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Tille derart bei der Lebenden intra operationem verfiige, so mochte ich darauf
keine Schliisse aufbauen. Nicht die fliichtige und durch die Situation gegebene
momentane Beobachtung bei der Operation darf bei neuen Untersuchungen maf-
gebend sein, sondern nur die langsame und sorgfdltige Untersuchung am Sek-
tionstisch und am Priparat. Ob wir mit der Technik der LymphgefaBinjektion
bei dieser Frage weiterkommen werden, erscheint mir fraglich, da nach dem
Urteil erfahrener LymphgefabBforseher das erwachsene Gewebe sich sehr schlecht
zu diesen duBerst delikaten Untersuchungen eignet. Fille mit mehr oder weniger
pelveo-peritonitischen Verwachsungen, so interessant sie auch gerade fiir unsere
Frage sind, eignen sich ebenfalls nicht fiir die Suche nach dem Ligament, hier
sind der Willkiir und dem beabsichtigten oder unbeabsichtigten Priparieren
allzusehr Tiir und Tor gedffnet. ,

Eine gewisse Bedeutung diirfte dem Bande noch zukommen bei den
vaginalen Qperationen. Hier wird beim Herabziehen und beim Vorwilzen des
Uterus vor die Vulva ein erheblicher Zug auf die Ligamenta infundibulo-pelvica
ausgeiibt, wieich dies auch an einem ad hoec gemachten Leichenpréiparat ) nachweisen
konnte. Bei Vorhandensein unseres Ligamentum infundibulo-colicum wiirde
dieses mit herabgezogen werden kénnen. Hierdurch kionnte eine Abknickung der
Flexur und damit einer jener Tleusfille hervorgerufen werden, die nach vaginalen
Operationen hie und da beobachtet werden.

Ich hoffe, daB diese Mitteilung dazu beitragen wird, das Interesse der Ana-
tomen und pathologischen Anatomen auf das Ligamentum infundibulo-colicum
zu lenken; gie sind in erster Linie berufen, hier den Grundstein festzufiigen, auf
dem dann weitere Arbeiten der Kliniker aufbauen kénnen.

XXX.

Uber Pfortadersklerose.
(Aus dem Pathologischen Institute des Allgemeinen Krankenhauses St. Georg, Hamburg.)

Von

Prof. M. Simmonds.
(Hierzu 10 Textfiguren.)

Wéhrend iiber die wichtigsten Punkte in der Pathologie der akuten Pfortader-
erkrankungen im allgemeinen Ubereinstimmung herrscht, gehen die Anschauungen
itber Ursachen und Folgen der chronischen Erkrankungen dieses Gefilbes trotz
der sich stetig mehrenden anatomischen und klinischen Mitteilungen sehr aus-
einander. Die Hauptschwierigkeit liegt darin, daB der Anatom in der Regel nur
die Residuen des abgelaufenen Prozesses vor sich hat und daher nicht in der Lage

1y Liepmann, Gyndkologischer Operationskurs. I A. Hirschwald, 1912, Fig. 315,
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ist, auf Grund des Sektionsbefundes den priméren Vorgang nachtriglich festzu-
stellen. Er vermag nicht mit Sicherheit zu entscheiden, wieweit die angetroffene
Gefifwandverdickung, die Phlebosklerose, auf entziindliche, aufdegenerative oder
auf reparatorische Prozesse zuriickzufiihren ist.

Um mir zundchst Klarheit dariiber zu verschaffen, unter welchen Umsténden
itberhaupt eine Sklerose der Pfortader am Sektionstische angetroffen wird, habe
ich in den letzten Jahren regelmifig das Gefif3 einer sorgfiltigen makroskopischen,
hiufig anech mikroskopischen Priifung unterzogen. Dabel war zunichst festzu-
stellen, daB die Pfortader im Gegensatze zum Arteriensysteme nur selten Verinde-
rungen zeigt. Sie ist fast immer zart, innen glatt, ohne Fleckung, das Lumen
des Stammes ist nur bei starken Widerstdnden im Gebiete der Leberverzweigungen
erweitert. Weiter ist zu betonen, daB ein paralleles Verhalten zwischen Pfortader
und Arterien nicht zun konstatieren ist. Auch bei starker Arteriosklerose findet
sich die Pfortader in der Regel intakt, und umgekehrt lassen die Arterien bisweilen
bei starker Sklerose der Pfortader jegliche Verdickung vermissen. Endlich ist
hinzuzufiigen, daB bei der Stauung im Bereiche des Pfortaderkreislaufs, die sich
an chronische Erkrankungen des Herzens, der Aorta, der Lungen anschliefen,
und ebenso bei Stauung infolge von Geschwiilsten in der Gegend des Leberhilus
eine Sklerose der Vena portae in der Regel fehlt. Auch die mikroskopische Unter-
suchung ergibt in der Mehrzahl dieser Fille ein negatives Resultat.

Man darf aus diesen Erfahrungen zwei Schliisse ziehen. Einmal, da Beziehun-
gen zwischen Arterio- und Pylephlebosklerose nicht bestehen, weiter, daf die
erhohte Inanspruchnahme des GefaBies bei Stauung im Pfortaderkreislauf fiir sich
allein nicht geniigt, um eine Wandverdickung herbeizufihren. Man ist
niecht berechtigt, eine Pfortadersklerose auf Staunung
allein zuriickzufthren.

