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F~lle derart bei der Lebenden intra operationem verftige, so m6ehte ich darauf 
keine Schlfisse aufbauen. 5~ieht die fltiehtige und dutch die Situation gegebene 
momentane Beobachtung bei der Operation daft bei neuen Untersuchungen mal~- 
gebend sein, sondera nut die langsame und sorgfi~Itige Untersuehung am Sek- 
tionstiseh und am Pr~tparat. Ob wir mit derTechnik der Lymphgef~13injektion 
bei dieser Frage weiterkommen werden, erseheint mir fraglieh, da nach dem 
Urteil erfahrener Lymphgefal~forscher das erwaehsene Gewebe sich sehr schlecht 
zu diesen i~u6erst delikatenUntersuehungen eignet. Falle mi~; mehr oder weniger 
pelveo-peritonitischen Verwachsungen, so interessant sie aueh gerade ffir unsere 
Frage sind, eignen sich ebenfalls nicht ffir die Suehe nach dem Ligament, bier 
sind der Willktir und dem beabsichtigten oder unbeabsichtigten Prhparieren 
allzusehr Tfir und Tot geSffnet. 

Eine gewisse Bedeutung dfirfte dem Bande noch zukommen bei den 
vaginalen Operationen. tiler wird beim Herabziehen und beim Vorwii]zen des 
Uterus vor die Vulva ein erheblicher Zug auf die Ligamenta infuudibulo-pelvica 
ausgetibt, wie ich dies auch an einem ad hoe gemachten Leiehenpri~parat ~) nachweisen 
konnte. Bei Vorhandensein unseres Ligamentmn infundibulo-eolieum wfirde 
dieses mit herabgezogen werden kOnnen. Hierdureh kSnnte eine Abknickung der 
Flexur und damit einer jeaer Iieusf~llehervorgerufen werden, die nachvaginalen 
Operationen hie und da beobachtet werden. 

Ieh hoffe, da~ diese ~itteilung dazu beitragen wird, das Interesse der Ana- 
tomen und pathologischen Anatomen auf alas Ligamentum infundibulo-colieum 
zu lenken; sie sind in erster Linie berufen, hier den Grundstein festzuftigen, auf 
dem dann weitere Arbeiten der Kliniker aufbauen kSnnen. 

XXX. 
Uber Pfortadersklerose. 

(Aus dem Pathologischen I~stitllte des Allgemei~len Krankenhauses St. Georg, Hamburg.) 

Von 

Prof. M. S i m m o n d s .  
(Hierzu 10 Textfiguren.) 

Wahrend fiber die wichtigsten Punkte in der Pathologie der akuten Pfortader- 
erkrankungen im a]lgemeinen Ubereinstimmung herrscht, gehen die Anschauungeu 
fiber Ursaehen und Folgen der chronischen Erkrankungen dieses Gefal3es trotz 
der sieh stetig mehrenden anatomischen und klinischen Mitteilungen sehr aus- 
einander. Die Hauptschwierigkeit liegt darin, dal3 der Anatom in der Regel nur 
die Residuen des abge]aufenen Prozesses vor sich hat und daher nicht in der Lage 

1) L i e p m a n n ,  Gynakologisoher Op6ra~ionslcurs. IL A. Hirschwald, 1912. Fig. 315. 
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ist, auf Grund des Sektionsbefundes den prim~ren Vorgang nachtr~glich festzu- 
stellen. Er vermag nieht mit Sicherheit zu entscheiden, wieweit die angetroffene 
Gefiil~wandverdickung, diePhlebosklerose, auf entziindliche, aufdegenerative oder 
auf reparatorische Prozessel zuriickzufiihren ist. 

Urn mir zun~ichst Klarheit dariiber zu versehaffen, unter welchen Umstiinden 
iiberhaupt eine Sklerose der Pfortader am Sektionstische angetroffen wird, babe 
ich in den letzten Jahren regelm~il~ig das Gef~il~ einer sorgfiiltigen makroskopischen, 
h~ufig auch mikroskopischen Priifung unterzogen. Dabei war zuniichst festzu- 
stellen, dal~ die Pfortader im Gegensatze zum Arteriensysteme nut selten Ver~inde- 
rungen zeigt. Sie ist fast immer zart, innen glatt, ohne Fleckung, das Lumen 
des S~ammes ist nut bei starken Widerst~inden im Gebiete der Leberverzweigungen 
erweitert. Weiter ist zu betonen, dal~ ein paralleles Verhalten zwischen Pfortader 
und Arterien nicht zu konstatieren ist. Auch bei starker Arteriosklerose findet 
sieh die Pfortader in der Regel intakt, und umgekehr~-lassen die Arterien bisweilen 
bei starker Sklerose der Pfortader jegliche Verdickung vermissen. Endlich ist 
hinzuzufiigen, dal~ bei der Stauung im Bereiche des Pfortaderkreislaufs, die sich 
an chronische Erkrankungen des Herzens, der Aorta, der Lungen anschliel~en, 
und ebenso bei Stauung infolge yon Geschwii]sten in der Gegend des Leberhilus 
eine Sklerose der Vena portae in der Regel fehlt. Auch die mikroskopische Unter- 
suchung ergibt in der Mehrzahl dieser F~ille ein negatives Resultat. 

man darf aus diesen Erfahrungen zwei Sehltisse ziehen. Einmal, dal] Beziehun- 
gen zwischen Arterio- und Pylephlebosklerose nieht bestehen, weiter, dal] die 
erhShte Inanspruchnahme des Gefiil~es bei Stauung im Pfortaderkreislauf ftir sich 
allein nieht geniigt, um eine Wandverdickung herbeizufiihren. M a n i s t 
n i c h t  b e r e c h t i g t ,  e i n e  P f o r t a d e r s k l e r o s e  a u f  S t a u u n g  
a t l e i n  z u r t i e k z u f t i h r e n .  

