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

Polycythidmie und Pfortaderthrombose.

Von
Ernst Kratzeisen.

Mit 4 Textabbildungen.

(Eingegangen am 24. Januar 1923.)

Unter den Fillen von thrombotischem Verschlufi der Pfortader
nehmen die chronisch verlaufenden die wissenschaftliche Aufmerk-
samkeit vor allem in Anspruch; denn sie stellen Rétsel, deren Losung
auch eine gewisse Bedeutung fiir die Lehre von der Thrombose ganz
allgemein haben mufi. Die Frage spricht hier herein, ob Gefiflwand-
verhaltnisse bestimmter Art fiir die Entstehung des Blutpfropfens be-
deutungsvoll sind, ob Umsténde einer Infektion wesentlich in Frage
kommen oder ob vielleicht Anderungen des Blutes maBgebend fiir die
vitale Blutnekrose sind.

Eine besondere Gruppe unter den langdauernden Pfortaderthrom-
bosen sind jene, welche sich bei Kranken mit einem polycythémischen
Symptomenbild fanden. ¥Es fragt sich, ob nicht diese Fille geeignet
sind, besonders klirend zu wirken, da eben sie durch eine merkwiirdige
Blutverdnderung sich auszeichnen, welche wvielleicht von Bedeutung fir
eine Thrombenenistehung sein mdogen; oder ob Polycythdmie durch
T hrombose gegenseitig unabhdngig nebeneinander hergehen; endlich ob
nicht etwa die Blutverdnderung abhdngig vom Pfortaderverschlup ist.

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

Krankengeschichte.

Anamnese: Vater starb mit 60 Jahren an unbekannter Krankheit; Mutter
lebt und ist gesund; ein Bruder ist im Kriege gefallen, éiner starb an Pneumonie;
eine Schwester war totgeboren, eine lebt und ist gesund. Von Kinderkrankheiten
weill der Patient nichts. Im Jahre 1909 bis 1911 hatte er mehrmals Halsentziin-
dungen, sonst war er immer gesund. Angeblich spiirte er seit 1915 ziehende Schmer-
zen in der Oberbauchgegend, und zwar hauptsichlich innerhalb und unterhalb
des linken Rippenbogens; dabei bestand hiufiges Erbrechen von Wassermengen.
‘Der Appetit war immer gut; keine Mattigkeit, kein Husten, keine NachtschweiSe
gind nachzuweisen; ofters bemerkte er roten Urin, aber das Urinlassen war ohne
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Beschwerden, regelmafig, ebenso der Stuhlgang; keine Gewichtsabnahme war zn
verzeichnen. In der letzten Zeit sollen die Schmerzen links zugenommen haben,
so daB er beim Gehen erhebliche Schmerzen habe, die nach dem Riicken ausstrahlen.
Beim Militar wurde er wegen Nerven- und Herzleiden behandelt.

Status: Grofer, schlanker Mann von guter Gesichtsfarbe und mittlerem Er-
nihrungszustand.

Zunge: Feucht, nicht belegt.

Puls: Mittelkraftig, beschleunigt. Die Herzténe sind rein, der Blutdruck
ist anscheinend mnicht erhoht (nicht instrumental gemessen).

Lunge: Links hinten unten bemerkt man geringe Dampfung, die Atmung
ist etwas abgeschwicht und rauh; seitlich ab neunter Rippe ist eine Dampfung,
die nach vorne in die Herzdampfung iibergeht, nach unten bis tiber den linken
Rippenbogen reicht. Rechte Lunge o. B.

Leib: Links unterhalb des Rippenbogens fiihlt man einen Tumor nach unten
mit glatbem Rand, nach der Mitte am Nabel ein zweiter kugeliger Tumor, der
anscheinend mit dem anderen mnicht in Verbindung steht (ausgesprochene Milz-
démpfung, siehe linke Lunge). Der Tumor zieht auch nach der linken Nierengegend.
(Nierentumor ?). Angeblich besteht ziemlich starke Druckempfindlichkeit unter-
halb des Rippenbogens und der Nierengegend.

Leber: O. B.

Harn: Spez. Gew. 1017. Reaktion sauer. Eiweill schwach --. - Sediment:
Sehr vereinzelte Erythrocyten, Leukocyten, Epithelien und hyaline Zylinder.
(Aldehydreaktion nicht vorgenommen.)

Blut: Hamoglobin 909%,. Erythrocyten 5900 000. Leukocyten 22 200.

Ausstrich: Polymorphkernige neutrophile Leukocyten 729,. Polymorph-
kernige eosinophile Leukocyten 39,. Kleine Lymphocyten 14,5%. GroBe Lym-
phocyten 99,. Mastzellen' 19). Ubergangsformen 0,59%.

Rinigendurchleuchtung: Hochstand des linken Zwerchfells, vierte Rippe,
ein grofler Schatten ist innerhalb des Zwerchfells sichtbar. Der Magen ist nach
rechts verdringt, die Herzspitze ist gehoben, so daBl das Herz mehr horizontal
liegt.. Der Magen ist nach 2 Stunden leer, nach 7 Stunden ist Coecum und Colon
ascendens gefiillt. Nach 48 Stunden ist das Querkolon schwach gefiillt, an der
linken. Flexur findet sich eine groBe Aussparung, kleine geballte Massen haben diese
Stelle passiert. Nach 72 Stunden ist das Bild nicht wesentlich verdndert, auBer
daB die Stelle der Aussparung von etwas mehr Speisebrei passiert ist. Cystoskopie
konnte wegen. ziemlicher Blutung aus der Pars prostatica nicht ausgefiihrt werden.

Klinische Diagnose: Milzsarkom ?

18. I.- Operation: Es wurde ein Querschnitt vom Nabel nach der linken
Nierengegend ausgefithrt. Nach Erdffnung des Peritoneums liegt ein grofler
Tumor vor, der durch die Milz verkorpert wird; dabei bestehen starke Verwach-
sungen derselben mit Zwerchfellunterseite und Netz. Der Milzstiel ist sehr ver-
kiirzt, Hier sind kleinere Venen stark ausgebildet. Unterbindung und Blut-
stillung., Der Magen ist stark nach rechts verdréngt; die linke Niere liegt in der
Nabelgegend, nach vieler Miihe, und nachdem noch ein Schnitt nach dem Pro-
cessus ensiformis von der Mitte des ersten Schnittes gemacht wurde, gelingt es,
die stark vergroBerte Milz vorzuwialzen. Unterbindung der Gefifle, die sehr schwach
entwickelt sind, namentlich finden sich nirgends groflere Zweige, die zum Stamm
der Vena lienalis hinfithren. Entfernung der Milz. Ziemlich reichliche Blutung
tritt von, der Zwerchfellseite ein, welche aber sehr rasch steht. Teilweise Um-
stechung der GefiBe, dann Tamponade, Bauchdeckennaht in Etfagen. Nach
der Entfernung der Milz war die vorher verdringte Niere wieder an ihre anato-
migche Stelle geriickt; die Leber erschien nicht verdndert, Xeine Driisenanschwel-
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Jungen waren feststellbar; der Darm ist von normaler Farbe; keine stirkere Ge-
faBfillung ist erkennbar. Nachzutragen ist, daf beim Hautmuskelschnitt momen-
tan sehr starke Blutung von sehr dunklem Blut eintrat (Polycythédmie!), ferner,
dafi alle MilzgefiBe, nicht nur die vendsen, auffallend dinn waren, die Arterien-
zweige waren etwa sondenknopfdick. Der Patient hat den Eingriff gut, tiber-
standen; auf Einlauf bekam er etwas Stuhlgang und reichlich Blihungen. Wasser-
lagsen war spontan, der Leib ist weich, kein Erbrechen; fast alle Tampons wurden
entfernt. R. H. U. geringe Dampfung und
Bronchialatmen.

Therapeutisch: Brustwickel. Hyoscyamin,
Coffein und Morphium.

Die Betrachtung der entfernten Mﬂz LieB
ein 1500 g schweres, iiber der Wélbung 30 zu
19 cm messendes, 9 cm dickes Organ erkennen,
dessen Kapsel nach oben von den rauhen und
fetzigen Anhéngseln -durchstreuter Verwach-
sungsbriicken mit dem Zwerchfell versehen
war. Auf dem Schnitt war das Organ geradezu
‘marmoriert durch Einlagerung unregelméBiger,
z. T. bis auf die Kapsel reichender gelbgrauer
oder braunlichgelber oder rostfarbener, ziem-
lich scharf-randiger Abschnitte, welche teil-
weise von schwarzrotem Hof umgeben waren,
einem Saum, der dunkler erschien- als die
iibrige Milzpulpa. Im oberen, wie im unteren
Polgebiet fanden sich diese Herde, welche
manchmal unscharf ineinander verflossen. Im
Milzhilusgebiet ‘sah man keine gréBeren, son-
dern nur auffallend kleine GefaBstiimpfe, wel-
che Ligaturen erkennen lieBen. AuBerdem fan-
den sich hier Reste des Ligamentum gastro-
dienale, welche von zahlreichen feinsten, sehr
eng benachbarten und miteinander anastomo-
sierenden GefaBchen durchzogen war (Abb. 1).

Die histologische Untersuchung des Exstir-
Pates bestatigt das makroskopische Bild einer
ausgedehnten unregelmiBigen Verstopfung der .
Pulpardume, also einer Infarktbildung. Diese  Abb. L. Lingsschnitt durch die Milz.
beruht auf einer Erkrankung der Mllzvenen
wandungen. Es zeigen sich namentlich in den Balken des Mllzgerustes Aste der Milz-
vene, welche eine Verdickung ihrer Wandung erkennen lassen. Die Lichtung ist
teilweise frisch thrombosiert; die verdickte Wandung ist als Organisationsprodukt
thrombotischer Niederschlage zu erkliren. Im iibrigen fillt der grofie Mangel an
Lymphocyten in den Milzknétchen erhaltener Milzteile auf. Tuberkulose liegt
sicher nicht vor. Uberhaupt 1iBt sich das ganze Bild nicht entziindlich deuten,
sondern entspricht dem Effekt einer schwersten Kreislaufstérung des Organs.

23, 1. 1922, Bluthild: Hamoglobin 879, Erythrocyten 4 600 000. Leuko-
cyten 21 000.

Ausstrich: Polym. neutroph. Leukocyten 80,59,. Polym. eosin., Leukocyten
0,5%. Kleine Lymphocyten 7,5%. GroBe Lymphocyten 49, Mastzellen 1%.
Ubergangsformen 6,5%,.

27. I. Dem Patienten geht es verhiltnismBig gut, Der Puls ist mittelkraftig,
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beschleunigt, 110 Schlige in der Minute, Rechts hinten unten besteht kein Bron-
chialatmen, dagegen links hinten unten. Etwas blutiger Auswurf wird konstatiert.
Aus der Mitte der Wunde entleert sich etwas Eiter (subcutan); leichte Stomatitis
mit Zahnfleischblutungen traten auf.

6. IL. Das Befinden ist gut, der Leib ist weich, Patient hat nie wieder Erbrechen
gehabt. Die Wunde reinigt sich. Der letzte Tampon sitzt noch sehr fest, etwas
eitriges Sekret entleert sich.

6. II.  Bluthild: Hamoglobin 979,. Erythrocyten 6 100000. Leukocyten
23 000.

Ausstrich: Polym. neutroph. Leukocyten 709,. Polym. eosin. Leukocyten 29/.
Kleine Lymphocyten 15,5%. GroBe Lymphocyten 5%. Mastzellen 39,
Ubergangsformen 4,59%.