Eine Erkrankung ist es vor allem, bei der erfahrungsgema8 besonders hiufig
Veranderungen der Vena portae angetroffen werden, dasistdie Leberzirrhose.
Rechnet man auch diejenigen Fille hinzu, in denen nur mit Hilfe des Mikroskops
Wandverdickungen des GefiBes nachweisbar sind, so ergibt sich das Resultat,
daB die Pfortadersklerose eine fast konstante Begleite-
rin jeder ausgesprochenen Zirrhose ist. Die Intensitit und
Extensitiat des Prozesses ist freilich eine wechselnde. Meist findet sich nur eine
gleichmaBige, diffuse Derbheit der Wand an Stamm und Hauptwurzeln. Oft
trifft man aber auch grofere und kleinere flache, beetformige Erhebungen auf der
Innenfliche, besonders an der Einmiindungsstelle der grofen Wurzelaste. * Bald
sind diese Herde grauweiB, bald mehr gelb gefirbt. Endlich finden sich ausnahms-
weise Kalkplittchen innerhalb der verdickten Stellen. ’

Das histologische Verhalten lifit sich am besten an einigen Abbildungen
mikroskopischer Priparate darlegen, die nach der Elastinmethode Weigerts
gefarbt worden sind.
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Ich gebe zuerst zum Vergleich in Textfig. 1 einen Schnitt aus einer normalen Plortaderwand
mit durchaus zarter Intima (Vergr. 150 mal). Bei der Phlebosklerose der Zirrhotiker findet sich
diese Membran an zirkumskripten Stel-
len, wie das Textfig. 2 zeigt (Vergr.
100mal), oder in diffuser Verbreitung,
wie das in Textfiz. 3 abgebildet ist
(Vergr. 100 mal), stark verdickt. In
beiden Fillen wird die Intima von
einem kernarmen, an elastischen Fasern
duBerst reichen Bindegewebe gebildet.

Auch die Media ist dabei regel-
miBig verbreitert. Innerhalb derselben
treten vielfach homogen erscheinende
Abschnitte auf, und dfter trifft man auf
Unterbrechungen der elastischen La-
mellen, wie das in der Textfig. 4 er-
kennbar ist (Vergy. 100 mal). ‘Es handelt
sich offenbar um multiple, grobere Risse
der degenerierten Media. Die Risse
konnen sich auch auf das neugebildete
elastische Gewebe der Intima erstrecken.

Wir haben es also bei der
im Gefolge der Leberzirrhose auf-
tretenden Pfortadersklerose mit einer Wucherung der Intima, mit einer Hyper-
trophie und mit degenerativen Prozessen der Media zu tum, nicht aber mit
entziindlichen Veréinderungen. Ein
bestimmter Parallelismus zwischen
der Intensitdt des Prozesses an
Leber und Pfortader ist dabel
nicht immer erkennbar. Am
stirksten ist freilich in der Regel
die Sklerose bei der typischen
Laennecschen Form, wihrend
die atypischen Fille oft von ge-
ringfiigigen GefédBversinderungen
begleitet sind.

Wie ist nun diese im An-
schiuB an die Leberzirrhose anf-
tretende Pylephlebosklerose zu
deuten? Zunichst mulB wiederholt
werden, daf es sich keinesfalls um
den Ausgang eines entziindlichen
Prozesses handelt. In keinem der
zahlreichen Fille, in denen Individuen im Friihstadium der Zirrhose zugrunde
gehen, 146t sich auch nur die Spur einer entziindlichen Venenerkrankung nach-
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weisen. FEs handelt sich von vornherein um einen unter dem Bilde der Sklerose
auftretenden ProzeB.

Am nichsten liegt ja die Vermutung, daB es sich nur um das Resultat der
dauernden Drucksteigerung in der Pfortader infolge der Einengung des FluBgebietes
der intrahepatischen Verzwei-
gungen handelt. Eine derartige,
von vielen Anatomen vertretene
Anschauung, ist sicher zum Teil
berechtigt. Sehen wir ja doch
auch an andern GefiBen — ich
erinnere nur an die Pulmonal-
arterie — unter gleichen Be- -
dingungen sklerotische Prozesse
sich entwickeln. Wissen wir ja
doch, daB in den mit gréBeren
Widerstéanden arbeitenden Venen
der unteren Extremititen die
Phlebosklerose ganz wesentlich
hiufiger anzutreffen ist als an
andern Korperregionen, * %%7-y

Auf der andern Seite ist
aber auf die bereits erwihnte
Erfahrung hinzuweisen, daf die aus andern Anlassen sich entwickelnden chro-
nisechen Stauungen im Pfortaderkreislauf in der Regel nicht von einer Pylephlebo-
sklerose begleitet sind. Das weist darauf hin, daB bei der Zirrhose auBer
der Druckerhéhung noch ‘ein
weiterer Faktor im Spiele sein
diirfte.

