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DaB in der Wand der Pfortader und ihrer Wurzeln und Aste ein der
Arteriosklerose an die Seite zu stellender Proze vorkommt, war schon
Virchow bekannt. Naheres wissen wir itber diese Affektion jedoch erst
durch die Untersuchungen von Borrmann und Simmonds. Aber auch
heute ist noch vieles auf diesem Gebiet unerforscht; unsere Kenntnisse
iiber Entstehung und Ursachen des Leidens sind noch viel diirftiger als
bei der genannten Arterienerkrankung. Nur das eine kénnen wir aus-
sagen, daf} fir die Entstehung der Pfortadererkrankung nicht dieselben
Faktoren wie fiir die Arteriosklerose maBgebend sind, denn beide Ver-
dnderungen zeigen in ihrem Vorkommen weitgehende Unabhingigkeit
voneinander (Simmonds), was schon darin zum Ausdruck kommt, daf3
die Pylephlebosklerose verhaltnismaBig hiufig bei Jugendlichen beob-
achtet wird; das schlieBt natiirlich nicht aus, daB angesichts der ganz
abweichenden physikalischen und chemischen Verhiltnisse im Pfortader-
kreislauf doch die Entstehungsbedingungen fiir beide Erkrankungen
mancherlei Entsprechendes aufweisen koénnten.

Bei dieser Sachlage ist es sicher erwiinscht, zunichst noch einmal
reichlichere Erfahrungen iiber das Vorkommen der Pfortaderskierose
iiberhaupt zu sammeln. Wir konnen dariiber bis heute soviel sagen,
daB die Erkrankung beobachtet wird bei Lebercirrhose, bei Bantischer
Krankheit und bei Pfortaderthrombose. Im letzteren Falle bleibt es aber
stets zweifelhaft, ob die Verlegung der Pfortader Ursache oder Folge
der Wanderkrankung war. Denn es kann — und das wire an vierter
Stelle zn nennen — nach den erwiahnten Untersuchungen Borrmanns
und Simmonds, sowie Budays und Lossens keinem Zweifel unterliegen,
daBl die Veréanderung auch ein selbstindiges Leiden darstellen kann, das
seinerseits — namentlich infolge der meist hochgradigen Mediazersto-
rungen (Simmonds) — zu schweren Kreislaufstérungen und zu Throm-
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bose fithren kann. Ja, wenn manche Verfasser friiher einen solchen Zu-
sammenhang der Dinge fiir ganz unwahrscheinlich hielten (Sazer), so
kann man heute umgekehrt sagen, daB die Entstehung einer Pfortader-
sklerose einzig und allein durch VerschluB der Lichtung bisher nicht
bewiesen ist.

Ich verfiige iiber 15 einschligige Falle. In 4 von diesen konnte ich
selbst die Sektion ausfithren; von einem Fall stellte Prof. Fraenkel mir
freundlichst die in der Sammlung des Eppendorfer Instituts befindlichen
Organe, von einem weiteren die allein vorliegenden mikroskopischen
Priaparate zur Verfiigung. Endlich fanden sich in der Sammlung des
St. Georger Instituts die Organe von 9 Fillen, von denen 4 die von
Simmonds in seiner Arbeit verwerteten sind. Bei der Auswahl der
Fille war fiir mich maBgebend das im Vordergrundstehen der Pfort-
adererkrankung. Fille also, die sich bei unbefangener Betrachtung als
Lebercirrhose mit komplizierender, leichterer Pfortadersklerose dar-
stellten, wurden nicht beriicksichtigt. In 3 Fallen lautete die Diagnose
auf ,,Banti‘, und zwar in einem Sektionsfall und in 2 nur klinisch beob-
achteten Fillen, bei denen die Splenektomie Gelegenheit zur Unter-
suchung nicht nur der Milz, sondern auch eines Stiicks der Milzvene
und eines Leberstiicks gegeben hatte. -

Ich beginne mit der etwas ausfiihrlicheren Wiedergabe des ersten
der von mir sezierten Fille, der mir auch auBerhalb der uns in erster
Linie beschéftigenden Fragen Aufmerksamkeit zu beanspruchen scheint,
um dann die tibrigen Fille gemeinsam zu besprechen.

Fall 11).. M., 59 Jahre, weibl.,, Krankenhausaufnahme 23. XI. 1923. Ge-
storben 24, XII. 1923. Aus der Vorgeschichte ist bemerkenswert, daB Pat. T'rin-
kerin war und dafl sie mit 27 Jahren eine Operation an der Leber durchgemacht
hat: ,,Kin Wurm hatte sich in der Leber festgesetzt.” Die Uberweisung ins
Krankenhaus erfolgte wegen allgemeiner Schwiche und Schwindelgefiihl.- Der
objektive Befund bei der Aufnahme ist im allgemeinen negativ. Leber und Milz
sind nicht fithlbar. Im weiteren Verlauf zeigt Pat. eigenartige nervose und
psychische Stérungen, die wir an dieser Stelle nicht weiter angehen. Am 24. X1I.

1923 tritt plotzlich eine erhebliche Blutung aus dem Mastdarm auf. Rectale Unter-
suchung ergibt nur Himorrhoiden. 12 Stunden spiter Tod.

Von dem Sektionsbefund kommt nur derjenige der Bauchhohle in Betracht:
In der rechten Pararectallinie eine alte Laparotomienarbe, in ihrem Bereich
auflerst derbe Verwachsungen zwischen Leberober- und unterfliche, groflem Netz
und vorderer Bauchwand. Milz von normaler Gréfle (12: 7,5 : 5,5 cm), die Kapsel
leicht gerunzelt. Die Milz ist derber als normal, etwas zih-gummi-ahnlich; die
Pulpa ist rotgrau, blutarm, bindegewebsreich. Die Balken sind verdickt, die
Follikel schlecht erkennbar. Simtliche Pfortaderwurzeln zeigen hochgradige sklero-
tische Wandverinderungen: im Niveau der Umgebung liegende, grauweifle Fleck-
chen, und vor allem unregelmiBige, fleckweise Verdickungen von hellgrauweifler
Farbe, endlich Kalkplatten, die vielfach spitzig ins Lumen hineinragen, aber so

1) Die Krankengeschichte des Falles wurde mir freundlichst von Herrn Ober-
arzt Dr. Reye iiberlassen, dem ich hierfiir meinen herzlichsten Dank ansspreche.
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gut wie ausnahmslos noch subendothelial gelegen sind. Die Lichtung der Pfort-
aderwurzeln ist iiberall frei, im allgemeinen normal weit; nutr der darmwéirts
gelegene Abschnitt der V. mesenter. inf. ist hochgradig varicos und geschlangelt.
Stammwirts sind die Wandveranderungen in dieser Vene besonders hochgradig.
Die Wand des Pfortaderstamms zeigt denselben Vorgang. An der Stelle jedoch,
wo die Teilung in die beiden Hauptéste zu erwarten wire, st68t die Schere beim
Versuch, vorwirts zu dringen, auf ein uniiberwindliches Hindernis in Gestalt eines
etwa kinderfaustgrofen, steinharten Gebildes (s. Abb. 1). Kurz davor zweigen sich
einige kleine GefaBle vom Pfortaderstamm ab, lassen sich jedoch auch nur bis zu
dieser kalkigen Schranke verfolgen. Im Ligamentum hepatogastricum verliuft eine
Vene von etwa Saphenadicke; sie kreuzt den Choledochus, um sich in den rechten
Leberlappen einzusenken und sich dort zu verzweigen. Ihr Ursprung konnte
leider bei den in dieser ganzen Gegend bestehenden festen Verwachsungen nicht
Klargestellt werden. Im Ligamentum teres findet sich ein doppelt streichholzdicker,
blutgefiillter Kanal, der
sich ebenfalls innerhalb
der Leber verastelt. Im
Gebiet der erwahnten
Verwachsungen verlauft
ein Biindel ziemlich weiter
GefaBe zurLeberund senkt
sich in deren Kapsel ein.