E i n e Erkrankung ist es vor allem, bei der erfahrungsgem~il~ besonders h~ufig 
Ver~inderungen der Vena portae angetroffen werden, das ist die L e b e r z i r r h o s e. 
Reehnet man auch diejenigen F~ille hinzu, in denen nut mit Ylilfe des Mikroskops 
Wandverdiekungen des Gef~il~es naehweisbar sind, so ergibt sieh das l~esultat, 
dal] d i e  P f o r t a d e r s k l e r o s e  e i n e  f a s t  k o n s t a n t e  B e g l e i t e -  
t i n  j e d e r  a u s g e s p r o e h e n e n  Z i r r h o s e  i s t .  Die Intensitat und 
Extensit~it des Prozesses ist freilich eine wechselnde. Meist findet sieh nur eine 
gleiehm~i6ige, diffuse Derbheit der Wand an Stature und I-Iauptwurzeln. Oft 
trifft man aber auch grSl]ere und ldeinere flaehe, beetf6rmige Erhebungen auf der 
Innenfl~iehe, besonders an der Einmiindungsste]le der grol~en Wurzel~iste. :Bald 
sind diese Herde grauwei6, bald mehr gelb gef~irbt. Endlich finden sich ausnahms- 
weise Kalkpl~ittchen innerhalb der verdiekten Stellen. 

Das histologisehe verhalten l~il~t sieh am besten an einigen Abbildungen 
mikroskopischer Pr~iparate darlegen, die nach der Elastinmethode W e i g e r t s 
gefiirbt worden sind.' 
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Ich gebe zuerst zum Vergleich in Textfig. 1 einen Schnitt aus einer norm alen Pfortaderwand 
mit durchaus zarter Intima (Verg/. 150 real). Bei der Phlebosklerose der Zirrhotiker finder sich 

diese ~[embran an zirkumskripten Stel- 
len, wie das Textfig. 2 zeigt (Vergr. 
100raal), oder ia diffuser Verbreitung, 
wie alas in Textfig. 3 abgebildet ist 
(Vergr. 100mal), stark verdiekt. In 
beiden F~illen wird die Intima yon 
einem kerna.rmen, an elaatischen Fasern 
a uSerst reichen Bindegewebe gebildet. 

Aucl~ die Media ist dabei regel- 
mgl~ig verbreitert. ]mlerhalb derselben 
treten vielf~ch homogen erseheinende 
Absehnitte auf, und 5fter trifft man auf 
Unterbreehungen tier elastischen La- 
mellen, wie das h~ der Textfig. 4 er- 
kennbar ist (Vergr. 100 real). Es handelt 
sich offenbar um multiple, grSbere Ris~e 
der degenerierten Media. Dis Kisse 
kSnnen sieh aueh au~ alas neugebildete 
elastisehe Gewebe. der Intima erstrecke11. 

Fig. L Wir haben es also bei tier 
im Gefolge der Leberzirrhose auf- 

tretenden Pfortadersklerose mit  einer Wucherung der Intima, mit  einer Hyper-  
trophie und mit  degenerativen Prozessen der ~edia  zu tun, nicht aber mit  

entzfindlichen Veranderungen. Ein 
bestimmter Parallelismus zwischen 
tier Intensitgt des Prozesses an 

Leber und Pfortader ist dabei 
nicht immer erkennbar. Am 
stgrksten ist freilich in der Regel 
die Sklerose bei der typischen 
L a e n n e c schen Form, wghrend 
die atypischen Fglle oft von ge- 
ringf~igigen Gefa6ver~nderungen 
begMtet sind. 

Wie ist nun diese im An- 
schluB an die Leberzirrhose anf- 
tretende Pylephlebosklerose zu 
deuten ? Zungchst mu]~ wiederholt 
werden, dal~ es sich keinesfalls um 
den Ausgang eines entz~indlichen Fig. 2. 
Prozesses handelt. In keinem der 

zahlreiehen F~IIe, in denen Individuen im Friihstadium der Zirrhose zugrunde 
gehen, l~gt sieh aueh nur die Spur einer entziindliehen Venenerkrankung nach- 
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weisen. Es handelt sich yon vornherein um einen unter dem Bilde der Sklerose 
auftretenden Prozeg. 

Am nachsten liegt ja die Vermutung, da6 es sieh nur um das Resultat der 
dauernden Drucksteigerung in der Pfortader infolge der Einengung des Flul]gebietes 
der intrahepatischen Verzwei- 
gungen handelt. Eine derart.ige, 
von vielen Anatomen vertretene 
Ansehauung, ist sieher zum Teil 
bereehtigt. Sehen wir ja doeh 
aueh an andernGefN~en-  ich 
erinnere nur an die Pulmonal- 
arterie - -  unter gleiehen B e -  
dingungen sklerotisehe Prozesse 
sich entwiekeln. Wissen wir ia 
doch, da6 in den mit grSgeren 
Widerst~nden arbeitenden Venen 
der unteren Extremit~ten die 
Phlebosklerose ganz wesentlieh 
h~ufiger anzutreffen ist als an 
andern Kgrperregionen. ~ ~;~ ! 

Auf tier andern Seite ist Fig. 3. 
aber auf die bereits erw~hnte 
Effahrung hinzuweisen, da6 die aus andern Anl~ssen sieh entwiekelnden ehro- 
nischen Stauungen im Pfortaderkreis]auf in der Regel nieht yon einer Pylephlebo- 
sklerose begleitet sind. Das weist darauf bin, dal3 bei der Zirrhose auger 
der DruekerhShung noch ein 
weiterer Faktor im Spiele sein 
dfirfte. 

Welcher Faktor das sein 
kann, ergibt sich aus der Be- 
traehtung der in den benaeh- 
batten Organen angetroffenen 
Ver~nderungen. Es wird heute 
meist angenommen, dag die bei 
der Zirrhose angetroffene Milz- 
sehwel]ung nicht allein der 
Effekt einer Stauungist, sondern 
einen der Lebererkrankung ko- 
ordinierten Prozeg darstellt. 
Dafar spricht das kliniseher- 
seits wohlbekannte Auftreten 
eines prgzirrhotisehen lVIilz- Fig. 4. 
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tumors ( S e n a t o r 1) ), dafter sprieht der histologisehe Befund, der dem 
einer Stauungsmilz nieht entsprieht. Far das Pankreas gilt das Gleiehe. Es 
ist yon versehiedenen Autoren, und ieh babe mieh bereits frt~her in diesem 
Sinne ge/~ugert ~), die Auffassung vertreten worden, dab aueh die Pankreasindura- 
tion keine Folge der Zirrhose, sondern eine dieser gleiehwertige Ver~ndernng dar- 
stellt. Endlieh hat B 1 e i e h r 6 d e r 3) dargetan, dab die die Leberzirrhose b e -  
gleitenden MagenstSrungen nieht das Resultat einer Behinderung des Blutabflusses 
sind, sondern den Ausdruek einer selbst~ndigen Erkrankung darstellen. 