Welcher Faktor das sein
kann, ergibt sich aus der Be-
trachtung der in den benach-
barten Organen angetroffenen
Versindernngen. FEs wird heute
meist, angenommen, dafl die bei
der Zirrhose angetroffene Milz-
schwellung nicht allein der
Effekt einer Stauung ist, sondern
einen der Lebererkrankung ko-
ordinierten Prozel darstellt.
Dafir spricht das Kklinischer-
seits wohlbelannte Auftreten
eines  prizirrhotischen Milz-
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tumors (Senator?t)), dafir spricht der histologische Befund, der dem
einer Stauungsmilz nicht entspricht. Fiir das Pankreas gilt das Gleiche. FEis
ist von verschiedenen Autoren, wnd ich habe mich bereits frilher in diesem
Sinne getuBert?), die Auffassung vertreten worden, daB auch die Pankreasindura-
tion keine Folge der Zirrhose, sondern eine dieser gleichwertige Veréinderung dar-
stellt. Endlich hat Bleichrdder?) dargetan, daB die die Leberzirrhose be--
gleitenden Magenstorungen nicht das Resultat einer Behinderung des Blutabflusses
sind, sondern den Ausdruck einer selbstéindigen Erkrankung darstellen.

Wir sehen also, dafl parallel mit der Leberzirrhose im Bereiche des Pfort-
aderkreislaufs sich eine Reihe von Prozessen abspielt, die nicht als Folgen der
Zirrhose, sondern als dieser koordinierte Veréinderungen aufzufassen sind. Auf
Grund dieser Erfahrung darf man in gleicher Weise auch den Schlufl ziehen, d a B
die neben der Leberzirrhose angetroffene Pfortader-
sklerose nicht durch jene Organerkrankung allein ver-
anlaft wird,sondern die Folge einer das gesamte Pfort-
adersystem gleichzeitig betreffenden Schiadlichkeit
darstellt. Welche Noxe dabel im einzelnen Falle in Frage kommt, ist nicht
immer mit Sicherheit festzustellen. Neben Baiteriengiften, neben andern toxischen
Substanzen spielt wohl am hiufigsten ein Gift, der Alkohol, dabei eine Rolle.

Gehen wir nun aber von der Annahme aus, daf die bei der Zirrhose angetroffene
Piortadersklerose ein mit jener Organerkrankung gleichwertiger Prozef und das
Produkt einer auf das Gefial einwirkenden toxischen Sehidlichkeit ist, beriick-
sichtigen wir weiter die mitgeteilte Erfahrung, daf die Intensitit der Leber- und
der Piortaderverinderung nicht immer ein paralleles Verhalten aufweist, dann
darf es nicht iiberraschen, daf gelegentlich auch ohne eine gleichzeitige nennens-
werte Affektion der Leber ein chronischer Prozef an der Pfortader sich abspielen
kann. Tatsachlich kommen Félle von primarer Piortadersklerose zur Beobachtung.

Es ist vor allem Borrmann?) gewesen, der auf Grund einer sorgfiltigen
Zusammenstellung aus der Literatur und unter Mitteilung von zwei eigenen Féllen
dieses Krankheitsbild aufgestellt und darauf hingewiesen hat, daB solehe Pyle-
phlebosklerosen zu schweren Zirkulationsstorungen, ja zu Thrombose des GefdBes
fithren konnen. Im Gegensatze zu ihm stellte spiter S axer?) einen derartigen
Zusammenhang in Abrede unter Hinweis darauf, daf bisher keine einzige schwere
Pfortadersklerose angetroffen worden sei, bei der nicht schwere klinische und ana-
tomische Krscheinungen einer Behinderung des Pfortaderkreislaufs urspriinglich
bestanden hatten. Nach ihm wire also die Pfortaderverinderung stets als ein
sekundédrer ProzeB autzufassen.

1} D. med. Wschr. 1904, Nr. 12, Literaturbeilage 3. 443.
2} Berl. klin, Wschr. 1909, Nr. 12.

3) Virch. Arch. Bd. 177, S. 435.

¢) Arch. f. klin. Med. Bd. 59, 8. 283, 1897,

%) Ztlbl, £ Path. Bd. 13 8. 577, 1902.
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Weitere Autoren (Buday?!), Lossen?) u a) wandten sich gegen
Saxers Angabe, und ich glaube, daB heute wohl die Mehrzahl der Pathologen
sich der Auffassung Borrmanns anschlieft. Es kommt auBer der
an Lebererkrankungen sich anschlieBenden Phlebo-
sklerose der Vena portae auch eine unabhidngig von
jenen auftretende priméidre Pfortadersklerose vor. Ja,
manche Autoren (L ossen) sind geneigt, den vielumstrittenen Morbus Banti
auf eine primire Pfortadererkrankung zuriickzufiihren.

Weiter haben Erfahrungen aus den letzten Jahren gelehrt, da$ noch in anderer
Weise schwere Verdnderungen der Pfortader mit anschlieBender Thrombose aus-
gelost werden konnen. Heller %) wies zuerst darauf hin, daB man gelegentlich
auch mit traumatischen Lisionen jenes GefdfBes zu rechnen habe; andere Beob-
achter ( Schmorl?), Versés), Steinhaus®), Hecht?)) haben das
vollauf bestatigt. Kine gewisse Vorsicht ist freilich bei der Diagnose einer alten
traumatischen Ruptur wohl am Platze. Der Nachweis von Mediarissen allein
geniigt dazu nicht. Ein Blick auf Textfig. 4 zeigt, daB auch unabhingig von
groben Traumen, allein infolge degenerativer Verinderungen der Media in skleroti-
sierten Pfortadern derartige Rupturen entstehen kénnen. Ja, es kommen der-
artige Mediarupturen gelegentlich auch unabh#ngig von Verinderungen der Intima
vor als alleinige Folge degenerativer Vorgénge in der Muskelhaut. Ich hege die
Vermutung, daB manche sonst unerklirte primére Pfortaderthrombose auf diese
pathologische Verdnderung der Wandung zuriickzufithren ist, wie ich das in dem
folgenden Falle feststellen konnte.