26. I1. Endlich gelang es, den, letzten Tampon zu entfernen, abends hatte der
Patient Schiittelfrost, 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 dauern an.

Blut: Hiamoglobin 969%. Erythrocyten 6200 000. Leukocyten 12 600,

Ausstrich: Polymorph. neutrophile Leukocyten 69,59. Polymorph. eosin.
Leukocyten 49, Lymphooyten 229%. Mastzellen 29,. Ubergangszellen 2,5%.

20. TV, Das Allgemeinbefinden verschlechtert sich langsam. Patient nimmt
ab, jedoch sind immer noch stirkere Zahnfleischblutungen vorhanden. Der Pa-
tient klagt tiber Schmerzen im Riicken, die nach links vorne ausstrahlen. Die
Wunde sezerniert wenig. )

Blut: Hamoglobin 97%,. FErythrocyten 6 500 000. Leukocyten 24 400.

Ausstrich: Polymorph. neutrophile Leukocyten 69,59%. Polymorph. eosin.
Leukoeyten 5,59, Kleine Lymphocyten 19,59. GroBe Lymphocyten 1,5%.
Mastzellen 1,5%,. Ubergangszellen 2,5%.

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

Blut: Hamoglobin 459, Erythrocyten 3 100 000. Leukocyten 18 400,

Ausstrich: Polymorph. neutrophile Leukocyten 55%, Basophile polymorph.
Leukocyten 49,. Polymorph. eosinophile Leukocyten 69%,. Xleine Lymphocyten
12%. Grofie Lymphocyten 159,. GroBe mononucledre Zellen 49, Normoblasten
49%,. Sehr starke Poikilocytose, keine Metachromasie.

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

11. VI. Der Patient ist seit 2 Tagen vollstandig verfallen, der Puls ist kaum
fihlbar, das Erbrechen ist nur einmal aufgetreten. Patient kann nichts mehr
zu sich nehmen (Darmgangrin?). Unter zunehmender Herzschwiche tritt der
Tod ein,

Leicheniffrnungsbefund.

180 cm lange méannliche Leiche in sehr schlechtem Erndhrungszustand. Die
Haut ist sehr blaB, gespannt, in diinnen Falten abhebbar. In der linken Ober-
bauchgegend findet sich eine grofie flache, breite blauliche Narbenbildung, her-
rithrend von einer Operation. In der hinteren Scapularlinie findet sich handbreit
unterhalb des Rippenbogens eine noch nicht von Haut bedeckte Fisteloffnung,
aus der auf Druck schmutzige, blutig gefirbte Fliissigkeit austritt. Auf dem
Riicken finden sich ausgedehnte blaurote verwaschene Totenflecken. Die Toten-
starre ist an allen Gelenken ausgesprochen. Der Leib fiihlt sich leicht gespannt,
weich an. Die Augen offen, die Pupillen sind rund, gleichweit, mittelweit. Die
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sichtbaren Schleimhiute sind ebenfalls blaB, der Mund ist leicht geoffnet, die
Zishne sind stark defekt.

Das Unterhautzellgewebe ist fettarm, Die Muskulatur wenig kraftig entwickelt,
braunrot, feucht. Das grofe Netz fettarm, in die Hohe und nach links geschlagen
und hier sehr fest verwachsen. Die Darme auflerordentlich stark gebliht. Die
mittleren Jejunumschlingen zeigen eine dunkelbraunrote Farbung ihrer Wandung,.
Die obenerwihnte Fistel miindet in einen kleinen abgegrenzten Hohlraum zwischen
duBerer Bauchwand, Darmschlingen, Magen und groBlem Netz. In der Bauch-
- hohle findet man etwa 400 com triiben Ascites.

Die Bauchserosa und das Perifoneum sind glatt, blaB, glinzend.

Zwerchfellstand 5. Rippe beiderseits. Die Rippen sind elastisch, die Rippen
knorpelweich, schneidbar. ’

Vorsichtig werden die einzelnen Organe der Bauchh¢hle herausgenommen.

Die Milz fehlt (operativ entfernt).

Die Nebennieren erscheinen entsprechend grol mit deutlich abgrenzbarer
gelblicher Rinde.

Die Nieren sind entsprechend grofi, die Kapsel ist glatt und leicht abziehkar,
die Oberflichen sind glatt, zart, mit zahlreichen Blutpunkten, die wie Blutspritzer
auf der Oberfliche verteilt sind. Die Nierenbecken erscheinen stark erweitert
mit blasser intakter Schleimhaut, ebenso die abfithrenden Harnwege,

Die Harnblase enthalt reichlich leicht getriibten, sedimentierten, gelblichen
Urin, Die Schleimhaut ist intakt, die Muskulatur leicht balkenférmig in das Lumen
vorspringend.

Die Prostate ist nicht wesentlich vergrofert, fest, derb, weiBlich auf dem
Durchschnitt.

Die Hoden sind klein, das Gewebe gelbbraun, die Samenkanilchen sind leicht und
gut ausfiadelbar. Der Penis ist sehr klein und diinn. Das Praeputium zeigt sich
weitgehend mit der Eichel verwachsen.

Die Leber wird vorsichtig herausgelost, dabei zeigt sich, daB die Oberfliache
vollig glatt ist, das Gewebe ist von guter Konsistenz, etwas unregelmiBig gefarbt.
Neben einer gelbbraunroten Farbung der Randpartien sind die zentralen Teile
sehr blaBgelblich und zeigen rétliche unregelmiBige Einsprengungen. Die Lapp-
chen- und Felderzeichnung ist deutlich. Die Gallenblase enthilt nur wenig dick-
fliissige, gelbgriine Galle. Die Gallenwege sind frei durchgingig. Die Vena portae
ist im Kaliber auffallend schwach, ist zwar durchgéingig, aber an ihrer Innenwand
mit zahlreichen kleinen bis kleinsten festhaftenden Pfropfen versehen. Die
Leberarterie ist entsprechend dick, frei durchgingig.

Pankreas erscheint entsprechend grof mit deutlicher Felderzeichnung.

Der Magen rzeigt Posthornform und undeutliche Isthmuseinziehung. Die
Schleimhaut ist intakt blaB, die MagenstraBe ist deutlich erkennbar. Das Duode-
num zeigt ebenfalls intakte Schleimhaut. '

Die Mesenterialvenen sind dickwandig; durch ausgedehnte, festhaftende, rot-
braune bis rote Pfropfe verstopft, zum Teil ist nur eine wandstindige Ge-
rinnselbildung gegeben.

Die mitileren Diinndarmschlingen sind durch vollig nekrotische und blutig
infarzierte Schleimhaut und Wandung ausgezeichnet. Die iibrigen Diinndarm-
schlingen weisen spritzerformige nekrotische Wandpartien auf.

Der Dickdarm ist vollig intakt, zeigt blasse Wandung und enthilt geballten
Kot von galliger Farbe.

Die Aorta zeigt auffallend enges Lumen und im wesentlichen glatte Wan-
dungen. Aber im ganzen Verlaufe finden sich Stellen, die durch festhaftende
Pfropfe ausgezeichnet sind. Diese Stellen sind fast immer hart vor "Ak-
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zweigungen von Seitenisten lokalisiert. Die Thromben sind nur zum Teil jung
und braunrot bis graurot. Zum Teil sind sie in Organisation zu schwieliger
Bildung begriffen. Zum Teil gehen solche wie plattenartige, insulire Auflagerungen
aussehende Bildungen in schmalen Streifen in die Tochtergefille tiber, was
namentlich an den arteriellen Abzweigungen unter dem Zwerchfell zu erkennen
ist (Abb. 2 und 3).

Abb, 2. Langsschnitt durch die Brustaorta. Abb. 8. Lingsschnitt durch die Aorta. Uber-
Wandstindige Thromben in Organisation be- gang des Bruchabschnittes in den Bauch-
griffen. abschnitt. Wandstiindige Thrombosen eben-

falls stellenweise in Organisation.

Die Milzvene stellt sich als kurzer solider Zylinder dar, der sich gegen das
Bett der Milz als etwa 10 em langer, sich standig ver]ungender und s1ch dann ver-
lierender Bmdegewebsstrang fortsetzt.

In situ liegt der fettarme Herzbeutel in HandtellergroBe frei. Die Lungen sind
beiderseits sehr fest und flachenhaft mit der Wand der sonst leeren Pleurahohle
verwachsen.

Das Herz ist entsprechend groB, vollig frei, die Herzbeutelfliissigkeit ist nicht
vermehrt, wasserklar. Das Epikard ist glatt und zart mit zahlreichen kleinsten,
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punktférmigen, subepikardialen” Blutpunkten. Das Myokard ist braunrot, ohne
Schwielenbildungen. Das Endokard - zeigt ebenfalls zahlreiche punktférmige
Blutaustritte. Die Herzhshlen sind entsprechend weit mit zahlreichen Blut- und
Speckgerinnseln erfillt. Die Klappenapparate erscheinen voéllig intakt, glatt,
zart und schluBfshig.

Der Anfangsteil (aufsteigende Abschnitt) der schméichtigen Brustaorta und der
Kranzarterien ist mit ganz geringen gelblichen, derben Auflagerungen der Intima
versehen. Die Lungen sind im allgemeinen lufthaltig, die unteren und hinteren Par-
tien etwas blut- und saftreicher. In beiden Lungenspitzen finden sich ausgedehnte
tiefe, aber vollig abgeheilte Schwielen- und Narbenbildungen. Die Pleura visceralis
ist- mit abwischbaren Blutspritzern bedeckt. Die Bronchien und die Trachea zeigen
stark gerotete und verdickte Schleimhaut, thr Lumen ist mit reichlichem zéhem
eitrigem Schleim erfillt.

Der Thymus vollig verfettet. Die Bronchiallymphdriisen grofler, zum Teil
zu groferen Paketen verbacken, und sehr derb, schwarz. Der Oesophagus mit in-
takter Schleimhaut. Der Larynxz o. B. Die Mundorgane ohne pathologische Ver-
anderungen.
= Der Schédel ist dolichocephal. Die Schidelschwarte und die Schidelknochen
sind ohne pathologische Verinderungen, vollig intakt. Die harfe Hirnhaut ist
gespannt, feucht, intakt, die weichen Hirnhdute sind feucht. Das GroBhirn, das
Kleinhirn, die Medulla oblongata und die basalen Stammganglien weisen keine
krankhaften Veranderungen auf. Die Cerebrospinalfliissigkeit ist nicht wesentlich
vermehrt, wasserklar. Die Hirmhohlen sind nicht erweitert, ihr Ependym ohne
krankhafte Verinderungen und vollig glatt.

Schiidelbasis ist intakt und ohne Verletzungen. Die Nebenhdhlen sind frei,
Hypophyse ist nicht krankhaft versndert. , — _meb
"~ Auf Grund dieses Befundes kam ich zu folgender pathologisch-
anatomischen Diagnose:

Zustand nach Milzexstirpation wegen hochgradiger VergréBerung
derselben. Ausgedehnte alte Thrombosen der Pfortader und frische
Thrombose groBer Abschnitte der Mesenterialvenen mit ausgedehntem
Gangrin von Diinndarmschlingen. Vergréferung der Mesenterial- und
paraaortalen Lymphdriisen. Rotes Knochenmark in den langen Rohren-
knochen ; Andmie des Herzmuskels. Alte Tuberkulose in beiden Lungen-
spitzen. Pleuraverwachsungen beiderseits. Bronchitis und Tracheitis.
Blutungen in das Epikard. Allgemeine Abmagerung und Blisse. Ascites.
Subendokardiale Blutungen.

