithen gibt es nur eine diesem Gegenstand 
ausschlieBlich gewidmete Untersuchung. Es ist die unter der Leitung yon M. B. 
S e h m i d t  entstandene Dissertation yon W y d l e r  1). Die fibrigen bei ihm aufge- 
ffihrten Angaben fiber Venensteine finden sich in den Lehrbtiehern und in andern 
Arbeiten, insbesondere denen fiber Verkalkung. W y  d le r  besprach in seiner Mit- 
teilung auBer der Genese der Phlebolithen auch die in ihnen vorkommende Knochen- 
bildung. Auf sie gehe ich nicht ein. Mich beschaftigt allein die Entstehung. Ich 
babe in frfiheren Auflagen meines Lehrbuches angegeben, dab die Venensteine 
v e r k a l k t e  o r g a n i s i e r t e  T h r o m b e n  seien, und reich dabei auf gelegentliche 
Erfahrungen, nicht auf systematische Untersuchungen gestiitzt. Dem hat W y d l e r 
widersprochen. Er faBte die Phlebolithen durchgangig auf als nicht organisierte, 
verkalkte Thromben. Seinen bestimmten Angaben babe ich spater Rechnung 
getragen, abet ale ich mich neuerdings, yon der Genese der Thromben ausgehend, 

a) Ziirich 1911. 
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der Frage wieder zuwandte, sah ich, dab gleich auf die ersten Venensteine, die mir 
in die Hande fielen, meine ursprtingliche Auffassung zutraf. Ich babe daraufhin 
zahlreiche Phlebolithen in allen Stadien ihrer Bildung untersucht und bin zu Er- 
gebnissen gelangt, die mir der Mitteflung wert erscheinen. 

Wena man die Gebilde nach ihrer Genese genauer kennen lernen will, dann 
darf man sie n ich t  nur  im fe r t igen  v e r k a l k t e n  Zus t ande  vor sieh hubert. 
Man mul~ versuchen, sie so friih zu bekomn~en, dab sie noeh frisehe Thromben dar- 
stellen, ferner so alt, dab man ihre eventuelle Organisation erwarten kiinate, nad 
weiterhin auch wom(iglich so, dal~ sic nur teflweise verkalkt w~ren. Das alles gelingt 
unschwer, wenn man den Plexus prostaticus und die Venen des Ligamentum latum 
regelmaBig nach ihnen durchsucht und alle kugeligen Gebilde aueh yon weicher 
oder wenigstens nicht kalkharter Konsistenz hartet und schneider Auf diese Weise 
habe ieh alle Stadien zu Gesicht bekommen. Man findet sie leicht, weil man nieht 
nur die fertigen Venensteine, sondern auch ihre thrombotischen Vorstufen schon 
mit dem Auge wahrnehmen kann. Sie heben sich als rundliche Stellen aus dem 

.blauroten Blute dutch hellere Farbe ab und wSlben sich mehr oder weniger kugelig 
vor. Die kleineren werden freilich dem Auge haufig entgehen, daher trifft man sie, 
wenn man die blutgeftillten Gefafie schneidet, mikroskopiseh in griil~erer Zahl, als 
man es makroskopisch erwartet. 

Ieh nehme meiner Beschreibnag vorweg, dab die Phlebolithen nieht ,  wie 
man es mehrfach angegeben findet, frei  im Lumen der Venen (oder ihrer 
Ausbuchtungen) en t s t ehen ,  sondern dab sie yon vornherein als w a n d s t a n d i g e  
Thromben  an einer umschriebenen Stelle festsitzen. Sie verhalten sich also wie 
alle andern Thromben, die ja stets aus dem Blute auf die Intima abgeschieden 
werden. Sie liisen sieh freilieh sehr leieht ab, wenn man die Gefafle unsanft heraus- 
nimmt und drtiekt. Man muI~ daher die Plexus, in denen man sie findet, a ls g an z e s 
h~rten und dabei nur daftir sorgen, dab man sie nicht aus dem Auge verliert. Aber 
aueh, wenn sie sich nieht abgelfst haben, wird man die Stelle, an der sie haften, 
nur dana wahrnehmen, wenn das Messer dutch sie hindurchging. Aber das wird 
sehr oft nicht der Fall sein, weft der griiBere Teil des Umfanges frei ist. Deshalb 
trifft man viele Thromben-Phleboliten sche inbar  lose im GefaBe an, unddarin 
liegt, abgesehen davon, dal~ sie mechaniseh abgelSst werden, der Grund ffir die Vor- 
stellung, dab sie lose im Lumen, also im Blute schwimmend, entst~den. Will 
man daher tiber die Ansatzstelle ins klare kommen, dann mug man in den Fallen, 
in denen man sie nicht ohne weiteres sieht, Serienschnitte anwenden. 