Ein 67 jahriger Mann, war an Darmgangriin nach Pfortaderthrombose gestorben. Die Leber
erwies sich als vollig intakt, die Wassermann - Reaktion fiel negativ aus. Es bestand eine
méBige Arteriosklerose. Die Pfortaderintima war unversindert, dagegen ergab die mikroskopische
Untersuchung, daf die Media vieliach von hyalinen Herden durehsetzt war und iberall Unter-
brechungen der elastischen Fasern aufwies. Bei dem Fehlen anderer #tiologischer Momente glaubte
ich die Thrombose des GefaBes als Folge der Schwichung der GefiBwandung ansprechen zu diirfen.

Die Haufigkeit der priméren Pfortadersklerose wird
unterschétzt. Die Zahl der in der Literatur mitgeteilten Falle ist zwar nur
gering, indes der Umstand, daf ich aus meinem Institut allein sieben derartige
Beobachtungen aufzéihlen kann, beweist zur Geniige, daB der ProzeB kein so gar
seltener ist. Dabei zeigen meine Fille vielfach eine so auffallende Ubereinstimmung
in anatomischer, &tiologischer und klinischer Hinsicht untereinander, daf man
von einem gut umschriebenen Krankheitsbilde reden kann.

Yy Ztlbl. f. Path. Bd. 14, 8. 61, 1903.

) Grenzgebiete Bd. 13, 8. 753, 1904,

8) Verhdl. d. Path. Ges. Berlin, 1904, S. 182.

¢) Verhdl. d. D. Path. Ges. Karlsbad, 1902, S. 15 .
5) Zieglers Beitr. Bd. 48, 8. 527.

6y Arch. £ klin, Med. Bd. 80, S. 364, 1904.

%) Wien. klin, Wschr. 1908, Nr. 26.
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Ein kurzer Bericht iiber meine sieben Beobachtungen mag der zusammen-
hingenden Besprechung vorausgeschickt werden:

Fall 11y (1896, 3b4). 36 jahriger Gértner. Vor 7 Jahren syphilitische Infektion, vor
4 Jahren Blutbrechen, das sich spiter olter wiederholte. In den letaten Monaten zunehmende
Animie, dann lkterus und Ascites. Tod an Hamoptoe.

Sektionshbefund: Animie, Netzhautblutungen, gestricheltes Fettherz, Schenkel-
venenthrombose, Tkterus, Ascites. Doppelseitige Fibrosis testis. Leber klein, nicht zirrhotisch.
Derbe Milzsehwellung mit animischen Infarkten. Varicen des Magens, eine derselben perforiert.
Plortaderinnenfliche mit Verdickungen besetzt, Lumen mit einem irischen Thrombus erfiillt,
der sich in die Vena mesaraica und lienalis erstreckt. Letztere stark eingeengt durch Verdickung
der GefiBiwand. Die mikroskopische Untersuchung 146t in den Intimaverdickungen ein zell-
armes, elastinreiches Bindegewebe erkennen, wihrend in der Medis hyalin verinderte Herde und
vielfach kleine Rupturen elastischer Lamellen nachgewiesen werden.

Wir haben es also hier bei einem jiingeren Manne mit einer an Syphilisinfektion sich an-
schlieBenden Skleross der Pfortader und V. lienalis zu tun, die durch Varicenbildungen im Magen
zu Himatemesis und zu hochgradiger An#mie gefiiirt hatte. Bei nachlassender Herzkraft
war eine Thrombose des GefiBes eriolgt.

Fall 2 (1896, 713). 50 jihriger Mann, seit 6 Jahren Leibschmerzen und Schwellung der
Fiife, seit 8 Monaten Durchiille, seit 2 Monaten Ascites, Ikterus, Ektasie der Bauchvenen.

Sektionsbefund: Chronische Nephritis. Fettleber mit leichter Induration. Glatte
Atrophie der Zungenbasis. Derbe Milzschwellung. Enorme Ektasie der V. mes-
araicae, lienalis, gasiricae. Frische Pfortaderthrombose. Starke Verdickungen der Innenfliche
mit betrichtlicher Kinengung des Lumens an der Vena portae. Die mikroskopische Untersuchung
ergibt auch hier kernarmes, elastinreiches Bindegewebe in den Gefifverdickungen.

Der Fall ist durch das Bestehen der chronischen Nephritis und der Leberveranderung kom-
pliziert. Die fetztere geniigte indes nicht zur Erkldrung der Genese der schweren Piortader-
sklerose. Diese faBte ich daher als eine selbstindige Erkrankung auf. Die ausgesprochene glatie
Atrophie der Zungenbasis bei dem 50 jihrigen Manne veranlaBte die Annahme einer iriiheren
Syphilisinfektion. Die Wassermann - Reaktion war damals noch niecht bekannt.

Fall 3 (1899, 852). 32 jihrige Fran. Vor 8 Monaten mit Leibschmerzen erkranks, spéter
Ascites und Odeme der Beine. Tod an Erysipelas.