* Balkteriologische Feststellungen: 1m Ascites Staphylokokken.

Die nachtriglich unternommene Gewebsuntersuchung ergab folgende
Verhiltnisse :

Die Arieria lienalis zeigt knapp vor ibrer Aufspaltung im Milzhilus eine kraftige,
muskelstarke, an elastischen Fasern reiche Wandung, ohne eine Veranderung
der Arterieninnenhaut und obne entziindliche Andeutungen irgendeiner Wand-
schicht. Degenerationen,” Verddungen oder Verkalkungen fehlen vollkommen.

* Schnitte der Arterie aus dem Milzhilus, nahe der Abtragungsstelle der Gefile,
lieBen eine frische graurote thrombotische Masse erkennen, welche sich mikrosko-
pisch- als eine aus roten und farblosen Blutkérperchen zusammengesinterte Masse

ergaben, die der Wandung eng anlagen. Diese ist nicht allenthalben in scharfer
Linje festzustellen. Die inneren Zonen des Blutgerinnselmaterials lassen keine Kern-
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farbung mehr erkennen und scheinen in Nekrose begriffen. Auch iltere binde-
gewebig organisierte Pfropfteile ragen in die Lichtung von Arterienstiimpfen
hinein. Verfolgt man sie gegen die Milz hin, so verschlieBen sie allmihlich das
Lumen vollkommen.

AuBerhalb der Adventia der makroskopisch erkennbaren Gefialzweige des
Milzhilus finden sich zahllose kleine und kleinste, oft gewundene, muskelstarke
GefaBzweigchen, welche z. T. im Adventialgebiet der gréfBeren Gefifle selbst
verlaufen. Diese Gefifichen haben beétrachtlich starke Wandungen und voll-
kommen freie Lichtung.

Unmittelbar neben dem vorerwihnten Arterienast ziebt ein makrosko-
pisch noch nicht stricknadeldicker Venenzweig aus dem Milzhilus heraus. Er
zeight eine vollkommen verstopfte Lienalvene. Die Wandung der Vene lift
gar keine pathologischen Verinderungen erkennen, mit Ausnahme der fehlen-
den Begrenzungslinie der In-
tima gegen das Lumen hin. .
Das Innere der Vene ist voll-
kommen verstopft von einer
bindegewebigen, ziemlich kern-
armen, mitunter hyalin aus-
sehenden Masse, in welcher
Bindegewebszellen der muskel-
starken Venenwand einge-
wuchert sind. Auch ganz feine
elastische Tasernetze haben
sich nahe der alten Intima-
grenze in diesem Venenpfropf
ausgebildet. Man sieht inner-
halb des Pfropfes kleinere Ge-
faBlichtungen mit schonen Epi-
thellagen. Eine dieser Lichtun-
gen. steht in direkter Verbin-
dung mit einem Vas vasis, wel-
ches zwischen Muskellager und
Abb, 4. Thrombose eines Astes der Milzvene in Reorgani-  dventitia der Venenwand ver-

sation und Rekanalisation begriffen. Nachbarliche Aus-  lauft. In der Adventitia des
bildung eines gefdBreichen, kavernoméhnlichen Gewebes. Venenastes und noch weiter

nach aullen liegen zahlreiche,
bald diinn-, bald dickwandige allerkleinste Blutgefille mit zum Teil freier Lich-
tung, wahrend ein anderer Teil ebenfalls Verlegungen des Lumens durch Thromben-
bildungen erkennen laBt (Abb. 4).

Um vereinzelte Aste vendser Natur findet sich das reinste Kavernomgewebe,
bedingt durch eine auBerordentlich reiche dicht gedriingte Ansammlung von
Gefafllichtungen in der periadventitiellen Gewebsschicht und ihrer - Nachbar-
schaft. Fs macht dieses Gewebe, das makroskopisch nicht sehr massig war,
mikroskopisch durchaus den Eindruck eines Kavernoms. Im Zwischengewebe
zwischen solchen vielfachen GefiBen finden sich die alten Elemente dieser Gewebs-
gegend, unter anderem auch markhaltige Nerven.

In der Milz selbst erweisen sich auBerhalb der Grenze der verddeten und
infarzierten Stellen die Gefile des Milzgeriistbalkens, soweit es sich um Arterien
handelt, teils vollkommen gewohnlich, teils von alten Thrombusmassen verlegt.
Die Venen der Geriistbalken sind durchweg verlegt und rekanalisiert. Die klinisch
vermutete spezifische Natur der Verddungsherde in der Milz konnte histologisch
nicht 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.
zentrische schalenférmige Plittchenanhiufung erkennen lieB, sowie schalen-
férmige Leukocytenansammlungen. Die Intima der Gefallwénde war auch hier
bereits groftenteils zugrunde gegangen.

Die Pfortader lieB zunichst ihrer Aufteilungsstelle eine altere organisierte,
nicht vollig abschlieBende und rekanalisierte Thrombosierung wahrnehmen. Die
Umgebung der Pfortader war durch eine gewisse Menge, aber nicht sehr reichliche
Aushildung kleiner, den Vasa vasorum entsprechenden GeféBen ausgezeichmet.
In der Wandung der Pfortader finden sich keinerlei krankhafte Prozesse, keine Kalk-
platten oder dhnliche Residuen endophlebitischer Vorginge.

Histologische Schnitte von Qlissonschen Gewebsdreiecken in der Leber ergaben
eine vollige Verodung der ehemals verstopiten Pfortaderiste. Die bindegewebig
umgewandelten Verstopfungsmassen waren durch zahlreiche neue Gefafilumina
siebartig durchléchert. Die Bildung kleiner Gefafie konnte durch die Wand der
ehemaligen Pfortader hindurch auch im perivendsen Gewebe erkannt werden.
Bei entsprechender Farbung auf elastische Fasern und auf Muskulatur war jedoch
die alte GefiBwand noch zu erkennen. Die Ausbildung neuer Gefifie fand sich
am michtigsten im ehemaligen Lichtungsbereich der intrahepatischen Pfortader-
verzweigungen. Im mikroskopischen Aufbau der Leber konnten irgendwelche
Veranderungen nicht erkannt werden. Die Leberarterie lie auch mikroskopisch
keine Abweichung vom gewbdhnlichen Aussehen erkennen. Blutbildungsherde
konnten in der Leber nicht angetroffen werden.

Milz und Lymphdriisen zeigten kein ungewdhnliches Bild, das anf hesondere
Bluizellbildung hingewiesen hétte.

Dagegen war das Knochenmark eines Femurs ganz auBerordentlich zellreich.
Es lieB ehensosehr iippige Erythrocytopoése wie Leukocytopoése erkennen. Da-
gegen war kein SchluB auf eine qualitativ einseitige Blutbildung aus dem histo-
logischen Bild abzuleiten. Das mitosenreiche retentierte Blutbildungsgewebe
beherrschte fast vollig das Bild.

Ehe an die endgiiltige Beurteilung dieser eigenartigen Beobachtung
herangetreten wird, sei kurz dargetan, welche Anschauung man heute
im allgemeinen iiber das Wesen der Thrombose hat. Bei der Beant-
wortung dieser Frage konnen wir uns eng an Lubarsch anschlieBen,
der unter Thrombose wihrend des Lebens innerhalb von Blutgefiflen
aus Blutbestandteilen an dem Befundort entstandene feste Gebilde ver-
steht. ,,Sie ist im wesentlichen ein mit Ubergang des fliissigen zum
festen Aggregatzustand verbundener, wihrend des Lebens innerhalb
der BlutgefiBe am Befundort erfolgender Absterbungsvorgang des
Blutes.” Fiir die Entstehung einer derartigen Thrombose kommen vor
allem drei Griinde in Betracht, die als entscheidend angesehen werden
miissen:

1. Verinderungen der Blutstrémung, d. h. vor allem Verlangsamung
derselben. '

2. Verinderungen der GefdBwand.

3. Verinderungen der Blutzusammensetzung,

Wihrend nun die einen Autoren, vor allem Aschoff, die himodynamischen
Ursachen .als entscheidend ansehen, stehen andere, vor allem Ribbert, auf dem
Standpunkt, daB die Wandverdnderungen vorziiglich maBigebend seien fiir eine
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Thrombusbildung. Lubarsch hat diese alte Streitfrage wieder neu beleuchtet und
schreibt, daB fiir die Piroptbildung Wandrauhigkeiten die nebensichlichsten Be-
dingungen seien. Vor allem fiihrt er ins Treffen, daB man bei duBerst schweren
Rauhigkeiten der Schlagader sehr viel hiufiger Thromben vermiBt als findet und
ebenso, dafl man bei der Blutaderthrombose sehr viel hiufiger makroskopisch
die Venenwand unveridndert findet als umgekehrt. Zusammenfassend sagt er,
daB die Stromungsverdnderungen die einzige und stets unerlaBliche Bedingung
fiir die Pfropfbildung seien, ohne welche die Thrombose nicht méglich wire, da-
gegen sei die Bedeutung der GefiBwandverinderungen unsicher hypothetisch.
Aber.auch infektiose Ursachen hilt er als Faktoren fiir die Entstehung von Throm-
ben nicht nur fiir moglich, sondern in vielen Fillen als hochst bedeutungsvoll,
Er spricht sich dahin aus, ,,daff mit akuten und chronischen Infektionskrankheiten
imZusammenhang stehende Stérungen in vielen Fallen von erheblicher ursich-
licher Bedeutung fiix die Thrombenbildung sind‘. Als besonders wirkungsvoll
fithrt er u. a. die schidigende Wirkung der Spaltpilze auf Herztdtigkeit und Vaso-
motorenzentrum an, ferner die hiniolytische und blutkérperchenstorende Wirkung
vieler Spaltpilze, sodann &rtliche, durch Mikroorganismus bewirkte entziindliche
Veridnderungen der GeféBwinde.

Dzemch fafit die niheren Bedlngungen einer Thrombenbildung unter 3 Ab-
schnitte zusammen, ebenso oder &hnlich, wie wir es schon anfangs dargelegt haben.

Virchow nahm als Hauptursache einer Thrombenbildung ¢ine Verlangsamung
bzw. Stillstand der Zirkulation an. Ein vélliger Stillstand ist nur bei volhgem Ab-
schluf, sei es durch Druck infolge von Tumoren oder durch operative Unterbin-
dung gegeben. Aber selbst bei villigem Stillstand muf immer noch ein Agens,
meistens eine Wandschidigung des abgeschlossenen Gefifles hinzutreten,

Eine Stromverlangsamung ist bei den meisten allgemeinen oder lokalen Zirku-
lationsstérungen gegeben; einmal stellt sich dieselbe ein bei stark erweiterten Ge-
filen (Varicen, Aneurysmen), bei Stauungen, aber auch bei herabgesetzter
Herzkraft. Danach unterscheidet Diefrich eine Pulsionsthrombose, eine Dilata-
tionsthrombose und eine marantische Thrombose. )

Eine Wandschédigung spielt nach Dietrich die grofite Rolle bei der Blut-
gerinnung und ist auch fast immer kombiniert mit der Stromverlangsamung, da-
gegen hilt er. aber auch eine Wandschidigung allein ohne Verlangsamung der
Blutstrémung oder Versinderung der Blutzusammensetzung fiir ungeniigend, um
eine Blutgerinnung hervorzurufen. Er verweist dabel auf die Tatsdche, daB ein
flacher Fremdkérper im GefiB ohne Thrombenbildung liegen kann.