Die Leber ist etwas
verkleinert, besonders der
linke Lappen (rechter Lap-
pen 14:10:5,5, linker
Lappen 6,5:6:3,5 cm).
Die Oberfliche ist durch
den Verwachsungen ent-
sprechende Kapselverdik-
kungen unregelmaflig ge-
staltet, auch, wo diese
fehlen, etwas uneben, aber
nur im Gebiet der Leber-
porte ausgesprochen gekérnt. Das Organ ist zdh-elastisch, die Schnittfliche
braunlich-rotgran, die Zeichnung méaBig deutlich.

Der Dinndorm weist keine Besonderheiten auf. Tm Dickdarm finden sich
vom Querkolon bis zur S:Flexur groBe Mengen fliissigen, nur zum kleinen Teil
mit Kot gemischten Bluts. Eine Quelle der Blutung, insbesondere eine geplatze
Varix, konnte nicht entdeckt werden. Die Darmwand ist an denselben Bezirken
stark durchfeuchtet, schmutzig-rot, die Serosa deutlich fibrinos getriibt.

Es besteht kein Ascites, kein Caput Medusae, keine Oesophagus- oder
Magenvaricen, kein Tkterus, aber naturgemif eine der schweren Darmblutung
entsprechende Anémie.

Mikroskopisch bieten die Pfortaderwurzeln das Bild einer schweren sklero-
tischen Wanderkrankung, so wie es besonders Simmonds geschildert hat, so dal
ich auf die Beschreibung dieses Autors verweisen kann; am stirksten verdndert
ist die V. mesenter, inf. Das kalkige Gebilde in der Leberpforte erweist sich nach
Entkalkung als zum groBten Teil aus einem kernarmen oder kernlosen, sich stark
nach van Gieson rot farbenden Bindegewebe bestehend, in das zahlreiche kleine
Gefafle eingefiigt sind, die teils noch eine deutliche, Elastica enthaltende, wenn-
gleich meist nur:'diinne Wandung aufweisen, zum groBSten Teil aber endothel-

Virchows Archiv. Bd. 254. 17

Abb. 1. E, 1780/28. Verkalktes™ Gebilde in der Leberpforte.
Etwa 25: 1.
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Abb. 8 E. 1780/28. Verschlossene GefifBe mit verkalkter Elastica in dem Kalkgebilde. Hémat.-Eos.
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ausgekleidete Hohlrdume von kavernisem Bau darstellen, deren Scheidewinde viel-
fach mehr oder weniger breite Kontinuititsunterbrechungen aufweisen (s. Abb. 2).
Ein Teil dieser Raume enthilt unverdnderte rote Blutkorperchen. Ein eigenartiges
Bild bieten Gebilde, die ohne weiteres als verddete Gefille imponieren, als solche
dadurch kenntlich, daB anscheinend den elastischen Lamellen- entsprechende
ringférmige - Strukturen . sich’ mit Himatoxylin satt schwarzblau firben, also
hochst wahrscheinlich kalkig inkrustiert sind (eine Kalkreaktion konnte nicht
angestellt. werden). - Abb. 3 gibt solche Gebilde in einfacher Héamatotoxylin-
Eosin-, nicht etwa in Elastinfarbung wieder. Ubrigens treten die verschieden-
artigen GefiaBriume an Masse hinter derjenigen des verkalkten Bindegewebes
stark zuriick.

Abb. 4. E. 1780/28. Aus den Netzleberverwachsungen in die Leber eintretende
dickwandige GefdBe. Orc.-Methylenblau.

Die Leber bietet nur in der Umgebung des eben geschilderten verkalkten
Gebildes das: ausgepragte Bild- der Cirrhose. - Die Pfortaderiste zeigen hier noch
starke Wandverdickung mit sehr reichlichen, zierlich netzartig angeordneten
elastischen Fasern. In weiterer Entfernung von der Leberpforte ist ‘das. Binde-
gewebe um die Pfortaderverzweigungen herum zwar etwas vermehrt, auch vielfach
von Lymphocyten durchsetzt; aber der Aufbau der Acini ist vollkommen typisch;
es fehlen ,,Gallengangsneubildungen®. Das Bild an den interlobuliren: Venen
nahert sich der Norm. Dagegen zeichnen sich die vorher erwahnten Gefafle, die
aus den bindegewebigen Pseudoligamenten in die Glissonsche Kapsel eintreten;
durch ihre Dickwandigkeit aus (s. Abb. 4). }

Die Milz bietet trotz der normalen GréBenverhiltnisse in allen wesentlichen
Punkten histologisch dasselbe Bild, wie die der iibrigen von mir untersuchten
Fille. Ich verweise daher auf die spiter folgende gemeinsame Betrachtung.,

17%
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Zusammenfassung: 59jahrige Trinkerin, vor 32 Jahren Operation
an -der Leberpforte, stirbt unter den Erscheinungen schwerer Darm-
blutung. Sektion und mikroskopische Untersuchung ergeben eine aus-
gedehnte Sklerose des Pfortaderstammes und aller Wurzeln, varicose
Erweiterung des Anfangsteils der V. mesenter. inf. Schwere Blutung in
den Dickdarm. Beginnende Infarcierung der Dickdarmwand. An Stelle
der Hauptdste der Pfortader ein iiber kinderfaustgrofles verkalktes
Gebilde, das mikroskopisch in kernarmem Bindegewebe kavernose, z. T.
blutfithrende capillire Raume und — z. T. verodete — groBere GefiBe
enthilt. Die etwas verkleinerte Leber zeigt nur in der Gegend der Pforte
ausgesprochene Cirrhose. Die Milz ist nicht vergroBert, aber in der
spater zu besprechenden Weise verdndert,

Durch den Ausfall der histologischen Untersuchung darf man wohi
die Auffassung, die sich gleich bei der Autopsie als die wahrscheinlichste
aufdrangte, als bestitigt betrachten, nimlich, daB} es sich bei dem ver-
kalkten Gebilde in der Leberpforte um einen besonderen Endausgang
eines jener aus der Literatur bekannter Fille von kaverniser Umwand-
lung eines Pfortaderthrombus handelt (Fille von Heller, Risel, Pick,
Versé, Hart, de Josselin de Jong, Kaspar, Gruber, F. Q. Meyer u. a.).
Zweifellos liegt hier ein recht ungewdshnlicher Befund vor; auch sonst
ist wohl hier und da von Verodung der kaverndsen Raume und von
Kalkeinlagerungen in die Scheidewinde die Rede. Eine derartige Ver-
steinerung des ganzen Gewebes ist aber, soweit ich sehe, bisher nicht
beobachtet worden, wenn es natiirlich auch sonst in der Pathologie an
Analogien nicht fehlt. Von Interesse ist dabei die Ausdeknung, die der
ganze Prozell angenommen hat und die weit iiber diejenige des normalen
Pfortaderstamms und der beiden Hauptéaste hinausgeht. Hier ist zu
beriicksichtigen, daBi auch in anderen einschligigen Fillen die Gefaf-
neubildung tiber die Grenze der urspriinglichen Pfortader hinausgegangen
ist; iiberdies darf man wohl annehmen, daB die Organisation und Ver-
odung zahlreicher Blutriume einhergegangen ist mit der Bildung sehr
reichlichen Bindegewebes, in welchem dann die Kalkablagerung statt-
gefunden hat.

