
(Aus dem Pathologischen Institut des Mainzer Stadtkrankenhauses 
[Leiter: Gg. B. Gruber].) 

Polycyth~imie und Pfor taderthrombose. 

Von 

Ernst Kratzeisen. 

Mit 4 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 24. Januar 1923.) 

Unter den Fallen yon thrombotisChem Verschlul~ der Pfortader 
nehmen die chronisch veriaufenden die wissenschaftliche Aufmerk- 
samkeit vor allem in Ansprueh; denn sie stellen ]~atsel, deren LSsung 
auch eine gewisse Bedeutung fiir die Lehre y o n  der Thrombose ganz 
allgemein haben muf3. Die Frage spricht hier herein, ob Gef~tl~wand- 
verh~ltnisse bestimmter Art ffir die Entstehung des Blutl0fropfens be- 
deutungsvoll sind, ob Umst~nde einer Infektion wesentlich in Frage  
kommen oder ob vie]leicht Anderungen des Blutes maf~gebend fiir die 
vitale Blutnekrose sind. 

Eine besondere GrulolOe unter den langdauernden Pfortaderthrom- 
bosen sind jene, welche sich bei Kranken mit einem polycyth~miSchen 
Symptomenbild fanden. Es fragt sich, ob nicht diese Fhlle geeignet 
sind, besonders kl~rend zu wirken, da eben sie dureh eine merkwiirdige 
Blutver~inderung sich auszeiehnen, welche vielleicht von Bedeutung /iir 
eine Thrombenentstehung sein m6gen; oder ob Polycythdmie dutch 
Thrombose gegenseitig unabhdingig nebeneinander hergehen; endlieh ob 
nicht etwa die Blutveriinderung abhdingig yore P/ortaderverschlufi ist. 

Eine sehr eigenartige Beobachtung, fiber die das Mainzer Stadt- 
krankenhaus verfiigt, ist vielleieht geeignet, in der einen oder anderen 
Hinsicht klarend zu wirken. Es handelt sich um folgenden Fall: 

Krankenge~hichte. 
Anamnese: Vater starb mit 60 Jahren an unbekann~er Krankheit; Mutter 

lebt und ist gesund; ein Bruder ist im Kriege gefallen, einer starb an Pneumonie; 
eine Schwester war totgeboren, eine lebt und ist gesund. Von Kinderkrankheiten 
weiB der Patient nichts. Im Jahre 1909 bis 1911 hatte er mehrmals Halsentziin- 
dungen, sonst war er immer gesund. Angeblich spiJrte er seit ]915 ziehende Schmer- 
zen in der Oberbauchgegend, und zwar hauptshchHch innerhalb und unterhalb 
des linken Rippenbogens; dabei bestand h~ufiges Erbrechen yon Wassermengen. 
Der Appetit war immer gut; keine Mattigkeit, kein I-Iusten, keine Nachtschweil]e 
sind nachzuweisen; 5fters bemerkte er roten Urin, abet das Urinlassen war ohne 
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Beschwerden, regelmgl~ig, ebenso der Stuhlgang; keine Gewichtsabnahme war zu 
verzeichnen. In  der letzten Zeit so]len die Sehmerzen links zugenommen haben, 
so dab er beim Gehen erhebliehe Schmerzen babe, die naeh dem Rfieken ausstrahlen. 
Beim Mflits wurde er wegen Nerven- und Herzleiden behandelt. 

Status: GroBer, schlanker Mann yon guter GesiehtsIarbe und mittlerem Er- 
n/~hrungszustand. 

Zt~nge: Feueht, nieht belegt. 
Puls: Mittelkr~ftig, besehleunigt. Die HerztSne sind rein, de r  Blutdruck 

ist anscheinend nicht erhSht (nieht instrumental gemessen). 
Lunge: Links hinten unten bemerkt man geringe D~mpfung, die Atmung 

ist etwas abgesehw/s und rauh; seitlieh ab neunter Rippe ist eine Dgmpfung, 
die nach vorne in die Herzds iibergeht, nach unten bis fiber den linken 
Rippenbogen reicht. Rechte Lunge o. B. 

Leib: Links unterhalb des Rippenbogens Iiihlt man einen Tumor nach unten 
mit glattem Rand, naeh der Mitre am Nabel ein zweiter kugeliger Tumor, der 
anseheinend mit dem anderen nielit in Verbindung steht (ausgesprochene Milz- 
d~mpfung, siehe linke Lunge). Der Tumor zieht aueh nach der linken Nierengegend 
(Nierentumor?). Angeblieh besteht ziemlieh starke Druckempfindlichkeit unter- 
halb des Rippenbogens und der Nierengegend. 

Leber: 0. B. 
Ham: Spez. Gew. 1017. Reaktion sauer. Eiweif3 schwaeh ~ - .  Sediment: 

Sehr vereinzelte Erythrocyten, Lenkocyten, Epithelien und hyaline Zylinder. 
(Aldehydreaktion nieht vorgenommen.) 

Blur: H/~moglobin 90%. Erythroey~en 5 900 000. Leukocyten 22 200. 
Ausstrioh: Polymorphkernige neutrophile Leukoeyten 720/0 . Polymorph- 

kernige eosinophile Leukocyten 3%. Kleine Lymphoeyten 14,5%. GreBe Lym- 
phoeyten 9%. Mastzellen 1%. Ubergangsformen 0,5%. 

R6ntgendurchleuehtung: Hoehstand des linken Zwerehfells, vier~e Rippe, 
ein grol~er Schatten ist innerhalb des Zwerehfells sichtbar. Der Magen ist nach 
reehts verdr/~ngt~ die Herzspitze ist gehoben, so dab das Herz mehr horizontal 
liegt. Der Magen ist nach 2 Stunden leer, nach ~ Stunden ist Coecum und Colon 
asee~dens geffillt. Nach 48 Stunden is~ des Querkolon schwach geffillt, an der 
]inken Flexur finder sieh eine grebe Aussparung, kleine gebatlte Massen haben diese 
Ste]]e passiert. Naeh 72 Stunden ist des Bild nicht wesentlich ver/indert, aufler 
dab die Stelle der Aussparung yon etwas mehr Speisebrei passiert ist. Cystoskopie 
konnte wegen ziemlicher Blutung aus der Pars prostatica nich~ ansgeffihrt werden. 

Klinisehe Diagnose: Milzsarkom ? 
18.  I. Operation: Es wurde ein Quersehnitt veto Nabel naeh der linken 

Nierengegend ausgeffihrt. Nach Er6ffnung des Peritoneums lieg~ ein grolter 
Tumor vor, der durch die Milz verk6rpert wird; dabei bestehen starke Verwach- 
sungen derselben mit Zwerchfellunterseite und Netz. Der Mflzstiel ist sehr ver- 
kiirzt. Hier sind kleinere Venen stark ausgebildet. Unterbindung und Blut- 
stillung. Der Magen ist stark naeh reehts verdr/~ngt; die linke Niere liegt in der 
Nabelgegend, nach vieler Miihe, und nachdem noch ein Sehnitt nach dem Pro- 
cessus ensiformis yon der Mitre des ersten Schnittes gemaeht wurde, gelingt es, 
die.stark vergr6Berte Milz vorzuw~lzen. Unterbindung der Gefi~Be, die sehr schwach 
entwiekelt sind, namentlich linden sich nirgends gr6Bere Zweige, die zum Stature 
der Vena lienalis hinfiihren. Entfernung der Milz. Ziemlieh reiehliche Blutung 
t~itt yon der  Zwerchfellsei~e ein, welche aber sehr raseh steht. Teilweise Um- 
stechung der Gef~Be, dann Tamponade, Bauehdeekennaht in Etagen. Nach 
der Entfernung der Milz war die vorher verdr~ngte Niere wieder an ihre anato- 
mische Stelle gerfiekt; die Leber ersehien nieht ver/~ndert, Keine Drtisenansehwe!- 
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olungen waren feststellbar; der Darm ist yon normaler Farbe; keine stirkere Ge- 
f~Bffillung ist erkennbar. Nachzutragen is~, dag beim Hautmuskelschnitt momen- 
tan sehr starke Blutung yon sehr dunldem Blut eintrat (Po!ycyShimie !), ferner, 
dal] alle Milzgefi~Be, nicht nur die ve~Osen,, auffallend diinn waren, die Arterien- 
zweige waren etwa sondenknopfdibk. Der Patient hat den Eingriff gut fiber- 
standen; auf Einlauf bekam er etwas Stuhlgang und reichlich Bl~hungen. Wasser- 
lassea war spontan, der Leib is% weich, kein Erbrechen; fast alle Tampons wurden 
entfernt, l~. H, U. geringe Di~mpfung und 
Bronchialatmen. 

Therapeutisch: Brus%wickel. Hyoscyamin, 
Coffein und Morphium. 

Die Betrachtung der entfernten Milz lieB 
ein 1500 g schweres, fiber der WOlbung 30 zu 
19 cm messendes, 9cm dickes Organ erkennen, 
dessen Kapsel nach oben yon den rauhen und 
fetzigen Anhs durchstreuter Verwach- 
sungsbrficken mit dem Zwerchfe11 versehen 
war. Auf dem Sehnitt war das Organ geradezu 
marmoriert durch Einlagerung unregelmiBiger, 
z. T. bis auf die Kapsel reichender gelbgrauer 
oder briunlichgelber oder rostfarbener, ziem- 
lich scharf-randiger Absehnitte, welche tell, 
weise yon schwarzrotem I-Iof umgeben waren, 
einem Saum, der dunkler erschien als die 
iibrige Milzpulpa. Im oberen, wie im unteren 
Polgebiet fanden sich diese I-Ierde, welche 
manchmal unscharf ineinander verflossen. Im 
Milzhilusgebiet sah man keine grOBeren, son- 
dern nur auffallend kleine Gef&Bstfimpfe, wel- 
ehe Ligaturen erkennen lieBen. Augerdem fan. 
den sieh bier t~este des Ligamentum gastro- 
4ienale, welehe yon zahlreiehen feinsten, sehr 
eng benaehbarten und miteinander anastomo. 
sierenden Gefs durchzogen war (Abb. 1). 

Die histologische Untersuchung des Exstir- 
pates bests dos makroskzpisehe Bild einer 
ausgedehnten unregelmfil3igen Verstopfung der 
Pulpari~ume, also einer Jnfarktbildung. D(ese Abb. L L~tng'sschnitlt dutch die 5{ilz. 
beruh% ~uf einer Erkrankung der Milzvenen: 
wandungen. Es zeigen sieh namentiieh in den Balken des Milzgertistes Aste der Milz- 
vene, welehe eine Verdickung ihrer Wandung erkennen lassen. Die Liehtung ist~ 
teilweise friseh thrombosiert; die verdickte Wandung ist als Organisationsprodukt 
%hrombotischer Niederschlige zu erM~ren. Im fibrigen fMl~ der groge Mangel an 
Lymphoeyten in den Mihkn0tchen erhalgener Mihteile auf. Tuberkulose liegt 
sicher nicht vor. Uberhaupt l igt  sich das ganze Bild nieht entziindlieh deuten, 
sondern entspricht dem Effek% einer schwersten Kreislaufst6rung des Organs. 

23, I. 1922. Blutbild: I-Ii~moglobin 87~o. Erythroeyten 4 600 00O, Leuko- 
eyten 21 000. 

Ausstrieh: Polym. neutroloh. Leukocyten 80,50/0 . Polym. eosin. Leukoeyten 
0,5%. Kleine Lymphoeyten 7,5O,/o ̀ GroBe Lymphoeyten 4~o. Mastzellen 1~o. 
Ubergangsformen 6,5o/0 . 

27. I. Dem Patienten geht es verhhltnism~gig gut. Der Puls ist mittelkriftig, 
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beschleunigt, 110 Schl/~ge in der Minute. Reehts hinten unten besteht kein Bron. 
chialatmen, dagegen links hinten unten. Etwas blutiger Auswuff wird konstatiert. 
Aus der Mitre der Wunde entleert sieh etwas Eiter (subcutan); leiehte Stomatitis 
mit Zahnfleischblutungen traten auf. 

6. II.  Das Befinden ist gut, der Leib ist weieh, Patient hat hie wieder Erbrechen 
gehabt. Die Wunde reinigt sieh. Der letzte Tampon sitzt noch sehr lest, etwas 
eitriges Sekret entleert sieh. 

6. II.  Blutbild: H/~moglobin 97% . Erythrocyten 6 100000. Leukocyten 
23 000. 

Ausstrich: Polym. neutroph. Leukocyten 700/0 . Polym. eosin. Leukoeyten 2~o. 
Kleine Lymphocyten 15,5%. Grol~e Lymphocyten 5%. Mastze]len 3%. 
Ubergangsformen 4,5%. 