Keinesfalls aber darf man die runden Gebflde im frischen Zustand aus den 
Venen herausnehmen nad ftir sich untersuchen. Denn dana trennt man sie aus 
dem sehmalen Zusammenhange mit der Venenwand und verliert die g]bersicht 
fiber die Genese. Das gilt nicht nur ftir die frtihen Stadien, in denen es sich noch um 
Thromben handelt, sondern aueh fiir die verkalkten Phlebolithen. Auch sie sitzen 
im allgemeinen noch an der Wand lest. doch scheint es. dal~ der Stiel. an dem sie 
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befestigt sind, im Laufe der Zeit atrophiert und sehwindet bzw. durchrei]t, und 
da] dann die Steinehen vSllig lose liegen kSnnen. 

Die Thromben, die als Anfangsstadien der Venensteine zu gelten haben, 
zeigen nieht den charakteristisehen Bau, den wir sonst an ihnen kennen. Die Blut- 
plattehen spielen meist nur eine geringe Rolle, sie bflden nie das Gerfist. Die ttaupt- 
bestandteile sind das die Thromben zusammenhaltende F i b r i n  und die darin 
eingelagerten ro t en  B l u t k S r p e r c h e n .  In Textfig. 1 ist ein solcber das Venen- 
lumen beinahe ausfiillender KSrper wiedergegeben. Die gebogenen und konzentri- 
sehen Linien bedeuten sehmalere und breitere Ziige yon Fibrin, und die Zwisehen- 

Fig. 1. 

r~ume sind, was man bei der LupenvergrSfierung nieht erkennen kann, mit Erythro- 
zyten ausgefiillt. Nur wo die Fibrinziige etwas breiter und dunkler erscheinen, 
finden sich auch Pl~ttchenbalken und etwas grSl~ere Mengen yon Leukozyten, 
die auch den Fibrinfaden im iibrigen sich gem dichter anlegen und zwischen den 
roten Blutk~rperehen reichlicher verteflt sind als sonst. 

Diese Thromben sind also zwar auch Abseheidungsprodukte, aber das, was 
aus dem strSmenden Blut an die Wand abgesetzt wird und dem ganzen Gebflde 
seinen Zusammenhang gibt, alas ist das F ib r in .  Plattehen bflden hier nicht das 
Geriist, sondern nut sekund~re Einlagerungen, und die Fiillung des Fibringerippes 
wird yon den roten BlutkSrperehen besorgt, die mechanisch und konglutinierend 
eingesehlossen werden. 
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Der Thrombus ist nattirlich, wie es im Begriffe der Abscheidung liegt, nicht 
nit einem Male entstanden. Schicht ist  auf Schicht abgelagert worden. Die Fibrin- 
~iedersehliige erfolgten zuniichst ohne eine bestimmte Anordnung, spater bildeten 
;ich am Rande konzentrisehe Lagen, die in der Textfig. 1 etwa zwei Drittel des 
Umfanges umfassen. Es braueht kaum gesagt zu werden, dal~ der Thrombus nieht 
namer genau so wie in diesem Falle aufgebaut wird, In den Einzelheiten weehselt 
tie Struktur. Was sieh framer, bald mehr bald weniger ausgedehnt findet, ist die 
~irkul~re Anordnung der Fibrinf~den bzw. der Fibrinschiehten an der Peripherie 
5er Thromben. Sie entsprieht der immer wiederholten neuen Abseheidung. Aber sic 
kann natiirlieh nicht ringsum vorhanden sein, denn sie mu~ da fehlen, wo der 
rhrombus an der Wand sitzt. Doeh ist das nur ein kleiner Absehnitt, und deshalb 
tnul~ die konzentrische Schichtung in weitaus den meisten Schnitten, weil sie nicht 
~iureh die Basis hindurchgehen, siehtbar werden. Aber sie geht oft nicht bis zum 
Zentrum des Thrombus. Die Mitte wird vielmehr haufig von einer Masse gebildet, 
~ie keine besonders anffallende Struktur zeigt. Hier laufen Fibrinf~den beliebig 
dureheinander und bilden ein unregelma~iges Netzwerk mit roten BlutkSrperehen 
in den Maschen. Diese Teile liegen aber nicht genau in der Mitre, sondern der 
~efi~l~wand nigher, es sind die zuerst entstandenen 5~iederschlage, urn die herum 
~ich spater die zirkul~ren Abscheidungen bildeten. 