Uber die Pathogenese des ganzen Prozesses 148t der Befund in einem
derartigen Endstadium natiirlich keine Schliisse zu. Er bietet keinen
Anhalt zur Stiitze der ja von der Mehrzahl der Autoren abgelehnten
Auffasssung Picks, dafl ein Cavernom im Sinne einer Neubildung vor-
liege, andererseits aber auch nicht zu seiner Widerlegung. Weitaus am
wahrscheinlichsten bleibt, wie gesagt, die Annahme einer alten, spater
kavernds umgewandelten Thrombose, und zwar diirfte es sich um einen
viele Jahre zuriickliegenden Prozel handeln. Unter diesen Umstanden
liegt der Gedanke nahe, die Entstehung des Thrombus mit der 32 Jahre
zuvor ausgefiihrten Operation an der Leberpforte in Verbindung zu bringen.
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Unterbindung kleiner Pfortaderwurzeln und an sich vielleicht wenig
bedeutsame Entziindungen in deren’ Quellgebiet kénnten zu einer sich
auf den Pfortaderstamm, insbesondere dessen Teilungsstelle fortsetzenden
Thrombosierung gefiihrt haben, Zerrung am Pfortaderstamm selbst oder
an seinen Asten oder anderweitige Verletzungen seiner Wand die Ent-
stehung einer Thrombose begilinstigt haben. Daf} operative Traumen
fir Thrombosierungen im Pfortadergebiet bedeutungsvoll sind, zeigen
ja die Untersuchungen Chiaris, und wenn es sich auch hier durchweg
um Pfortaderwurzeln gehandelt hat, so ist nicht elnzusehen, warum fir
den Stamm nicht dasselbe gelten sollte.

Es erweist sich jedoch nicht als angéngig, nun den gesamten ubrlgen
Befund von einer als rein' traumatisch aufgefaften alten Pfortadet-
thrombose abzuleiten. Insbesondere kann die spéater zu erdrternde
Milzveranderung nur als der Pfortadererkrankung koordiniert aufgefalit
werden. DaB der von der Patientin getriebene Alkoholmifbrauch bei
der Entstehung der Affektion mitgewirkt hat, ist durchaus denkbar.
Immerhin ist bemerkenswert, dal der typische Befund einer Laénnec-
schen Cirrhose nur in der Umgebung der Leberpforte zu erheben war.

Recht ungewohnlich sind im vorliegenden Fall die Folgen der Pfort-
aderverlegung fiir den Pfortaderkreislauf in quantitativer sowohl wie in
qualitativer Beziehung; in quantitativer, insofern sie ganz auffallend
geringfiigiger Natur sind: irgendwelche Beschwerden scheint die. Pa-
tientin bis unmittelbar vor der todlichen Katastrophe von ihrem Leiden
nicht gehabt zu haben; es bestand, wie betont, kein Ascites und kein
Milztumor, und die Stauungserscheinungen im Magen-Darmkanal waren
nur recht geringfiigiger Art. Dies mufl um so mehr wundernehmen, als
in anderen Féllen von kavernoser Umwandlung eines Pfortaderthrombus
die Beeintrichtigung der gesamten Pfortaderzirkulation viel erheblicher
gewesen ist, und das, obwohl die Strémungsverhiltnisse im urspriing-
lichen Pfortaderbett bei ihnen eigentlich noch giinstiger gewesen sein
miissen als in unserem Fall, in dem zwar, wie der: Befund frischer Erythro-
cyten zeigt, der Blutstrom immer noch seinen Weg durch das Labyrinth
der diinnwandigen Kanéle hindurchgefunden hat, aber doch ganz gewil3
einen ganz ungewohnlich hochgradigen Widerstand in dem steinernen
Gehiuse, durch das er sich hindurchwinden mufte, gefunden haben
diirfte.

Man sollte nun denken, daBl eine besonders starke Entwicklung von
Kollateralen den Ausgleich fiir diese schwere Behinderung der Zirkulation
geboten hitte. - Aber auch das ist nicht der Fall; insbesondere waren
weder Oesophagusvaricen noch Caput Medusae vorhanden. Von Kol-
lateralen konnten nur folgende festgestellt werden:

1. Die in den Verwachsungen zwischen Netz und Leberkapsel ver-
laufenden Venen, eine hepatopetale Aushilfsbahn mit dem Mechanismus
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einer natiirlichen T'almaoperation, wie das in einschligigen Fiallen mehr-
fach beobachtet worden ist (Umber, Rdssle, Kaspar).

2.Ebenfallshepatopetaldiirftenach den dhnlichen Beobachtungen Picks
dieStromung in derimLigamentum hepatogastricum verlaufendenVene ge-
wesensein. Nach PickistdieseBahninfolgeihrerVerbindung mitdenMagen-
und Darmvenen durch die grolen Netzvenen imstande, nicht nur einen
mechanischen, sondern auch einen funktionellen Ausgleich zu gewéhren.

3. Etwas ungewohnlich liegen die Dinge beziiglich des blutgefiillten
Kanals im Ligamentum teres; da dieser nicht in den linken Pfortaderast
miindete, was ja bei dessen volliger Verlegung auch ausgeschlossen war,
sondern in zahlreiche kleine, ins Leberparenchym eintretende Astchen
gich verfolgen lieB, so kann es sich nicht um die wieder durchgingig
gewordene Nabelvene gehandelt haben. Moglicherweise haben wir eine
atypische Paraumbilikalvene vor uns. Unter diesen Umstinden wiirde
auch eine hepatofugale Richtung dieser Kollateralbahn, wie sie fiir die
Nabelvene stets in Frage kommt, nicht unbedingt gegeben sein. Als
gicher hepatofugale Kollateralbahn kommt demnach nur

4. diejenige in Frage, die das Blut aus der V. mesenter. inf. in die
Vv. haemorrhoidales fihrt. Wenn letztere avch bei der Sektion nicht
besonders erweitert schienen, so diirfte das an der Leerblutung aus einer
allerdings nicht nachgewiesenen Ruptur einer Schleimhautvene liegen.
Die Bevorzugung dieser Kollateralbahn ist etwas in solchen Fillen recht
Ungewohnliches, ebenso die Tatsache, daB ihre Uberlastung den tod-
lichen Ausgang herbeigefithrt hat. Lebensbedrohende Blutungen sind
sonst fagt ausschlieBlich aus Oesophagus- und Kardiavaricen beobachtet
worden. Andererseits kommt eine Darmgangrin im allgemeinen nur im
Bereich der V. mesenter. sup. zur Beobachtung. Die Verbindung zwischen
Pfortader- und Cava inf.-Gebiet durch die Himorrhoidalvenen ist nach
de Josselin de Jong im allgemeinen schon in der Norm so gut ausgebildet,
daBl hier zu Darmnekrose fithrende Zirkulationsstérungen kaum vor-
kommen. Daf} in unserem Fall dieser Verbindungsweg den an ihn ge-
stellten Anforderungen nicht gewachsen war, diirfte in der besonders
schweren sklerotischen Verinderung der Wand der V. mesenter. inf.
seinen Grund finden, und auch die beginnende Darmgangrian wird wohl
darauf zuriickzufithren sein, daB nach dem schweren Blutverlust die
schon an und fir sich mangelhafte Blutabfuhr durch die schwer ge-
schadigte V. mesenter. inf. voéllig ins Stocken geriet. Zur Thrombose
in dieser Pfortaderwurzel, die sonst nach de Josselin de Jong Voraus-
setzung fiir die Entstehung einer Darmgangrin ist, ist es dann, da die
Blutung den Tod so schnell herbeifiihrte, nicht mehr gekommen?).