26. II.  Endlieh gelang es, den letzten Tampon zu entfernen, abends hatte der 
Patient Schii%elfros% aber am anderen Tage zeigt er wesentliche Besserung. 

6: III.  Die Wunde ist in guter Heilung. Die Sekretion ist ganz gering, das 
Befinden ist relativ gut; die Zahnfleischblutungen dauem an. 

Blur: HSmoglobin 96%. Erythrocyten 6 200 000. Leukoeyten 12 600. 
Ausstrich: Polymorph. neutrophile Leukocyten 69,5~ Polymorph. e0sin. 

Leukocyten 4%. Lymphoeyten 22%. ~astzellen 2%. Ubergangszellen 2,5%. 
20. IV, Das Allgemelnbefinden versehlechtert sich langsam. Patient nimmt 

ab, jedoeh sind i n n e r  noch st&rkere Zahnfleischblutungen vorhanden. Der Pa- 
tient klagt fiber Schmerzen im Riicken, die nach finks vorne ausstrahlen. Die 
Wunde sezerniert wenig. 

Blur: H~imoglobin 97%. Erythrocyten 6 500 000. Leukocyten 24 400. 
Ausstrich: Polymorph. neutrophile Leukocyten 69,50/0 . Polymorph. eosin. 

Leukoeyten 5,5%. Kleine Lymphoeyten 19,5%. GreBe Lymphoeyten 1,5%. 
Mastzellen 1,5%. tTbergangszellen 2,5%. 

8. V. Der Patient ist sehr elend; er kann nieht aufstehen; die Schmerzen 
werden sehr heftig, krampfartig; das Gesicht. ist verfallen; deutlicher Ascites 
wird festgestellt. 

BIut: H/s 45%, Erythroeyten 3 100 000. Leukocyten 18 400. 
Ausstrich: Polymorph. neutrophile Leukocyten 550/0 . Basophfle polymorpb. 

Leukocy~en 4%. Polymorph. eosinophile Leukoeyten 6%. Kleine Lymphoeyten 
12%. GroBe Lymphoeyten 15%. GroBe mononucleare Zellen 4%. Normoblasten 
4%. Sehr starke Poikiloeytose, keine Metaehromasie. 

30. V. Das Allgemeinbefinden wird zusehends schlechter. Starke krampf- 
hafte Sehmerzen treten s kein Erbrechen, Darmsteifungen sind nicht vorhanden, 
Ascites nimmt langsam zu. Therapie: Morphium 0,2 g. 

11. VL Der Patient ist seit 2 Tagen vollst/~r~dig verfallen, der Puls ist kaum 
ftihlbar, das Erbrechen ist nut einmal aufgetreten. Patient kann nichts mehr 
zu sieh nehmen (Darmgangr/~n ?). Unter zunehmender Herzschw/iche tr i t t  der 
Tod ein. 

Leichenb']]nungsbe/und. 
180 em lange m~nnliehe Leiche in sehr sehleehtem Ern~hrungszustand. Die 

Haut ist sehr blaB, gesparmt, in dtinnen Falten abhebbar. In der linken Ober- 
bauehgegend finder sieh eine groBe flache, breite bl/~ufiche Narbenbildung, her- 
riihrend yon einer Operation. In der hinteren Scapularlinie finder sich handbreit 
unterhalb des Rippenbogens eine noeh nicht yon I-Iaut bedeckte Fistel6ffnung, 
aus der auf Druck schmutzige, blutig gef/~rbte Fliissigkeit austritt. Auf den  
Riicken finden sich ausgedehnte blaurote verwaschene Totenflecken. Die Toten- 
starre ist an allen Gelenken ausgesprochen. Der Leib fiihlt sieh leleht gespannt, 
weieh an. Die Augen often, die Pupillen sind rund, gleichweit, mittelweit. Die 
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sichtbaren Schleimh/~ute sind ebenfalls blaB, der Mund ist leicht ge6ffnet, die 
Z~thne sind stark defekt. 

Das Unterhautzellgewebe ist fettarm. Die Muskulatur wenig kr/~ftig r 
braunrot, feucht. Das grolte Netz fettarm, in die HOhe und naeh links gesohlagen 
und bier sehr lest verwaehsen. Die D/~rme aul3erordentlich stark geblLtht. Die 
mittleren Jejunumschlingen zeigen eine dunkelbraunrote Farbung ihrer Wandung. 
Die obenerw~hnte Fistel mtinde~ ia einea kleinen abgegrenzten Hohlraum zwisehr 
/~ul3erer Bauehwand, Darmschlingen, Magen und grol~em Netz. In der Bauch- 

�9 h6hle finder man etwa 400 cem triiben Ascites. 
Die Bauchserosa und das Peritoneum sind glatt, blaB, gl/inzend. 
Zwerch/ellstand 5. Rippe beiderseits. Die Rippen sind elastisch, die iRippen 

knorpelweieh, sehneidbar. 
Vorsichtig werde~ die einzelnen Organe der Bauchh6hle herausgenommen. 
Die Milz fehlt (operativ entfernt). 
Die Nebennieren erscheinen entsprechend grol3 mit deutlich abgrenzbarer 

gelblicher Rinde. 
Die Nieren sind entsprechend groin, die Kapsel ist glatt und leicht abzieUcar, 

die Oberfl/~chen sind glatt, zart, mit zahlreichen Blutpunkten, die wie Blutspfitzer 
auf der Oberfl~tche verteilt sind. Die Nierenbecken erscheinen stark erweiteit 
mit blasser intakter Schleimhaut, ebenso die abfiihrenden ttarnwege. 

Die Harnblase enth~lt reiehlich leieht getrtibten, sedimentierten, gelbliehen 
Urin. Die Schleimhaut is~ intake, die Muskulatur leieht balkenf6rmig in das Lumen 
vorspringend. 

Die Prostata ist nieht wesentlich vergr61~ert, lest, derb, weil]lich auf dem 
Durehsehnitt. 

Die Hoden sind klein, alas G ewebe gelbbraun, die Samenkan/~lchen sind leieht und 
gu~ ausf/~delbar. Der Penis ist sehr klein und diinn. ])as Praeputium zeigt sieh 
weitgehend mit der Eichel verwachsen. 

Die Leber wird vorsichtig herausgelOst, dabei zeigt sich, dab die Oberflache 
v611ig glatt ist, das Gewebe ist yon guter Konsistenz, etwas unregelmaBig gefarbt. 
Neben einer gelbbraunroten F~rbung tier Randpartien sind die zentralen Tefle 
sehr blal3gelblieh und zeigen r6tliche unregelm/iSige Einsl0rengungen. Die L/ipp- 
chert- und Felderzeichnung ist deutlieh. ])ie Gallenblase enth~tlt nur wenig dick- 
fltissige, gelbgriine Galle. ])ie Gallenwege sind frei durehg~ngig. ])ie Vena I3ortae 
ist ira Kaliber auffallend sehwach, ist zwar durchg/ingig, aber an ihrer Innenwand 
mi~ zahlreiehen kleinen his kleinsten festhaftenden Pfr6pfen versehen. ])ie 
Leberarterie ist entsprechend dick, frei durehg/~ngig. 

Pankreas erseheint entspreehend grol3 mit deutlieher Felderzeiehnung. 
])er Magen zeigt Posthornform und undeutliche Isthmuseinziehung. ])ie 

Schleimhaut ist intakt blal~, die ~agenstral3e ist deutlich erkennbar. Das Duode- 
num zeigt ebenfalls intakte Sehleimhaut. 

])ie Mesenterialvenen sind dickwandig; (lurch ausgedehnte, festhaftende, rot- 
braune bis rote Pfr6pfe verstopft, zum Tell ist nut eine wandstandige Ge- 
rinnselbildung gegeben. 

Die mittleren D~nndarmschlingen sind dureh v611ig nekrotisehe und blutig 
infarzierte Schleimhaut und Wandung ausgezeiehnet. ])ie iibrigen Diinndarm- 
schlingen weisen spritzerf6rmige nekrotische Wandpartien auf. 

])er Dickdarm ist v611ig intak$, zeigt blasse Wandung und enthalt gehallten 
Kot yon galliger Farbe. 

Die Aorta zeigt auffallend enges Lumen und im wesentlichen glat.te Wan- 
dungen. Abet im ganzen Verlaufe finden sich Stellen, die durch festhaftende 
Pfr6pfe ausgezeiehne~ sind. Diese Stellen sind fast immer hair vor AL- 
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zweigungen yon Seiten/~sten lok~lisiert. Die Thromben sind nur  zum Tell jung 
und  braunrot  bis graurot. Zum Teil sind sis Jn Organisation zu schwiellger 
Bildung begriffenl Zum Teil gel~en so]che wie p]atten~rtige, insul/~re Auflagerungen 
aussehende Bildungen in schmalen Streifen in die Toehtergef/~Be fiber, was 
nament l ich  an  den arteriellen Abzweigungen unter  dem Zwerehfell zu erkennen 
is t  (Abb. 2 und  3). 

Abb. 2. L~ngsschnitt dutch die Brustaorta. Abb. 3. L/ingsschnitt dutch die Aorta.. ~dber- 
Wandst/~ndige Thromben in Organisation be- gang des Bruchabschnittes in den Bauch- 

griffen, abschnitt. WandstS~ndige Thrombosen eben- 
falls stellenweise in Organisation. 

Die Milzvene stellt sich als kurzer solider Zylinder dar, der sich gegen das  
Bet t  der Milz als etwa 10 em langer, sich st~ndig verjtingender und  sich dann  ver- 
lierender Bindegewebsstrang fortsetzt. 

In  situ liegt der fet tarme Herzbeutel in HandtellergrSBe ffei. Die Lungen sind 
beiderseits sehr fest und  fl/~ehenhaft mi t  der Wand  der sonst Ieeren Pleurah6hle 
verwachsen. 

Das Herz ist entslorechend groB, vSllig frei, die Herzbeutelfliissigkeit ist  n icht  
vermehrt ,  wasserklar. Das Epikard  ist  glat t  und  zart  mi t  zah]reiehen kleinsten~ 
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punktfSrmigen, subepikardialen" Blu~pur~kten. Das  Myokard ist braunro~, ohne 
Schwielenbildungen. Das Endokard'zeigt ebenfalls zahlreiche punktf6rmige 
Blutaustritte. Die HerzhShlen sind entsprechend welt mit zahlreichen ]31ut- und 
Speckgerinnseln erftill~. Die Klappenapparate erscheinen v6llig intake, glatt, 
zart and schluBfghig. 

Der Anfangs~eil (aufsteigende Absehni~t) der schmgehtigen Brustaorta und der 
Kranzarterien ist mit ganz geringen gelbliehen, derben Auflagerungen der Intima 
versehen. Die Lungen sind im allgemeinen lufthaltig, die nnteren and hinteren Par- 
tien etwas blur- und saftreicher. In beiden Lungenspitzen linden sich ausgedehnte 
tiefe, aber v61iig abgeheilte Schwielen. und Narbenbildungen. ])ie Pleura visceralis 
ist mi~ abwisehbaren Blutspri~zern bedeckb. Die [Br0nehien und die Trachea zeigen 
stark ger6tete und verdiekte Sehleimhaut, ihr Lumen ist mit ~eiehlichem zghem 
eitrigem ScMeim erfiillt. 

Der Thymus v6llig verfe~tet. Die Bronchiallymphdriisen gr6f~er, zum Teil 
zu gr6Beren Pake~en verbacken, und sehr derb, schwarz. ])er Oesophagus mit in- 
takter Schleimhaut. ])er Larynx o. B. Die _~Iundorgane ohne pa%hologische Vet- 
gnderungen. 

])er Schdidel ist dolichoeephal. Die Sch~delschwarte nnd die Sch/~delknochen 
sind ohne pathologische Yer/~nderungen, v611ig intakt. Die harte ttirnhaut ist 
gespannt, feucht., inbak~, die weiehen Hirnhaute sind feucht, ])as Grol3Mrn, das 
Kleinhirn, die Medulla oblongata und die basalen Stammganglien weisen keine 
krankhaften Vergnderungen auf. ])ie Cerebrospinalflfissigkei~ ist nieht wesentlieh 
vermehrt, wasserklar. Die Hirnh6hlen sind nicht erweitert, ihr Ependym ohne 
krankhafte Vergnderungen und v611ig glatt. 