-Anderungen in der Blutzusammensetzung konnen aber nicht nur die inter-
vasale, sondern auch die extravasale Gerinnung beeinflussen. Vor allem kommt
hier die Hyper- und Hypiesis in Betracht, aber auch jegliche andere ,,falsche®
Blutzusammensetzung, unter die auch die Polycythdmie fallt, kann dasselbe
Ergebnis haben. REine ganz besondere Bedeutung legt er aber der Férderung
der Thrombenbildung durch Bakterien oder deren Stoffwechselprodukten bei
(die infektids-toxische Thrombose). Weiter auf diese Art der Blutgerinnung ein-
zugehen hat fiir unser Thema keinen Zweck.

Vor allem aber sehen wir auch aus den AuBerungen Dietrichs, daf einmal
eine Anderung der Blutzusammensetzung schon geniigt, Thromben in vivo hervor-
zurufen, besonders da, wo naturgemiB der Blutstrom langsamer flieBt, also in
Venen oder bei vollig intakten GefaBwandungen, wihrend eine Wandsehadlgung
allein, nach Dietrich, keine Thrombose hervorruft.

- Wenn man diese Firgebnisse der Thromboselehre uberbhckt uhd in
Vergleich zum eben mitgeteilten Fall setzt, fallt uns ohne weiteres die
Blutverinderung des Patienten ein. Jedoch ist die Frage, ob sie kausal-
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pathogenetisch in Frage kommt, nicht direkt zu beantworten. Zunichst
ist die Vorfrage zu etledigen, welche sich nach dem Vorkommen &hnlicher
Falle in fritherer Zeit erkundigt. Folgendes ist dariiber. bekannt:

Wilke berichtete iiber einen Fall bei einem 36jabrigen Mann, der 7 Jahre
vor seinem Tode plotzlich nach einem Wannenbad heftiges Blutbrechen bekam.
Darauf 4 Jabre beschwerdefrei. Vor 3 Jahren setzten die Beschwerden nach
einem Sprung ins Wasser aus 1 m Hgohe wieder ein. Der Patient zeigte starke
Bliasse der Haut (609, Hamoglobin, -3 200 000 Erythrocyten). Der Blutdruck
wurde nicht gemessen bzw. nicht angegeben. Einziges Symptom starkes Blut-
brechen und Blutverlust per anum. Tod an Verblutung. Die Sektion ergab Throm-

- boge der Pfortader mit Fortsetzung in die Vena pancreatica und lienalis. Kleiner
Substanzverlust im Magen nahe der Kardia, groBer Milztumor, kein Ascites, kein
Darminfarkt. Das Knochenmark wurde nicht untersucht. Die histologische Unter-
suchung zeigte, daf} es sich in der Pfortader um einen dlteren Thrombus handelte;
die Wandung liel keine Atherosklerose erkennen, dagegen erschien die Intima
und Media schlecht voneinander getrennt, die Intima stellenweise wie aufge-
splittert.

Einen dhulichen Fall beschreibt Lommel. Hier handelte es sich um einen
42jahrigen Mann, dessen Leiden vor 3 Jabren die ersten Beschwerden verursachte;
es bestand Blutandrang zum Kopf, ,,echauffierte Gesichtsfarbe®’, Kopfschmerzen
und Spannung im Abdomen, besonders beim Biicken. Patient arbeitete aber.
noch (Maurer) bis 2 Jahre vor seinem Tod.. Damals erkrankte er an ,,Darmkoliken
und Blut im Stubl“. Die klinische Untersuchung ergab, soweit sie uns hier inter-
essiert, einen Blutdruck von 125 Hg, eine stark vergréfierte Milz und einen Blut-
status von 1409, Hamoglobin (Sahli), 8 230 000—10 500 000 Erythrocyten (zu
den, , verschiedensten Zeiten) und 11 000 Leukocyten. Im Blutausstrich waren
Normoblasten nachweisbar. Die Sektion ergab eine voéllige Thrombose der Pfort-
ader, ganz geringen Ascites, der im Leben nie nachweisbar war, starke Milzver-
groBerung mit Infarktnarbe, volligen Schwund des Fettmarkes in den langen
Riohrenknochen und Ersatz desselben durch rotes Knochenmark, geringe Athero-
sklerose der Aorta. Der Tod selbst war durch einen Darminfarkt bedingt infolge
Embolie der Vena meseraica superior (sc. magna). Daneben wurden noch die
stark erweiterten und strotzend erfiillten Venen des Magens und Oesophagus be-
schrieben. Besonders hob Verfasser noch hervor, daB keine Milztuberkulose nach-
weisbar war und daf die Viscositit des Blutes sehr stark erhéht war.

Einen weiteren Beitrag zur Pfortaderthrombose lieferte Loeb. Er erwahnte
eine 61jahrige Frau, iiber deren Anamnese er leider keine Angaben machte, eben-
sowenig tiber ausfilhrliche klinische Beobachtungen. Wegen ,,Strangulations-
jleus** kam die Kranke zur Operation. Nachdem aber ein grofler Darminfarkt
gesehen worden war, wurde ohne Eingriff die Bauchwunde wieder geschlossen.
Die Sektion ergab eine véllige Thrombose der Pfortader, die sich in die Vena
ileocolica fortsetzt. — Die*Milz war klein mit Infarktnarben versehen, die Milz-
vene frei bis auf kleine wandstandige Gerinnselbildungen. Die Magen-Oesophagus-
Venen erschienen varikés versindert, die Aorta ebenso wie die Pfortader zeigten
keine’ Atherosklerose. Das Knochenmark, Blutbild, Blutdruck wurden nicht
erwahnt. A

Einen zweiten Fall, den derselbe Autor anfiihrt, betraf einen 54 jahrigen Mann.
Auch hier gab er nur ganz spirliche klinische Angaben. Im Leben hatte die Pfort-
aderthrombose keinerlei Beschwerden gemacht. Der Patient starb an einer schweren
Tuberkulose. Uber Blutdruck und Blutziisammensetzung fehlen jegliche Angahen.
Die Pfortader war vollig thrombosiert, ebenso war ein beginnender Darminfarks,
grofie Milz, aber ohne Infarktbildung und starke Erweiterung der Oesophagus- und
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Magenvenen nachweisbar. Ein Ascites bestand nicht; ebensowenig war makro-
skopisch oder mikroskopisch eine Sklerose der Aorta oder der Pfortader aufzu-
finden. Auch das Knochenmark wurde nicht untersucht.

Hart berichtete ebenfalls iiber einen Fall von Pfortaderthrombose und kon-
sekutiver kavernoser Umwandlung derselben. Ein 20jihriger Mann erkrankte
plotzlich 1 Monat ante exitum unter heftigem Blutbrechen, was sich ofters wieder-
holte. An schwerer Andmie trat der Tod ein.  Objektiv war bei der Sektion nur
eine vergroferte Milz, kavernose Umwandlung der Pfortader und starke varikose
Erweiterung der Magen- und Oesophagusvenen festzustellen. Eine dieser Venen war
geplatzt und hatte AnlafBl zu der todlichen Blutung geben. Ascites, Atherosklerose,
Darminfarkt bestanden nicht.

Brie beschrieb ausfithrlicher einen Fall von Pfortaderthrombose. Hier be-
traf die Erkrankung einen 42jahrigen Mann, der bewufBltlos ins Krankenhaus ein-
geliefert wurde. Anamnestisch war festzustellen, daf3 der Patient vor 4 Jahren
einen Unfall erlitten, der eine ZerreiBung der Nierenbénder zur Folge gehabt
haben sollte. Im AnschluB daran will der Patient gelb gewesen sein, 4 Tage vor
Aufnahme des Patienten in die Klinik trat erneut Ikterus auf, zusammen mit
starken Odemen. Klinisch machte das Ganze den Eindruck der akuten gelben
Leberatrophie. Die Milz erschien leicht vergroflert. Die Sektion ergab eine vollige
Thrombose der Pfortader, vergroflerte Milz, Varicen des Magens und Oesophagus,
Infarkt des Colon transversum und rotes Knochenmark in den langen Rohren-
knochen. Es bestand nur geringe Atherosklerose der Aorta, starke Wandsklerose
der Pfortader, dagegen fand sich aber kein Ascites.

Ewmerich berichtete iiber einen 44jahrigen Mann. Anamnestisch war nur
festzustellen, daBl der Patient plotzlich ein halbes Jahr vor dem Tod mit Schmerzen
in der linken Bauchseite erkrankte. Klinisch war keine sichere Diagnose zu stellen.
Aufer einem Tumor in der Milzgegend, miBigem Ascites, starken Atembeschwerden,
Schmerzen im Abdomen und einem ,,blithenden Aussehen® war nichts festzu-
stellen. Bei der Sektion wurde eine Pfortaderthrombose, Milztumor, Ascites und
rotes Knochenmark mit einigen nebensiichlichen Befunden wie Cholelithiasis,
Pneumonie usf. festgestellt. Bakteriologisch fanden sich im Blut Staphylokokken,
so daB als Todesursache eine Sepsis anzunehmen war.

Wie haben nun die Autoren, welchen diese Beobachtungen zu danken
sind, ihre Fille beurteilt? Auch hier wollen wir wieder chronologisch
vorgehen und die einzelnen Anschauungen mit ihren Begriindungen be-
obachten und anfithren.

Wilke will die Ursache der Pfortaderthrombose in jenem Traumsa sehen, das
der Mann durch den 1 m hohen Sprung ins Wasser erlitten hat. Fir das Blut-
brechen vor 6 Jahren hat der Verfasser keine Erklarung. Im Gegenteil, er nimmt
an, dafl die Erkrankung, d. h. die Thrombose erst 2 Jahre vor dem Tod durch
den Sprung als Unfall begonnen habe. Er glaubt, dafl die Eingeweide, vor allem
der gefiillte (1) Magen — die Mittagsmahlzeit lag 6 Stunden zuriick!! —, die Ab-
wirtsbewegung fortgesetzt habe und so einen Zug nach unten ausgeiibt und eine
Wandverletzung der Pfortader hervorgerufen habe. Mikroskopisch fand er einzelne
Mediarisse und Mediaspalten, die konzentrisch lagen.

Reitzenstein berichtet ebenfalls kurz iiber einen einschligigen Fall von Pfort-
aderthrombose bei einem jungen Mann. Auch hier wird ein Trauma ursichlich
angenomruen, obwohl ein solches anamnestisch nicht eruierbar war. ,,Der Patient
war aber eifriger Radfahrer und Bergsteiger und die Ausiibung dieses Sportes
bringt bekanntermaBen recht hiufig grobe mechanische Insulte mit sich®, so
sagt Reizenstein; er nimmt also die Moglichkeit einer traumatischen Atiologie an.
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Lommel sieht in seinem Falle die Polycythéimie als Folge der Pfortaderthrom-
bose an. Eine Atiologie fiir die letztere gibt er nicht an und begniigt sich mit der
Bemerkung, daB diese wobl unklar bleiben wird. Dagegen beschiftigte er sich
ausgiebig mit der Polycythdmie selber. Er priift die Viscositit des Blutes, das
Sauerstoffbindungsvermogen, den Abbau des Blutes, das spezifische Gewicht
usf., und kommt zu den SchluBsitzen: Eine Blutkdrperchenvermehrung sei in
seinem Falle — analog der Polycythimie bei allgemeinen Kreislaufstorungen
—— durch eine chronische Stauung im Pfortadergebiet verursacht worden, ebenso
der scheinbare Milztumor. Es sei noch angefiigt, daf in Lommels Fall die Sauer-
stoffkapazitit des Himoglobins avffallend niedrig, die Viscositéit des Blutes auler-
ordentlich erhéht war und daf eine ausreichende Zirkulation trotzdem ohne Herz-
hypertrophie aufrechterhalten werden konnte.