Die vorwiegend durch ein F ibr inger i i s t  ihren Zusammenhalt bekommenden 
Abscheidungsthr0mben sind die c h a r a k t e r i s t i s e h e n  der Beckenvenen,  
wahrend sie im tibrigen Gefi~Bsystem als prim~.e Gebilde kaum angetroffen werden 
und sieh hier nut als fortgesetzte Thromben im AnschluB an zuni~ehst entstandene 
Abscheidungen finden, die das gew(ihnliche Gertist aus Plattehenbalken aufweisen. 
In den Beckenvenen aber haben jene Thromben eine besonders grol~e Bedeutung. 
Sie entstehen jedenfalls schneller als die andern, sitzen loser auf und rei~en deshalb, 
wenn sie nicht auf die kugeligen Gebilde besehrankt bleiben, sondern sieh zylin- 
drisch bis in die Hypogastrica oder gar bis in die Vena cava inferior verli~ngern, 
leicht, schon bei Bewegungen, die mit Gefa~versehiebungen verbunden sind, ab 
und ftihren zu Embol ien ,  die bekanntlieh in den Beekenvenen in erster Linie 
ihre Quelle haben. Die Untersuchung der Emboli hat mir ergeben 1), dat~ gerade 
Gerinnungsthromben es sind, die bei tSdlichen Embolien in den Lungenartefien 
wiedergefunden werden. Ich babe daraufhin hervorgehoben, da6 man diese Er- 
fahrung fi~ prophylaktische Ma6nahmen fruchtbar machen solle. Denn wenn die 
Beckenvenenthromben (und die fortgesetzten anderer Venen) vorwiegend durch 
:Gerinnung entstehen, dann miil~te eine ja auch frtiher sehon vorgeschlagene Ver- 
minderung der Koagulationsfi~higkeit des Blutes geeignet sein, d i e  Bildung jener 
Thromben zu verhindern oder einzuschri~nken und so die Gefahr der Embolie 
herabzusetzen. Aber es ist bier nicht der Oft, auf diese Frage noeh einmal einzu- 
gehen. 

~) D, reed. Wsclir. 1914, Nr. 28. 
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Haben nun die kugeligen Gebilde einige Zeit bestanden, dann beginnt die 
Organ i sa t i on ,  die sich topographisch etwas anders gestaltet als in den Thromben 
des iibrigen Gef~l~systems. Aueh in der Textfig. 1. hat sie schon eingesetzt(beson- 
ders bei A), aber man kann das Eindringen der Zellen bei der gefingen VergrSl~e- 
rung nicht erkennen. Doch sieht man, dal~ die Anheftungsstelle schon aus Binde- 
gewebe besteht und dat} dieses auch eine sehmale Zone des Thrombus ersetzt hat. 

In der Textfig. 2 ist die O r g a n i s a t i o n  wei te r  v o r g e s c h r i t t e n .  Der 
etwas ovale Thrombus besteht aus zwei Abschnitten, einem kugeligen, zentralen 
KSrper und einem ihn einseblie6enden, an den Seiten nur schmalen, gegen den 

Fig. 2. 