Sehadelbasis ist intak~ und ohne Verletzungen. ])ie NebenhShlen sind frei, 
Hypophyse ist nicht krankhaft ver~ndert, z ~ 

Auf Grund dieses Befundes kam ich zu folgender ~pathologisch- 
a natomischen Diagno~'e: 

Zustand nach Milzexstirpa~ion wegen hochgradiger Vergr~f]erung 
derselben. Ausgedehnte alte Th~ombosen der I~fortader und  Yrische 
Thrombose groBer Abschnit te der Mesenterialvenen mit  ausgedehntem 
Gangr~n yon  D~inndarmschlingen. Vergr61~erung der Mesenterial- und  
paraaor ta len  Lymphdri isen.  t~otes Knochenmark  in den langen t~0hren- 
knochen;  An~mie des ]-Ierzmuskels. Alte Tuberkulose in beiden Lungen- 
spitzen. Pleu~averwachsungen beiderseits. ]~ronchi~is und  Tracheitis. 
Blutungen in das Epikard.  Allgeme~ne Abmagerung  und ]~l~sse. Ascites. 
Subendokardiale t~lutungen. 

~akterio~ogische ~estste~lungen: I m  Ascites Staphylokokken.  
I)ie nachtr~glich un te rnommene  Gewebsuntersuchung ergab ~olgende 

Verh~ltnisse : 

])ie ~trteria ~iena~is zeigt knapp vet ihrer Aufspaltung im Milzhihs eine kr~f~ige, 
muskels~arke, an elastischen Fasem reiche Wandung~ ohne eine Ver/~nderung 
der Ar~erieninnenhau~ und ohne entziindliche Andeutungen Jrgendeiner Wand- 
sehicht. ])egenerationen, ~ VerSdungen oder Verkalkungen ~ehlen vollkommen. 

Sehnit~e der Arterie aus dem Mi~zhilus, nahe der Abtragungss~elle der Gef~l~e,o 
NeSen eine frische graurote thrombo$ische Masse erkennen, welche sich mikrosko- 
pisch Ms eine aus roten und farblosen Blutk0rperchen zusammengesin~erte Masse 
ergaben, die der Wandung eng anla.gen. ])iese is~ nich~ allenthalben in scharfer 
Linie festzustellen. ])ie inneren Zonen des Blu~gerinnselma~erials lassen keir~e Kern- 
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f~trbung mehr erkennell und scheiner~ in ~ekrose begriffen. Auch ~ltere binde- 
gewebig organisierte Pfropfteile ragen ia  die Lichtung yon Arteriens~timpfen 
hinein. Verfolgt man sie gegen die Milz hill, so verschlielten sie allmi~hlieh das 
Lumen vollkommen. 

Aul~erhalb der Adventia der makroskopisch erkennbaren Gef~tl~zweige des 
Milzhilus finden sieh zahllose kleine und kleinste, oft gewundene, muskelstarke 
Gefi~l~zweigchen, welche z.T. im Adventialgebiet der gr6Beren Gefi~e selbst 
verlaufen. Diese Gefi~f~ehe~ habe~ betri~chtlich starke Wandungen und voll- 
kommen freie Liehtung. 

Unmittelbar neben dem vorerw~hnten Arterienast zieht ein makrosko- 
10isch noeh nieht stricknadeldicker Venenzweig aus dem Milzhilus heraus. Er 
zeigt ei~e vollkomme~ verstopfte Lienalvene. Die Wandung der Vene l~l]t 
gar keine pathologischen Ver~nderungen erkennen, mit Ausnahme der fehlen- 

derl Begrenzungslinie der In- 
t4ma gegerl das Lumen h i n . .  
Das Innere der Vene is~ voll- 
kommen verstopf~ yon einer 
bindegewebigen, ziemlich kern- 
armen, mitunter hyalir~ aus- 
sehenden Masse, ir~ weleher 
Bindegewebszeller~ der muskel- 
starken Venenwand eing~- 
wuchert sind. Auch ganz feine 
elastisehe Fasernetze haben 
sich nahe der alter~ Intima- 
grenze in diesem Venenpfropf 
ausgebildet. Man siehb inner- 
halb des ~)fropfes kleinere Ge- 
f/ii~li'ch~ungen mit schSnen Epi- 
thellagen. Eine dieser Lich~un- 
gen steh$ in direkter Verbin- 
dung mit einem Vas vasis, wel- 
ches zwischen Muskellager und 

Abb. 4. Thrombose einos Astos dot Milzvene in Reorgani- A d v e n ~ i t i a  d e r  V e n e n w a n d  v e r -  
sation und  Rekanalisat ion begriffen. ~achbar l iche Aus- l~uf~. In  der Adventitia des 
bildung eines gef~il3reichen, kavernom/ihnlichen Gewebes. V e n e n a s t . e s  u n d  n o c h  wei?~er 

nach aul~en liegen zahlreiche, 
bald diinn-, bald dickwandige allerkleinste Blutgef/~l~e rnit zum Teil freier Lich- 
tung, w~hrend ein anderer Tell ebenfalls Verlegungen des Lumens dutch Thromben- 
bildungen erkennen l~tf~t (Abb. 4). 

Um vereinzelte Xste ven6ser Na~ur finde~ sich das reinste Kavernomgewebe, 
bedingt dureh eine aulterordentlich reiche dich~ gedri~ngte Ansammlung yon 
Gef/~Bhehtungen in der periadventitiellen Gewebsschich~ und ihrer  Naehbar- 
schaft. Es macht dieses Gewebe, das makroskopisch nicht sehr massig war, 
mikroskopisch durchaus den Eindruck eines Kavernoms. Im Zwischengewebe 
zwisehen solchen v ielfachen Gefiil~en finden sieh die allen Elemente dieser Gewebs- 
gegend, unter anderem aueh markhaltige Nerven. 

In der Milz selbst erweisen sieh aui~erhalb der Grenze der ver6deten und 
infarzierten S tellen die Gef~il~e des Milzgeriist.balkens, soweit es sich um Arterien 
handelt, teils vollkommen gew6hnlich, tells yon alten Thrombusmassen verleg t. 
Die Venen der Geriistbalken sind durchweg verlegt und rekanalisiert. Die klinisch 
vermutete spezifisehe Natur der Ver6dungsherde in der Milz konnte histologisch 
nieht bestatigt werden. 
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Schnitte durch den Stamm der Vena mesenterica magna ergaben eine frische 
Verstopfung durch einen geschichteten roten Thrombus, der zentrale und ex- 
zeatrische schalenf6rmige Pl~ttchenanhgufung erkennen liel~, sowie schalen- 
fOrmige Leukocytenansammlungen. Die Intima dcr Gcf~13wandc w~r auch hier 
bereits gr61~tenteils zugrunde gegangen. 

Die P/ortader lieB zungchst ihrer Aufteilungsstelle eiue ~ltere organisieI~e, 
nicht v611ig abschliel~ende und rekanalisierte Thrombosierung wahrnehmen. Die 
Umgebung der Pfortader war durch eine gewisse Menge, aber nicht sehr reichliche 
Ausbildung kleiner, den Vasa vasorum entsprechenden Gefi~Ben ausgezeichnet. 
In der Wandung der Pfortader ]inden 8ieh keinerlel krankha/te Prozes~e, keine I~alk- 
platten oder ~hnliehe Residuen endophlebitischer VorgSnge. 

Histologische Schnitte yon Glissonschen Gewebsdreieclcen in der Leber ergaben 
eine vSllige VerSdung der ehemals verstopften Pfortadergste. Die bindegewebig 
umgewandelten Verstopfungsmassen waren durch zahlreiche neue Gefiil~lumina 
siebartig durchlSchert. Die Bildung kleiner Gef~l~e konnte durch die Wand der 
ehemaligen Pfortader hindurch auch im periven6sen Gewebe erkannt werden. 
Bei entsprechender lV~rbung auI elastische l%sern und auf Mnskulatur war jedoch 
die alte Gef~Bwand noeh zu erkennen. Die Ausbildung neuer Gef~f~e land sich 
am m~chtigsten im ehemaligen Lichtungsbereich der intrahepatischen Pfortader. 
verzweigungen. Im mikroskopischen Aufbau der Leber konnten irgendwelche 
VeriinderungGn nieht Grk~rmt werden. Die Leberar~erie ]iel~ auch mikroskopiseh 
keine Abweichung yore gewShnlichGn Aussehen erkennen. Blutbildungsherde 
konnten in der Leber nicht angetroffGn werden. 

Milz uncl Lymphdritsen zeigten kein ungewShnliches Bild, das auf besondere 
Blutzellbildung hingewiesen hi~tte. 

Dagegen war das Knochenmarlc eines Femurs ganz aul~erordentlieh zellreich. 
Es liel~ ebensosehr iippige Erythroeytopoese WiG Leukocytopo6se erkennen. Da- 
gegGn war kein Sehlu~ auf eine qualitativ einseitige Blutbildung aus dem histo- 
10gischen Bild abzuleiten. Das mitosenreiehe retentierte Blutbildungsgewebe 
beherrsehte fast v611ig das Bild. 

Ehe an die endgfiltige Beurtkilung dieser eigenartigen Bkobachtung 
hkrangktrkten wird, ski kurz dargktan,  welche Anschauung  man  heute 
im allgemeinen fiber das WkSkn der Thrombkse hat.  Bei dkr Beant-  
wor tung dieser Frage kSnnen wir uns eng an Lubar8ch anschliel~en, 
der un te r  Thrombose wahrend des Lebens innerhalb yon  Blutgefi~13en 
aus  Blutbkstandteilen an  dem Befundort  ents tandene feste Gebflde ver- 
steht. ,,Sie ist im wesentlichen kin mit  Ubergang  des flfissigen zum 
festen Aggregatzus tand verbundknkr,  w~hrend des Lebens innerhalb 
der Blutgef~Be am Befundor t  erfo]gknder Absterbungsvorgang des 
Blutes." Ffir die En ts tkhung  einer derart igen Thrombose kommen  vor 
allem drei Grfinde in Betraeht,  d ie  als entscheidend angesehen werden 
mfisskn : 

1. Vkr~nderungkn der Bluts t r6mung,  d. h. vor  allem Verlangsamung 
derselben. 

2. Ver~tndkrungen der Gel~Bwand. 
3. Ver~nderungkn der Blutzusammensktzung.  

W~hrend nun die einen Autoren, vor allem Ascho]], dig h~modynamischen 
Ursaehen als entscheidend ansehen, stehen andere, vor allem l~ibbert, auf dem 
Standpunkt, dab die Wandver~inderungen vorziiglich mal]gebend seien fiir eine 
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Thrombusbildung. Lubarsch hat diese alte Streitfrage wieder neu beleuchtet und 
sehreibt, dab ttir die Pfropfbildung Wandrauhigkeitert die nebens~chlichsten Be- 
dingungen seien. Vor allem ftihrt er ins Treffer~, dab man bei gugerst sehweren 
~auhigkeiter~ der Sbhlagader sehr viel hgufiger Thromben vermigt als finder und 
ebenso, dal~ mar~ bei der Blutaderthrombose sehr vie] hgufiger makroskopiseh 
die Venenwand unvergrtdert finder Ms umgekehrt. Zusammenfassend sagt er, 
dab die Str6mungsver~nderungen die einzige und stets unerl~gliche Bedingung 
fiir die Pfropfbildung seien, ohne welehe die Thrombose nicht m6glieh w~re, da- 
geger~ sei die Jdedeutung deg" Gefggwandvergnderungen unsicher hypothetiseh. 
-Aber.auch irffekti6se Ursac]leik hMt er als ])'aktoren fiir die Erltstehung yon Throm- 
ben nicht nur ftir m6glich, sondem in vieler~ Fglier~ Ms h6chst bedentungsvoll. 
Er spricht sieh dahin aus, ,,dab mit akuter~ und chronischer~ Infektionskrankheiten 
im~Zusammenhang stehende St6rungerl ir~ vielea F~lle~ yon erheblicher ursfieh- 
lieher Bedeutung ftir die Thrombenbildung sind". Als besonders wirkungsvoll 
fiihrt er u. a. die schS, digende Wirkung der SpMtpilze auf Kerzt~tigkei~ und Vaso- 
motorenzen~rum an, ferner die h~mo]ytisohe und blu~k6rperchenst6rende Wirkung 
vieler SpMtpilze, sodann 6rtliche, durch Nikroorganismus bewirkte en~ziindliehe 
Ver~nderungen der Gef~gw~nde. 

Dietrich Iagt die ngheren Bedingungen einer Tha'ombenbildung unter 3 Ab- 
schnitte zusammen, ebenso oder ghnlieh, wie wit es sehon un~angs dargelegt haben. 