Sektionsbefund: Frische Thrombose des Portaderstammes und seiner Wurzeln.
Alter Thrombus der lienalis, in die Pfortader hineinragend. Derbe Milzschwellung. Sklerose
der Vena portae mit Bildung von Kalkplittchen. Derbes Pankreas. Fettleber. Alte Adhasionen
an einem Diinndarmschlingenkonvolut. Glatte Atrophie der Zungenbasis. Die mikroskopische
Untersuchung ergab auch hier eine starke Verbreiterung der Intima durch zellarmes, elastin-
reiches Gewebe. Daneben fanden sich scharf abgesetzte Kalkplatten, die zam Teil der Intima,
zum Teil der angrenzenden Media angehérten. In letzterer traf man vielfach hyaline Herde und
Rupturen der elastischen Fasern an, wic dies in Textfig. 5 ahgebildet ist (Vergr, 100 mal, Elastin-
farbung). '

Der histologische Befund, vor allem die Kalkplattenbildung, weist aui eine schon seit Jahren
bestehende Sklerose der Piortader hin. Die angetroffene Zungenverinderung bei der noch jungen
Frau berechtigte zur Annahme einer syphilitischen Infektion. Wahrscheinlich hatte 3 Monate
vor dem Tode die alte Thrombose an der V. lienalis und an der Einmiindungsstelle in die V. portae
stattgefunden, und es waren dadurch die klinisch beobachteten Stdrungen sowie die an ihren
Residuen noch erkennbaren lokalen peritonitischen Verinderungen an einem Diinndarmkonvolut
entstanden.

) Der Fall ist bereits beschrieben in der Arbeit von Ringel, Jahrbiicher d. Hamb. Staats-
krankenanstalten Bd. b, S. 305.
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Fall 4 (1909, 54).7 11 jahriges Madchen, immer sehr animisch, Vater Bluter. In den
letzten Wochen hiufig Magenschmerzen und Blutbrechen. Gastroenterostomie.

Sektionsbefund: Frische
Piortaderthrombose.  Derb e": % Milz-
schwellung. Varicen im unteren Teile
des Osophagus und an der Kardia.
Plortaderwand durchweg leicht ver-
dickt, vielfach an der Innenfliche mit
beettormigen Verdickungen und Kalk-
platten besetzt. Leber vollig normal.
Die mikroskopisehe Untersuchung 146t
zellarme, elastinreiche Verdickungen
der Intima, kleine Kalkplatten an
derselben und hyaline Herde und Rup-
turen an der Media erkennen. Ilie
Textfig. 6 zeigt den Rand einer zirkum -
skripten Verdickung der Intima (Vergr.
100 mal, Flastinfarbung).

Auch hier lag eine primire
Piortadersklerose vor, die zu Varicen-
bildung an der Kardia, zu Milz-
schwellung, endlich zu einer letal
verlaufenden Thrombose des Gefafles
gefiihrt hatte. Atiologisch war diesmal
nichts zu eruieren. Die Anamnese war mangelhait, die Wa s s er m ann - Reaktion war leider ver-
siumt worden. Die Leber zeigte weder makroskopisch noch mikroskopisch irgendwelche Anomalie.

DerFall erinunertin mancher

 Hinsicht an die von Mar-
chand?) in der Diisseldorfer
Tagung der Pathologischen Ge-
sellschaft mitgeteilte Beobach-
tung. Damals handelte es sich
um ein finfjahriges Kind, das
an Milzschwellung und Anfimie
gelitten hatte und an einer
Varicenblutung zugrunde ging. .
Vom Pfortaderstamm ist nichts
berichtet, dagegen wurde eine
verbreitete Obliteration intra-
hepatischer Pfortaderiste kon-
statiert. Marehand lie§ da-
malg wegen Mangel bestimmter
Anhaltspunkte die Frageoffen, ob
eine syphilitische Afiektion den
ProzeB verursacht habe, wihrend Chiari?) in der Diskussion auf Grund eigener

1y 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 dhnliche Genese der sonst vollig unerklérlichen GefiaBerkrankung zu denken.
Es fehlte indes jeder Beweis fiir diese Annahme.

Meinem Falle sehr #hnlich ist die von B ode?!) mitgeteilte Beobachtung.
Auech dort handelte es sich um ein Mé#dchen von 7 Jahren, das stets sehr anfimisch
war, seit seinem 3. Lebensjahre an Blutbrechen gelitten hatte und nach Anlegung
einer Gastroenterostomie zugrunde ging. Auch dort fand sich eine starke Verdickung
der Venenintima mit Thrombose des Gefifles. Bode ist der Meinung, daf es
sich um eine kongenitale Endophlebitis der Pfortader gehandelt habe, die zu den
schweren sekundiren Erscheinungen Veranlassung gab. Atiologisch war indes
nichts zu eruieren. Auch der von Umber?) mitgeteilte Fall gehort, obwohl
es sich um einen bereits 47 jihrigen Mann handelte, vielleicht hierher, denn
Reeklinghausen, der die Sektion ausfithrte, war geneigt, auch in jenem
Falle eine kongenitale Veréinderung der Gefafwand anzunehmen.

Fall 5 (1909, 1019). 25 jihriger Mann Hat als Kind mehrfach an Bluthrechen gelitten;
jetzt veranlafiten erneute Anfille von Himatemesis . die Anlegung einer Gastroenterostomie.
Wassermannsche Syphilisreaktionstark positiv.