Loeb hat in seinem ersten Falle folgende Erklirung fiir die Pfortaderthrom-
bose. Er konnte neben derselben und neben dem Milztumor eine Endocarditis
verrucosa mitralis und einen Milzinfarkt neben Milzvenenthrombose nachweisen
und nimmt die Herzklappenverinderung als primér an, den Milzinfarkt als sekun-
déir. Von hier aus habe sich eine Thrombose der Milzvene und eine fortgesetzte
Thrombose der Pfortader entwickelt.

Fiir die Entstehung der Thrombose in seinem zweiten Falle hat Loeb keine
Erklirung, neigt aber zur Meinung, da es sich um eine traumatische Thrombose
handeln diirfte.

Hart fithrt fir seinen Fall von Thrombose der Pfortader die Sklerose der
Venenwand ins Treffen. Hierbei erwihnt er aber ausdriicklich, da8 diese Ver-
anderung der Venenwand durch die bestehende Lues verursacht oder doch wenig-
stens gefordert sein konne. Das junge Madchen 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 vielmaschiges, siebdhnliches Gewebe, das er als
,,Gitterwerk‘‘ bezeichnet hat, wihrend andere es als kavernomihnlich benannten.

Brie erkliart seinen Fall mit einer Phlebosklerose, die unabhingig von der
allgemeinen Atherosklerose der Aorta auftreten konne. Er sieht also in der Wand-
verinderung der Pfortader die primire Schadigung. Die bestehende Sklerose
fithrt er auf Alkoholabusus und alkoholische Leberschiadigung zuriick.

Emmerich beurteilt seinen Fall folgendermaBen: Er nimmt ebenfalls eine
Polycythimie an, obwohl keine exakte Blutzihlung im Leben vorgenommen

" worden war, schlieBt dieselbe aber aus dem roten Knochenmark, der Plethora
und dem Aussehen des Patienten. Als primir glaubt er die Pfortaderthrombose
ansehen zu miissen und die Polycythimie in Anlehnung an Lommel als sekundér-
bedingt durch die Stauung und Kreislaufstorung. Eine Atiologie fiir die Ver-
stopfung kann er auch nicht angeben, betont aber ausdriicklich, daB keine primére
Wandschidigung der Pfortader vorgelegen habe.

Hier erhebt sich weiterhin die Frage, welche Rolle man einer Poly-
cythdmie — auch wenn sie ohne Pfortaderthrombose verliuft — hin-
sichtlich der vitalen Blutnekrose und Niederschlagsmoglichkeit auf der
Wand irgendwelcher GefaBle zuschreibt, ferner die Frage, welche Be-
zichung zwischen Milz und Polyeythémie man bisher zu erkennen
glaubte.

Betrachten wir zuerst die Frage des Bluidrucks!

In fast allen Fallen, die in der Literatur bekannt sind und teils durch Wein-
trout, teils durch Winger zusammengestellt wurden (ungefihr 60 Falle), findet.
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sich bei den meisten Patienten ein Blutdruck, der sich zwischen 120 und 155 mm Hg
bewegte, der zum Teil auch von der kirperlichen Arbeit bzw. Ruhe abhing. - Winger
konnte einen Fall anfithren, in dem es sich um einen Blutdruck von 250 mm han-
delte; da dieser Patient, ein 57jihriger Mann, an hochgradiger Atherosklerose litt,
ist dieser Befund nicht maBgebend. Weber und Waison erwibnen nur, daB bei
ihren Patienten der Blutdruck erhoht war, Koster gibt einmal einen Blutdruck
von 180 mm an, ebenso Bence und schlieBlich Schmielinski einen solchen von
170 mm. Ebenso geben aber Osler, Rosengart stark erhohte Blutdrucke an, In
ungerem Fall war der Blutdruck nicht erhoht.

Wir sehen also daraus, dafl der Blutdruck sich in Fillen von Poly-
cythamie verschieden verhilt; bald bewegt er sich im Rahmen der Norm,
allerdings nahe der oberen Grenze, bald findet man exorbitante Er-
hohungen, wenn diese auch verhiltnismifig selten sind; man kann
diese Erhoéhungen manchmal auf Begleiterscheinungen zuriickfiihren
(s. oben Fall Winter). Auf diesen unterschiedlichen Blutbefunden be-
ruhit z. T. auch die Zweiteilung der Polycythamie iiberhaupt, der Poly-
cythaemia megalosplenica (Vaguez) ohne Blutdrucksteigerung und der
Polycythaemia hypertonica (Gaisbock) mit Blutdrucksteigerung, aber
meistens ohne Milzschwellung. Doch betonen einige Autoren, daf unter
Einwirkung physiologischer Momente eine betrichtliche Erhchung
des Blutdrucks stattfinden kann, was aber auch spontan bei Neur-
asthenikern gefunden wird.

Die Blutzirkulation ist bei der Polycythimie wesentlich veréndert.
Hierin sind sich wohl alle Autoren einig, dafl eine Verlangsamung des
Blutstroms mit dem Krankheitsbild stets einhergeht. Infolge erhohter
Viscositit (Winter, Lommel und andere mehr) des Blutes miisse das
Herz cine vermehrte Arbeit leisten, der es oft nicht gewachsen ist, und
deshalb klagten die meisten Patienten bei geringen Anstrengungen
{Defakation s. Wenter) ﬁber Atemnot, Blutandrang zum Kopf, Herz-
klopfen usf., wie auch unser Patient diese Erscheinungen als erste
subjektive Krankheitszeichen angegeben hat. |

Vor allem Weber, Lommel, Bence, Winter haben auf dieses Phinomen der Blut-
stromverlangsamung bzw. der erhohten Viscositét aufmerksam gemacht, Wahrend
aber Bence diese Viscositdtserhthung auf die Volumen- und Oberflichenver-
#nderungen infolge Kohlensdureaufnahme zuriickfithrte, brachte Lommel dieselbe
mit der Vermehrung der Erythrocyten in Zusammenhang und mit der dadurch
bedingten inneren Reibung, obne an Abhingigkeit vom Gasaustausch zu denken.

Immerhin merkwiirdig und beachtenswert ist im Gegensatz zu der
stark erhéhten Viscositit des Blutes und der dadurch bedingten Kreis-
laufverlangsamung 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 durch Erweiterung
der kleinen und kleinsten Gefélle zu suchen sei.

Was die Gerinnbarkeit des Blutes betrifft, so sind die Autoren einig,
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daB sie bei Polycythéimie erhéht ist, d. h. dall die Gerinnungszeit mehr
oder weniger verktrzt ist.

Auch hier kann ich wieder dieselben Autoren anfilhren wie oben. Die meisten
begniigen sich mit dem Bsmerken, daB die Gerinnungszeit auffallend verkiirzt sei.
Winter hat auch bier ausgedehnte Untersuchungen vorgenommen und nachge-
wiesen, dal die Frist bis zur Gerinnung oft auf die Hilfte bis ein Drittel der
normalen Garinnungszeit herabgesetzt ist. Auch- in unserom Falle war die Ge-
rinnungszeit, auffallend verkiirzt; das war zu erkennen, ohne daB wir eine be-
sonders Untersuchung in dieser Richtung angestellt hitten; denn beim opera-
tiven Vorgehen ergab sich nach dem Hautschnitt eine starke Blutung, die aber
auffallend schnell zu stillen war. )

Wodurch eine derartige Erkrankung der Blutzusammensetzung bzw.
der blutbereitenden Organe zustande kommt, 148t sich bisher nicht nach-
weisen. Growitz glaubt die Vermehrung der Erythrocyten auf die meist
vergréBerte Leber und Milz zuriickfiihren zu kénnen, d. h. er meint,
daB hier eine pathologische erythroblastische Titigkeit dieser Gewebe
»im Sinne ihrer embryonalen blutbildenden Funktion® anzunehmen
sel. Beweisen a8t sich diese Annahme nicht. Im Gegenteil, trotz genauer
histologischer Untersuchungen konnten in meinem Falle nirgends im
Leber- und Milzgewebe Blutbildungsherde wie in der embryonalen Leber
gefunden werden, so dall wir fiir unseren Fall die Grawitzsche Theorie
ablehnen miissen.

Wichtig fiir das Zustandekommen der Polycythimie sind vor allem
zwei regelmifige Befunde, einmal das rote Knochenmark in den langen
Rohrenknochen, und zweitens das Auftreten von Normoblasten im
flieBenden Blut. Beide Befunde sprechen fiir eine erhéhte Neubildung
von Erythrocyten. Die andere Moglichkeit fiir das Zustandekommen
einer Polycythimie, ein verminderter Untergang der Erythrocyten,
wurde ebenfalls lange Zeit von verschiedenen Autoren behauptet. Um
diese Annahme zu beweisen, wurde die Urobilin- und Eisenausscheidung
kontrolliert. Wéhrend aber Senafor eine deutliche Verminderung nach-
wies, konnte Lommel weder eine Verminderung noch Vermehrung,
Abeles sogar eine Vermehrung des ausgeschiedenen Eisens konstatieren.
Also auch diese Annahme hielt den Untersuchungen nicht stand, und
so wird wohl vorldufig noch immer die Uberproduktion von roten
Blutkérperchen im Knochenmark der Umstand sein, bei dem man
den Hebel ansetzen muf}, um zur Ursache der Polycythimie zu ge-
langen.

Wie wir schon oben kurz erwihnt haben, werden zwei Typen der
Polyoythéimie unterschieden, einer, der nach seinem hervorstechenden
Moment der mehr oder minder vergréferten Milz als Polycythaemia
megalosplenica (T'ypus Vaguez), und der andere, der nach seiner hoch-
gradigen Blutdrucksteigerung ohne Milztumor als Polycythaemia hyper-
tonica (Typus Geisbock) benannt wird. Unser oben ausfithrlich be-
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schriebener Fall gehort mit seiner exorbitant groBen Milz zu der ersten
Gruppe. Alle Anzeichen, die dafiir maBgebend sind, waren vorhanden:
GroBer Milztumor, keine Blutdruckerhohung, hochgradige blaurote
Verfirbung des Gesichts und der sichtbaren Schleimhiute, Erhohung
des Hamoglobingehalts und der Erythrocyten, Viscosititssteigerung,
Herabsetzung der Blutgerinnungszeit, und ebenso die subjektiven Be-
schwerden: Mattigkeit, Atemnot bei geringen Anstrengungen, Blut-
andrang zum Gehirn, Mundschleimhautblutungen, Schmerzen im linken
Oberbauch usw.