Scheitel bin aber halbmondfSrmig anschwellenden Teil, der selbstversthndlich 
als sekund~re Abscheidung auf das zunachst entstandene kugelige Gebilde anfzu- 
fassen ist. Dieses letztere ist fiberall yon spindeligen, yon Zwischensubstanz be- 
gleiteten Zellen durchsetzt, die bei ihrem Einwaehsen offenbar den jetzt versehwun- 
denen Fibrinztigen gefolgt sind. Man erkennt das an den Linien, in denen das ]uRge 
Bindegewebe verl~uft und die den gewundenen Ziigen der Textfig. 1 entsprechen. 
Abet die Organisation ist auch bier keineswegs abgeschlossen. Denn zwischen den 
ZeUen und Fasern liegen noch reichlich gut erkennbare, wenn auch nieht mehr so 
scharf konturierte und etwas abgebla~te rote BlutkSrperchen. Die sekund~re 
thrombotische Hiille des kugeligen Teiles ist in der Organisation teils weniger, 
tells etwas mehr vorgeschritten. Sie zeigt im Innern noch viel dunkel hervor- 
tretendes Fibrin, aul~en aber schon eine abschliel~ende Bindegewebslage. Es ist 
eben kennzeichnend ffir die Phlebolithen, dal~ die Bildung des organisierenden Ge- 
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webes vor allem d i eh t  un t e r  tier Oberf laehe  vor sieh geht. Man sieht, da~ 
es, yon der schon organisierten, aus der Venenwand V sieh entwickelnden Basis 
des Thrombus ausgehend, den schmalen, seitlichen Teil der Htille sehon seitlich 
fast ganz ersetzt hat und, yon da weitergehend, den halbmondfSrmig verdickten 
Abschnitt an seinem Rande umgibt. Es  bildet ringsum einen sehmalen Streifen, 
der spater mit fortschreir Organisation breiter wird und auch yon Anfang an 
breiter beginnt, wenn die konzentrischen Fibrinlagen ausgedehnter siad, als es 
in der Textfig. 2 der Fall ist. 

Das Innere des Halbmondes der Textfig. 2 zeigt aul~er dem Fibrin aueh sehon 
spindelige Bindegewebszetlen in dem hier noch besser als in dem kugeligen Bezirk 
erhaltenen roten Blut, 

Alle diese Verh~ltnisse sieht man genauer in der bei starker VergrS~lerung 
gezeichneten Textfig. 3, die der Stelle A der Textfig. 2 entsprieht. Man erkennt 

Fig. 3. 

links einen Absehnitt des runden KSrpers und rechts in scbarfer, durch einige lange 
Bindegewebskerne hervortretender Grenze einen Tefl der Halbmondes, tier aul~en 
dutch die organisierte Oberfl~chenlage abgeschlossen ist. Das Fibrin in ibm ist 
sehollig-homogen, wie es in den alteren dieser Thromben zu sein pflegt. Es sintert 
offenbar, bei weiterer Durehtrhnkung des Thrombus yore Blutstrom aus, re_it dem 
auf diese Weise eindringenden Eiwei~ zu den homogenen Massen zusammen. 

Die Textfig. 4 zeigt einen andem in diesem Schnitt mit der Wand nicht zu- 
sammenh~ngenden, nicht verkalkten Thrombus. Sein grii~erer zentraler Bezirk 
besteht noch grSl~tenteils aus roten, zwar schon veri~nderten, abet doch noeh dent- 
lich erkennbaren roten BlutkSrperchen. ist aber auch schon, ahnlich wie in Text- 
figur 2 und 3, yon Bindegewebszellen durchwandert. Seine Peripherie ist in einer 
ziemlieh breiten Zone schon vSllig konzen t r i sch  o rgan i s i e r t .  Derselbe Prozel~, 
der in der Textfig. 2 u~cl 3 erst eine diinne, nach aul~en absehlie~ende, binde- 
gewebige Lage gebfldet hatte, ist bier weiter entwickelt und hat eine wesentlich 
dickere HiiUe erzeugt, die sich aus sehr regelma~ig zirkuli~r angeordneten, dicht 
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gedrangten Fasera aufbaut und zwisehen ihnen gleichmal~ig verteflte Kerne deut- 
lich hervortreten lal~t. Das neue Gewebe'zeigt also yon vornherein eine sehr feste 
Beschaffenheit. 

Au]en auf den kugeligen Thrombus hat sich in der Textfig. 4 eine sekundare, 
unregelmiil3ig konzentrische, thrombotisehe Masse niedergeschlagen, 

Die an der Peripherie erfolgende, in k o n z e a t  ris eh e r An o r dn ung vor sich 
gehende Organisation ist, wie sehon gesagt, eine besonders charakteristische Er- 
scheinung der Phlebolithenbildung. Sie folgt dem in der gleiehen Weise abgeschie- 

Fig. 4. 

denen Fibrin, zwischen dessen F~den und Lagen die jungen ZeUen sich vorschieben. 
Sie ordnen'sich dann in der Riehtung der F~den an, und auch die Abscheidung 
der Zwischensubstanz erfolgt in der gleichen Aaordnung. Das ist in der Mitte des 
Thrombus meist deshalb nicht miiglich, weft hier die Thrombusbestandteile bald 
zu scholligen und homogenen Massen zu verschmelzen pfiegen. Die Lagerung der 
Zellen zeigt daher in der Mitte keine bestimmte Regelmal3igkeit. Auch bringen 
sie es hier nicht zu einer so dichten Bindegewebsbfldung wie in den Randzonen. 