1) DaB nicht nur Verlegung der Mesenterialarterien, sondern — wenn auch
bedeutend seltener — auch eine solche der Venen Darmgangrin herbeifithren
kann, wird schon von Saxer betont.
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Uber die tibrigen Fille soll gemeinsam berichtet werden, wobei aber
der soeben ausfiihrlich mitgeteilte Fall — unter dem Stichwort Fall M. —
mit heranzuziehen sein wird.

I. Klinysches.

Klinische Daten stehen in 12 Fallen zur Verfiigung; von 2 Fallen
fehlt die Krankengeschichte, in einem war sie mir nicht zuginglich.

Beziiglich des Geschlechts ergibt sich ein Uberwiegen des mannlichen von
10: 5; es wire abzuwarten, ob bei groBeren Zahlen dies Ubergewicht bestehen
bleibt.

Was das Alter betrifft, so begann in unseren Fillen die Erkrankung je
3mal im 1. und 2., je 2mal im 3., 4., 5. und 6. Jahrzehnt. In einem Fall, in dem
die Krankengeschichte fehlt, erfolgte der Tod mit 43 Jahren.

Unter denklinischen Symptomen splelen Blutungen aus dem Verdauungsschlauch
weitaus die groBte Rolle; 6 mal stellen sie das erste und meist auch einzige Sym-
ptom dar, 9mal bilden sie die Todesursache, teils unmittelbar durch Verblutungs-
animie, teils mittelbar durch anschlieBende Pneumonie oder durch die Folgen
von Operationen, die in der filschlichen Annahme eines Magengeschwiirs vor-
genommen worden waren. Im iibrigen ist von einer himorrhagischen Diathese
in unseren Fillen niemals die Rede, nur 1 mal fiel hiufiges Nasenbluten auf.

Eine von Blutungen unabhingige Andmie ist nur 2 mal verzeichnet; in einem
Fall, der sonst véllig symptomlos verlief, liegt nur die anamnestische Angabe
vor, dafl Pat. schon seit lingerer Zeit auffallend blafl aussah. In einem 2. Fall
wurde die Pat. zuerst wegen ,,Chlorose mit entsprechendem Blutbefund in
Behandlung genommen.

2mal beherrschte der Milziumor, der zu Spannungsgefilhl und Schmerzen
fiihrte, das Krankheitsbild. 2mal standen Beschwerden von seiten der Gallenwege
im Vordergrund (s. u.).

4mal wurde die Milzexstirpation vorgenommen, 1mal zur Beseitigung des
Tumors, 2mal unter der Diagnose ,,Banti‘, 1 mal als thrombophlebitischer Milz-
tumor. In 2 von diesen Fillen trat sehr bald nach der Operation der Tod ein,
1mal infolge Nachblutung, 1mal infolge gleich nach der Operation einsetzender
Oesophagusblutung. Einer der ,,Banti““-Fille konnte 8 Jahre spater nachunter-
sucht werden. Das Blutbrechen, das schon vor der Operation bestanden hatte,
hatte sich noch 2mal — 1 und 6 Jahre nach der Operation — wiederholt. Sonst
ergab die Nachuntersuchung, von einem Narbenbruch abgesehen, normalen Be-
fund. Uber das weitere Schicksal des 2. ,,Banti‘-Falles ist nichts bekannt.

Nur ein einziges Mal fiihrte allgemeiner Marasmus bei Lebercirrhose und
Pfortaderstauung den Tod herbei. 2 Pat. starben an interkurrenten Erkrankungen.
Bei einem derselben hatte das Leiden iiberhaupt keine Beschwerden verursacht:
Pat. war wegen einer Streptokokkenmeningitis in Krankenhausbehandlung,
und erst bei dieser Gélegenheit wurde der Milztumor festgestellt. Die Sektion
deckte dann die schwere Pfortadererkrankung auf. In 2 weiteren Fallen hatte
die erste, aus heiterem Himmel erfolgte Blutung (darunter Fall M.) auch bereits
den Tod herbeigefithrt. Diese 3 Fille zeigen, wie lange das Leiden lafent bleiben
kann; denn bei der Sektion fand sich keineswegs etwa ein besonders frisches
Stadium der Erkrankung. Ahnliche, wenn auch nicht ganz so krasse Beispiele
finden sich mehrfach in der Literatur, so bei Pick und Kaspar. In den iibrigen
Fillen schwankte die Krankheitsdauer zwischen 1/, und iiber 20 Jahren.
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11. Atiologie.

Unter den Ursachen der Pfortadersklerose fithren Borrmann und
Simmonds in erster Linie die Lues an. In meinem Material bestehen
6 mal Anhaltspunkte fiir ihr Vorliegen, 3 von diesen Fillen sind identisch
mit Simmondsschen Fallen, von den iibrigen 3 lag 2 mal ein Hepar lobatum
vor; in beiden Fillen war die WaR. — einmal auch am Leichenblut —
negativ. In einem letzten Fall war bei klinisch und anatomisch beziiglich
Syphilis negativem Befund die WaR. positiv.

Alkoholismus bestand nur im Fall M.1); daB er die alleinige Ursache
der Erkrankung dargestellt haben sollte, ist kaum anzunehmen. Wir
hatten hier auch der Operation im Gebiet der Leberpforte mit einiger
Wahrscheinlichkeit Bedeutung zugesprochen. Im iibrigen ist das sonst
in Fillen von Pfortaderthrombose vielfach verantwortlich gemachte
Trauma (Edens, Ponfick, Heller, Steinhaus u. a.; siehe jedoch die Kritik
von Simmonds) in meinem Material nicht vertreten.

Dagegen verdient die Tatsache vielleicht Beachtung, daf in 4 Fallen
eine Erkrankung der Gallenwege bestand : einmal handelte es sich um einen
Kranken, der wiederholt typische Gallensteinanfille gehabt hatte; bei
der Sektion fand sich eine chronische Cholecystitis, Konkremente in den
Gallenwegen und eine ikterisch-cirrhotische Leber (s. u.). Im zweiten
Fall war 11 Jahre vor dem Tod operativ ein Choledochusstein entfernt
worden und bei dieser Gelegenheit eine ,,Lebercirrhose” festgestellt
worden. Bei der Sektion fand sich ein Hepar lobatum. In einem dritten
Fall lagen Gallensteine ohne schwerere Beteiligung der Gallenblase und
Gallenwege vor. Endlich war im Fall M. vermutlich ein Spulwurm im
Choledochus. . Ob es sich bei diesen Beobachtungen um ein zufalliges
Zusammentreffen handelt, miissen erst weitere Erfahrungen zeigen. Da
die Gallenblase zum Pfortadersystem gehort, so wire ein Kausalzusam-
menhang immerhin denkbar, der allerdings sehr wohl auch im um-
gekehrten Sinne bestehen konnte. I"Ibrigens sind Erkrankungen im
Pfortaderquellgebiet auch sonst bereits als Ursachen chronischer Pfort-
aderleiden bezeichnet worden (Gruber; Kaspar: Ulcus duodeni).

Alles in allem diirften die Ursachen der Pylephlebosklerose nicht
einheitlicher Natur sein. Vielleicht gelingt es einmal, experimentell den
diesen verschiedenen Prozessen gemeinsamen Mechanismus, der zur
Pfortadererkrankung fiihrt, aufzudecken.

1I1. Sektionsergebnisse.