Im folgenden wollen wir uns genauer mit dem Milztumor beschaf-
tigen. Derselbe wurde in den einschligigen Fillen immer beobachtet,
seine Entstehung verschiedentlich gedeutet. Die einen fanden eine Tu-
berkulose der Milz, und glaubten hierauf, also auf eine primére Milz-
tuberkulose, das ganze Krankheitsgeschehen zuriickfithren zu miissen.
Dies mag ja fiir einzelne Falle zutreffend sein, aber sicher darf diese
Ansicht nicht verallgemeinert werden. Mindestens ebensoviel Autoren
und auch wir konnten keinerlei Anhaltspunkt, weder makro- noch
mikroskopisch, fiir eine Milztuberkulose feststellen. Gg. B. Gruber hat
iibrigens in zahlreichen Fillen sehr grobknotiger Milztuberkulose bei
Negern nicht den geringsten Anhaltspunkt fiir das Bestchen einer
Plethora an der Leiche wahrgenommen, wie er mir persénlich mitteilte.
Er steht der Erklarung vereinzelter Polycyth#miefille als Folge einer
Milztuberkulose oder Infarcierung hochst zweifelnd gegeniiber.

Andere glauben die MilzvergréBerung als reine Stauungserschei-
nung auffassen zu miissen, wihrend wieder andere, 56 vor allem Grawitz,
wie schon oben erwéhnt, in der blutbildenden Funktion der Milz, die bei
Polycythamie krankhaft erhoht und auf eine embryonale Stufe zuriick-
gedringt sei, den Grund fir die Milzhypertrophie ersehen. Diese Gra-
witzsche Anschauung miissen wir, wie schon begriindet, ebenfalls fiir
unseren Fall ablehnen. Wir ersehen hauptsichlich die Stauung als Ur-
sache des Milztumors. Daneben mag die erhéhte Funktion der Milz,
gegeben in der gegeniiber der Norm vermehrten Abbaunotwendigkeit
der Blutkérperchen, ebenfalls von Bedeutung sein. Dazu kommt in
unserem Falle noch hinzu, da} ein groBer Teil des funktionstiichtigen
Milzgewebes infolge Verstopfung der Milzgefie und Infarktbildung
ausgefallen war, wenn auch, wie der makroskopische Anblick lehrte,
die Infarcierung die bereits vergroBerte Milz betroffen hatte. Nach
dem Aussehen des Milzdurchschnittes konnte man iibrigens auch mit
Sicherheit sagen, daf die Milzinfarkte, die zum Schlufl den gréfiten Teil
der Milz einnahmen, verschieden alt waren, und dafi die Verstopfung
der grofien Milzvene erst spater erfolgt sein diirfte, daB aber auch wohl
schon vorher zahlreiche kleine Aste in verschiedenen Intervallen throm-
bosiert sein mochten.
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Je nach den geschilderten Meinungen wurde auch der- therapeutische Kin-
fluB der Milzexstirpation fiix die Polycythimie gewertet. Ich lehne jhn durch-
aus ab!

Nimmt man natiirlich an, daf die Milzfunktion die primére Ursache fir das
ganze Krankheitsbild der Polycythimie sei (Grawitz), so ist die Entfernung der-
selben gedanklich gerechtfertigt. In unserem Falle lie§ sich durch das operative
Eingehen keinerlei Ausheilung des ganzen Krankheitsgeschehens erwarten ; immer-
hin ist aber zuzugeben, dafl durch die Encheirese die Beschwerden des Patienten,
die rein mechanisch vom Milztumor verursacht waren, aufgehoben wurden. So-
weit ich die Literatur itbersehen konnte, war diese Erleichterung der Beschwerden
in allen Fillen der einzige Erfolg der Milzexstirpation iiberhaupt; eine Ausheilung
war nirgends erfolgt.

Es ergab sich also bei Betrachtung der Frage nach der Rolle der
Milz fir das Krankheitsgeschehen der Polycythdmie eine Reihe von
Widerspriichen unter den Autoren; diese Widerspriiche sind gewif
nicht einfach zu erkliren. Sie erinnern unmittelbar an die Streitfrage
tiiber die Rolle, welche die Milz bei Erkrankungen der Leber spielt, na-
mentlich bei der Lebercirrhose, aber auch bei jenem Symptomenkom-
plex, der als Bantische Krankheit bezeichnet wird, endlich bei der
chronischen Verlegung der Pfortader selbst (vgl. Kurt Ziegler). Wir
wollen zundchst an Hand unseres Falles nicht weiter die Erérterung der
Milzfrage verfolgen. Dies wird weiter unten geschehen. Vielmehr wird
es sich nun darum handeln miissen, die pathologisch-anatomischen Befunde
am Kreislaufsystem des Falles J. zeitlich pathologisch zu ordnen, um zu
einer Kldrung zu gelangen.

Gehen wir von der thrombosierten Pfortader aus rickwirts dem
Blutstrom entgegen, so kann ohne weiteres und ohne allen Zweifel das

" mesenterielle Gefdfisystem beiseite gelassen werden, da hier die throm-
botischen Verinderungen sfch zuletzt geltend machten, also wohl auch
zuletzt entstanden sind.

Dagegen 146t sich der Befund in der Milzvene und in der Portader
chronologisch nicht so einfach und so sicher erklsren. Die Milzvene
war diinnkalibrig, sie war anormal angelegt; und sie erschien im Stamm
vollig von 'festhaftenden Blutgerinnselmassen erfiillt, ja geradezu
bindegewebig umgebaut, wihrend die zugehorigen Milzabschnitte vollig
infarciert waren. Die Milzarterte war ebenfalls sehr diinn, nur sonden-
koptdick, aber frei durchgiingig, wenigstens was ihren bei der Operation
durchschnittenen Anfangsteil betrifft; ihre Verzweigungen in der Milz-
pulpa erschienen ebenfalls verschlossen. Hier erhebt sich nun die Frage:
Handelte es sich hier um Erscheinungen von Embolie oder um eine
autochthone Thrombose? Eine Klirung dieser Frage werden wir so-
gleich versuchen. Zuerst wollen wir aber die Milz an und fiir sich genauer
betrachten.

Die operativ entfernte Milz mafi tiber der Konvexitit 30 : 19 cm, in der
Dicke 9 em und wog 1500 g. Sie zeigte eine ganz unregelmiBige Nekrosierung
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zentraler und auch peripherer Teile, die sich als Folge einer Thrombosierung so-
wobl einzelner Arterienzweige als abfithrender Venenzweige ergab. Das ganze
Gewebe war sehr derb graurétlich bis gelbbraun. Die einzelnen nekrosierenden
Herde setzten sich mit unregelméBigen, leicht geschweiften Grenzen von den
iibrigen dunkelroten Randpartien ab. Die Kapsel war leicht verdickt und fest,
in ganzer Ausdehnung verwachsen. GrdBere Zweige der Vena lienalis fehlten im
Hilusgebiet, dafiir fanden sich unzéhlige kleinere bis kleinste Venen, die im Liga-
mentum gastrolienale verliefen. Mikroskopisch bestétigte sich die makroskopische
Annahme einer Infarktbildung, d.h. einer ausgedehnten unregelméBigen Ver-
stopfung der Pulpardume. Diese beruhte auf einer Erkrankung der Milzvenen-
wandung. Es zeigten sich namentlich in den Balken des Milzgeriistes Aste der
Milzvene, welche eine Verdickung ihrer Wandung erkennen lieflen. Die Lichtung
war zum Teil frisch thrombosiert. Die verdickte Wandung war als Organisations-
produkt thrombotischer Niederschlige zu erkliren. Im iibrigen fiel der grofie
Mangel an Lymphocyten in den Milzknitchen erhaltener Milzteile auf. Tuber-
kulose lag sicher keine vor, Uberhaupt lieB sich das ganze Geschehen nicht ent-
ziindlich erkliren, sondern entsprach dem Effekt einer schwersten Kreislauf-
stérung des Organs.

Der Aortenbefund ist von auferordentlicher Wichtigkeit, Kr 1aft
zum Teil alte, organisierte Thrombose erkennen. Erhabene Schwielen
und beetartige, scharf umgrenzte, gleichsam aufgetriebene, weilllich
derbe Stellen setzten sich direkt in Thromhosen der Wand fort. Zwischen
derben Schwielen und ziemlich frischer Thrombose sind alle Ubergéinge
der Thrombenmetamorphose vorhanden. Und das alles findet sich in
einem sonst tadellosen Aortenrohr, dessen Wand nicht den Amnschein
einer degenerativen Intima- oder Mediaerkrankung darbietet. Wesent-
lich ist ferner, daf} solch organisierte Wandthrombose sich zum Teil in
TochtergefiBe (Art. coeliaca, Art. renalis) fortsetzt, ohne deren Lich-
tung vollig zu verschliefBen. :

Die Besichtigung des Herzens hat keine anhaftenden Blutgerinnsel
erkennen lassen; iiberhaupt war keine Herzverinderung vorhanden.
Auch fehlte jeder Anhaltspunkt, daf} etwa aus dem vendsen GefiaBsystem
— gegebenenfalls durch ein offenes Foramen ovale — thrombotisches
Material in die linke Seite des Herzens und in den ganzen Kreislauf ge-
langt sein kénnte.

Was nun die pathogenetische Reihenfolge der verschiedenen Blutpfropf-
bildungen anbelangt, so diirfte es annehmbar sein, die Erscheinungen in
der Milz gleich alt zu erachten mit denen der Aorta, sei es nun, daB sie
primir durch Embolie ausgeltst wurde, oder daB sie, was Gg. B. Gruber')
in diesem Falle fiir wahrscheinlicher hilt, nur der Ausdruck autochtho-
ner Thrombose der Pulpa unregelmiBiger Milzabschnitte ist. Jeden-
falls aber ist mit dieser Milzvergroferung gleichzeitig die Niederschlags-
und Nekrosebildung von Milzvenenblut erfolgt, welche sich auf den
Abschnitt der Pfortader fortsetzte.

1) Vorgetragen auf der Westdeutschen Patholog. Vereinigung in Diisseldorf
im Juni 1922.
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Hier darf eine merkwiirdige Beobachtung an einem anderen Kranken, B. K.,
eingeschaltet werden, welche dartut, dafi der thrombotische oder endarteriitische
VerschluB der Milzarterie iiberhaupt nicht geniigend sein muB, eine Verddung
der Milz oder eine keilférmige ischimische Milzgewebsnekrose (Infarkt) zu er-
zeugen, Wir fanden nimlich bei einem 83jahrigen Mann, der infolge mehrfacher
Knochenbriiche an Fettembolie - verstarb, zufillig eine alte vollig deformierte
Milzarterie, deren Wandung héchstgradig sklerotisch verkalkt und durch ehe-
malige aneurysmatische Auftreibungen ausgezeichnet war. Die Milz war nur so-
weit verindert, als es dem Greisenalter des Mannes entsprach. Sie war klein, aber
weich, ihr Geriistanteil {iberwog den Anteil an Pulpagewebe. Natirlich war dies
nur moglich durch eine Verwachsung der Milzkapsel mit dem Magen bzw. dem
Netz, durch welche die Blutzufuhr zu dem Organ geschah. Die Milzvene war
ohne Besonderheiten. s lehrt dieser Fall wohl deutlich, daf nicht notwendiger-
weise Milzverinderungen und Arterienverinderungen in bestimmter Abhingigkeit
gtehen miissen.