Die Bevorzugung  der Oberfli~che bei  der Organ i sa t ion  erkl~t sich 
daraus, da~ hier eine Ernahrung yore Blutstrom ausreichend miiglieh ist, w~hrend 
sie fiir die zentralen Massen nicht ausreicht. Die konzentrische Zone kann abet, 
wie auch die folgenden Figuren lehren, noch wesentlich breiter werden, als sie es 
in der Textfig. 4 ist. Der inhere Abschnitt hat dana einen entsprechend geringeren 
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Umfang. Bei kleinen Phlebolithen sieht m~n wohl auch, dal~ bis auf einen kleinen 
Kern das ganze Gebilde konzen t r i s ch  ist und dann viillig so gebaut zu sein 
scheint, wenn das Messer nicht gerade d~rch die Mitte ging. 

An die Organisation schliel~t sich die Verka ikung ,  die nicht yon vornherein 
den ganzen K(irper umfal~t, sondern innen beginnt und nach aul~en fortschreitet, 
so wie wires bei andern Kalkkugeln, z. B. denen der Psammome, sehen. Eine solche 
teilweise Verkalkung gibt die Textfig. 5 wieder. Der zentrale Teil bildet ein rund- 
liches, homogenes Feld, das jenem inneren, nicht konzentrischen Bezirk entspricht. 
Dann folgen mehrere konzentrische Lagen verkalkter Substanz, und an sie schlietlt 

Fig. 5. 

sich ein breiter, noch nicht impriignierter Saum aus zirkuliir angeordnetem, dicht- 
faserigem Gewebe, in dem links noch eine kleine, li~ngliche Kalkscholle liegt. Voll- 
st~i~diger, bis auf schmale Randpartien, sind die Venensteine der Textfig. 7 und 8 
verkalkt. Voll ausgebfldete alte Phlebolithen werden wohl stets in ganzer Aus- 
dehnung kalkhaltig sein. 

Die Verka lkung  be t r i f f t ,  soweit sie konzentrische Anordnung zeigt, 
ausschliel~lich o r g a n i s i e r t e  Abschni t t e .  Nur bei dem zentralen, kleineren 
oder gr(il]eren Kern kann man im Zweifel sein. Denn nach der Entkalkung zeigt 
sich in ihm keine auf ein Gewebe hindeutende Struktur. Er sieht etwas schollig, 
im iibrigen homogen aus. Deshalb kSnnte man denken, da6 hier die Kalkablagerung 
nur in umgewandelte, strukturlos gewordene, thrombotische Massen erfolgt sei. 
Aber das braucht doch nicht in votlem Umfange so zu sein. Wit sahen ja schon, 
dait auch in die inneren Thrombustefie Bindegewebszetlen einwandern. Abet 
soweit ich beobachtet babe, werden die zentralen Abschnitte niemals so vollstiindig 
organisiert wie die i~ul~eren. Die eingedrungenen Zellen gehen, da sie dutch die 
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dichte Rindensehieht nicht mehr hinreichend ern~hrt werden, schliel~lich zugrunde, 
und die durch Versehmelzung der roten BlutkSrperchen und des Fibrins ent- 
standene, mehr oder weniger homogene Masse nimmt Kalksalze auf. 

Die ~ul~eren Schiehten der Phlebolithen b e h a l t e n  bei der Ve rka lkung  
ihre konzen t r i sehe  S t r u k t u r .  Wenn man ihnen die Kalksalze entzieht, 
finder man, wenn der Stein nieht zu alt und sekund~r zu sehr veri~ndert ist, in der 
faserigen Grundsubstanz 'die spa l t fSrmigen ,  bald sehr engen, bald aueh noch 
etwas klaffenden Ltieken, in denen fr i iher  die Zellen lagen.  Das zeigt 
die Textfig. 6, in der links und unten die dunkleren Absehnitte verkalkt, die hellen 
oberen aber frei geblieben waren. In letzteren haben sich die Kerne gut gefhrbt, 
die beiderseitigen Faserschichten setzen sich kontinuierlich ineinander fort. Diese 
Bilder wiederholen sieh immer wieder, solange noch unverkalkte Teile vorhanden 
sind. Sie sind auch da besonders instruktiv, we man, wie es zuweflen der Fall ist, 

Fig. 6. 

am Rande kleine Inseln kalkfreien Gewebes rings von kalkhaltigen Teilen umgeben 
findet. 