Wir sehen also, dag parallel mit der Leberzirrhose im Bereiehe des Pfort- 
aderkreislaufs sieh eine Reihe yon Prozessen abspielt, die nieht als Folgen der 
Zirrhose, sondera als dieser koordinierte Ver/~nderungen aufzufassen sind. Auf 
Grund dieser Erfahrung darf man in gleieher Weise aueh den Sehlug ziehen, d a 6 
d i e  n e b e n  d e r  L e b e r z i r r h o s e  a n g e t r o f f e n e  P f o r t a d e r -  
s k l e r o s e  n i e h t  d u r e h  j e n e  O r g a n e r k r a n k u n g  a l l e i n  v e r -  
a n l a g t  w i r d ,  s o n d e r n  d i e  F o l g e  e i n e r  das g e s a m t e  P f o r t -  
a d e r s y s t e m  g l e i e h z e i t i g  b e t r e f f e n d e n  S e h / ~ d l i e h k e i t  
d a r s t e 11 t. Welehe Noxe dabei im einzelnen Falle in Frage kommt, ist nieht 
immer mit Sieherheit festzustellen. Neben Bakteriengiften, nebell andern toxisehen 
Substanzen spielt wohl am h/iufigstm~ e in  Gift, der Alkohol, dabei eine ]Mle. 

Gehen wir nun abet vonder Annahme aus, dab die bei der Zirrhose angetroffene 
Pfortadersklerose ein mit jener Organerkrankung gleiehwertiger Prozeg und das 
Produkt einer auf das GefN3 einwirkenden toxisehen Seh~dliehkeit ist, berfiek- 
siehtigen wir weiter die mitgeteilte Erfahrung, dab die Intensit/it der Leber- und 
der PfortaderVerhnderung nieht immer Bin paralleles Verhalten aufweist, dann 
darf es nieht tiberrasehen, dab gelegentlieh aueh ohne eine gleiehzeitige nennens- 
werte Aftektion der Leber ein ehroniseher Prozel] an der Pfortader sieh abspielen 
kann. Tats/iehlieh kommen F/~lle von prim/~rer Pf0rtadersklerose zur Beobaehtung. 

Es ist vor allem B o r r m a n n ~) gewesen, der auf Grund einer sorgf/~ltigen 
Zusammenstellung aus der Literatur und unter Nitteilung yon zwei eigenen F/tllen 
dieses Krankheitsbild aufgestellt und darauf hingewiesen hat, dal~ solehe Pyle- 
phlebosklerosen zu sehweren ZirkutationsstSrungeu, ja zu Thrombose des Gef~l~es 
ft~hren kSnaen. Im Gegensatze zu ihm stellte sp/~ter S a x e r 5) einen derartigen 
Zusammenhang in Abrede unter Hinweis darauf, dab bisher keine einzige sehwere 
Pfortadersklerose angetroffen worden sei, bei der nieht sehwere klinisehe und ana- 
tomisehe Erseheinungen einer Behinderung des Pfortaderkreislaufs urspranglieh 
bestanden hatten. Naeh ihm whre also die Pfortaderver~nderung stets als ein 
sekund/~rer Prozeg autzufassen. 

1) D. reed. Wschr. 1904, Nr. 12, Lite~aturbeilage S. 443. 
2) Berl. k]in. Wsehr. 1909, Nr. 12. 
3) Virch. Arch. Bd. 177, S. 435. 
4) Arch. f. klin. Med. Bd. 59, S. 283, 1897. 
5) Ztlbl. f. Path. Bd. ]3 S. 577, 1902. 
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Weitere Autoren ( B u d a y l ) ,  L o s s e n 2 )  u. a.) wandten sich gegen 
S a x e r s Angabe, und ich glaube, da6 heute wohl die Mehrzahl der Pathologen 
s ichder  Auffassung B o r r m a n n s  anschliel3t. E s  k o m m t  a u l ~ e r  d e r  
a n  L e b e r e r k r a n k u n g e n  s i c h  a n s c h l i e i ~ e n d e n  P h l e b o -  
s k l e r o s e  d e r  V e n a  p o r t a e  a u c h  e i n e  u n a b h ~ n g i g  y o n  
j e n e n  a u f t r e t e n d e  p r i m ~ r e  P f o r t a d e r s k l e r o s e  v o r .  Ja, 
manche Autoren ( L o s s e n ) sind geneigt, den vielumstrittenen Morbus B a n t i 
auf eine primate Pfortadererkrankung zurfickzuffihren. 

Welter haben Erfahrungen aus den letzten Jahren gelehrt, dal~ noch in anderer 
Weise schwere Ver~nderungen der Pfortader mit anschlie6ender Thrombose aus- 
gelSst werden kSnnen. Heller a) wies zuerst darauf hin, da~ man gelegentlich 
auch mit traumatischen Lfi~sionen jenes Gefiifies zu rechnen babe; andere Beob- 
achter ( S c h m o r l 4 ) ,  V e r s ~ ) ,  S t e i n h a u s 6 ) ,  t i e c h t T ) ) h a b e n  das 
vollauf besti~tigt. 'Eine gewisse Vorsicht ist freilich bei der Diagnose einer alten 
traumatischen Ruptur wohl am Platze. Der Eachweis yon ~ediarissen allein 
gentigt dazu nicht. Ein Blick auf Textfig. 4 zeigt, dal] auch unabhi~ngig von 
groben Traumen, allein infolge degenerativer Ver~nderungen der ~edia  in skleroti- 
sierten Pfortadern derartige Rupturen entstehen kSnnen. Ja, es kommen der- 
artige ~[ediarupturen gelegentlich auch unabh~ngig yon Veri~nderungcn der Intima 
vor als alleinige Folge degenerativer Vorgiinge in der ~uskelhaut. Ich hege die 
Vermutung, da~ manche sonst unerklarte primare Pfortaderthrombose auf diese 
pathologische Veri~nderung der Wandung zurtickzufiihren ist , wie ich das in dem 
fo]genden Falle feststellen konnte. 