Die Verhaltnisse in unserem Falle J. waren besonderer Natur. Alles
in allem lag dort eine méchtige Thrombosierung im arteriellen und
Pfortaderkreislauf vor, deren Mittelpunkt sozusagen die Milz war. Das
letztere mochte an zwei Griinden gelegen sein:

1. scheinen die Blutverhéltnisse des Xranken der Thrombose giin-
stig gewesen zu sein; sonst kamen bei dem herzgesunden Mann beim
Fehlen von greifbaren infektitsen Umsténden und von nachweisbaren
degenerativen oder traumatischen Wandverinderungen der Aorta keine
Griinde fir die Aortenthrombose tiberhaupt in Frage;

2. an der zweifellos erfolgenden Verlangsamung des Blutstromes in
den weiten Maschen des roten Milzgewebes, wie sie physiclogisch schon
erfolgt, wie sie aber hier aus dem unter 1. angegebenen Grund, némlich
der erhohten Blutklebrigkeit (Viscositdt) besonders in Frage kommen
mubte. ’

Es handelt sich nun darum, das Verhéltnis der im Kreislauf be-
hinderten Milz zum VerschluBl des Pfortadersystems in Beziehung zu
bringen.

Vorausgeschickt wird, daf #hnliche Milzverhiltnisse, d. h. Milzthrombosie-
rung oder Milzinfarkt, in folgenden Féllen der Literatur niedergelegt sind. Fille
von Polyeythdmie mit Pfortaderthrombose, in denen die Milz stark vergroBert
war und Infarkte aufwies, beschrieben Hart (1. Fall), Lommel, Wilke, Versé, Gruber
(Fall ITIT und IV); zablreicher sind die Fille, die mit einer Pfortaderthrombose
ohne Polycythémie, aber mit mehr oder weniger groBem Milztumor einhergingen.
Die Milzen waren aber alle in vivo schon zu palpieren. Hierher gehoren die Fille
von Risel, Heller, Versé, Hart, Loeb (11 Fall), Josselin de Jong (Fall II, IV, VI,
VII, VIIL, IX), Gg. B. Gruber (Fall I und IT), Meyer, Emmerich, Kaspar (Fall I—V).
Allen diesen Fillen stehen negative Milzbefunde, d. b. also kleine Milzen, nur in
verhaltnisméBig geringer Anzahl entgegen. Nur Brie und Loeb (1. Fall) beschreiben
Pfortaderthrombosen zugleich mit Polycythémie, in denen aber die Milz weder
in ihrer GroBe noch in ihrem Aufbau irgendwelche abnorme Beschaffenheit auf-
wies. Und auch in einzelnen Fillen von Pfortaderthrombose okne Blutverinderung

wurden Kkleine, d. h. entsprechend groBe 1Vhlzen gefunden (s. Josselin de Jong [Fall I
TIT, V1, Kaspar [Fall VIJ).
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Als Ursache fir die MilzvergroBerung lieB sich kein einheitlicher
Grund feststellen. Sicherlich trigt die Stauung einen grofien Teil zur
Milzhyperplasie bei, sei es infolge der trunculéren Pfropfbildung in der
Pfortader oder in der Milzvene selbst. Der Grad der VergréBerung ist
von. den kompensatorischen Verhiltnissen im Pfortaderkreislauf ab-
héngig, wie schon Kaspar ausfiihrt. Andere Autoren machen neben
der Stauung noch andere Faktoren geltend.

So halt Lossen fiir den Milztumor dieselbe Ursache verantwortlich, wie fiir
die Pfortadererkrankung selbst. Simmonds spricht die Lues, die in seinem Falle
einwandfrei zu konstatieren war, als Ursache des Milztumors an. Nach Bonnes
war der Milztumor das Primére, der eine lineale Endophlebitis, Thrombose der
Vena lienalis und der Vena portae im Gefolge hatte. Einen besonderen Stand-
punkt nimmt Josselin de Jong ein: er filhrt die MilzvergroBerung nicht auf die
Stanung zuriick, sondern auf ein vikarilerendes Einspringen der Milz fir die
geschédigte Leber.
© Wir glauben in unserem Falle, dal wohl die Hauptursache fiir die
MilzvergréBerung in der hochgradigen Stauung dieses Organs zu
suchen ist.

Wodurch die Thrombose der Milzvene enistanden ist, 1aBt sich nicht
einwandfrei in allen Fillen feststellen. Die einen, so vor allem Heller und
Josselin de Jong, glauben sie auf ein Trauma zurickfihren zu miissen;
andere auf einen Milzinfarkt infolge einer Endokarditis (Brie); wieder
andere vertreten den Standpunkt, dal hier Infektionen eine Rolle spie-
len (Reicher [X11], Rommelaere, Orth u. a. m.). Keiner dieser Autoren
machte indes aus diesen Bekundungen eine Regel fiir alle Fille.

In unserem Fall J. kommt fiir die Beurteilung der Pfortaderverhilt-
niss¢ vor allem die Atypie des Beginnes der lienalen Vene in Betracht.
Diese setate sich aus ungemein schwachen, allerdings sehr zahlreichen
Astchen zusammen, ein’ Umstand wiederum, der die Reibung erhohte
(vergroBerte Wandfliche!), eine Blutpfropfbildung begiinstigte.

Nicht ausgeschlossen, ja sehr wohl méglich ist, dafi durch die Ver-
hiltnisse des Feldlebens die Thrombosierung begiinstigt wurde; J. war
Infanterist an der Front und war also da allerhand traumatischen Un-
bilden ausgesetzt, welche das Soldatenhandwerk, noch dazu in den engen
Schiitzengraben und Unterstinden, mit sich bringt. Dabei denke ich
an die merkwiirdigen Mitteilungen der Hellerschen Schule iiber Pyelo-
phlebdthrombose nach traumatischen FEinfliissen, verhehle mir. aber
nicht, daB man in der Abwigung solcher Einfliisse dullerst skeptisch
sein muBl, daB man sie, wenn nicht direkt Risse von Gefawinden ent-
standen  (Schmorl), nicht ohne weiteres als gentigenden Grund der
Thrombose ansehen darf, Im Falle unseres Patienten liegen noch andere
Umstinde vor, welche zusammen mit den obengenannten Uber-
legungen in Betracht kommen kénnen. So mégen zahlreiche Griinde
beigetragen haben, gerade die Verbiltnisse in der lienalen Pfortader
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giinstig zu gestalten — ohne daB besonders der Milz die wesentlichste
und urséchlichste Rolle am ganzen Krankheitsgeschehen zugeschrieben
werden muf: C B

Uber den Grund der primdiren Bluterkrankung bei J. haben wir gar
keinen Anhaltspunkt. Was sagt man denn im allgemeinen diber den Grand
der Polycythdmie? Uber die Entstehung einer Vermehrung der roten
Blutkérperchen ist folgendes bekannt: Aus mancherlei uns bekannten
Griinden kann eine Vermehrung der Erythrocyten und des Hamoglobins
eintreten. Wir konnen also mit Senator Polycythamie aus physiologi-
schen Griinden und solche bei pathologischen Zustéinden unterscheiden.
Zu den ersten gehoren die Polycythiamie im Hochgebirge, die, wie
schon oben erwihnt, infolge der verdiinnten Luft und des dadurch be«
dingten Sauerstoffmangels eintritt. Ganz #hnlich und aus denselben
Griinden wirkt auch die Lungensaugmaske. Vermehrung der roten
Blutkorperchen finden wir aber auch nach reichlichen Mahlzeiten, bei
Neugeborenen, nach ausgiebigen Blutverlusten; dann bei Zustanden,
die einen sehr reichlichen Wasserverlust durch die Haut und die Lungen
bedingten, also nach starken Muskelanstrengungen und starken schweif-
treibenden Mitteln usf. Nach Untersuchungen von Hdberlein scheint
auch das Seeklima eine Vermehrung der Erythrocyten nach sich zu
zieheh. Zum Schlusse méchte ich noch erwdhnen, da auch beim .
Winterschlaf der Tiere eine Polycythémie festgestellt wurde (Vierords).
Alle diese Arten von Vermehrung roter Blutkorperchen bilden sich
aber, sobald die dulleren Umstéinde wieder normal werden, von selbst
zuriick und erreichen einen normalen Stand, ohne daB irgendwelche
Schiadigungen davernder Natur zu konstatieren wiren. Kine relative
Polycythimie finden wir fast immer bei angeborenen Herzfehlern, bei
Pulmonalstenosen; ebenso kann sich eine derartige Blutverinderung
bei langdauernden Stauungen finden. Eine meist voriibergehende Ver-
mehrung der Erythrocyten findet sich bei mancherlei Vergiftungen und
im Gefolge von Infektionskrankheiten. So seien hier vor allem die Phos-
phorvergiftungen, Kohlenoxydvergiftungen, Intoxikationen mit Benzin,
tiberhaupt mit Teerprodukten erwihnt. Ahnlich wirken auch in ihrem
Endresultat Arsen, Adrenalin, ‘Quecksilber und Blei. Wihrend aber
die ersterwihiiten durch direkte Einwirkung auf das Knochenmark
ibren Einflufl geltend machen, hingen die Wirkungen der zweiten
Gruppe von ihrem EinfluB auf die GefaBBwand ab. Hierbei wird dieselbe
durchgingig fiir das Wasser bzw. Blutserum; die Folge davon ist eine
Eindickung des Blutes.

Von Infektionskrankheiten, welche eine Polycythdmie bedingen
kénnen, soll die Tuberkulose, wie schon erwshnt, in Frage kommen.
Auch bei Influenza (Geisbick), Trichinose (Stdubli), Malaria (Schnei-
der), Nephritis (Caudley), Addisonscher Krankheit (Rombach) wurde
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Polycythamie festgestellt. Ebenso fand sie sich bei Nervenleiden wie
Neurasthenie (Pappenheim), Schlafsucht (Neisser), Chorea (Bardachzi);
immerhin wurde sie hier meist nur vortibergehend konstatiert.

Alle diese Vermehrungen der roten Blutkorperchen unterscheiden
sich von der eigentlichen Polycythédmie rectomegalosplenica (Vagquez-
sche Krankheit) dadurch, daB sie eben nur Folgezustinde einer anderen
priméren Erkrankung sind. Die eigentliche Vaquezsche Krankheit ist
aber — soweit wir heute beurteilen kénnen — eine selbstédndige Er-
krankung, eine Krankheit sui generis; hierfiir diirfte auch mein oben
ausfithrlich beschriebener Fall ein typisches Beispiel sein.

Zur Dauer der Erkrankung unseres Patienten ist folgendes zu sagen:
Uns lagen die militdrischen Akten des Verstorbenen vor. Aus deren
Durchsicht ergab sich, dafi die Krankheit, d. h. die Polycythimie aller-
dings unerkannt — schon vor Jahren bestand. Der Mann war, wie
seine Familie sich ausdriickte, ,,schwerbliitig®, neigte zur Ermattung
und klagte bei der militdrischen Ausbildung (1904) iiber die Notwendig-
keit des Ausschnaufens nach geringen korperlichen Anstrengungen;
er mubBite oft den Rockkragen 6ffnen, damit ihm leichter wiirde, sein
Schlaf war gestort, er konnte nicht links liegen. Aber immerhin konnte
er unbehindert seinem Berufe nachgehen und fithlte sich nicht gerade
krank. Erst das Feldleben hat dies im Jahre 1915 gedndert. Seitdem
wurde iiber Schmerzen in der linken unteren Brustkorb- und Magen-
gegend geklagt, welche zunahmen und den Kranken zum Gegenstand
drztlicher Untersuchung machten — bis im Anschlufl an die Operation,
welche sich die Entfernung des in seiner Eigenart vorher nicht erkannten
Milztumors zum Ziele gesetzt hatte, die wahre Natur der Krankheit ge-
klart wurde, welcher der Patient dann auch erlegen ist. Die Erkrankung
hat aber ganz bestimmt 6—7 Jahre vor dem Tode die Milz schon in iliren
Kreis gezogen. So lange schitze ich auch die &ltesten Aortenwandver-
dnderungen. So alt diirfte auch ungefihr die Verinderung der ginzlich
umgewandelten Vena lienalis gewesen sein. Der Pfortaderstamm ist
wohl erst spiter und nicht total verstopft worden, wihrend die Blut-
thrombenbehinderung in der Arteria meseraica sehr spit erfolgte und
zur Todesursache wurde.