Virchow nahm Ms Hauptursache einer Thrombenbildung eitte Verlangsamung 
bzw. S~illstartd der Zirkulation art. Ein y611iger Stillstgnd ist nur bei v611igem Ab- 
sehluB, sei es dutch Druck infolge yon Tumoren oder durch operative Unterbin- 
dur~g gegebem Aber selbs{ bei v611igem Stillstand muB immer noch ein Agens, 
meis~ens circe W~r~dschgdiguttg des abgesch]osser~en GefgBes hinzutreten, 

Eine Stromverlangs~mung ist bei der~ meisten al]gemeinen oder lokalen Zirku- 
tationsst6rungen gegeben; einmM stellt sich dieselbe ein bei stark erweiterten Ge- 
~SA?ert (Varieen, Ar~eurysmen), bei Staaungen, aber aueh bei herubgesetzter 
Herzkraft. Daaach unterscheide~ Dietrich eine Pulsionsthrombose, eine Dilata- 
tionsthrombose u n d  eir~e maran~isehe Thrombose. 

Eirte Wapdsch~digung spielt naeh Dietridl die gr6gte I~olle bei der Blut- 
gerinnung und ist aueh fast, immer kombiniert mit der Stromverlangsamung, da- 
gegen h~lt er abet auch eine Wartdsehfidigung allein ohne Verlangsamung der 
:BlutstrSmung oder'Ver~rtderung der Blutzusammensetzung ftir urtgenugend, um 
eine Blutgerinrmng hervorzurufen. Er verweist dabel au~ die Ta~saehe, dab ein 
flaeher Fremdk6rper im GefgB ohne Thrombenbildung liegen kann; 

Xrtdertmgert in d er Blutzusammease~zung k6nnen abet nieht nur die inter- 
vasale, sondern aueh die extravasale Gerinnung beeinflussen. Vor allem komm~ 
hier die ttyper- nnd Hypiesis in Betraeht, aber /inch jegliehe andere ,,falsehe" 
Blutzusammense~zurtg, nnter die ~ueh die Polyeythgmie f~llt, kann dasselbe 
Ergebnis haben. Eirte gar~z besondere Bedeutur~g legt er aber der ]~6rderung 
der Thrombenbildung dureh Bakterien oder deren Stoffwechselprodukten bei 
(die infekti6s-toxisehe Thrombose). Wei~er au{ diese Art der Blutge~innung ein- 
zugehen hat ftir unser Thema keir~en Zweck. 

Vor Mlem aber sehen wir aueh aus den Xugerungen Dietrichs, dub einmM 
eine Anderung cler Blutzusan~menses schott geniigt, Thromben in vivo h error- " 
zurufen, besortders da, wo naturgem~B der Blutstrom langsamer fliegt, also in 
Venen oder bei v611ig intakten Gef~Bwandungen~ wghrend eine Wandseh~digung 
allein, nach Dietrich, keine Thrombose hervorruft. 

W e n n  m a n  diese .]~rgebnisse der Thrombose]ehre  i iberbl ickt  ut~d in  
Vergleic h zum eben  mitgete i l ten  Fai l  setzt, f~llt uns  ohne weiteres die 
.Btutver~nderung des Pa t i en t en  ein. Jedoch ist die Frage, ob sic kausal- 



Polycyth~mie und Pf0rtaderthrombose. ~77 

pathogenet isch  in  Frage kommt ,  n ich t  direkt  zu beantwor ten .  Zun~ichs~ 
ist die Vorfrage zu e~ledigen, welche sich nach dem Vorkommen ~ihnlicher 
F~lle in  frfiherer Zeit  erkundigt .  Folgendes is~ d a r f i b e r  b e k a n n t :  

Willce berichtete fiber einen Fall bei einem 36j/~hrigen Mann, der  7 Jahre 
vor seinem Tode pl6tzlich nach einem Wannenbad heftiges Blutbreehen bekam. 
Darauf 4 Jahre besehwerdefrei. Vor 3 Jahren setzten die Besehwerden nach 
einem Sprung ins Wasser aus 1 m H6he wieder ein. Der Patient zeigte starke 
B1/~sse der t taut (60~o tt/~moglobin, 3 200 000 Erythrocyten). Der Blutdruck 
wurde nicht gemessen bzw. nicht angegeben. Einziges Symptom starkes Blur, 
brechen und Blutverlust per anum. Ted an Verblutung. Die Sektion ergab Throm- 
bose der Pfortader mit Fortsetzung in die Vena panereatiea und lienalis. Kleiner 
Substanzverlust im Magen nahe der Kardia, grofler Milztumor, kein Ascites, kein 
Darminfarkt. Das Knochenmark wurde nieht untersucht. Die histologisehe Unter- 
suchung zeigte, dab es sich in der Pfortader um einen alteren Thrombus handelte; 
die Wandung lieB keine Atherosklerose erkennen, dagegen ersehien die Intima 
und Media sehteeht voneinander getrennt, die Intima stellenweise wie aufge- 
splittert. 

Einen /thnlichen Fall beschreibt Lommel. Hier handelte es sich um einen 
42j/~hrigen Mann, dessert Leiden vor 3 Jahren die ersten Beschwerden verursaehte; 
es bestand Blutandrang zum Kopf, ,,eehauffierte Gesichtsfarbe", Kopfschmerzen 
und Spannung im Abdomen, besonders beim Bfieken. Patient arbei~ete aber. 
noeh (Maarer) bis 2 Jahre vet seinem Ted. Damals erkrankte er an ,,Darmko]iken 
und Blur im Stuhl". Die klinisehe Untersuchung ergab, soweit sie uns hier inter- 
essiert, einen Blutdruck yon 125 Hg, eine stark vergrSBerte Milz und einen B!ut- 
status yon 140% I-i/imoglobin (Sahli), 8 230 000---10 500 000 Erythroeyten (zu 
den verschiedensten Zeiten) und 11 000 Leukoeyten. Im Blutausstrieh waren 
Normoblasten naehweisbar. Die Sektion ergab eine ~611ige Thrombose der Pfort- 
ader, gar~z geringen Ascites, der im Leben nie nachweisbar war, starke Milzver- 
grSBerung mit Infarktnarbe, vSlligen Schwund des Fettmarkes in den langen 
R6hrenknochen und Ersatz desselben darch rotes Knoehenmark, geringe Athero- 
sklerose der Aorta. Der Ted selbst war dareh einen Darminfarkt bedingt infolge 
Embolie der Vena meseraiea superior (se. magna). Daneben wurden noeh die 
stark erweiterten und strotzend erffillten Venen des Magens und Oesophagus be- 
schrieben. Besonders hob Verfasser noch hervor, dab keine Milztuberknlose naeh- 
weisbar war und dab die Viseosit/tt des Blutes sehr stark erh6ht war. 

Einen weiteren Beitrag zar Pfortaderthrombose ]ieferte Loeb. Er erwahnte 
eine 61j~hrige Frau, fiber deren Anamnese er leider keine Angaben machte, eben- 
sowenig fiber ausffihrliche klinische Beobachtungen. Wegen ,Strangulations- 
ileus"-kam die Kranke zur Operation. Naehdem aber ein groBer Darminfarkt 
gesehen worden war, wurde ohne Eingriff die Bauchwunde wieder gesehlossen. 
Die Sektion ergab eine v611ige Thrombose der Pfortader, die sich in die Vena 
ileocolica fortsetzt. - -  Die Milz war klein mit Infarktnarben versehen, die Mflz- 
vene frei bis auf kleine wands~'/ihdige Gerinnselbildungen. Die Magen-Oesophagus- 
Venen erschienen varikSs ver/~ndert, die Aorta ebenso wie die Pfortader zeigten 
keine Atherosklerose. Das Knochenmark, Blutbild, Blutdruck warden nicht 
erw/~hnt. 

Einen zweiten Fall, den derselbe Autor anffihrt, betraf einen 54j/thrigen Mann. 
Auch hier gab er nur ganz sparliche klinisehe Angaben. Im Leben hatte die Pfort- 
aderthrombose keinerlei Beschwerden gemaeht. Der Patient starb an einer sehweren 
Tuberkulose. Uber Blutdruek und Blutzusammensetzung fehlen jegliehe Angaben. 
Die Pfortader war v611ig thrombosiert, ebenso war ein beginnender Darminfarkt, 
grebe Milz, aber ohne Infarktbildung und starke Erweiterung der Oesophagus-: und 
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Magenvenen naehweisbar. Ein Ascites bestand nieht; ebensowenig war makro- 
skopisch oder mikroskopisch eine Sklerose der Aorta oder der Pfortader aufzu- 
finden. Auch das Knoehenmark wurde nicht untersueht. 

Hart berichtete ebenfalls fiber einen Fall yon Pfortaderthrombose und kon- 
sekutiver kavern6ser Umwandlung derselben. Ein 20j~hriger Mann erkrankte 
pl6tzlich 1 Monet ante exitum unter heftigem Blutbrechen, was sieh 5fters wieder- 
holte. An sehwerer An~mie trat der Tod ein. Objektiv war bei der Sektion nur 
eine vergr68e~e Milz, kavern6se Umwandlung der Pfortader und starke varik6se 
Erweiterung der Magen- und Oesophagusvenen festzustellen. Eine dieser Venen war 
geplatzt und hatte Anlal~ zu der t6dliehen Blutung geben. Ascites, Atherosklerose, 
Darminfarkt bestanden nicht. 

Brie beschrieb ausffihrlieher einen Fall yon Pfortaderthrombose. Hier be- 
traf die Erkrankung einen 42j~hrigen Mann, der bewul~tlos ins Krankenhaus ein- 
geliefert wurde. Anamnestisch war festzustellen, dad der Patient vor 4 Jahren 
einen Unfall erlitten, der eine Zerreil3ung der Nierenb~nder zur Folge gehabt 
haben sollte. Im AnsehluB daran will der Patient gelb gewesen sein, 4 Tage vor 
Aufnahme des Patienten in die Klinik trat erneut Ikterus auf, zusammen mit 
starken Odemen. Kliniseh maehte des Ganze den Eindruck der akuten gelben 
Leberatrophie. Die Milz ersehien leieht vergr68ert. Die Sektion ergab eine v611ige 
Thrombose der Pfortader, vergr61~erte Milz, Varieen des Magens und Oesophagus, 
infarkt des Colon transversum und rotes Knochenmark in den langen R6hren- 
knochen. Es bestand nur geringe Atherosklerose der Aorta, starke Wandsklerose 
der Pfortader, dagegen fend sieh aber kein Aseites. 

Emmerich berichtete fiber einen 44j~ihrigen Mann. Anamnestisch war nur 
festzustellen, da6 der Patient pl5tzlich ein halbes Jahr vor dem Tod mit Schmerzen 
in der linken Bauehseite erkrankte. Klinisch war keine sichere Diagnose zu stellen. 
Aul~er einem Tumor in der Milzgegend, m~l~igem Ascites, starken Atembeschwerden, 
Sehmerzen im Abdomen und einem ,,blfihenden Aussehen" war nichts festzu- 
stellen. Bei der Sektion wurde eine Pfortaderthrombose, Mi]ztumor, Ascites und 
rotes Knochenm~rk mit einigen nebens~chlichen Befunden wie Cholelithiasis, 
Pneumonie usf. festgestellt. Bakteriologiseh fanden sieh im Blur Staphylokokken, 
so dal~ als Todesursaehe eine Sepsis anzunehmen war. 

Wie haben  n u n  die Autoren,  welchen diese Beobach tungen  zu danken  
sind, ihre F~lle beur te i l t  ? Auch bier wollen wir wieder chronologisch 
vorgehen u n d  die e inzelnen Anschauungen  mit  ihren  Begr i indungen be- 
obachten  u n d  anfi ihren.  

Wilke will die Ursache der Pfortaderthrombose in jenem Trauma sehen, des 
der Mann durch den 1 m hohen Sprung ins Wasser erlitten hat. Ftir des Blut- 
breehen vor 6 Jahren hat der Verfasser keine Erkl~rung. Im Gegenteil, er nimmt 
an, dal~ die Erkrankung, d. h. die Thrombose erst 2 Jahre vor dem Tod dureh 
den Sprung als Unfall begonnen habe. Er glaubt, da~ die Eingeweide, vet allem 
der geffillte (!) Magen - -  die Mittagsmahlzeit lag 6 Stunden zurfick!]--, die Ab- 
wartsbewegung fortgesetzt habe und so einen Zug nach unten ausgefibt und eine 
Wandverletzung der Pfortader hervorgerufen habe. Mikroskopiseh fend er einzelne 
Mediarisse und Mediaspalten, die konzentriseh lagen. 