Ein 67 jiihriger Mann, war an Darmgangriin nach Pfortaderthrombose gestorben. Die Leber 
erwies sich als vi~llig intakt, die W a s s e r rn a n n - Reaktioa fiel negativ aus. Es bestand eine 
m~fiige Arteriosklerose. Die Pfortaderintima war unver~ndert, dagegen ergab die mikroskopische 
Untersuchung, daft die Media vielfach yon hyalinen Herden durchsetzt war und fiberall Unter- 
brechungen der elastisehen Fasern auiwies. Bei dem Fehlen anderer ~tiologiseher Momente glaubte 
ieh die Thrombose des Gef~es als Folge der Schw~chung der Gef~il~wandung ansprechen zu diirfen. 

D i e  H i i u f i g k e i ~  d e r  p r i m ~ r e n  P ~ o r t a d e r s k l e r o s e  w i r d  
u n t e r s c h i~ t z t. Die Zahl der in der Literatur mitgeteilten Falle ist zwar nur 
gering, indes der Umstand, dal~ ich aus meinem Institut allein sieben derartige 
Beobachtungen aufzi~hten kann, beweist zur Geniige, dal~ der ProzeI~ kein so gar 
seltener ist. Dabei zeigen meine F~lle vielfach eine so auffallende Ubereinstimmung 
in anatomischer, ~tiologischer und klinischer ttinsicht untereinander, da~ man 
von einem g u t  u m s c h r i e b e n e n  K r a n k h e i t s b i l d e  reden kann. 

1) Ztlbl. ~. Path. Bd. 14, S. 61, 1993. 
2) Grenzgebiete Bd. 13, S. 753, 1904. 
3) Verhdl. d. Path. Gas. Berlil~, 1904, S. 182. 
4) Verhdl. d. D. Path. Ges. Karlsbad, 1902, S. 15 
~) Zieglers Beitr. Bd. 48, S. 527. 
6) Arch. ~. klin, Med. Bd. 80, S. 364, 1904. 
7) Wien. klin. Wschr. 1908, ~Nr. 26. 
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Ein kurzer Berieht fiber meine sieben Beobaehtungen mag der zusammen- 
hgngenden Bespreehung vorausgesehiekt werden: 

F a ~1 1 1) (1896, 354). 36 jghriger Ggrtner. Vor 7 Jahren syphilitische Infektion, vor 
4 Jahren Blutbreehen, das sieh sp~iter 5fter wiederholte. In den letzten ~onaten  zunehmende 
An~mie, dann lkterus und Ascites. Ted an Egmoptoe. 

S e k t i o n s b e f u ~ d : An~mie, Netzhautblutungen, gestrieheltes Fettherz, Sehenkel- 
ve~tenthrombose, Ikterus, Aseites. Doppelseitige Fibrosis testis Leber klein, rtieht zirrhotiseh. 
Derbe Milzsehwellung mit  angmisehen Infarktert. Varieert des Magerts, eine derselben perforiert. 
Pfortaderirtnenflgehe mit  Verdieknrtgen besetzt, Lumen mit  einem frisehen Thrombus erfttllt, 
der sieh in die Vena mesaraiea und lienalis erstreekt. Letztere stark eirtgeengt dutch Verdiektmg 
der Gefggwartd. Die mika-oskopisehe Untersuehung lggt in den Irttimaverdiekaagen ein zell- 
armes, elastinreiehes Bindegewebe erkennert, wghrertd in der Medis hyalin vergnderte Herde und 
vielfaeh kleine Rupturen elastiseher Lamellert naehgewiesen werden. 

Wir habert es also hier bei eirtem jiirtgeren ManTle mit  eirter aa Syphilisirtfektion sieh an- 
sehliegendert Sklerose der Pfortader urtd V. lienalis zu tml, die dureh Varieenbildurtgert im )Iagen 
zu Hgmatemesis und zu hoehgradiger Artemis gefiihrt hatte. Bei naehlassender Herzkraft 
war eine Thrombose dos Gef~ges erfolgt. 

F a 11 2 (1898, 713). 50 j~thrigor NaIm, seit 6 Jahren Leibsehmerzen und Sehwellurtg der 
Fii6e, seit 8 ~onaten  DurehfgIle, seit 2 N[onaten Aseites, Ikterus, Ektasie der Bauehverten. 

S e k t i o rt s b e f u rt d : Chronisehe Nephritis. Fegtleber mit  Mehter Induration. G 1 a t t e 
A t r o p h i e d e r Z u rt g e rt b a s i s. Derbe Milzsehwellurtg. Enorme Ektasie der V. mes- 
araieae, lienalis, gastrieae. Frisehe Pfortaderthrombose. Starke Verdickungert der Inrtenfl~iehe 
mit  betr~ehtlieher Einertgung des Lumerts an der Vena portae. Die mikroskopisehe Urttersuehtmg 
ergibt aueh hier kerrtarmes, etastinreiehes Birtdegewebe in den Gef~tl]verdiekurtgen. 

Der Fall ist dureh das Bestehen der ehrortisehert Nephritis und der Lebervergrtderurtg kom- 
pliziert. Die letztere geniigte irtdes rtieht zur Erklgrurtg der Gertese der sehweren Pfortader- 
sklerose. Diese fagte ieh daher als eine selbst~ndige Erkrartkurtg auf. Die ausgesproeherte glatte 
Atrophie dot Zurtgertbasis bei dem 50 j~thrigen ~{anrte verartlagte die Annahme einer frtiheren 
Syphilisinfektion. Die W a s s e r m a n n - Reaktion war damals imeh nieht bekarmt. 

F a 11 3 (1899, 852). 32 j~hrige Frau. Vor 3 5Iortaten mit  Leibsehmerzen erkranke, spgter 
Aseites und 0deme tier Beine. Ted art Erysipelas. 

S e k t i o n s b e ~ a ~_ d : Frisehe Thrombose des Pfortaderstammes urtd seirter Wurzeln. 
Alter Thrombus der lienalis, in die P[ortader hineirtragertd. Derbe Nilzsehwellsng. Sklerose 
der Vena portae mit  Bildung von Kalkplgttehert. Derbes Pankreas. Fettleber. Alte Adhiisionen 
an eirtem Diinndarmsehlingenkortvolut. Glatte Atrophic der Ztmgenbasis. Die mikroskopische 
Untersuchung ergab aueh bier eine starke Verbreiterung der Intima dureh zellarmes, elastin- 
reiehes Gewebe. Daneben fartden sieh seharf abgesetzte Kalkplatten, die zum Teil der Irttima, 
zum Teil der artgrertzenden ~edia  angehSrten. In letzterer traf maa vielfaeh hys]irte Herde urtd 
Rupturert der elastisehen Fasern an, wie dies in Textfig. 5 abgebildet ist (Vergr, 100 real, Elastirt- 
f~rbung). 