Die Pfortadererkrankung zeigt in meinen Fallen makroskopisch und mikro-
skopisch durchaus die Verhiltnisse, wie Simmonds sie geschildert hat; ich habe
seinen Ausfithrungen nichts hinzuzufiigen. Nur einen Punkt mdchte ich hervor-

1) Alkoholismus — ohne Lebercirrhose — lag in dem Pfortaderthrombosefall
Umbers vor; doch legt der Verf. auf diesen Umstand offenbar kein Gewicht.
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heben, das ist die schon seit Frerichs bekannte Tatsache, daB Lipoideinlagerungen
bei diesem Prozell gar keine Rolle spielen, Ich habe solche in meinen Fillen nie
gesehen, auch nicht in offensichtlich fritheren Stadien der Erkrankung. Daher
bin ich auch der Meinung, dall die an sich sehr lehrreichen Befunde Schon-
heimers, der nach experimenteller Einverleibung {iberméafliger Cholesterinmengen
bei trichtigen Kaninchen Lipoidverfettungen der Intima in den Lungenvenen,
der Cava und der Pfortader fand, fir die Erklarung der menschlichen Pfortader-
sklerose keine unmittelbare Bedeutung haben.

Thrombotische Prozesse schlossen sich in weitaus der Mehrzabl meiner Falle
an; doch waren. die Pfropfe zumeist nur wandstandig und wenig umfangreich,
und 3mal fehlten sie ganz, ohne dafi die Folgeerscheinungen in diesen Fillen
anderer Art gewesen wiren als bei obturierender Thrombose. Daraus ergibt sich
eine Bestatigung der Simmondsschen Ansicht, nach der die Wanderkrankung als
solche schwere Zirkulationsstérungen zu bedingen vermag und dafl sie die Haupt-
ursache der Thrombose darstellt und nicht umgekehrt. Kavernose Umwandlung
eines alten Thrombus fand sich — abgesehen vom Fall M. — 1mal in der Milz-
vene und 1mal an der Teilungsstelle des Stammes.

Uberraschen muBte die Geringfiigigkeit oder besser gesagt die Einseitigheit
der Folgeerscheinungen der Pfortaderkreislaufstorungen: wie sich das klinische
Bild von Hamatemesen beherrscht erwies, so fanden sich bei der Sektion die
zugehorigen Oesophagus- und Kardiavaricen mit groBer Regelmaligkeit; dagegen
waren die sonst bekannten Kollateralbildungen wenig ausgeprigt: ein Caput
Medusae war nie vorhanden; nur in einem der ,,Banti‘“-Fille fiel bei der Operation
eine Erweiterung der Bauchdeckenvenen auf, die jedoch von auBen nicht sichtbar
gewesen war. Hamorrhoiden waren nur in drei Fillen in geringem Mafle vorhanden;
ein Restkanal im Ligamentum teres war unter den 4 Fillen, die ich selbst seziert
habe, nur 2mal offen. Ineinem Fall war die Abgangsstelle des linken Pfortaderastes
durch einen wandstindigen Thrombus verschlossen;. hier zeigte sich ein sehr
ungewdhnlicher, m. W. sonst nicht beschriebener Ausgleichsweg dadurch, daB
von der Milzvene vor ihrer Einmiindung in den Pfortaderstamm. eine dem letz-
teren fast gleichkalibrige Vene abging, die in stark geschlingeltem Verlauf erst
nach rechts und dann in scharfem Bogen nach links umbiegend den linken Leber-
lappen erreichte. Verwachsungen zwischen Leber, Netz und vorderer Bauchwand,
die im Sinne der Talmaschen Operation Kollateralbahnen bergen konnten, waren
mehrmals vorhanden; doch waren besonders weite Venen -— abgesehen vom
Fall M. — in ihnen nicht nachweisbar.

Staguungskatarrhe des Magens und Darms waren auch da, wo besonders darauf
geachtet wurde, nicht oder nur in ganz unbedeutender Weise vorhanden. Vor
allem bestand nur in 3 von den 15 Fallen ein Ascites. Das steht im starken Gegen-
satz zu den Angaben in der Literatur, nach denen ein umfangreicher, nach Punk-
tion sich rasch wieder ansammelnder BauchhohlenerguBl besonders charakte-
ristisch sein soll; nach Frerichs fehlte er unter 28 von ihm zusammengestellten
Fillen nur 3mal. Diese Erfahrungen sind allerdings aus Féallen vollstindiger Pfort-
aderthrombose abgeleitet; aber es wurde schon erwihnt, da unsere Falle mit
und ohne Thrombose in dieser Bezichung keinen Unterschied aufweisen.

Eine sichere Erklarung fiir diese Tatsache vermag ich nicht zu geben;
bemerkenswert ist immerhin, daB3 unter den 3 Fallen mit Ascites 2mal
Oesophagusvaricen fehlten; unter den restlichen 10 aber nur 4 mal. Ich
mochte zwar mit Gruber die alte von Frerichs, Saxer u. a. vertretene
Ansicht, nach der Blutungen den Pfortaderkreislauf entlasten und da-
durch Ascites hintanhalten, fiir unbegriindet halten; dagegen wire
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denkbar, daBl in den Fillen ohne Ascites im allgemeinen eine bessere
Ausbildung der Kollateralen der Stauung entgegenwirkte.

Leber: Die Leber verhielt sich sehr verschieden; 4 mal war sie vollig normal,
1 mal bestand ausgesprochene Fettleber, 1 mal waren Narben an der Oberfliche
des sonst intakten Organs vorhanden. 2mal lag Hepar lobatum vor, 1mal war
Cirrhose nur in der Umgebung der Pforte vorhanden (Fall M.), ein Verhalten,
das auch sonst in einschliagigen Fallen beobachtet worden ist (Nonne, de Josselin
de Jong, Kaspar). In 1 Fall war eine ikterisch-cirrhotische Leber (MaBe: 28 : 24 : 7,5)
bei schwerem Steinikterus mit Cholangitis vorhanden (s. o.). Mikroskopisch
war, abgesehen von zahlreichen Gallenzylindern, ein leichter Umbau der Leber-
struktur mit mabBiger Bindegewebsvermehrung, spérlichen Infiltraten wund
,».Gallengangswucherungen nachweisbar. Leider lieflen erhebliche postmortale
Verinderungen kein Urteil iiber den Zustand der Leberzellen zu. Jedenfalls ist
eine bilidgre Cirrhose in diesem Fall nicht auszuschliefen. In 2 Fillen endlich
handelte es sich makroskopisch und mikroskopisch um eine typische Cirrhose,
jedoch bei eher vergréBertem Organ, was darauf hinweist, daB die Lebererkran-
kung wohl noch nicht allzu alten Datums ist und auch in dieser Beziehung hinter
der Pfortaderaffektion zuriicktritt.

Wenn sich keine eigentlichen cirrhotischen Schrumpflebern in meinem
Material finden, so liegt das nicht nur daran, daB ich solche von der
Betrachtung ausgeschlossen habe, sondern steht auch damit in Zu-
sammenhang, daBl bei diesen zwar leichtere Grade von Pylephlebo-
sklerose haufig, ja, wenn man die nur mikroskopischen Veranderungen
mitrechnet, nach Simmonds fast standig sind, die ausgesprochene
Pfortaderaffektion aber, wie wir sie hier betrachten, jedenfalls nur ganz
ausnahmsweise beobachtet wird. Es scheint also in dieser Beziehung
ein gewisser Antagonismus zu bestehen, der aber vielleicht mehr &uler-
licher Natur ist, insofern als, wenn eine der beiden Erkrankungen in
sehr schwerer Weise auftritt, der Tod eintritt, bevor die andere sich
bis zu den spiateren Stadien zu entwickeln Zeit hatte.