Reitzenstein beriehtet ebenfalls kurz fiber einen einschlagigen Fall yon Pfort- 
aderthrombose bei einem jungen Mann. Aueh hier wird ein Trauma urs~ehlieh 
angenommen, obwoh] ein solches anamnestisch nicht eruierbar war. ,,Der Patient 
war aber eifriger Radfahrer und Bergsteiger und die Ausiibung dieses Sportes 
bringt~ bekannterma~en reeht h~ufig grobe mechanische Insulte mit sich", so 
sagt Relzenstein; er nimmt also die MSgliehkeit einer traumatisehen ~tiologie an. 
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Lommel sieht in seinem Falle die Polycythi~mie als Folge der Pfortaderthrom- 
bose an. Nine _~tiologie fiir die letztere gibt er nicht an und begniigt sich mit der 
Bemerkung, dab diese wohl unMar bleiben wird. Dagegen besch~ftigte er sich 
ausgiebig mit der Polyeythiimie selber. Er priift die Viscositi~t des Blutes, das 
SauerstoffbindungsvermSgen, den Abbau des Blutes, das spezifische Gewieht 
usf., und kommt zu don SchluBsgtzen: Nine BlutkSrperchenvermehrung sei in 
seinem Falle - -  analog der Polycyth~mie bei allgemeinen KreislaufstSrungen 
- -  durch eine chronisehe Stauung im Pfortadergebiet verursacht worden, ebenso 
der scheinbare Milztumor. Es sei noch angefiigt, dab in Lommels Fall die Sauer- 
stoffkapaziti~t des tt~moglobins auffallend niedrig, die Viscosit~t des Blutes auger- 
ordentlieh erhSht war und dab eine ausreiehende Zirkulation trotzdem ohne Herz- 
hypertrophie aufrechterhalten werden konnte. 

Loeb hat in seinem ersten Falle folgende ErM~rung fiir die Pfortadertbrom- 
bose. Nr konnte neben derselben nnd neben dem Milztumor eine Endoearditis 
verrucosa mitralis und einen Milzinfarkt neben Milzvenenthrombose nachweisen 
und nimmt die Herzklappenver/inderung als primer an, den Mflzinfarkt als sekun- 
d/~r. Von hier aus habe sieh eine Thrombose der Milzvene und eine fortgesetzte 
Thrombose der Pfortader entwiekelt. 

Ftir die Nntstehung der Thrombose in seinem zweiten Falle hat Loeb keine 
ErM/~rung, neigt aber zur Meinung, daB es sich um eine traumatisehe Thrombose 
handeln dfirfte. 

Hart fiihrt fiir seinen Fall yon Thrombose der Pfortader die Sklerose der 
Venenwand ins Treffen. Hierbei erwghnt or aber ausdriieklieh, dab diese Ver- 
iinderung der Venenwand durch die bestehende Lues verursacht oder doch wenig- 
stens gefSrdert sein k6nne. Das junge Miidehen hatte neben dieser Anomalie noch 
deutliche Gummen in der Leber, die sowohl makroskopisch wie auch mikroskopisch 
einwandfrei als solche zu erkennen waren. Seinen Hauptgedankengang lenkte 
aber Hart in andere Richtung; er beleuchtete die in seinem Falle vorhandene 
Zerteilung der Pfortader in ein vielmasehiges, sieb~hnliehes Gewebe, das er als 
,,Gitterwerk" bezeichnet hat, wi~hrend andere es als kavernom~hnlieh benannten. 

Brie erMi~rt seinen Fall mit einer Phlebosklerose, die unabbgngig yon der 
allgemeinen AtherosMerose der Aorta auftreten kSnne. Er sieht also in der Wand- 
ver~nderung der Pfortader die prim~re Schiidigung. Die bestehende SMerose 
fiihrt er auf Alkoholabusus und alkoholische Leberschi~digung zuriick. 

E'mmerich beurteilt seinen Fall folgendermaBen: Er nimmt ebenfalls eine 
Polycythi~mie an, obwohl keine exakte Blutzghlung im Leben vorgenommen 

worden war, schlieBt dieselbe abet aus dem roten Knoehenmark, der Plethora 
und dem Aussehen des Patienten. _Ms primer glaubt er die Pfortaderthrombose 
ansehen zu miissen und die Polycythi~mie in Anlehnung an Lommel als sekund~r- 
bedingt durch die Stauung und Kreislaufst6rung. Nine Atiologie fiir die Ver- 
stopfung kann er aueh nieht angeben, betont abet ausdrticklich, dab keine primiire 
Wandseh/~digung der Pfortader vorgelegen habe. 

Hier  e rhebt  sich wei terhin die Frage, welche Rotle m a n  einer Poly- 
cyth~mie - -  auch wenn  sie ohne Pfor tader thrombose  verli~uf~ - -  hin- 

sichtlich der v i t a len  Blutnekrose u n d  NiederschlagsmSglichkeit  auI der 
W a n d  irgendwelcher Gefi~ge zuschreibt ,  ferner die Frage, welche Be- 
ziehung zwischen Milz u n d  Polycythi~mie m a n  bisher zu e rkennen  
glaubte .  

Be~rachten wir zuerst  die Frage des Blutdruclcs! 

In fast allen Fi~llen, die in der Literatur bekannt sind und tefls durch Wein- 
traut, tells durch Winter zusammengestellt wurden (ungefiihr 60 Fi~lle), finder 
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sich bei den meisten Patienten ein Blutdruok, der sioh zwisohen 120 und 155 mm ttg 
bewegte, tier zum Tell auch yon der k5rperlichen Arbeit bzw. Ruhe abhing. Winter 
konnte einen Fall anfiihren, in dem es sich um einen Blutdruck yon 250 mm han- 
del~e; da dieser Patient, ein 57j/~hriger Mann, an hochgradiger Atherosklerose lilt, 
ist dieser Befund nicht mal]gebend. Weber und Watson erw~hnen nur, dab bei 
Jhren Patient~n der Blutdruck erhSht war, KSster gibt einmal einen Blufdruek 
yon 180 mm an, ebenso Bence und schlieBlieh Schmiellnski einen solohen yon 
170 ram. Ebenso geben aber Osler, ~osengart stark erhShte Blutdrucke an. In 
unserem Fall war der Blutdruck nieht erhSht. 

Wir sehen also daraus, daf~ der Blutdruek sich in F/illen yon Poly- 
cyth~mie versehieden verh~lt; bald bewegt er sich im R~hmen der Norm, 
allerdings nahe der .oberen Grenze, bald finder man exorbitante Er- 
hShungen, wenn diese auch verh/iltnism~l]ig selten sind; man k~nn 
diese Erh6hungen manchmal auf Begleitersoheinungen zurfiekfiihren 
(s. oben Fail Winter). Auf diesen unterschiedliehen Blutbefunden be- 
rulit Z. T. aueh die Zweiteflung der Polycyth~mie iiberhaupt, der Poly- 
eythaemia megalosplenica (Vaquez) ohne Blutdrucksteigerung und der 
Polycythaemia hypertonica (GaisbSc]e) mit Blutdrueksteigerung, aber 
meistens ohne Milzschwellung. Doch betonen einige Autoren, dab unter 
Einwirkung physiologisoher Momente eine betr~eht]iche ErhShung 
des Blutdrucks stattfinden kann, was ~ber auch spontan bei Neur- 
asthenikern geiunden wird. 

Die Blutzirkulation ist bei der Polyeyth~mie wesentlich ver~indert. 
Hierin sind sieh wohl aile Autoren einig, da/~ eine Verlangsamung des 
Blutstroms mit dem Krankheitsbild stets einhergeht. Infolge erhShter 
Viseosit~tt (Winter, Lommel und andere mehr) des Blutes miisse das 
Herz eine vermehrte Arbeit leisten, der es oft nicht gewachsen ist, und 
deshalb klagten die meisten Patienten bei geringen Anstrengungen 
(Def~kation s. Winter)f iber Atemnot, Blutandrang zum Kopf, Herz- 
klopfen usf., wie auch nnser Patient diese Erseheinungen als erste 
subjektive Krankheitszeichen ~ngegeben hat. 

Vor allem Weber, Lommel, t~ence, Winter haben auf dieses Ph/inomen der Blut- 
stromverlangsamung bzw. der erhShten Viseosit~t aufmerksam gemaeht. W/~hrend 
abet Bence diese Viseosit~tserhShung auf die Volumen- und Oberfl~chenver- 
/~nderungen infolge Kohlens/~ureaufnahme zuriiekfiihrte, brachte Lo~nmel dieselbe 
mit der Vermehrung der Erythrocyten in Zusammenhang und mit der dadureh 
bedingten inneren l~eibung, ohne an Abh~ngigkeit veto Gasaustausch zu denken. 

Immerhin merkwiirdig und beachtenswert ist im Gegensatz zu der 
stark erh6hten Viscosit/it des Blutes und der dadurch bedingten Kreis- 
]aufverlangsamung die nur selten beobachtete Herzhypertrophie und 
die schon oben betonte wenig oder gar nicht vorhandene Blutdruck- 
steigerung. Dafiir verantwortlich macht Lommel die Ausgleichsbestre- 
bungen, die in einer Verbreiterung der Strombahn dureh Erweiterung 
der kleinen und Heinsten Gef~Be zu suehen sei. 

Was die Gerinnbarkeit des Bl'utes betrifft, so sind die Autoren einig, 
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dab sie bei Polyeyth~mie erh6ht ist, d. h. dab die Gerinnungszeit mehr 
oder weniger verkiirzt ist. 

Auch hier kann ich wieder dieselban Autoren anfiihren wie oben. Die meisten 
begniigen sich mit dem Bamerken, dab die Gerinnungszeit auffallend verki~rzt sei. 
Winter hat auch bier ansgedehnte Untersuchungen vorgenommen und nachge- 
wiesen, dab die Frist bis zur Garinnung oft auf die Hilfte bis ein Drittel der 
normalen Gerinnungszeit herabgesetzt ist. Auth. in unserem Falle w~r die Ge- 
rinnungszeit auffallend verktirzt; das war zu erkennen, ohne dab wir eine be- 
sondere Untersuchung in dieser gichtung angestellt hgtten; denn beim opera- 
riven Vorgehen ergab sich nach dem Hautschnitt eine starke Blutung, die aber 
auffallend sehnell zu stillen war. 

Wodurch eine derartige Erkrankung der Blutzusammensetzung bzw. 
der blutbereitenden Organe zustande Icommt, l~I3t sich bisher nieht nach- 
weisen. Grawitz glaubt die Vermehrung der Erythrocyten auf die meist 
vergr6Berte Leber und Milz zuriickftihren zu k6nnen, d .h .  er meint, 
dab hier eine pathologische erythroblastisehe Tit igkei t  dieser Gewebe 
,,ira Sinne ihrer embryonalen blutbildenden Funktion" anzunehmen 
sei. Beweisen liBt sich diese Annahme nicht. Im Gegenteil, trotz genauer 
histologischer Untersuehungen konnten in meinem Falle nirgends im 
Leber- und Milzgewebe Blutbildungsherde wie in der embryonalen Leber 
gefunden werden, so dab wir ftir unseren Fall die Grawitzsehe Theorie 
ablehnen miissen. 

Wichtig fiir das Zustandekommen der Polyeyth~mie sind vor allem 
zwei regelmi~Bige Befunde, einmM das rote Knoehenmark in den langen 
R6hrenknoehen, und zweitens das Auftreten yon Normoblasten im 
flieBenden Blur. Beide Befunde spreehen fib eine erhShte Neubildung 
yon Erythroeyten.  Die andere M6gliehkeit ftir das Zustandekommen 
einer Polyeyth~mie, t in verminderter Untergang der Erythroeyten,  
wurde ebenfalls lange Zeit yon versehiedenen Autoren behauptet. Um 
diese Annahme zu beweisen, wurde die Urobilin- und Eisenausseheidung 
k0ntrolliert. W~hrend abet Senator eine deutliehe Verminderung naeh- 
wies, konnte Lommel weder eine Verminderung noeh Vermehrung, 
Abeles sogar eine Vermehrung des ausgesehiedenen Eisens konstatieren. 
Also aueh diese Annahme hielt den Untersuehungen nieht stand, und 
so wird wohl vorl~ufig noeh immer die Uberproduktion yon roten 
BlutkSrperehen im Knoehenmark der Umstand sein, bei dem man 
den Hebel ansetzen mug, um zur Ursaehe der Polycythimie zu ge- 
langen. 

Wit Mr schon oben kurz erwi~hnt haben, werden zwei Typen der 
Polyeythimie untersehieden, einer, der naeh seinem hervorsteehenden 
Moment der mehr oder minder vergr6Berten Milz als Polyeythaemia 
megalospleniea (Typus Vaquez), und der andere, der naeh seiner hoeh- 
gradigen Blutdrueksteigerung ohne Milztmnor Ms Polycythaemia hyper- 
toniea (Typus Geisbdclc) benannt wird. Unser oben ausfiihrlieh be- 

Virchows Archiv. Bd. 244. 31 
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sehriebener Fall geh6rt mit seiner exorbitant grogen Milz zu der ersten 
Gruppe. Alle Anzeiehen, die dafiir maBgebend sind, waren vorhanden: 
Grol3er Milztumor, keine ~Blutdruckerh6hung, hoehgradige blaurote 
Verf~rbung des Gesiehts und der siehtbaren Sehleimh~ute, Erh6hung 
des HiimoglobingehMts und der Erythroeyten, Viseosit~tssteigerung, 
I-Ierabsetzung der Blutgerinnungszeit, und ebenso die subjektiven Be- 
sehwerden: Mattigkeit, Atemnot bei geringen Anstrengungen, Blut- 
andrang zum Gehirn, ~undsehleimhautblutungen, Sehmerzen im linken 
Oberbaueh usw. 