Der histologisehe Befund, vor allem die Kalkplattenbildung, weist auf eirte sehon seit Jahrert 
bestehende Sklerose der Pfortader bin. Die artgetrofferte Zungertver5rtderung bei der rtoeh jurtgert 
Frau bereehtigte zur Artnahme einer syphilitisehen Jnfektiort. Wahrseheirtlieh hatte 3 Monate 
vet dem Tode die alte Thrombose an der V. lienalis urtd an der Eirtmiirtdungsstelle in die V. portae 
stattgefurtdell, u n d e s  ware~ 4adureh die klirtiseh beobaehteten StSrungert sowie die an ihren 
Residuert rtoeh erkennbarert lokalen peritonitischen Verartdenmgen art eirtem Diinndarmkonvolut 
erttstanden. 

i) Der Fall ist bereits besehrieben in der Arbeit yon R i n g e 1, Jahrbtioher d. Hamb. Staats- 
krankertanstalten Bd. 5, S. 305. 
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F a 11 4 (1909, 54). ~ 11 jghriges M~dchen, immer sehr angmisch, Vater Bluter. In den 
letzten Wochen hitufig Magensehmerzen und Blutbrechen. Gastroenterostomie. 

S e k t i o n s b e ~ u n d :  Frische 
Pfortaderthrombose. Derbe~ ~ Milz - 
sehwellung. Varieen ira m~teren Teile 
des 0sophagus und an der Kardia. 
Pfortaderwand durchweg leieht ver- 
diekt, vielfach an der Innenfl~che mit 
beegfSrmigen Verdiekungen und Kalk- 
platten besetzt. Leber v@ig normal. 
Die raikreskopisehe Untersuchung last 
zellarme, elastinreiche Verdicl~mgen 
der Intima, kleine Kalkplatten an 
derselben und hyaline Herde und Bup- 
turen an der Media erkennen, l~ie 
Textflg. 6 zeigt den Rand einer zirlonn- 
skripten Verdiekung der lntima (Vergr. 
100 real, Elastinfgrbung). 

Aueh hier lag elne primgre 
Pfortadersklerose vet, die zu Varicen- 
bildnng an der Kardia, zu Milz- 
s~hwellung, endlieh zu einer letal 
verlaufenden Thrombose des Gef~L~es Fig. 5. 
gefiihrt hatte. Xtiologiseh war diesmal 
niehts zu eruieren. Die Ananmese war mangelhaft, die W a s  s e r m a n s - Reaktion war Mder ver- 
s:&~m~ worden. Die Leber zeigte weder makroskopisch noeh mikroskopisch irgendwelehe Anomalie. 

Der Fall erinnert in maneher 
Hinsich~ an die yon M a r -  
c h a n d ~) in der Di~sseldorfer 
Tagung der Patho]ogischen Ge- 
sellsehaft mitgeteilte Beobaeh- 
tung. Damals handelte es sich 
um ein fiinfj~hriges Kind, das 
an Milzsehwellung und Angmie 
gelitten hatte und an einer 
Varieenblutung zugrunde ging.  
Vom Pfortaderst~.omm ist niehts 
beriehtet, dagegen wurde eine 
verbreitete Obliteration intra- 
hepatiseher Pfortadergste kon- 
statiert. M a r e h a n d lieB da- 
mala wegen 5Iangel bestimmter 
Anhaltspunkte die Frageoffen, ob Fig. 6. 

eine syphiiitisehe Affektion den 
Prozeg verursaeht habe, wahrend C h i a r i ~) in der Diskussion auf Grund eigener 

t) Verhdl. d. D. Path. Ges. 1898, S. 20. 
~) Verhdl. d. D. Path. Ges. 1898, S. 20. 
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Beobachtungen eine kongenitale Lues als die wahrscheinlichste Ursache voraus- 
setzte. Auch in meinem Falle liegt es nahe, trotz des Fehlens jeglichen Anhaltes, 
an eine i~hnliche Genese der sonst v611ig unerklarlichen Gefi~6erkrankung zu denken. 
Es fehlte indes jeder Beweis ftir diese Annahme. 

Meinem Falle sehr i~hnlich ist die yon B o d e 1) mitgeteilte Beobachtung. 
Auch deft handelte es sich um ein Mi~dchen yon 7 Jahren, des stets sehr anamisch 
war, seit seinem 3. Lebensjahre an Blutbrechen gelitten hatte und nach Anlegung 
einer Gastroenterostomie zugrunde ging. Auch deft fand sich eine starke Verdickung 
der Venenintima mit Thrombose des Gefa~es. B o d e ist der Meinung, dai~ es 
sich um eine kongenitale Endophlebitis der Pfortader gehandelt habe, die zu den 
schweren sekund~ren Erscheinungen Veranlassung gab. s war indes 
nichts zu eruieren. Auch der yon U m b e r 2) mitgeteilte Fall gehSrt, obwohl 
es sich um einen bereits 47 jiihrigen Mann hande!te, vielieicht hierher, denn 
R e c k l i n g h a u s e n ,  der. die Sektion ausEihrte, war geneigt, auch in jenem 
Falle eine kongenitale Veranderung der Gefig~wand anzunehmen. 

F a  1 ] 5 (1909, 1919). 25 jfi.hriger Mann Hat als Kind mehrfaeh an B|utbreehen gelitten ; 
jetzt veranla~ten emeute Anf~ille yon H~matemesis. die Anlegung einer Gastroenteros~omie. 
W a s s e r m a ~ n s c l l e  S y p h i l i s r e a k ~ i o n  s t a r k  p o s i t i v .  