Sektionsbefund: Pneumonie. Derbe Milzschwellung. Derbes Pankreas. Leber
unverindert. Pfortaderstamm von normaler Weite, an der Tnnenfliche besetzt mit zahlreichen
stecknadelkop!- bis erbsengrofien Kalkplatten, die auch in den einmiindenden grofien Venen an-
zutretfen sind. Milzvene von einem System von Trabekeln durchsetzt, die dem GeliB ein schwamm-
artiges Aussehen gewihren. An der Kardia mehrere Varicen. Die mikroskopische Untersuchung
der Pfortader ergibt in den Intimaverdickungen ein zellarmes Bindegewebe und Kalkherde. Kine
derartige Partie ist in Textfig. 7 abgebildet (Vergr. 25 mal; Hamatoxylinfirbung). Vielfach
lassen sich in der Media hyaline Herde und Unterbrechungen der elastischen Fasern nachweisen,
wie das Textfig. 8 zeigt (Vergr. 200 mal; Elastinfarbung).

Der Fall schlieft sich dem letzten insofern an, als auch hier eine aus der Kindheit staramende
Erkrankung vorliegt. Darauf weisen die weit zuriickliegenden Hiimatemesisanfille hin sowie die
alten Kalkplatten der Gefifiwand. Auch hier diirfte es sich um eine kongenitale Syphilis handeln,
eine Annahme, die durch den positiven Ausfall der Wassermann - Reaktion gestiitzt wird.
Schon vor vielen Jahren hatte die syphilitische Frkrankung des Pfortadersystems zu einer Throm-
bose der Vena lienalis gefiihrt. Der kanalisierte Thrombus hatte dem Geid 5
daseigentimliche schwammahnlieche Aussehen gegeben. Ich bemerke,
daB #hnliche kanalisierte Thromben auch von andern Untersuchern (Heller3), Risel?),
Verséd)) in der Plortader gesehen worden sind.

Fall 6 (1910, 869). 25 jibriger Mann, in der Jugend gesund, erkrankte als Soldat an
Magenblutung, die sich spiter oft wiederholte. Zunehmende Anamie fiihrt zum Tode.

Sektionsbefund: MiBige Aortensklerose {mikroskopisch: Mesaortitis pro-
ductiva). Leber unverindert, schlaff. Derbe Milzschwellung. Pfortaderstamm und Milz-

1) Bruns Beitr. Bd. 64, S.505.

2} Grenzgebiste Bd. 8, S. 487, 1901

% a. a O.

4) Deutsche med. Wochenschr. 1909 Nr. 39.
5 a. a. O.
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vene mit gelblichen Verdickungen an der Innenfliche besetzt. Tm unteren Teile des Osophagus
und an der Kardia Varicen. Fibrosis testis dextri

Die mikroskopische Unter-
suchung ergibt ein zellarmes, elastin-
reiches Gewebe in den Intimaver-
dickungen. Fine derartige wallartige
Verdickungistin derI'ig. 8 abgebildet
(Vergr. 100 mal; Elastinférbung).

Auch hier liegt eine primire
Plortadersklerose bei einem jungen
Individuum vor. Auch hier weist
der Befund an der Aorta und am
Hoden mit groBer Wahrscheinlich-
keit auf eine syphilitische Erkran-
kung hin. Fs liegt auch hier, aul
Grund der Anamnese, die eine ak-
quirierte Syphilis nicht voraussetzen
IiBt, nahe, an kongenitale Lues zu
denken.

Fall 7 (1911, 297). 40 jih-
riger Mann. In den letzten Jahren
vierma: Himoptysen. Gastroentero-
stomie. Wassermann-Re- Fig. 1.
aktion stark positiv. )

Sektionsbefund: Derbe Milzschwellung. Derbes Pankreas. Narben an der
Leberoberfldache; im Innern der Leber normales Gewebe. Fibrosis testis. Plort-
aderwandung durchweg verdickt,
inmen von perlmutterdhnlichem Aus-
sehen. In mehreren Pfortaderésten
alte Thromben. Geplatzter Varix
an der Kardia. Die mikroskopische
Untersuchung ergibt eine -diffuse
zellarme, elastinreiche Verdickung
der Intima, wie das in Textfig. 10
abgebildet ist (Vergr. 125 mal;
Elastinfarbung).  Dazu kommen
hyaline Herde der Media und vielfach
Unterbrechungen der elastischen
Lamellen derselben.

Auch hier liegt eine auf Grund
des stark positiven Ausfalls der
Wassermann- Reaktion und des
Befundes der Lebernarben auf eine
Syphilisinfektion zurtickzufiihrende
primére Pfortadersklgrose vor, die
nur durch ihr mehr diffuses Auf-
treten von andern Fillen abweicht.
Wann ‘die Infektion stattgefunden hatte, lief sich nach der Anamnese nicht ermitteln.

Uberblickt man die aufgezéihlten 7 Félle, so zeigen sie in vieler Beziehung
eine grofe Ubereinstimmung. Allen gemeinsam ist eine unabhédngig von

Virchows Archiv f. pathol. Anai, Bd. 207. Hft. 8. 24

Fig. 8.
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Lebererkrankungen entstandene Sklerose der Pfort-
ader mit Bildung zellarmer, elastinreicher Verdickungen der Intima. Regel-
miBig sind degenerative Pro-
zesse der Media und Rupturen
der elastischen Lamiellen vor-
handen. Mehrmals finden sich
Kalkplatten in der GefaBwand.
Allen gemeinsam ist eine derbe
Schwellung der Milz, meist
auch eine Induration des Pan-
kreas. In der Mehrzahl der
Fille finden sich an der Kardia
und Speisershre Varicen, deren
Rupturen schwere Hamateme-
sis verursachten. Dreimal wird
eine alte Thrombenbildung,
viermal frische Thrombose des
GefaBes angetroffen. Endlich
146t sich mit einer Ausnahme
stets auf Grund der Anamnese,
des Sektionsbefundes oder der
Wassermann - Reaktion
eine syphilitische Infektion mit
groBBer Wahrscheinlichkeit vor-
aussetzen.