Im folgenden wollen wir uns genauer mit dem Milztumor beseh~f- 
tigen. Derselbe wurde in den einsehl~gigen F~llen immer beobaehtet, 
seine Entstehung versehiedentlieh gedeutet. Die einen fanden eine Tu- 
berkulose der Milz, und glaubten hierauf, also auf eine primgre Milz- 
tuberkulose, das ganze I(rankheitsgesehehen zuriiekfiihren zu miissen. 
Dies mag ja ftir einzelne F~lle zutreffend sein, abet sieher darf diese 
Ansieht nieht verallgemeinert werden. Mindestens ebenso~iel Autoren 
und aueh Mr konnten keinerlei Anhaltspunkt, weder makro- noeh 
mikroskopiseh, ftir eine Milztuberkulose feststellen. Gg. B. Gruber hat 
iibrigens in zahlreiehen F~llen sehr grobknotiger Milztuberkulose bei 
Negern nieht den geringsten AnhMtspunkt fiir das Bestehen einer 
Plethora an der Leiehe wahrgenommen, wie er mir pers6nlich mitteilte. 
Er steht der Erkliirung vereinzelter Polyeyth&miefSolle als Folge einer 
Milztuberkulose oder Infareierung h6ehst zweifelnd gegeniiber. 

Andere glauben die MilzvergrSl3erung als reine Stauungsersehei- 
nung auffassen zu miissen, w~hrend wieder andere, so vor allem Grawitz, 
wie sehon oben erw~ihnt, in der blutbildenden Funktion der Milz, die bei 
Polyeythiimie krankhaft erh6ht und auI eine embryonale Stufe zurtiek- 
gedrgngt sei, den Grund fiir die Milzhypertrophie ersehen. Diese Gra- 
witzsehe Ansehauung miissen wir, wie sehon begriindet, ebenfalls Iiir 
unseren Fall ablehnen. Wit ersehen hauptsiiehlieh die Stauung als Ur- 
saehe des Milztumors. Daneben mag die erh6hte Funktion der Milz, 
gegeben in der gegeniiber der Norm vermehrten Abbaunotwendigkeit 
der Blutk6rperehen, ebenfalls yon Bedeutung sein. Dazu kommt in 
unserem Falle noeh hinzu, dab ein groBer Tell des funktionstiiehtigen 
Milzgewebes infolge Verstopfung der Milzgef~Be und Infarktbildung 
ausgefallen war, wenn aueh, wie der makroskopische Anbliek lehrte, 
die Infareierung die bereits vergr6Berte Nilz betroffen hatte. Naeh 
dem Aussehen des Milzdurehsehnittes konnte man iibrigens aueh mit 
Sieherheit sagen, dab die Milzinfarkte, die zum SehluB den gr6gten Tell 
der Milz einnahmen, versehieden alt waren, und dab die Verstopfung 
der groBen Milzvene erst sparer erfolgt sein diirfte, dab abet aueh wohl 
sehon vorher zahlreiehe ldeine J~ste in versehiedenen Intervallen throm- 
bosiert sein moehten. 
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Je naeh den geschilderten Meinungen wurde such der therapentisehe ~Ein- 
fluB der ~ilzexstirpation far die Polycyth/~mie gewertet. Ich lehne ihn dureh- 
aus ab ! 

Nimm~ man natiirlieh an, dag die Milzfunktion die prim~re Ursache ftir das 
ganze Krankheitsbild der Polyeyth~tmie sei (~rawitz), so ist die Entfernung der. 
selben gedanklieh gerechtfertigt. In unserem ])'alle lieB sieh durch das operative 
Eingehen keinerlei Ausheilung des ganzen Krankheitsgeschehens erwarten; immer- 
hin ist aber zuzugeben, dab dureh die Encheirese die Beschwerden des Patienten, 
die rein meehaniseh yore Milztumor verursaeht waren, aufgehoben wurden. So- 
weir ieh die Literatur tibersehen konnte, war diese Erleiehterung der Beschwerden 
in allen Fiillen der einzige Erfolg der Milzexstirpation iiberhaupt; eine Ausheilung 
war nirgends erfolgt. 

Es ergab sieh also bei Betrachtung der Frage nach der Rolle der 
Milz ffir das Krankheitsgesehehen der Polyeyth~mie eine Reihe yon 
Widerspriichen unter  den Autoren; diese Widersprfiche sind gewig 
nieht einfaeh zu erkl~ren. Sie er innem unmittelbar  an die Streitfrage 
fiber die Rolle, welehe die Milz bei Erkrankungen der Leber  spielt, na- 
mentlieh bei der Lebereirrhose, aber aueh bei jenem Symptomenkom- 
plex, der als Bantisehe Krankhei t  bezeichnet wird, endlieh bei der 
chronisehen Verlegung der Pfortader selbst (vgl. Kurt Ziegler). Wit 
wollen zun~ehst an Hand  unseres Falles nicht weiter die ErSrterung der 
Milzfrage verfolgen. Dies wird welter unten gesehehen. Vielmehr wird 
es sieh nun datum handeln mitssen, die pathologisch-anatomischen Be]unde 
am Kreislau]system des Falles J. zeitlich l)athologisch zu ordnen, um zu 
einer Kliirung zu gelangen. 

Gehen wir yon der thrombosierten P[ortader aus riiekwiirts dem 
Blutstrom entgegen, so kann ohne weiteres und ohne allen Zweifel das 

mesenterielle GeJdt/3system beiseite gelassen werden, da hier die throm- 
botischen Vergnderungen sfeh zuletzt geltend maehten, also wohl such 
zuletzt entstanden sind. 

Dagegen l~Bt sieh der Befund in der Milzvene und in der Pfortader 
chronologisch nieht so einfach and  so sieher erkl~ren. Die Milzvene 
war  diinnkalibrig, sie war anormal angelegt; and  sie ersehien im Stamm 
vSllig yon festhaftenden Blutgerinnselmassen erfiillt, ja geradezu 
bindegewebig umgebaut,  w~hrend die zugehSrigen Milzabschnitte vSllig 
infareiert waren. Die ]/lilzarterie war ebenfalls sehr diinn, nur sonden- 
kopfdiek, aber frei durehg~ngig, wenigstens was ihren bei der Operation 
durehsehnittenen Anfangsteil betriff t ;  ihre Verzweigungen in der Milz: 
pulps  ersehienen ebenfalls versehlossen, t t ier  erhebt sich nun die Frage:  
Handel te  es sieh hier um Erseheinungen yon Embolie oder um eine 
autoehthone Thrombose ? Eine Kl~rung dieser Frage werden wir so- 
gleieh versuehen. Zuerst wollen wir aber die Milz an und ffir sieh genauer 
betraehten. 

Die operativ entfernte Milz maB tiber der Konvexit~t 30:19 em, in der 
Dieke 9 cm und wog 1500 g. Sie zeigte eine ganz unregelmEBige Nekrosierung 

31" 
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zentraler und auch peripherer Teile, die sieh als Folge einer Thrombosierung so- 
wohl einzelner Arterienzweige als abfiihrender Venenzweige ergab. Das ganze 
Gewebe war sehr derb graurStlich bis gelbbraun. Die einzelnen nekrosierenden 
Herde setzten sich mit unregelmgBigen, leicht geschweiften Grenzen yon den 
iibrigen dunkelroten Randpartien ab. Die Kupsel war leicht verdickt und fest, 
in g~nzer Ausdehnung verwachsen. Gr5Bsre Zweige der Vena lienalis fehlten im 
Hilusgebiet, dafiir fanden sich unzghlige kleinere bis kleinste Venen, die im Liga- 
mentum gastrolienale verliefen. Mikroskopisch best~tigte sich die m~kroskopische 
Annahme einer Infgrktbildung, d.h. einer ~usgedehnten unregelm~tl~igen Ver- 
stopfung der Pulp~rgume. Diese beruhte auf einer Erkrankung der Milzvenen- 
wandung. Es zeigten sich n~mentlieh in den Balken des Milzgeriistes Xste der 
Milzvene, welche eine Verdickung ihrer Wandung erkennen liel~en. Die Liehtung 
war zum Teil friseh thrombosiert. Die verdickte Wandung war als Organis~tions- 
produkt thrombotiseher 1N~iedersehlgge zu erklgren. Im iibrigen fielder groBe 
lgangel an Lymphoeyten in den Milzkn6tchen erhaltener Milzteile auf. Tuber- 
kulose lag sicher keine vor. lJberhanpt lieB sich das ganze Geschehen nicht ent- 
ziindlich erldgren, sondern entsprach dem Effekt einer schwersten Kreislauf- 
stSrung des Organs. 

Der Aortenbe/uncl ist yon auBerordentlieher Wiehtigkeit. Er  l~tl3t 
zum Teil alte, organisierte Thrombose erkennen. Erhabene Sehwielen 
und beetartige, scharf umgrenzte, gleiehsam aufgetriebene, weiBlich 
derbe 8tellen setzten sieh direkt in Thrombosen der Wand fort. Zwisehen 
derben Sehwielen und ziemlich frischer Thrombose sind al]e Uberggnge 
der Thrombenmetamorphose vorhanden. Und das alles finder sieh in 
einem sonst tadellosen Aortenrohr, dessen Wand nicht den Anschein 
einer degenerativen Int ima- oder Mediaerkrankung darbietet. Wesent- 
lieh ist ferner, dab solch organisierte Wandthrombose sieh zum Teil in 
ToehtergefgBe (Art. eoeliaca, Art. renalis) fortsetzt, ohne deren Lieh- 
tung vSllig zu versehliel3en. 

Die Besichtigung des Herzens hat  keine anhaftenden Blutgerinnsel 
erkennen lassen; i iberhaupt war keine Herzvergnderung vorhanden. 
Auch fehlte jeder Anhaltspunkt,  dab etwa aus dem venSsen Gefgl~system 
- -gegebenenfa l l s  dutch ein offenes Foramen ovale - - t h r o m b o t i s c h e s  
Material in die linke Seite des tterzens und in den ganzen Kreislauf ge- 
langt  sein k6nnte. 

Was nun dig pathogeneti.sche Reihen/olge der verschiedenen Blutp/rop/- 
bildungen anbe]angt, so diirfte es annehmbar  sein, die Erscheinungen in 
der Mflz gleieh alt zu erachten mit  denen der Aorta, sei es nun, dab sie 
primgr dureh Embolie ausgelSst w.urde, 0der dal3 sie, was Gg. B. Gruber ~) 
in diesem Falle ffir wahrseheinlieher hi~lt, nur der Ausdruck autoehtho- 
net Thrombose der Pulpa unregelmgl3iger Milzabschnitte ist. Jeden- 
falls abet  ist mit  dieser MilzvergrSl3erung gleichzeitig die Niedersehlags- 
und Nekrosebildung yon Milzvenenblut erfolgt, ~ve]ehe sich auf den 
Absehnit t  der Pfortader  fortsetzte. 

1) Vorgetragen atff der Westdeutschen Patholog. Vereinigung in Dtisseldol~ 
im Juni ~1922. 
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Hier darf eine merkwiirdige Beobachtung an einem anderen Kranken, B, K., 
eingesehalte~ werden~ welehe dartut, dab der thrombotisehe oder endarteriitisehe 
VersehluB der Milzarterie iiberhaupt nieht geniigend sein muB, eine Ver5dung 
der Mllz oder eine keilf6rmige isehimisehe Milzgewebsnekrose (Infarkt) zu er- 
Zeugen. Wir fanden nimheh bei einem 83jihrigen Mann, der infolge mehrfazher 
Knoehenbriiehe an Fet~embolie verstarb, zufillig eine alte v511ig deformier~e 
Milzarterie, deren Wandung h6ehstgradig sklerotiseh verkalkt und (lurch ehe~ 
malige aneurysma~isehe Auftreibungen ausgezeiehnet war. Die Milz war nur so~ 
wei~ verindert, als es dem Greisenalter des Mannes entspraeh. Sic war klein, aber 
we'ieh, ihr Geriistanteil iiberwog den Anteil an Pulpagewebe. ~attirlieh war dies 
nur mSglieh dutch eine Verwachsung der Milzkapsel mit dem NIagen bzw. dem 
Netz, dutch welehe die Blutzufuhr zu dem Organ gesehah. Die Milzvene war 
ohne Besonderheiten. Es lehrt dieser Fall wohl deutlieh, dab nieht notwendiger- 
weise Milzverinderungen und Arterienver~nderungen in bestimmter Abh~ngigkelt 
stehen miissen. 