S e k t i o n s b e f u n d : Pneumonie. Derbe Milzsehwellung. Derbes Pankreas. Leber 
unver~ndert. Pfortaderstamm yon normaler Weite, an der Innenflaehe besetzt mit  zahlreiehen 
steeknadelkopf- bis erbsengro~en Kallzplatten, die aueh in den einmfindenden grof~en Venen an- 
zutreffen sind. Milzvene yon einem System von Trabekeln durehsetzt, die dem Gef~B ein schwamm- 
artiges Aussehen gew~hren. An der Kardia mehrere Varicen. Die mikroskopisehe Untersuehung 
der Pfortader ergibt in den Intimaverdiekungen ein zellarmes Bindegewebe und Kalkherde. Eine 
derartige Partie ist in Textfig. 7 abgebildet (Vergr. 25 real; H~rnatoxylinf~rbung). u 
lessen sieh in der Media hyaline Herde und Unterbreehungen der elastisehen Fasern naehweisen, 
wie des Tex~fig. 8 zeigt (Vergr. 200real; Elastinfiirbung ). 

Der Fall sehlie6t sieh dem letzten insofern an, als aueh hier eine aus der Kindheit staranmnde 
ErkTankung vorliegt. Darauf weisen die welt zurfiekliegenden tt~tmatemesisanf~lle bin sowie die 
alten Kalkptatten der Gef~l.~wand. Auch hier dfirfte es sieh um eine kongenitale Syphilis handeln, 
eine Annahme, die dutch den positiven Ausfall der W a s s e r m a n n - Reaktion gestiitzt wird. 
Schon vet vielen Jahren hatte die syphilitisehe Erkrankung des Pfortadersystems zu einer Throm- 
boseder Venalienalisgefiihrt.  D e r  k a n a l i s i e r t e  T h r o m b u s  h a t t e  d e m  G e f ~ l ~  
d e s  e i g e n t ~ i m l i e h e  s c h w a m m a h n l i e h e  A u s s e h e n  g e g e b e n .  Ieh bemerke, 
da~ fihn]iehe kanalisierte Thromben aueh yon andern Untersuehern ( t t e  11 e r ~), R i s e 14), 
V e r s ~ s) ) in der Pfortader gesehen worden stud. 

F a l l  6 (1910, 869). 25 j~ihriger Mann, in der Jugend gesund, erkrankte als Solda~ an 
Magenblutung, die sieh sparer oft wiederholte. Zunehmende An~mie fiihrt zmn Tode. 

S e k t i o n s b e [ u n d : Mii~ige Aortensklerose (mikroskopisch: M e s a o r t i ~ i s p r o - 
d u c t i v a ). Leber unver~ldert,  schlaff. Derbe Milzsehwellung. Pfortaderstamm und Milz- 

~) Bruns Beitr. Bd. 64, S. 505. 
~) Grenzgebiete ]~d. 8, S. 487, 190L 
~) a. a~ O. 

~) Deutsche reed. Wochenschr. 1009 Nr. 39. 
~) a. a. O. 
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vene mit  gelblichen Verdiekungen an der Innenfli~che besetzt. Im unteren Teile des 0sophagus 
und an der Kardia Varicen. F i b r o s i s t e s t i s dextri. 

Die mikroskopisehe Unter-  
suehung ergibt ein zellarmes, elastin- 
reiehes Gewebe in den Intimaver- 
diekungen. Eine derartige wallar~ige 
Verdickungist in der Fig. 8 abgebildet 
(Vergr. 100 real; Elastinf~rbung). 

Aueh hier liegt eine prim~tre 
Pfortadersklerose bei einem jungen 
Individuum vor. Aueh hier weist 
tier Befund an der Aorta und am 
Hoden mit  groBer Wahrschein]ieh- 
keit auf eine syphilitische Erkran-  
kung hin. Es liegt auch hier, auf 
Grund der Anamnese, die eine ak- 
quirierte Syphilis nieht voransse~zen 
1N~t, nahe, an kongenitale Lues zu 
denken. 

F a l l  7 (1911, 297). 40ji th- 
riger Mann. In den letzten J~hren 
vierma: tI~imoptysen. Gastroentero- 
s~omie. W a s s e r m a n n - R e - Fig. 7. 
a k t i o n  s t a r k  p o s i t i v .  

S e k t i o n s b e f u n d : Derbe Milzschwetlung. Derbes Pankreas. N a r b e n a n d e r 
L e b e r o b e r f l ~ c h e ;  imhmernderLebernormalesGewebe .  F i b r o s i s  t e s t i s .  Pfort- 
aderwandung durehweg verdiekt, 
inne n yon perlmutter~hnlichem Aus- 
sehen. In mehreren Pfortader&sten 
alte Thromben. Geplatzter Varix 
an der Kardia. Die mikroskopisehe 
Untersuehung ergibt eine diffuse 
zellarme, elastinreiche Verdiekung 
der ]ntima, wie das in Textfig. 10 
abgebildet ist (Vergr. 125 real; 
Elastinfiirbung). Dazu kommen 
hyaline Iterde der .~{edia und vielfaeh 
Unterbreehungen der elastisehen 
Lamellen derselben. 

Aueh bier liegt eine auf Grund 
des stark positiven Ausfalls der 
W a s s e r m a n n - Reaktion und des 
Befundes der Lebernarben auf eine 
Syphilisinfektion zuriickzufiihrende 
primate Pfortaderskl~rose vor, die 
nar dutch ihr mehr diffuses Auf- 
treten yon andern F~llen abweieht. Fig. 8. 
Warm die Infektion stattgeflmden hatte, lie6 sieh naeh der Anamnese nieht ermi~teln. 

U b e r b l i e k t  m a n  die a u f g e z ~ h l t e n  7 Fa l le ,  so ze igen  sie i n  v ie t e r  B e z i e h u n g  

e ine  grol3e U b e r e i n s t i m m u n g .  A l l en  g e m e i n s a m  i s t  e ine  u n a b h i~ n g i g v o n 

u Archiv f. pathok Anat. Bd. 207. Hft. 3. 2 4  
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L e b e r e r k r a n k u n g e n  e n t s t a n d e n e  S k l e r o s e  d e r  P f o r t -  
a d e r mit Bildung zellarmer, elastinreicher Verdiekungen der Intima. Regel- 

Fig. 9. 

ma6ig sind degenerative Pro- 
zesse der Media und Rupturen 
der elastisehen Laff~ellen vor- 
handen. Mehrma]s finden sich 
Kalkplatten in der GefN~wand. 
Allen gemeinsam ist eine derbe 
Sehwe]lung der Milz, meist 
aueh eine Induration des Pan- 
kreas. In der Mehrzahl der 
F~lle finden sieh an der Kardia 
und Speiser6hreVarieen, deren 
Rupturen sehwere Hamateme- 
sis verursachten. Dreimal wird 
eine alte Thrombenbildung, 
~Sermal frisehe Thrombose des 
Gef~6es angetroffen. Endlieh 
l~l~t sieh mit einer Ausnahme 
stets auf Grund der Anamnese, 
des Sektionsbefundes oder der 
W a s s e r m a n n -  Reaktion 
eine syphilitisehe Infektion mit 
gro•er Wahrseheinliehkeit vor- 
aussetzen. 