Mit Riicksicht auf die oft erorterte Frage nach den Folgen des
Pfortaderverschlusses fiir die Leber (s. Hoppe-Seyler, Quincke, Cohn-
heim und ZLitten, Nonne, Solowieff) sei noch betont, daB zwischen
Leberbefund und etwaigen thrombotischen Vorgéngen in der Pfort-
ader keinerlei Parallelismus bestand: die Leberveranderungen, die
wir in unseren Fillen antrafen, sind zweifellos ebensowenig die Folge
wie die Ursache der Erkrankung: beide sind vielmehr koordiniert. Eine
ausgesprochene Atrophie der Leber oder von Teilen derselben, wie sie
besonders nach Verlegung einzelner Pfortaderiste beobachtet wird
(Chiari, Steenhuis), habe ich nie gesehen; doch war nur in 3 Fallen der
Pfortaderstamm véllig verlegt, und in dem Fall mit VerschluB3 des
linken Hauptastes hatte die oben erwihnte Kollateralbahn die Blut-
versorgung iibernommen.

Ikterus bestand bei der Sektion 3mal, und zwar hochgradiger in dem Fall
von Cholecystitis calculosa, leichter je 1 mal bei Hepar lobatum und bei Cirrhose.
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Auflerdem ist noch in den Krankengeschichten 2mal voriibergehender Ikterus
vermerkt, davon 1mal wihrend eines Gallensteinanfalls.

Das Hauptinteresse wendet sich der Milz zu:

Es ist bekannt, daB in diesen Fallen ansehnliche Milztumoren zur Beob-
achtung kommen. Der groBte in meinem Material weist die Mafle 27:17:7,5
bei einem Gewicht von 2070 g auf. Auch die anderen Fille zeigen betrachtliche
Milzvergréferungen mit der einzigen Ausnahme des Falles M. Makroskopisch
verhalten sich diese Milzen vollstindig wie diejenigen bei Lebercirrhose: Sie haben
dieselbe eigenartig ziah-elastische Konsistenz und dieselbe schmutzig-graurote
Farbe, was auch bei geringeren Dimensionen eine Unterscheidung von einfachen
Stauungsmilzen zulaft. Kapsel und Balken sind meist etwas verdickt, zum min-
desten sehr deutlich zu erkennen, die Follikel dagegen nur undeutlich und sehr
sparlich. In einigen Fillen finden sich Blutungen, vereinzelt auch Infarkte.

Mikroskopisch fallt in erster Linie das stark verdnderte Aussehen der Pulpa
in die Augen: Die deutlich verbreiterten Pulpastriinge bestehen fast ausschlieB-
lich aus meist spindeligen Reticulumzellen und begrenzen meist nicht runde,
sondern mehr langgestreckte Maschenrdume. Demgegeniiber sind alle tibrigen
normalen Zellbestandteile der Pulpa an Menge verringert. Vor allem trifft
man Lympho- und Leukocyten in auffallend geringer Zahl; etwas haufiger —
aber auch durchaus nicht regelmiBig — Plasmazellen') sowie Eosinophile. Auch
die gréBeren als Splenocyten bezeichneten Elemente sind zweifellos viel weniger
reichlich als in normalen Milzen. Phagocytire Vorginge, insbesondere auch
Erythrophagie, sieht man an ihnen so gut wie nie (s. u.). Rote Blutkérperehen
fehlen dort, wo nicht umschriebene Blutungen anzunehmen sind, fast ganz. In
diesem stark von der Norm abweichenden Strukturbild treten die Milzsinus
besonders deutlich hervor, und zwar auch dann, wenn sie, was meist zutrifft,
stark verengt sind. Nur in 4 Fallen waren sie an einzelnen Stellen etwas erweitert,
besonders unter der Kapsel, in 2 Fallen waren sie iiberwiegend, aber auch nicht
ausschlielich weiter als normal. FEine Schwellung der Endothelien — bis zu
epithelartigem Aunssehen — war in 4 Fillen auffallig.

Die Untersuchung des Reticulums bei den verschiedenen Farbungen (Mallory,
Ribbert, Bielschowsky, Elastinfarbung) 148t ausnahmslos das, was Banti als Fibro-
adenie bezeichnet, in mehr oder weniger ausgesprochener Weise erkennen, und
zwar bezieht sich die Verdickung der Reticulumfasern und die Verengerung der
Maschen sowohl auf die Pulpa wie auf die Follikel, wobei sie bald ziemlich
gleichmiiBig iiber das ganze Organ verteilt erscheint, bald bezirksweise zum min-
desten nicht, unerhebliche Gradunterschiede bestehen. Uberall nimmt diese Re-
ticulumfibrose ibren Ausgang von den Gefdfien, in der Pulpa vor allem von den
kleinen Pulpavenen und -arterien, in den Follikeln bzw. den arteriellen Lymph-
scheiden von der Zentralarterie. Besonders bei Elastinfarbung (s. Abb. 5) sieht man
bei geeigneter Schnittrichtung oder in Serienschnitten, wie von der an sich etwas
verdickten Adventitia der Balkenarterie sich elastische Fasern loslosen und sich
gleichsam selbstandig machen, indem sie von Lymphocyten ausgefiillte Maschen
bilden. Hier handelt es sich also nur um eine Betonung normaler - Verhalt-
nisse. Dieser Prozef nimmt im prifollikuliren Abschnitt der Arterie schnell an
Ausdehnung zu, so dall eine trichterférmige Verbreiterung des von diesen

1) Thr Vorkommen wird anscheinend mehrfach fiir pathologisch' gehalten
(s. Mennet). Ich kann die Erfahrungen von Brotz nur bestatigen, daB diese Zellen
so gut wie regelméfig, wenn auch in sehr wechselnden Mengen, in normalen Milzen
vorkommen.
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gewucherten Fasern eingenommenen Bezirks in Erscheinung tritt (s. Abb. 5 u. 6).
Wo die Zentralarterie in den Follikel eintritt, breitet sich die Fibrose ziemlich

: plstzlich iiber die periphe-
rischen Abschnitte. des letz-
teren aus und begleitet dann
— zumeist an Stirke ab-
nehmend — die Zentral-
arterie auf ihrem Weg durch
den Follikel und ist auch
jenseits des Follikels um die
Hiilsen- und Pinselarterien
herum noch deutlich (s.
Abb. 6). Der Ubergang von
der periarteriellen Fibrose
in die Umgebung erfolgt im
allgemeinen allmdhlich,kann
aber bisweilen auch — we-
nigstens bei schwacher Ver-
groflerung — mehr unver-
mittelt erscheinen (s.Abb.7),
wihrend der Gebrauch stir-
kerer Linsen doch immer
noch eine Zwischenzone er-
Abb.5. G.950/21. Vom prifoltikuliren Abschnitt der Zentral-  <enen 18Bt, in der nur je-

arterie auf die Follikelperipherie fibergehende Reticulumfibrose.  Weils ein Lymphoeyt in den
Bei ¢ Kontinuitdtsunterbrechung in der Balkenarterie. Weigerts Reticulummaschen  Platz

Elastinfirbuug. findet. In selteneren Fillen
5 ist. die oben beschriebene
Abnahme der Fibroadenie
wiahrend des Durchtritts der
Zentralarterie durch den
Follikel nicht vorhanden.
Man hat dann bei senkrecht
zurZentralarterie angelegten
Schnitten das charakte-
ristische Bild der zentralen
Fibroadenie vor sich, wo-
bei man sich natiirlich-vor
Verwechslungen mit Flach-
schnitten durch den Fol-
likelrand im Gebiet des
Arterieneintritts hiiten muf3
(s. Abb. 8). Bisweilen sieht
man neben der zentralen Fi-
brose einen konzentrischen
Ring verdichteter, aber doch
ziemlich feiner Reticulum-
fasern am Follikelrand, der
Abb. 6. E. 1780/23. Reticulumtibrose im pri- und postfollic Wohl der von Matsui be-
kuliren Abschnitt der Zentralarterie. Orcein-Methylenblau. schricbenen inneren Fol-
likelhiille entspricht.