Aber auch in vSllig v e r k a l k t e n  Ph lebo l i t hen  l~l~t die Struktur nach der 
Entkalkung keinen Zweifel daran, dal~ fr t iher  ein durch  Organ i sa t ion  ent-  
s t andenes  Gewebe vorgelegen hat .  Schon die regelmal~ige Sehichtung 
liei~e sich dutch Kalkeinlagerung in thrombotische Massen nicht erkl~ren. Und 
in den Schiehten sieht man meist mehr oder weniger deutlich die Spa l ten ,  die 
fr i iher  Zellen en th ie l t en .  Sie haben freilich sehr oft kein Lumen mehr, 
sondern bilden nur noch kleine, strichfSrmige Figuren, die aber dutch ihre parallele 
Anordnung und Verteflung zu erkennen geben, was sie zu bedeuten haben. Man 
sehe sich auch die Textfig. 2 yon ~Vy dler an, in der die den Zelliicken entsprechende 
Strichelung klar hervortritt. 

Ich habe also, um es noch einmal ausdriicklich hervorzuheben, ke in  e P hl eb o- 
l i then  gesehen,  in denen die Ve rka lkung  mit  Ausnahme  e twa der  
zen t r a l en  Teile uno rgan i s i e r t e  Abschn i t t e  des Thrombus  b e t r o f f e n  
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ha t t e .  Damit komme ich also zu einer Besti~tigung meiner ursprtinglichen Auf- 
fassung, dab d i e  Venens te ine  v e r k a l k t e  organisier~e Th romben  sind. 
Abet die Einlagerung der Salze effolgt wie aaderswo nieht in das lebende, sondern 
in das aus iV[angel an Ernii~lrung abgestorbene oder kaum noch lebensfahige Gewebe. 
Die Zellen gehen zugrunde, aber die konzentriseh gefaserte Grundsubstanz bleibt 
erhalten. 

Das Fehlen der Erni~hrung abet erkliirt sich, abgesehen davon, dal~ die Durch- 
trankung der Phlebolithen vom Blute aus zwar anfiinglieh gentigt, spater aber mit 
dem grSl~eren Unffange des Gewebes und seiner griil~eren Dichtigkeit unzureiehend 
sein mufl, daraus, dai~ bei der Organisation n iemals ,  wie es doch sonst in den 

Fig. 7. 

Thromben der Fall ist, auch Gefi~Be h ine insprossen .  Sie fehlen ~m dem kon- 
zentrischen Gewebe vollkommen. 

Sie bilden sich aueh nicht in dem diinnen und schmalen Bindegewebe, das den 
Phlebolithen an der Wand fixiert. Es ist aber hinreichend yon dieser aus ern~hrt 
und bleibt dauernd weich. Daher rei~lt es, wie wir oben schon sahen, leieht durch, 
so dal~ der Venenstein frei im Lumen zu liegen scheint. Das mag bei alten Venen- 
steinen manchmal auch wirklich so sein, wenn das anheftende Gewebe allm~i~hlich 
atrophiert und sich spontan oder etwa bei Venenkontraktionen 15st. Aber die 
Regel ist es nicht, und daraus wird es zum Tefl verstiindlich, weshalb wit n iemals  
eine embol ische Versch leppung  yon Ph lebo l i t hen  beobach ten .  Die 
grSl~eren freilich, die sieh in Ausbuehtungen der Venen bilden, werden nicht leieht 
vom Blutstrom mitgenommen werden kiinnen, well sie sonst dutch engere GefaB- 
abschnitte hindureh miiBten. Die ldeineren aber, die sich besonders gern an leisten- 
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fSrmigen Vorsprtingen der gesehli~ngelten und winkelig umbiegenden Venen bilden, 
kiinnten sehr wolff verschleppt werden, wean sie nicht an der Wand festsaBen. 

Aueh die in Kave rnomen  1) vorkommenden Phlebolithen sind stets an der 
Wand befestigt und verhalten sieh aueh sonst wie die bier besproehenen. 