‘Es handelt sich also
fastimmer um eine in
klinischer wie ana-
tomischer Beziehung
ziemlich gleichartige,
wahrseheinliech auf
Syphilis zuriickzu-
fiithrende Erkrankung.
Die Verdnderungen
der Vena portae muB-
ten bei dem vélligen
Fehlen jeglicher zu
StorungimPfortader-
kreislauf fithrenden
Lebererkrankung als ein primédrer, wahrscheinlich
dureh das Syphilisvirus hervorgerufener Prozef auf-
gefafBit werden.
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Es fragt sich nun, ob die angetroffene Veriinderung der Venenwand den Awus-
gang einer abgelaufenen, urspriinglich entziindlichen GeféaBerkrankung darstellt,
oder ob es sich von vornherein um eine primire Phlebosklerose gehandelt habe.
Méglich wire ja beides. Wir wissen, dal die Syphilis, wie am Arteriensysteme,
so auch an den Venen schwere entziindliche Prozesse mit Ausgang in Sklerose
hervorrufen kann, wir diirfen aber auch voraussetzen, daB das syphilitische Virus .
eine primére Sklerose von Venen bewirken kann. Schonin Fischers?t) Arbeit
findet sich die Angabe, daf bei Einwirkung chronischer Schidlichkeiten, wie
Alkohol, Blei, Gicht und Lues, eine Sklerose der Venen ohne Entziindung
entstehen kann. Seitdem wir weiter auf Grund anatomischer und experimenteller
. Beobachtungen erfahren haben (Saltykow?), Lubarsch?®)), da Bak-
teriengifte auch ohne Erzeugung entziindlicher Versinderungen in gleicher Weise
wie chemische Gifte eine Sklerose an den Arterien hervorzurufen imstande sind,
liegt die Voraussetzung einer dhnlichen Einwirkung von Bakteriengiften auf die
Venen nicht fern. Eskonntealso diein unseren Féllen angetroffene, wahrscheinlich
auf Syphilis zuriickzufithrende Pfortadersk erose sowohl den Ausgang einer spezifi-
schen Entziindung als auch einen primiren ProzeB darstellen.

Gegen die Annahme einer priméren Venenentziindung spricht nun aber das
absolute Fehlen jeglicher entziindlichen Verinderung in allen 7 Fillen, obwohl sie
in verschiedenen Stadien der Erkrankung zur Beobachtung kamen. Stets waren
nur degenerative Vorginge der Media und Sklerose der Intima anzutreffen, niemals
etwas von Infiliraten, nichts von Narbenbildung, nichts von periphlebitischen
Schwielen, die sonst die regelmifigen Begleiter syphilitischer Phlebitiden sind.
Villig reizlos lagen die sklerosierten Gefdfe im um-
hiillenden Bindegewebe. Auch von gnmmégsen Prozessen an der Leber-
pforte, die gelegentlich den Anlaf zu schweren Lisionen der Pfortader geben,
war in unseren Féllen nichts zu finden. Bei dem Fehlen jeder auf eine
abgelaufene syphilitische Phlebitis hinweisenden Ver-
dnderung bleibt also nur die Annahme einer durch das
Syphilisgift veranlaBten priméren Phlebosklerose ibrig.

Ein weiterer Punkt bedarf noch der Erérterung, das ist die Frage, warum die
in der Regel doch nur méBige Sklerose der GefaBwand zu so schweren Zirkulations-
storungen Veranlassung geben kann. Ist doch gerade diese Erwégung fir Saxer?)
der Anlafl gewesen, die Phlebosklerose als Ursache der Pylethrombose abzulehnen
und letztere auf eine bereits bestehende Kreislaufhemmung im Pfortadersystem
zuriickzufithren. Spater publizierte Beobachtungen ( Bu d a y %)) und auch
die von mir mitgeteilten Fille beweisen, da Thrombosen aber auch ohne andere

1) Zieglers Beitr. Bd. 27, 8. 494, 1900,
) Verhdl. d. D. Path. Ges. 1910, 8. 119.
3) ibid. S.123.

4) a. a. 0.

5) a.a. 0.
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vorausgehende Erkrankungen, allein auf Grund einer priméren Pfortadererkrankung
sich entwickeln konnen.