Dal} mit der Fibroadenie haufig eine Wucherung elastischer Fasern einhergeht,

haben beim Banti bereits Marini und Ferrarini angegeben. In meinen Fillen ist
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dies ausnahmslos der Fall, ja in gewisser Beziehung verdienen Elastinfirbungen
vor den natiirlich nie zu vernachlissigenden Gitterfaserdarstellungen den Vorzug,

weil sie besonders klare Bil-
der dadurch geben, daf ela-
stische Faserelemente auf-
treten, wo sie normalerweise
fehlen, wiahrend es sich bei
Mallory-, Bielschowsky- usw.
Préiparaten immer nur um
Mengen - Zunahme.  schon
in der Norm vorhandener
Strukturen handelt. Mit
van Gieson lassen sich da-
gegen nur die hochgradige-

ren Veranderungen — ins-
besondere unmittelbar um
die Arterie herum - dar-

stellen, und zwar in wenig
scharfer Weise. Vollstandige
Verodungen des Follikels
habe ich nicht gesehen. Im
ganzen sind die Follikel an
manchen Stellen auffallend
sparlich und z.T. auch klein,
an anderen aber in dieser
Beziehung ganz normal.
Die Trabekel zeigen sich,
wie schon makroskopisch in
die Augen fiel, vielfach ver-
dickt. In 7 Fallen war die
von Diirr beschriebene Tra-
bekelaufsplitterung deutlich.
An den Milzgefiflen war
kein regelméaBiger Befund zu
erheben; in einigen Fallen
waren sie durchweg normal.
An den groBeren Balken-
venen war 2mal (darunter
im Fall M.) eine deutliche,
z. T. nur einseitige Ver-
dickung der Wand mit Ver-
mehrung elastischer Ele-
mente erkennbar, offenbar
eine Fortsetzung des sklero-
sierenden Prozesses in den
Pfortaderwurzeln, jedoch
ohne Verkalkung. An den
Follikel- und Trabekelarte-
rien waren — abgesehen von
gelegentlichen arteriosklero-
tischen Verinderungen —-

Abb. 7. G. A. 595/24. TFibrose in dem die Zentralarterie ent-
haltenden Follikelabschnitt. Scheinbar unvermittelter Uber-
gang ins Normate. Malloryfirbung.

Abb. 8. G. A. 595/24, Schnitt durch die Follikelrandzone. Da-
durch scheinbar zentrale Fibroadenie, Weigerts Elastinfarbung.

bisweilen, aber durchaus nicht besonders hiufig, regressive Prozesse mit Hyalini-
sierung und mehr oder weniger vollstindigem Kernverlust der Wand, einschlieBlich
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des Endothels, sichtbar. Diese Verinderung betrifft zumeist nur einen Teil des
GefaBumfangs. Man sieht dann bisweilen ein fast strukturloses Gebilde, in dem
einigeKerntriimmerliegen,
hiigelartig ins Lumen hin-
einragen. - Die Elastica in-
terna ist vielfach verdiinnt
und bildet einen gestreck-
ten, nicht welligen Ring.
Zusammenhangstre gen
derselben waren nur in
einem Fall deutlich, hier
aber sehr ausgesprochenund
reichlich, so daf} fast jeder
Schnitt mehrere derartige
breitklaffende Liicken er-
kennen lie (vgl. Abb. 9
sowie Abb. 5 bei a).

DaB es beisolch schwe-
ren Gefallwandverinde-
rungen zu ausgedehnten
Blutungen  kommt, 1ist
selbstverstandlich. = Aber
auch in den iibrigen Fal-
len, und zwar auch in den-
Abb. 9. @G. 950/24. Kontinuitdtsunterbrechung in der Wand jenigen, in denen Arterien-

einer Balkenarterie, Weigerts Elastinfirbung. versnderungen vollig fehl-
ten, wurden sie nur ein
einziges Mal vollig vermift.
Sie betrafen vor allem die
Pulpa und die Balken,
2mal auch die Follikel.
Daf sie von Arterien ihren
Ausgang nahmen, lie sich,
abgesehen von dem eben
besonders hervorgehobe-
nen Fall, nur vereinzelt
dadurch  wahrscheinlich
machen, dafl Erythrocyten
sich zwischen ihren Wand-
schichten befanden. Im
tbrigen waren Venen und
vor allem Capillaren die
Blutungsquelle, wobei die

Kontinuitatsunterbre-

chung des Endothelhdut-
chens vielfach, wie in
Abb. 10, sehr deutlich war.

Abb. 10 G. 54/09. Blutung aus einer Capillare. Zwischen DieVorgange beim Blut-
@ und b Unterbrechung des Endothelhiutchens. ~ farbstoffabbau  gestalten

gich in den verschiedenen
Gewebsarten sehr verschieden. . Am bemerkenswertesten und verwickeltsten sind
sie an den Trabekeln. Hier bilden sich die letzthin mehrfach studierten Herde,
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dié man bei grofierer Ausdebnung bereits mit bloBem Auge in Form rostgelber bis
rostbrauner Flecken erkennen kann. Sie sind dann meist etwa hanfkorngrof3.
Einmal konnte ich jedoch auch einen wohl durch Zusammenfliefen entstandenen,
gut’ walnuPgrofen Herd beobachten. Mikroskopisch findet man hier HEisenablage-
rungen in 2 verschiedenen Formen: einmal in Gestalt eines-durchaus dem ge-
wohnlichen Hémosiderin entsprechenden, gelben bis gelbbrannen kornigen Pig-
ments, das so gut wie ausschlieBlich im Protoplasma von Balkenbindegewebszellen
gelegen ist, und dann als blaBgriine bis gelbe krystallinisch aussehende sowohl bei
Perlsscher wie bei Turnbullscher Reaktion sich intensiv blinende Gebilde, die-
sich zwischen den Bindegewebsfasern des Trabekels und auch in den Wanden
der Balkengefifie befinden. Sie haben zumeist langzylindrische Gestalt und
lassen oft quere Spalten erkennen; durch Aneinanderlagerung verschieden breiter
Krystalle kommen treppenférmige Absitze zustande, so daf das Ganze auf-
fallend an das histologische Bild eines Herzmuskels erinnert!). Bei Himatoxylin-
Eosinfarbung erscheinen sie teils in' ihrer Eigenfarbe, teils dunkelblauschwarz

Abb. 11. G. 54/00, Rontgenogramm einer 1/, cm dicken Mﬂzscheibe,
die Schatten zahlréicher Eisenherde zeigend.

gefarbt. Endlich findet man bei Berliner Blaureaktion vielfach Fasern der Balken
wie der GefaBwande diffus blau gefarbt. An den GefaBen tritt' dabei vor allem
die Elastica int. als deutlicher, wenn auch vielfach unterbrochener, blauer Ring
hervor. Im ungefirbten Praparat findet man keinerlei Besonderheiten, die hiermit
in Verbindung zu bringen wiren.