Abet die Fixierung am Gef~tl~ kann auch eine gr6i~ere Ausdehrmng erreichen, 
und zwar auf doppelte Weise. Die eine MSgliehkeit ist dutch die Textfig. 7 wieder- 
gegeben. Der verkalkte, geschiehtete Plffebolith wird sche inba r  yon der  
I n t i m a  fiberzogen und  so in die Venenwand  eingeschlossen.  Es 
handelt sich aber offenbar datum, dab der Thrombus urspriinglich mit ungewi~hnlich 
breiter Basis aufsaI~ und daI~ bei seiner Organisation die obersten Lagen des neuen 
Gewebes beiderseits mit der Intima in breiter Verbindung blieben und so ihre 

Fig. 8. 

Fortsetzung darstellen. Dureh Sehrumpfung der obersten Sehieht wurde dana 
das Gebilde etwas in die Venenwand hineingedriickt, und dadureh wieh die Mus- 
kulatur m, m naeh beiden Seiten auseinander. Bei K und yon da naeh unten und 
reehts hinfiberziehend finden sieh noeh unverkalkte, yon der Umgebung aus jeden- 
falls gentigend erniihrte Absehnitte des konzentrisehen Gewebes, das mit der Vene 
iiberall zusammenhangt. 

Die zweite MSgliehkeit versinnbildlieht die Textfig. 8. Zwei ldeinere Phlebolithen 
AundB ftillen das quer  d u r e h s e h n i t t e n e  Lumen  der Vene vo l lkommen  
aus. Beide haben noch eine schmale, peripherisehe, nieht verkalkte, kernhaltige 
Randzone H, mittels der sie an die (yon Fettgewebe F umgebene) Wand fixiert 
sin& Ihre Fibrillen gehen, was man bei der schwaehen VergrSl]erung der Figur 
nicht wahrnimmt, ringsum in die Fasern der Venenwand fiber. Die beiden Steine 

1) s. meine Geschwulstlehre 2. Aufl. S. 213. 
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liegen also der Wand nieht nut an, sondern hangen mit ihr kontinuierlich zusammen. 
Hier hatte offenbar schon der Thrombus zur Verlegung des Lumens gefiihrt. Aber 
diese Effahrungen fiber die enge Beziehung der Phlebolithen zur Venenwand sind 
mehr nebensachliche Ergebnisse. Das wesentlichste Interesse meiner Untersuchun- 
genliegt in der Feststelinng, dal~ die Venens te ine  vorwiegend  aus F ibr in -  
absche idung  he rvo rgegangene ,  dann konzen t r i s ch  organ is ie r te  und  
da rauf  v e r k a t k t e  Thromben  sind. 5~ur in den zentralen Teilen findet die 
Kalkablagerung nach unvollstandiger Organisation in die durch Verschmelzung 
der Thrombusbestandteile gebildeten homogenen Massen start. 

XVHI. 

Zur pathologischen Anatomie der Amiibendysenterie. 
(Aus dem Pathologlsch-Anatomisehen Institut der Universititt Kopenhagen.) 

V0n 

Privatdozent Dr. med. D. R. Chr is tof fersen ,  
ehemaligem 1. Assistenten am Institute. 

(Hierzu Taf. XI and 3 Textfiguren.) 

Wahrend Infektion mit Entamoeba histolytica als die Atiologie der endemi- 
schen Tropendysenterie jetzt allgemein betrachtet wird, harren noch mehrere 
Einzelheiten der pathologischen Vorgiinge bei dieser Krankheit, besonders die 
Frage yore ersten Anfang des anatomischen Prozesses, auf ihre entgtiltige Beant- 
wortung. Dies hi~ngt sicher damit zusammen, dafl die Untersuchungen tiber die 
bei AmSbendysenterie auftretenden Darmver~nderungen nut in geringerem Ma~e 
an einwandfreiem Material angestellt worden si~d. Die frtihesten Anfangsstadien 
sind im wesentlichen an experimentell infizierten Katzen and sehr selten an Men- 
schen untersucht worden, und liegen zwar zahlreiche Beobachtungen von roll 
entwickelten oder weiter vorgesehrittenen Prozessen bei der Amiibendysenterie 
des Mensehen vor, handelt es sieh fast immer um Falle, in denen der Einflul~ post- 
mortaler Ver~nderungen nicht ausznschlie~en ist. Dal~ die Nichtiibereinstimmungen 
der Auffassungen schon hierdureh erklart werden kSnnen, ist von Hara  hervor- 
gehoben worden. 