Die Verhil tnisse in unserem Falle J. waren besonderer Natur .  Alles 
in altem lag dor t  eine m~chtige Thrombosierung im arteriellen und  
Pfortaderkreislauf vor, deren Mit te lpunkt  sozusagen die Mflz war. Das 
letztere mochte an zwei Grrinden gelegen sein: 

1. scheinen die Blut~erhi l tnisse des Kranken  der Thrombose grin- 
stig gewesen zu sein; sonst kamen  bei dem herzgesunden N[arm beim 
Fehlen yon greifbaren infekti6sen Umst~nden und  y o n  nachweisbaren 
degenerat iven oder t raumat ischen Wandve r inde rungen  der Aor ta  keine 
Grrinde f/ir die Aor tenthrombose  r iberhaupt in Frage ;  

2. an der zweifellos erfolgenden Verlangsamung des Blutstromes in 
den weiten Maschen des roten Milzgewebes, wie sie physiologisch schon 
erfolgt, wie sie aber hier aus dem unter  1. angegebenen Grund, n iml ich  
der erhShten Blutklebrigkeit  (Viscositit) besonders in Frage kommen  
muBte. 

Es handel t  sich nun  darum, das Verhi l tnis  der im Kreislauf be- 
hinderten Milz zum VerschluB des Pfor tadersys tems in Beziehung zu 
bringen. 

Vorausgesehick~ wird, da~ ihnliche Milzverhiltnisse, d.h. Mflzthrombosie- 
rung oder Milzinfark~, in folgenden F~tlen der Literatur niedergelegt sind. Fglle 
yon Polyeyth!mie mit Pfortaderthrombose, in denen die Mflz stark vergrSBert 
war und Infarkte aufwies, besehrieben Hart (1. Fall), Lommel, Wilke, Versg, Gruber 
(F~ll I I I  nnd IV); zahlreicher sind die F~lle, die mit einer Ptortader~hrombose 
ohne Polyey~himie, ~ber.mit mehr oder weniger groBem Milztumor einhergingen. 
Die Milzen waren aber alle in vivo sehon zu palpieren, Hierher gehSren die F~lle 
yon Risel, Heller, Vers~, Hart, Loeb (II. Fall), Josselin de Jong (Fall II, IV, VI, 
VII, VIII, IX), Gg. B. Gruber (Fall I und II), Meyer, Emmerich, Kaspar (Fa]l I--V). 
.411en diesen F/illen stehen negative Milzbe~unde, d.h. also kleine M_ilzen, nur in 
verhiltnism&Big geringer Anzahl entgegen. Nur Brie und Loeb (I. Fall) beschreiben 
Pfortaderthrombosen zugleieh mi~ Polycythim~e, in denen abet die Milz weder 
in ihrer Gr6Be noeh in ihrem Aufbau irgendwe!ehe abnorme Besehaffenheit au~- 
wies. Und auch in einzelnen FEllen yon Pfortaderthrombose ohne Blutverinderung 
wurden kleine, d. h. en~spreehend groBe MJlzen gefunden (s. Jotselin de Jong[Fall I, 
III ,  V], Kaspar [}Vail VI]). 
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Als Ursache ffir die MilzvergrSl3erung liel~ sieh kein einheitlicher 
Grund feststellen. Sicher]ieh tr~gt die Stauung einen grol~en Tell zur 
Milzhyperplasie bei, sei es infolge der truneularen Pfropfbildung in der 
Pfortader oder in der Milzvene selbst. Der Grad der VergrSl~erung ist 
y o n  den kompensatorischen Verh~ltnissen im Pfortaderkreistauf ab- 
h~ngig, wie schon Kaspar ausffihlt. Andere Autoren machen neben 
der Stauung noch andere Faktoren geltend. 

So h~It Losses fiir den Milztumor dieselbe Ursache verantwortlich, wie ftir 
die Pfortadererkrankung selbst. Simmond8 spricht die Lues, die in seinem Falle 
einwandfrei zu konstatieren war, als Ursache des Milztumors an. ~Iach Bonnea 
war der ]~ilztumor das Prim~re, der eine lineale Endophlebitis, Thrombose der 
Vena lienalis und der Vena portae im Gefolge hatte. Einen besonderen Stand- 
punkt nimrat Josselin de Jong ein: er ffihrt die MilzvergrSBerung nich~ auf die 
Stauung zurtiek, sondern auf ein vikariierendes Einspringen der Milz fiir die 
gesch~digte Leber. 

Wir glauben in unserem Falle, dal~ wohl die Hauptursache fiir die 
MilzvergrSl3erung in der hochgradigen Stauung dieses Organs zu 
suchen ist. 

Wodurch die Thrombose der Milzvene entstanden ist, l~Bt sich nieht 
einwandfrei in allen F~llen feststellen. Die einen, so vor allem Heller und 
Josselin de Jong, glauben sie auf ein Trauma zuriiekffihren zu mfissen; 
~ndere atff einen Milzinfarkt infolge einer Endokarditis (Brie); wieder 
andere vertreten den Standpunkt,  dab hier Infektionen eine Rolle spie- 
len (.Reicher [XII], Rommelaere, Orth u. a. m.). Keiner dieser Autoren 
machte indes aus diesen Bekundungen eine Regel ffir alle Falle. 

In unserem Fall J. kommt ffir die Beurteilung der Pfortaderverh~lt- 
nisse vor ~llem die Atypie des Beginnes der lienalen Vene in Betracht. 
Diese setz~e sieh aus ungemein schwachen, allerdings sehr zahlreiehen 
~stehen zusammen, ein Umstand wiederum, der die l~eibung erh6hte 
(vergrSl3erte Wandfl~ehe!), eine BlutpJ[ropfbildung begfinstigte. 

Nieht ausgeschlossen, ja sehr wohl mgglieh ist, da2 dureh die Ver- 
h~ltnisse des  Feldlebens die Thrombosierung begfinstigt wurde; J. war 
Infanterist  an der Front  und war also da allerh~nd traumatischen Un- 
bilden ausgesetzt, welche das Soldatenhandwerk, noch dazu in den engen 
Schfitzengr~ben und Unterst~nden, mit sieh bringt. Dabei denke ieh 
an die merkwfirdigen Mitteflungen der Hellersch~n Sehule fiber Pyelo- 
phlebothrombose nach tr~umavisehen Einflfissenl verhehle mir ~ber 
nieht, dal3 man in der Abw~gung solcher Einflfisse ~uBerst skeptiseh 
sein mu/~, dal~ man sie, wenn nieht direkt Risse von Gef~Bw~nden ent- 
standen (Schmorl), nicht ohne weiteres als genfigenden Grund der 
Thrombose ansehen daft. Im Falle unseres Patlenten liegen noeh andere 
Umst~nde vor, welche zusammen mit den obengenannten Uber- 
legungen in Betraeht kommen kSnnen. So m6gen zahlreiehe Griinde 
beigetragen haben, gerade die VerhKltnisse in der ]ienalen Pfortader 
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giinstig zu gestalten - -  ohne dab besonders der Milz die wesentlichste 
und urs~chlichste Rolle am ganzen Krankheitsgeschehen zugeschrieben 
werden mul3: 

Uber den Grund der primgren Bluterlerankung bei J. haben wir gar 
keinen Anhaltspunkt. Was sagt man denn im allgemeinen 42ber den Grund 
der Polycythgmie ? Uber die Entstehung einer Vermehrung der roten 
B!utkSrperehen ist folgendes bekannt: Aus mancherlei uns bekannten 
Grfinden kann eine Vermehrung der Erythroeyten und des tti~moglobins 
eintreten. Wir kSnnen also mit Senator Polycyth~mie aus physiologi- 
schen Griinden und solche bei pathologischen Zusthnden unterseheiden. 
Zu den ersten gehSren die Po!ycyth~mie im Hoehgebirge, die, wie 
schon oben erw~hnt, infolge der verdtinnten Luft und des dadurch be- 
dingten Sauerstoffmangels eintritt. Ganz ~hnlieh und aus denselben 

Grtinden wirkt auch die Lungensaugmaske. Vermehrung der roten 
BlutkSrperehen finden wir aber auch nach reichlichen Mahlzeiten, bei 
Neugeborenen, naeh ausgiebigen Blutverlusten; dann bei Zust~nden , 
die einen sehr reichlichen Wasserverlust durch die Haut und die Lungen 
bedingten, also nach starken Muskelanstrengungen und starken schweil3- 
treibenden Mitteln usf .  Nach Untersuehungen yon H~berlein seheint 
auch das Seeklima eine Vermehrung der Erythroeyten naeh sieh zu 
ziehetl. Zum Schlusse mSehte ieh noch erw~hnen, dal3 auch beim. 
Wintersehlaf der Tiere eine Polyeyth~mie festgeste]lt wurde (Vierordt). 
Alle diese Arten yon Vermehrung roter Blutk6rperchen bilden sich 
aber, sobald die ~ul~eren Umst~nde wieder normal werden, y o n  selbst 
zuriiek und erreichen einen normalen Stand, ohne dal~ irgendwelehe 
Schadigungen dauernder Natur zu konstatieren w~ren. Eine relative 
Polycyth~Lmie linden wir fast immer bei angeborenen Herzfehlern, bei 
Pulmona!stenosen; ebenso kann sich eine derartige Blutver~nderung 
bei ]angdauernden Stauungen finden. Eine meist vorfibergehende Ver- 
mehrung der Erythroeyten finder sich bei maneherlei Vergiftungen und 
im Gefolge yon Infektionskrankheiten. So seien bier vor allem die Phos- 
phorvergiftungen, Kohlenoxydvergiftungen, Intoxikationen mit Benzin, 
fiberhaupt mit Teerprodukten erwahnt. ~ n l i c h  wirken auch in ihrem 
Endresultat Arsen, Adrenalin, Queeksilber und Blei. W~hrend aber 
die ersterw~hnten durch direkte Einwirkung auf das Knoehenmark 
ihren Einflul] geltend maehen, h~ngen die Wirkungen der zweiten 
Gruppe yon ihrem Einflul~ auf die Gef~l]wand ab. Hierbei wird dieselbe 
durehg~ngig ffir das Wasser bzw. Blutserum; die Folge davon ist eine 
Eindickung des Blutes. 

Von Infektionskrankheiten, welche eine Polycyth~mie. bedingen 
kSnnen, soll die Tuberkulose, wie schon erw~hnt, in Frage kommen. 
Auch bei Influenza (Geisb6cle), Triehinose (Stgubli), Malaria (Schnei- 
der), Nephritis (Caudley), Addisonseher Krankheit (Rombach) wurde 
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Polycythhmie Iestgestellt. Ebenso land sie sich bei Nervenleiden wie 
Neurasthenie (Pappenheim), Sehlafsucht (Neisser), Chorea (Bardachzi); 
immerhin wurde sie hier meist nur voriibergehend konstatiert. 

Alle diese Vermehrungen der roten Blutk6rperehen unterscheiden 
sich yon der eigentlichen Polyeyth~mie reetomegalosplenica (Vaquez- 
sehe Krankheit) dadureh, dab sie eben nur F0lgezusta.nde einer anderen 
prim~ren Erkrankung sind. Die eigent]iehe Vaquezsehe Krankheit ist 
aber - -  soweit wir heute beurteilen kSnnen - -  eine selbst~ndige Er- 
kranknng, eine Krankheit sui generis; hierffir diirfte aueh mein oben 
ausfiihrlieh besehriebener Fall ein typisehes Beispiel sein. 