Diese Dauer der Erkrankung (Pfortaderthrombose) ist nichts Unge-
wohnliches. Haben doch Gy. B. Gruber und Kaspar in ihren Zusammen-
stellungen eine ganze Reihe von Fillen angefithrt, die noch erheblich
langer ihre Krankheit mit sich getragen hatten. Gg. B. Gruber fithrte in
seiner grofleren Arbeit 4 selbstheobachtete Fille an, 3 Manner von 23,
28 und 47 Jahren und eine Frau von 45 Jahren. Vom ersten Auftreten
der Blutungen bis zum Tode des Individuums hat das Leiden 8 Monate.
bis 26 Jahre in den einzelnen Fillen bestanden. In dieser Zeit waren
die Patienten nicht dauernd krank, sondern konnten zeitweise ihrem
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Berufe ungehindert nachgehen, gaben aber immer an, schwach und
leicht miide geworden zu sein. Bei grofleren Anstrengungen trat Atem-
not und Blutbrechen auf. Kaspar berichtete tiber 6 Falle, deren Krank-
heitsdauer erheblich kiirzer waren, nimlich 2—7 Jahre. Auch hier war
dasselbe wie oben bei Grubers Fillen zu konstatieren: Zeiten relativen
Wohlbefindens wechselten mit schweren Blutungen aus Mund und
After, sowie mit schnell eintretender Ermiidung ab. Auch Hart gibt
fir seine Falle eine Dauer der Erkrankung von 5-—10 Jahren an.

Hier ist die Frage am Platze, ob der Tod an Darmgangrdin infolge
Mesenterialthrombose fiir Polycythdmie typisch ist. Diese Frage ist zu
verneinen, da viele Polycythamiker keine Pfortaderthrombose haben.
Dagegen ist sie sehr typisch fiir die Trager einer Pfortaderthrombose —
neben der Verblutung in den Darmkanal; eventuell tritt auch der Tod
infolge langsamer Kreislaufinsuffizienz unter wassersiichtigen Anzeichen
auf. Auch diese Behauptungen sind ein Ergebnis der Durchsicht ein-
schligiger in der Literatur niedergelegter Fille:

DaB die Patienten mit Pfortaderthrombose dauernd in der Gefahr schweben,
eine Mesenterialthrombose bzw. -embolie mit nachfolgender Darmgangrin und
todlicher Peritonitis zu erwerben, erhellt schon die frither erwahnten Fille. Von
den 4 Fillen, die Gg. B. Gruber ausfiihrlich schildert, gingen 3 an dieser Kompli-
kation zugrunde. Von den 6 Patienten Kaspars starben 5 an derselben Erscheinung,
und zwar eine 39jihrige Frau an einer ausgedehnten Diinndarmgangréin, die fast
den ganzen Diinndarm einnahm. Die Patienten von Emmerich, Hart (1), Kaspar (I),
Gruber (III) starben an einer Kreislaufinsuffizienz. Es traten Odeme, Ascites
und zunehmende Atemnot auf. Andere wieder gingen an.einer Verblutung (Gruber
und Harf) in den Magen-Darmiraktus aus geplatzten Oesopbagus- bzw. Magen-
venen zugrunde. .

Es finden sich also, wie oben gezeigt wurde, schwere Milzverdnde-
rungen als Ausdruck der Kreislaufstérungen bei Kranken, welche an
Polycythéamie und Pfortaderthrombose leiden. Hirschfeld hat die Milz-
exstirpation als therapeutische. MaBnahme bei Polycythédmie vorge-
schlagen. Wenn dieser Vorschlag tiberhaupt Berechtigung hat, was man
bezweifeln kann, so kommt er sicher nicht als niitzlich in Frage bei Pa-
tienten, deren Milzvene bereits thrombosiert ist. Die Entfernung des
groBen Organs ist schwierig, zumal durch die méglichen Kapselverinde-
rungen, Adhésionen usw. das Organ in einen Kollateralkreislauf einge-
geschaltet sein kann (Magenvenen-Milzkapselgefalle, Zwerchfellgefifle
usw.), der bei Pfortaderthrombose . nichts Uberraschendes darstellt
(Sazer). Hine Milzentfernung bringt Stérungen, plétzliche Behinde-
rungen im Kollateralkreislauf mit sich. Schwere Blutung im Verlaufe:
so eingreifender Operationen bei Polycythimikern. ist beschrieben
(Hart). Vor allem aber zeigt gerade mein Fall J. mit seinen auffallenden-
Thrombosierungen in einem Gebiete, das der Milz vorgeschaltet ist, nam-
lich in der Aorta, daf man durch Entfernung der Milz das Ubel gar nicht,
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in seiner Wurzel trifft. Etwas anderes wire es, wiillte man im Einzelfall
bestimmt, dal wirklich etwa eine tumorartige Milztuberkulose oder
ein Blastom der Milz den Kreislauf primér behinderte oder sekundir
wesentlich gefihrdete. Fiir die einmal effelttiv gewordene Pfortader:
thrombose durch: Milzexstirpation Besserung zu erhoffen, diirfte also
wohl niemand sich einfallen lassen. Spielen sich an der Pfortader be-
ginnende Thrombosierungsvorgéinge ab, was man leider klinisch nicht
wird konstatieren konnen, dann lit man am besten den Kranken
villig.in Ruhe. Die jahrzehntelange Dauer der chronischen Pfortader-
verstopfung mit Umbau der verstopften Gefiafle und ohne Insuifizienz-
erscheinung der Zirkulation lehrt, daB sich hier die Natur am besten
selber hilft. An sich ist ja die Prognose der Pfortaderthrombose wie
der Polycythimie quoad vitam nicht ungunstlg

Man kénnte an die Beantwortung der eingangs gestellten Fr&gen
auch von der Betrachtung jener Fille von chronischer Pfortaderthrom-
bose aus herantreten, welche sich bisher in der Literatur finden. Man
wiirde sich dann zu zeigen bemiihen, welche Ursachen diese Pfortader-
thrombosen hatten. Allein ein Blick in die Zusammenstellung von Jos-
selin de Jong und von Gy. B. Gruber lehrt, dafl man von dieser Basis aus
leider sehr unklar sieht. Es sind nur sehr wenige Fille, welche relative
Klarheit iiber die Pathogenese der Pfortaderthrombose bieten. In dieser
Hinsicht sind jene in terminal-trunculdr-radiculsirer Richtung fort-
schreitenden chronischen Pfortaderthrombosen bei weit zuriick-
liegender, ja meist wohl angeborener syphilitischer Lebererkrankung
bedeutungsvoll (Simmonds); andererseits erinnere ich an einige sehr
illustrative Beobachtungen von Frerichs und Kaspar, wobei es sich um
Blutkreislaufstorung der Pfortader durch die Ausbildung eines chro-
nischen, penetrierenden Ulcus duodeni mit Beeintrichtigung der Pfort-
aderwandung handelte. Zu diesen wenigen Fillen, die als Ursache der
Blutpropfbildung eine entziindliche Wandstérung und Behinderung
des Blutstroms erkennen lieBen, tritt nun mein Fall J., der zum ersten
Male etwas klarer in das Verh#ltnis von Polycythimie und Pfortader-
thrombose hineinleuchtet: Er 18t die primére Blutverinderung als
Ursache des ganzen Erscheinungskomplexes erkennen. D.h. die Blut-
verdnderung fithrte zur Aorten-, Milz- und Pfortaderthrombose in lang-
sam steigendem Ausmalf.

Es sind noch einige Gesichtspunkte iiber eventuelle Verhéltnisse bei
der chronischen Pfortaderthrombose zu beleuchten. Da man frither
glaubte, dal die Pfortaderthrombose mit einer Leberbeeintréichiigunyg ein-
hergehen miisse, wenn anders die Leberarterie durch vermehrte Funktion
den Ausfall des Pfortaderblutes nicht wettmache (Saxer), so sei darauf
hingewiesen, daBl der Fall J. weder atrophische Erscheinungen an der
Leber noch eine Kaliberverstirkung der Leberarterie erkennen lieB.
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Wie schon dargetan, kann man die Pfortaderthrombose im Falle J.
als eine langdauernde bezeichnen. Dafiir sprechen ja die umgebauten
Thrombosenstrecken innerhalb des Glissonschen Lebergeriistes. Was
aber meinen Fall noch besonders interessant macht, das ist das kaver-
nose Umwandlungsbestreben im Gebiet des verlegten Pfortadersystems, und
zwar sowohl am Milzhilus, wie im Gebiet der Pfortaderanfteilung. Auch
diese meine Beobachtung bestitigt die von Versé, Emmerich, Gg. B.
Gruber und Kaspar ausgesprochene Ansicht, daf das merkwiirdige Ka-
vernomgewebe im Nachbarbereich der Pfortader eine durch Verlegung
der Pfortader bedingte, fiir die Erhaltung des Blutkreislaufes frderliche
Reaktion darstelle. Es ist dies um so bedeutungsvoller, da im Falle J.
merkwiirdige von der Norm abweichende, hypoplastische Momente in
der Gefaflentwicklung zu erkennen waren. Wir meinen damit die aufler-
ordentlich schmalen Ursprungszweige der Vena lienalis auBerhalb des
Milzhilus, welche mit den schwachen Zweigen der Milzarterie iiberein-
stimmten. Diesem Befund an der Peripherie entsprach die in ihrer
Wanddicke und in der Weite ihres Lumens ebenfalls auffallend schméch-
tige Aorta, welche zu der Anschauung einer Plethora vera so ganz und
gar nicht passen will. Es scheint aber auch bei J. keine solche Plethora
bestanden zu haben, da sich ja der Blutdruck nicht als erhéht zu er-
kennen gab. Es scheint vielmehr hier lediglich eine Polyglobulie im
Vordergrund gestanden zu sein. Der Befund des Knochenmarks spricht
nicht dagegen, wenn er natiirlich auch infolge der bei J. eben ablaufenden
entziindlichen Reaktion im Peritonealgebiet nicht allein auf die Poly-
cythdmie bezogen werden darf. '

Ich beantworte die eingangs gestellten Fragen also folgendermafBen:
Polycythdmaie und Pfortaderthrombose stehen zueinander in Abhdngigkeit.
Die Verstopfung der Pfortader — ebenso wie die Verstopfung der Milz —
sind sekunddre Erscheinungen. Die Entfernung der Milz bei solch schwerer
Erkrankung des hdmatopoetischen Systems mit besonderer Beteiligung
des Pfortaderapparates ist nicht niitzlich, eher gefahrbringend. Die lang-
davernden Fille von Pfortaderthrombose kinnen won verschiedenen Ut-
sachen abhdingen, unter denen die Polycythimie bis heute tn 6 Fillen be-
obachtet worden ist, jedoch nur von mir als Ursache angegeben wird.
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