E s  h a n d e l t  s i eh  also 
f a s t  i m m e r  um e i n e  in  
k l i n i s e h e r  w i e  a n a -  
t o m i s e h e r  B e z i e h u n g  
z i e m l i e h  g l e i e h a r t i g e ,  
w a h r s e h e i n l i e h  a u f  
S y p h i l i s  z u r t ~ e k z u  - 
f t ~ h r e n d e  E r k r a n k u n g .  
D i e  V e r a n d e r u n g e n  
d e r  V e n a  p o r t a e  m u g -  
t e n  b e i  d e m  v S l l i g e n  
F e h l e n  j e g l i e h e r  zu  
S t S r u n g i m P f o r t a d e r =  
k r e i s l a u f  f t ~ h r e n d e n  

Fig. 10. 

L e b e r e r k r a n k u n g  a l s  e i n  p r i m i i r e r ,  w a h r s e h e i n l i c h  
d u t c h  d a s  S y p h i l i s v i r u s  h e r v o r g e r u f e n e r  P r o z e l ~  a u f -  
g e f a g t  w e r d e n .  
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Es fragt sich nun, ob die angetroffene Veranderung dei" Venenwand den Aus- 
gang einer abgelaufenen, ursprtinglieh entztindliehen Gefagerkrankung darstellt, 
oder ob es sieh yon vornherein um eine primate PhlebosHerose gehandelt habe. 
M6g'lieh ware ja beides: Wir wissen, dab die Syphilis, wie am Arteriensysteme, 
so aueh an den Venen sehwere entztindliehe Prozesse mit Ausgang in Sklerose 
hervorrufen kann, wit dtirfen aber auch voraussetzen, dab das syphilitische Virus 
eine primi~re Sklerose yon Venen bewirken kann. Sehon in F i s c h e r s 1) Arbeit 
findet sich die Angabe, daB bei Einwirkung ehroniseher Sehadliehkeiten, wie 
Alkohol, Blei, Gieht  und L u e s, eine Sklerose der Venen ohne Entztindung 
entstehen kann. Seitdem wit welter auf Grund anatomischer und experimenteller 

�9 Beobaehtungen erfahren haben ( S a 1 t y k o w ~), L u b a r s c h a) ), daB Bak- 
teriengifte auch ohne Erzeugung entziindlieher Veranderungen in gleieher Weise 
wie chemisehe Gifte eine Sklerose an den Arterien hervorzurufen imstande sind, 
liegt die Voraussetzung einer ~hnliehen Einwirkung yon Bakteriengiften auf die 
Venen nieht fern. Es khnnte also die in unseren Fallen angetroffene, wahrscheinlieh 
auf Syphilis zuriiekzuftihrende Pfortadersk erose sowohl den husgang einer spezifi- 
sehen Entztindung als auch einen primaren ProzeB darstellen. 

Gegen die Annahme einer primitren Venenentziindung sprieht nun aber das 
absolute Fehlen jeglieher entz/i~dliehen Vergnderung in alien 7 Fallen, obwohl sie 
in versehiedenen Stadien der Erkrankung zur Beobaehtung kamen. Stets waren 
nut degenerative Vorgange der ~r und Sklerose der Intima anzutreffen, niemals 
etwas yon Infiltraten, nichts yon Narbenbildung, nichts von periphlebitisehen 
Schwielen, die sonst die regelmaBigen Begleiter syphilitischer Phlebitiden sind. 
V O l ] i g  r e i z l o s  l a g e n  d i e  s k l e r o s i e r t e n  G e f g g e  i m  u t a -  
h til l e n d e n B i n d e g e w e b e. Aueh yon gummhsen Prozessen an tier Leber- 
pforte, die gelegentlich den Anlag zu sehweren L~sionen der Pfortader geben, 
war in unseren F/illen niehts zu finden. B e i d e m F e h 1 e n j e d e r a u f e i n e 
a b g e l a u f e n e  s y p h i l i t i s c h e  P h l e b i t i s  h i n w e i s e n d e n  V e r -  
a n d e r u n g  b l e i b t  a l s o  n u r  d i e  A n n a h m e  e i n e r  d u t c h  d a s  
S y p h i l i s g i f t  v e r a n l a B t e n  p r i m / ~ r e n  P h l e b o s k l e r o s e  i i b r ig .  

Ein weiterer Punkt bedarf noeh der Erhrterung, das ist die Frage, warnm die 
in der Regel doeh nur maBige Sklerose der GefgBwand zu so schweren Zirkulations- 
sthrungen Veranlassung geben kannl Ist doch gerade diese Er~vggung ftir S a x e r 4) 
der AnlaB gewesen, die Phlebosklerose als Ursaehe der Pylethrombose abzulehnen 
und letztere auf eine bereits bestehende Kreislaufhemmung im Pfortadersystem 
zurtickzufiihren. Sparer publizierte Beobachtungen ( B u d a y 5)) und auch 
die yon mir mitgeteilten Falle beweisen, dab Thrombosen abet aueh ohne andere 

1) Zieglers Beitr. Bd. 27, S. 494, 1900. 
2) Verhdl. d. D. Path. Ges. 1910, S. 119. 
2) ibid. S. 123. 
4) a. a. O. 
2) a. ~. O. 

24* 
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vorausgehende Erkrankungen, allein auf Grund einer primaren Pfortadererkrankung 
sich entwiekeln kSnnen. 