Zur Dauer der Rrkrankung unseres Patienten ist folgendes zu sagen: 
Uns lagen die mflit~risehen Akten des Verstorbenen vor. Aus deren 
Durehsieht ergab sieh, dal3 die Krankheit, d. h. die Polyeyth~mie aller- 
dings u n e r k a n n t -  sehon vor Jahren bestand. Der Mann war, Me 
seine Familie sieh ausdriiekte, ,,schwerbliitig", neigte zur Ermattnng 
und klagte bei der mflit~risehen Ausbildung (1904) fiber die Notwendig- 
keit des Ausschnaufens nach geringen kSrperliehen Anstrengungen; 
er mugte oft den Roekkragen 5ffnen, damit ihm leiehter wiirde, sein 
Sehlaf war gest6rt, er konnte nieht links liegen. Aber immerhin konnte 
er unbehindert seinem Berufe naehgehen und fiihlte sieh nieht gerade 
krank. Erst das Feldleben hat dies im Jahre 1915 ge~ndert, Seitdem 
wurde fiber Sehmerzen in der linken unteren Brustkorb- und Magen- 
gegend geklagt, welehe znnahmen und den Kranken zum Gegenstand 
~rzelieher Untersuehung maehten - -  his im Ansehluf3 an die Operation, 
welehe sieh die Entfernung des in seiner Eigenart vorher nieht erkannten 
Milztumors zum Ziele gesetzt hatte, die wahre Natur der Krankheit ge- 
k]~irt wurde, weleher der Patient dann aueh erlegen ist. Die Erkrankung 
hat abet ganz bestimmt 6--7 Jahre vor dem Tode die Milz sehon in ihren 
Kreis gezogen. So lange schKtze ich aueh die ~ltesten Aortenwandver- 
/~nderungen. So alt dfirfte aueh ungef~hr die Ver~nderung der g~nzlieh 
umgewandelten Vena ]ienalis gewesen sein. Der Pfortaderstamm ist 
wohl erst sparer und nicht total verstopft worden, wi~hrend die Blut- 
thrombenbehinderung in der Arteria meseraiea sehr spi~t erfolgte und 
zur Todesursache wurde. 

Diese Dauer der Erkrankung (Pfortaderthrombose) ist niehts Unge- 
w6hnliehes, tIaben doeh Gg. B. Gruber und Kaspar in ihren Zusammen- 
stelhmgen eine ganze Reihe yon F~llen angefiihrt, die noch erheblich 
l~nger ihre Krankheit mit sich getragen hatten. Gg. B. Gruber ffihrte in 
seiner grSBeren Arbeit 4 selbstbeobachtete F/~lle an, 3 M~nner yon 23, 
28 und 47 ~Jahren und eine Frau yon 45 Jahren. Vom ersten Auftreten 
der Blutungen bis zum Tode des Individuums hat das Leiden 8 Monate 
bis 26 Jahre in den einzelnen F~llen bestanden. In dieser Zeit waren 
die Patienten nicht dauernd krank, sondern k0nnten zeitweise ihre.m 
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Berufe ungehindert nachgehen, gaben abet immer an, schwach und 
leicht mfide geworden zu sein. Bei gr6Beren Anstrengungen t ra t  Atem, 
not und Blutbrechen auf. Kaspar berichtete fiber 6 F~lle, deren Krank- 
heitsdauer erheblich kfirzer waren, ngmlich 2---7 Jahre. Auch bier war 
dasselbe wie oben bei Grubers Fallen zu konstatieren: Zeiten relativen 
Wohlbefindens wechselten mit schweren Blutungen aus Mund und 
After, sowie mit schnell eintretender Ermfidung ab. Auch Hart gibt 
fiir seine Fglle eine Dauer der Erkrankung yon 5--10 Jahren an. 

Hier ist die Frage am Platze, ob der Tod an Darmgangrgn in/olge 
Mesenterialthrombose /~r Polycyth~imie typisch ist. Diese Frage ist zu 
verneinen, da viele Polycyth~miker keine Pfortaderthrombose haben. 
Dagegen ist sie sehr typisch ffir die Tr~ger einer Pfortaderthrombose - -  
neben der Verblutung in den Darmkanal; eventuell t r i t t  auch der Tod 
infolge langsamer Kreislaufinsuffizienz unter wassersfichtigen Anzeichen 
auf. Auch diese Behauptungen sind ein Ergebnis der Durchsicht ein- 
schl~giger in der Literatur niedergelegter F~lle: 

DaB die Patienten mit Pfortaderthrombose dauernd in der Gefahr schweben, 
eine NIesen~erialthrombose bzw. -embolie mit nachfolgender Darmgangrgn und 
t6dlicher Peritonitis zu erwerben, erhc]lt schon die friiher erw~hnten Fglle. gon 
den 4 F~llen, die Gg. B. Gruber ausfiihrlich schildert, gLngen 3 an dieser Kompli- 
kation zugrunde. Von den 6 Patienten Kaspars starben 5 an derselben Erscheinung, 
und zwar eine 39j~hrige Frau an einer ausgedehnten Diinndarmgangr~n, die fast 
den ganzen Diinndarm einnahm. Die Patienten yon Emmerlch, Hart(I), Kaspar (I), 
Gruber (III) starben an einer Kreislaufinsuffizienz. Es traten 0deme, Ascites 
und zunehmende Atemnot auL Andere wi~der gingen an einer Verblutung (Gruber 
und Hart) in den Magen-Darmtraktus aus geplatzt~ n Oesophagus- bzw. Magen- 
venen zugrunde. " 

Es finden sich also, wie oben gezeigt wurde, schwere Milzverande- 
rungen Ms Ausdruck der Kreis]aufst6rungen bei Kranken, welehe an 
Polycythgmie und Pfortaderthrombose leiden. Hirsch/eld hat die Mflz- 
exstirpation Ms therapeutische MaBnahme bei Polyeythgmie vorge- 
schlagen. Wenn,dieser Vorschlag iiberhaupt Bereehtigung hat, was man 
bezweifeln kann: so kommt er sicher nieht Ms niitzlich in Frage bei Pa- 
tienten, deren Milzvene bereits thrombosiert ist. Die Entfernung des 
groBen Organs ist schwierig, zumal durch die m6gliehen Kapselverande- 
rungen, Adhgsionen usw. das Organ in einen Kollateralkreislauf einge- 
geschaltet sein kann (Magenvenen-MilzkapselgefgBe, Zwerchfellgefi~Be 
usw.), der bei Pfor tader thrombose  nichts Uberrasehendes darstellt 
(Saxer). Eine Milzentfernung bringt St6rungen, p16tzliehe Behinde- 
rungen im Kollateralkreislauf mit sich. Sehwere Blutung im Verlaufe~ 
so eingreifender Operationen bei Polyeyth~tmikern ist beschrieben 
(Hart). Vor allem aber zeigt gerade mein Fall J. mit seinen auffallenden 
Thrombosierungen in einem Gebiete, das der Milz vorgeschaltet ist, ngm- 
!ich in der Aorta, dab man durch Entfernung der Milz das 13bel ga.r nicht 
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in seiner Wurzel trifft. Etwas anderes w~re es, wfiBte man im Einzelfall 
bestimmt, dab wirlflieh etwa eine tumorartige Milztuberkulose oder 
ein Blastom der Milz den Kreislauf primer behinderte oder sekundar 
wesentiieh gefahrdete. Ffir die einmal effektiv gewordene Pfortader: 
thrombose dureh Milzexstirpation Besserung zu erhoffen, dfirffe also 
wohl niemand sich einfa]len lassen. Spielen sich an der Pfortader be: 
ginnende Thrombosierungsvorg/~nge ab, was man leider klinisch nicht 
wird konstatieren k6nnen, dann l~Bt man am besten den Kranken 
v611ig in Ruhe. Die jahrzehntelange Dauer der chronisehen Pfortader- 
vers~opfung mit Umbau der verstopften Gef~Be und ohne Insuffizienz- 
erscheinung der Zirkulation lehrt, dab sich hier die Natur  am besten 
selber hilft. An sich ist ja die Prognose der Pfortaderthrombose wie 
der Polycythgmie quoad vitam nicht ungfinstig. 

Man k6nnte an die Beantwortung der eingangs gestellten Fragen 
auch yon der Betrachtung jener F~lle yon ehroniseher Pfortaderthrom- 
bose aus herantreten, welche sich bisher in der Literatur finden. Man 
wfirde sich dann zu zeigen bemfihen, welche Ursaehen diese Pfortader- 
thrombosen hatten. Allein ein Blick in die Zusammenstellung yon Jos- 
selin de Jong und yon Gg. B. Gruber lehrt, dal] man yon dieser Basis aus 
leider sehr unklar sieht. Es sind nut  sehr wenige F~lle, welche relative 
Klarheit fiber die Pathogenese der l~ortaderthrombose bieten. In dieser 
Hinsicht sind jene in terminal-truncul/ir-radieularer Richtung fort- 
sehreitenden ehronischen Pfortaderthrombosen bei weit zurfick- 
liegender, ]a meist wohl angeborener syphilitischer Lebererkrankung 
bedeutungsvoll (Simmonds); andererseits erinnere ieh an einige sehr 
illustrative Beobaehtungen von Frerichs und Kaspar, wobei es sieh um 
Blutkreislaufst6rung der Pfortader durch die Ausbildung tines ehro- 
nisehen, penetrierenden Ulcus duodeni mit Beeintr~ehtigung der Pfort- 
aderwandung handelte. Zu diesen wenigen F~llen, die als Ursache der 
Blutpropfbildung eine entzfindliche WandstSrung und Behinderung 
des Blutstroms erkennen lieBen, t r i t t  nun mein Fall J., der zum ersten 
Male etwas klarer in das Verh~ltnis yon PolyeythEmie und Pfortader- 
thrombose hineinleuchtet: Er  l~13t die prim~re Blutver~nderung Ms 
Ursaehe des ganzen Erseheinungskomplexes erkennen. D.h .  die Blut- 
ver~nderung ffihrte zur Aorten-, Milz- und Pfortaderthrombose in lang- 
sam steigendem AusmaB. 

Es sind noeh einige Gesiehtspunkte fiber eventuelle Verh~ltnisse bei 
der ehronisehen Pfortaderthrombose zu beleuehten. Da man frfiher 
glaubte, dab die Pfortaderthrombose mit einer Leberbeeintr~ichtigung ein- 
hergehen mfisse, wenn anders die Leb~rarterie durch vermehrte Funktion 
den Ausfall des Pfortaderblutes nieht wettmache (Saxer), so sei darauf 
hingewiesen, dab tier Fall J. weder atrophisehe Erseheinungen an der 
Leber noeh eine Kaliberverst~rkung der Leberarterie erkennen liel~. 
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Wie  schon dargetan, kann man die I~ortaderthromb0se im Falle J: 
als sine langdauernde bezeichnen. Dafiir sprechen ja die umgebauten 
Thrombosenstrecken innerhalb des Glissonschen Lebergerfistes. Was 
aber meinen Fall noch besonders interessant macht ,  das ist das kaver- 
n6se Umwandlungsbestreben im Gebiet des verlegten P/ortadersystems, und 
zwar sowohl am Milzhilus, wie im Gebiet der Pfortaderaufteilung. Auch 
diese meine Beobachtung best~tigt die yon Vers~, Emmerich, Gg. B. 
Gruber und Kaspar ausgesproehene Ansieht, dal~ das merkwiirdige Ka- 
vernomgewebe im Nachbarbereieh der Pfortader eine dutch Verlegung 
der Pfortader bedingte, ffir die Erhaltung des Blutkreislaufes f6rderliehe 
Reaktion darstelle. Es ist dies um sobedeutungsvoller,  da im Falls d. 
merkwiirdige yon der Norm abweichende, hypoplastisehe Moments in 
der Gef~l]entwicklung zu erkennen waren. Wir meinen damit die auBer- 
ordentlieh schmalen Ursprungszweige der Vena lienalis aul]erhalb des 
Milzhilus, welehe mit den sehwachen Zweigen der Mflzarterie fiberein- 
stimmten. Diesem Befund an der Peripherie entsprach die in ihrer 
Wanddieke und in der Weirs ihres Lumens ebenfalls auffallend schmi~eh. 
tige Aorta, welche zu der Ansehauung einer Plethora vera so ganz and 
g~r nieht passen will. Es seheint aber aueh bei ~. keine solehe Plethora 
bestanden zu haben, da sieh ja der Blutdruek nieht Ms erhSht zu er- 
kennen gab. Es scheint vielmehr hier lediglieh sine Polyglobulie im 
Vordergrund gestanden zu sein. Der Befund des Knochenmarks spricht 
nieht dagegen, wenn er natiirlich auch infolge der bei d. eben ablaufenden 
entziindliehen Reaktion im Peritonealgebiet nicht allein auf die Poly- 
cyth~mie bezogen werden daft. 

Ieh beantworte die eingangs gestellten Fragen also folgendermal~en: 
Polycythi~mie und P]ortaderthrombose stehen zueinander in Abh~ingiglceit. 
Die Verstop]ung der P]ortader - -  ebenso wie die Verstop/ung der Milz - -  
sind sekundgire Erscheinungen. Die Ent/ernung der Milz bei solch schwerer 
Erkrankung des h~imatopoetischen Systems mit besonderer Beteiligung 
des P]ortaderapparates ist nicht ni~tzlich, eher ge]ahrbringend. Die lang. 
dauernden ffiille yon P/ortaderthrombose k6nnen yon verschiedenen Ur- 
sachen abhgngen, unter denen die Polycyth~imie bis heute in 6 .Fiillen be- 
obachtet worden izt, ]edoch nur yon mir als Ursache angegeben wird. 
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