Zur Erklarung dieser Erscheinung sind zwei Punkte anzufiihren. FEinmal
handelt es sich ja bei der Pfortadersklerose nicht allein um Verdickung und Rauhig-
keit der Intima, sondern gleichzeitig auch um eine ernste Sechiadigung der Media,
in der degenerative Prozesse und Rupturen der elastischen Lamellen meist nach-
weisbar sind. Da darf es nicht iiberraschen, da hierdurch die Funktionstiichtig-
keit der an sich schwachen Gefifwand wesentlich herabgesetzt und gleichzeitig
Blutdruek und Stromgeschwindigkeit stark vermindert werden. Weiter ist aber
zu beriicksichtigen, daB es sich um ein Gefal handelt, in dem normalerweise ein
sehr niedriger Druck herrseht. Jedes weitere Sinken der Stromungsgeschwindig-
keit bringt leicht die Gefahr einer Stase und damit einer Thrombenbildung mit
sich. Dazu kommt noch, daB der SkleroseprozeB sich nicht auf den Stamm der
Pfortader beschrinkt, sondern meist auch das Wurzelgebiet in mehr oder minder
groBer Ausbreitung betrifft. Durch alle diese Punkte diirfte sich das scheinbare
MiBverhaltnis zwischen der Intensitit der GefaBwanderkrankung und der Schwere
der Zirkulationsstorung wohl erkliren. ’

Im iibrigen sind manche Befunde, so vor allem der Milztumor, keineswegs
allein als Stauungseffekt aufzufassen. Das makroskopische wie mikroskopische
Verhalten der Milz entspricht nicht dem der Stauungsmilz, sondern jener in-
durierten, hyperplastischen Milz, der wir auch bei der Leberzirrhose hiufig begegnen.
Wie fiir jene ist anch fiir den Milztumor bei priméarer Pfortadersklerose anzu-
nehmen, daf} er eine der Venenerkrankung koordinierte, durch dieselbe Sehadlich-
keit veranlafite Organerkrankung darstellt. DaB das syphilitische Virus an sich
schon zu starker Hyperplasie der Milz, auch ohne Herderkrankung, fithrt, ist uns
ja aus der Pathologie der Lues congenita zur Geniige bekannt. Ja, es ware nicht
ausgeschlossen, daB iiberhaupt der Prozef primér sich in der Milz entwickelt und
von dort aus sekundir auf die Pfortader iibergeht. Dafiir konnte z. B. die in
manchen Fillen nachweishare besonders starke Beteiligung der Milzvene ange-
fithrt werden. '

Bei einer solchen Auffassung wiirden die Félle von primérer Pfortadersklerose
einem andern, neuerdings viel besprochenen Krankheitsbilde, dem Morbus Banti,
nihergeriickt werden. Bamntil) selbst nimmt ja an, daB bei der von ihm ent-
deckten Krankheit der Ausgang in der Milz zu suchen ist, und daB dann erst die
von jenem Organ gelieferten giftigen Substanzen zu einer Sklerose der Milzvene
und weiterhin der Pfortader fithren. Auch in jenen Fillen kommt es nach seiner
Beschreibung zu Verdickung der Intima und zur Bildung derber, erhabener Platten
auf derselben. Dagegen fehlte im Gegensatze zum Morbus Banti in meinen
Fillen stets eine zirrhotische Verinderung der Leber, und die meist konstatierte
schwere Anamie lieB sich auf eine vorausgehende Himatemesis beziehen. Die

1y Zieglers Beitr. Bd. 24, 8. 21, 1898,
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primiire Pfortadersklerose und der Morbus Banti stimmen also nur in den
Befunden an der Vena portae und der Milz iiberein.

Was die klinische Diagnose der primiren Portadersklerose betrifft,
s0 ist eine Verwechslung mit zwei Krankheiten, mit Magengeschwiir und mit vor-
geschrittener Leberzirrhose, ins Auge zu fassen. Fiir die Differentialdiagnose
gegeniiber dem Ulcus ventriculi ist die Feststellung einer betrichtlichen Milz-
schwellung von Wichtigkeit, fiir die Unterscheidung von einer vorgeschrittenen,
zu Hématemesis fiihrenden Leberzirrhose ist das Fehlen einer linger dauernden
ikterischen Féarbung und eines Aszites von Bedeutung. Vor allem wird auch der
positive Ausfall der Wassermann - Reaktion zugunsten der Diagnose einer
Plortadersklerose in die Wagschale fallen diirfen. Dal eine richtige Diagnosen-
stellung in manchen Fillen moglich ist, das beweist eine von Zinn') mitgeteilte
Beobachtung, in der die intra vitam angenommene syphilitische Pfortaderer-
krankung durch die Autopsie bestéitigt wurde. Ist die Diagnose aber gestellt, so
wird nur eine Behandlungsweise noch in Frage kommen, die gegen "das
Syphilisgift gerichtete.

Ich mochte die Resultate meiner Untersuchungen in folgenden Séitzen zu-
sammenfassen:

1. Die bei der Leberzirrhose angetroffene Pfortadersklerose ist nicht allein
das Resultat einer Zirkulationshemmung, sondern auch eine direkte Folge der die
Lebererkrankung veranlassenden Schidlichkeit. _

2. Es kommt auch unabhiingig von Leberstorungen eine primére Sklerose.
der Pfortader vor, die ebenfalls ohne vorausgehende Entziindung sich entwickelt.
Es finden sich dabei Wucherungen der Intima, Degeneration der Muskularis,
Rupturen der Elastika, bisweilen Bildung von Kalkplatten.

3. Diese primire Pfortadersklerose wird fast immer durch Syphilis veranlaBt.

4, Sie kommt bei Kindern wie bei Erwachsenen vor, ist von einer derben
Milzschwellung begleitet, fihrt oft zu Varicenbildung in Magen und Osophagus
und dadurch zu H#matemesis, kann endlich durch Schwichung der GefiBwand
und Verlangsamung des Blutstromes zu Thrombose Anlaf geben.

1) Berlin. klin. Wsehr, 1910, 8. 218,