Zur Erklarung dieser Erscheinung sind zwei Punkte anzuffihren. Einmal 
handelt es sich ja bei der Pfortadersklerose nicht allein um Verdiekung und Rauhig- 
keit der Intima, sondern gleichzeitig auch nm eine ernste Schgdigung der Media, 
in der degenerative Prozesse und l%pturen der elastischen Lamellen meist nach: 
weisbar sind. Da darf es nicht aberraschen, daS hierdurch die Funktionstachtig- 
keit tier an sieh schwachen GefgSwand wesentlieh herabgesetzt und gleiehzeitig 
Blutdruek und Stromgesehwindigkeit stark vermindert werden. Welter ist abet 
zu beriicksichtigen, alas es sich am ein GefaS handelt, in dem normalerweise Bin 
sehr niedriger Druek herrseht. Jedes weitere Sinken der StrSmungsgeseh~dndig- 
keit bringt leieht die Gefahr einer Stase und damit einer Thrombenbildung mit 
sich. Dazu kommt noch, dal] der SkleroseprozeS sich nicht auf den Stature der 
Pfortader beschrgnkt, sondern mdst auch das Wurzelgebiet in mehr oder minder 
groSer Ausbreitung betrifft. Dutch alle diese Punkte dt~rfte sieh das scheinbare 
MiSverhaltnis zwisehen tier Intensitat der GefaSwanderkrankung und der Schwere 
der ZirkulationsstSrung wohl ~ erklaren. 

Im tibrigen sind manehe Befunde, so vor allem tier Milztumor, keineswegs 
atlein als Stauungseffekt aufzufassen. Das makroskopisehe wie mi~oskopisehe 
Verhalten der Milz ent~prieht nieht dem tier Stauungsmilz, sondern jener in- 
durierten, hyperplastischen ~[ilz, tier wir aueh bei der Leberzirrhose haufig begegnen. 
Wie far jene ist auch fur den Milztumor bei primarer Yfortadersklerose anzu- 
nehmen, dal~ er eine tier Venenerkrankung koordinierte, dureh diese]be Seh~dlieh- 
keit veran]aSte Organerkrankung darstellt. Da6 das syphilitisehe Virus an sich 
schon zu starker ttyperplasie der Milz, aueh ohne tterdertcrankung, ft~hrt, ist uns 
ja aus der Pathologie der Lues eongenita zur Genage bekannt. Ja, es ware nieht 
ausgeschlossen, daS ~berhaupt tier ProzeS primer sieh in der Milz entwickelt und 
yon dort aus sekandar auf die Pfortader abergeht. Daffir k6nnte z. B. die in 
manchen F~llen naehweisbare besonders starke Betei]igung der Milzvene ange- 
f@rt werden. 

Bei einer solchen Auffassung warden die Falle yon primarer Pfortadersklerose 
einem anden~, neuerdings viel besproehenen Krankheitsbilde, dem Morbus B a n t i ,  
nghergeraekt werden. B a n t i ~) selbst nimmt ja an, daS bei der yon ihm ent- 
deekten Krankheit tier Ausgang in der Milz zu suehen ist, und daS dann erst die 
von jenem Organ gelieferten giftigen Substanzen zu e~ner Sklerose der Milzvene 
und weiterhin der Pfortader ffihren. Aueh in jenen Fallen kommt es naeh seiner 
Besehreibung zu Verdiekung der Intima und zur Bildung derber, erhabener Platten 
auf derselben. Dagegen fehlte im Gegensatze zum Morbus B a n t i in meinen 
Fallen stets eine zirrhotische Veranderung der Leber, und die meist konstatierte 
schwere An~mie lies sieh auf eine vorausgehende Hamatemesis beziehen: Die 

~) Zieglers Beitr. Bd. 24, S. 21, 1898. 
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primare Pfortadersklerose und der Morbus B a n t i stimmen also nur in den 
Befunden an der Vena portae und der Milz tiberein. 

Was die k 1 i n i s c h e D i a g n o s e der primaren Pfortadersklerose betrifft, 
so ist eine Verwechslung mit zwei Krankheiten, mit Magengeschwiir und mit vor- 
gesehrittener Leberzirrhose, ins Auge zu fassen. Fiir die Differentialdiagnose 
gegent~ber dem Uleus ventriculi ist die Feststellung einer betraehtliehen ~ilz- 
sehwellung VOlt Wiehtigkeit, ftir die Unterseheidung von einer vorgesehrittenen, 
zu Hamatemesis fiihrenden Leberzirrhose ist das Fehlen einer langer dauernden 
ikterisehen Farbung und eines Aszites yon Bedeutung. Vor allem wird aueh der 
positive Ausfall der W a s s e r m a n n - Reaktion zugunstelt der Diagnose einer 
Pfortadersklerose in die Wagsehale fallen diirfen. Dal3 eine riehtige Diagnosen- 
stellung in manehelt Fallelt mSglieh ist, das beweist efne yon Z i n n 1) mitgeteilte 
Beobaehtung, in der die intra vitam angeltommelte syphilitisehe Pfortaderer- 
krankung dutch die Autopsie best~tigt wurde. Ist die Diagnose aber gestellt, so 
wird ltur e i n  e Behandlultgsweise noah in Frage kommen, die gegen "das 
Syphilisgift geriehtete. 

Ieh m6ehte die Resultate meiner Untersuehungen in folgenden Satzen zu- 
sammenfassen: 

1. Die bei der Leberzirrhose angetroffelte Pfortadersklerose ist nieht allein 
das Resultat einer Zirkulationshemmung, sondern aueh eilte direkte Folge der die 
Lebererkrankung veranlassenden Sehadliehkeit. 

2. Es kommt aueh unabhangig yon LeberstSrungen eine primate Sklerose 
der Pfortader vor, die ebenfalls ohne vorausgehende Entziindung sieh entwiekelt. 
Es finden sieh dabei Wueherungen der Intima, Degeneration der Muskularis, 
Rupturen der Elastika, bisweilen Bildung yon Kalkplatten. 

3. Diese primare Pfortadersklerose wird fast immer dureh Syphilis veranlal3t. 
4. Sie kommt bei Kindern wie bei Erwaehsenen vor, ist volt einer derben 

Milzsehwellung begMtet, ftihrt oft zu Varicenbildung in Magen und 0sophagus 
und dadureh zu Hamatemesis, kann endlieh dureh Sehwaehung der Gefagwa!ld 
und Verlangsamung des Blutstromes zu Thrombose Anlag geben. 

1) Berlin. klin. Wschr. 1910, S. 218. 