Die Balken, die Sitz solcher Herde sind, sind meist auffallend kernarm,
ihre Struktur ist vielfach bis zur Unkenntlichkeit verindert. Am schwersten
sind ihre elastischen Fasern geschidigt, die sich zumeist gar nicht oder nur in
kiimmerlichen Resten firben lassen.' Dagegen sind mit van Gieson sowohl wie
mit Mallory zumeist noch vielfach in ihrer Kontinuitit durch die Eiseneinlage-
rungen sund z. T. auch durch frische Blutungen unterbrochene Bindegewebs:
fasern darzustellen. Die Eisenherde liegen in der Hauptsache im Zentrum der
Trabekel und lassen oft einen peripherischen Saum vollstandig frei; auf die Pulpa
greifen sie nicht tiber. Nur in 1 Fall fanden sich in einer schmalen angrenzenden

1) Eine sehr gute Anschavung von diesen' Eigenttimlichkeiten gibt die Abb. 2
der Arbeit von Schuppisser.
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Pulpazoné einzelne siderophore Zellen. Diese Eisenherde im Balken habe ich
in 8 Fallen in sehr ausgesprochener Weise gefunden, 2mal waren sie sparlich,
nur 5mnial fehiten sie ganz.

Es war zu erwarten, daB diese Fe- und Ca-haltigen Herde einen  Schatten
bei Rontgenbild geben wiirden. Beifolgendes Réntgenogramm, das ich der
Giite "Prof. Holthusens verdanke, gibt einen guten UJberblick tiber die Verteilung
der Herde an einer 1/, cm dicken Milzscheibe (Abb. 11).

Auch in den Follikeln sind in den 2 Fillen, wo sich Blutungen in diesen fan-
den, diese sowohl wie die eisenhaltigen Abbauprodukte im Zentrum um die Arterie
herumgelagert. Sie finden sich dann entweder inmitten des fibrotischen Reticu-
lums, oder aber die Follikelsubstanz ist in diesem Bezirk mehr oder weniger. voll-
standig zerstort, und es ist nur eine peripherische Zone, die dann ihrerseits stets
erhebliche Fibroadenie aufweist, erhalten. Das Eisen in den Follikeln ist ganz
iberwiegend infracelluldr als gewdhnliches, korniges Hdamosiderin abgelagert,
nur in ganz vereinzelten Follikelherden von besonders grofiem Umfang sind
andeutungsweise die krystallinischen Formen in sehr spirlicher Menge. vorhanden.
In der Pulpe ist — gleichgiiltig ob reichliche, geringfiigige oder gar keine Blu-
tungen vorhanden sind — die Sparlichkeit und das hiufige Fehlen von Hamo-
siderin auffallig. Wo vorhanden, bildete es vereinzelte intracellulire Kérnchen,
zumeist in Reticulumzellen.

Wir wollen bei der Besprechung der Befunde die zuletzt geschilderten
Eisenherde in den Milzbalken vorwegnehmen, die, wie wir sahen, und
wie gegenteiligen Angaben von Christeller und Puskepelies gegeniiber
hervorgehoben werden mag, wenn auch keinen regelméfiigen, so doch
einen sehr hdufigen Befund in diesen Fillen darstellen. Zuerst wird
Ahnliches, soweit ich sehe, in der Diskussion zu einem Vortrag von
Marchand iber krystallinische Eisenablagerungen in der Lunge erwiahnt,
und zwar von Aschoff und von Oberndorfer, die derartige Herde in einer
leukémischen bzw. in einer Banti-Milz gesehen zu haben angeben, wobei
aber zu bemerken ist, dafl weder die kurze Beschreibung, die Oberndorfer
von den ,,wurm- und tropfenartigen Gebilden gibt, noch die Schilde-
rungen und Abbildungen Marchands vollig mit dem iibereinstimmen,
was in unseren Fillen zu sehen ist. Weiterhin erwahnen Umber und
auch Hart im Voriibergehen Befunde, die vielleicht hierher zu rechnen
sind. Aber erst Eppinger (1920) bildet, worauf besonders Christeller
aufmerksam macht, in seinem bekannten Buch iiber die hepato-lienalen
Erkrankungen sowohl beim hiamolytischen Ikterus wie bei der hyper-
trophischen Lebercirrhose Gebilde ab, die mit den hier besprochenen
identisch zu sein scheinen. Im Text legt er im Zusammenhang mit den
von ihm beschriebenen Arterienverinderungen hauptsichlich Gewicht
auf die Tatsache, daB Blutungen stattgefunden haben und daB das von
ihm nachgewiesene Eisen deren intravitale Natur beweise.

Eingehend hat sich dann besonders mit der chemischen Natur der
eigenartigen Ablagerungen E. I. Kraus beschiftigh und hat die farbe-
rischen Eigenschaften dieses Pigments nach den verschiedensten Rich-
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tungen hin studiert; insbesondere konnte er mit molybdinsaurem
Ammon und Salpetersiure im histologischen Praparat Krystalle von
phosphorsaurem Ammoniak gewinnen, woraus er schliefit, daf es sich
um Eisenphosphat handle. Ich kann durch eigene Nachpriifungen die
Angaben von Kraus beziiglich des Phosphatnachweises durchaus be-
statigen!). Dagegen weichen in meinen Fillen die Ergebnisse mit den
verschiedenen anderen von Kraus herangezogenen Methoden von den
seinen etwas ab. Zwar erhielt ich mit Tanninlésungen nach lingerer
Einwirkung vollstandige Schwirzung des Pigments; dagegen firbten
Gallussiure, essigsaures Himatoxylin und alkoholische Hamatoxylin-
lésung immer nur einen Teil desselben, wenn auch den iiberwiegenden.
Die genannten Firbungen stimmten in ihrem Ergebnis ziemlich genau
mit demjenigen gewohnlicher Eisen- oder Delafield-Himatoxylin-
firbungen iiberein. Die Vermutung lag daher nahe, dal} es sich hierbei
weniger um eine Darstellung des Eisenpigments, als um eine solche von
Kalk handle. Allerdings ergab die Kossasche Reaktion regelméig in noch
geringerem Umfang Silberschwirzung, die iiberdies, wie ich iiberein-
stimmend mit Kraus fand, nur sehr langsam auftrat. Doch beweist dieseja
nur die auch sonst gesicherte Gegenwart von Phosphat, nicht die von Kalk.
Anscheinend handelt es sich also bei diesen mit Himatoxylin usw. schwirz-
baren Stoffen um das so vielfach anzutreffende organische Substrat, das
zwar die Neigung hat, sich mit Kalk (und Eisen) zu imprégnieren, aber
selbst kein Kalk ist (von Spatz fiir das Gehirn als ,,Pseudokalk® be-
zeichnet). Diese Beimischungen von Kalk oder Pseudokalk mdchte ich
fiir etwas rein Nebensiichliches halten; da sie aber in meinen Fillen stets
vorhanden waren, vermag ich nicht zu sagen, ob das nachgewiesene
Phosphatradikal tatsichlich an Fe oder aber vielleicht an Ca gebunden
war (kohlensaurer Kalk war nicht nachweisbar). Das Pigment als solches
ist m. E. geniigend charakterisiert durch seinen Eisengehalt, seine hell-
graugriine Farbung, seine krystallinische Natur und eine schwache, aber
deutliche Doppelbrechung. Auf diese letztere mochte ich besonders hin-
weisen. Sie wird sonst nur noch von Oberndorfer fiir sein, wie wir sahen,
anscheinend nicht véllig gleichartiges Pigment erwidhnt. Ein offenbar
sehr ahnliches Eisenpigment, das kiirzlich Schuppisser bei Strumen und
in einer Hodgkinmilz angetroffen hat, zeigte auffallenderweise keine
Doppelbrechung. Der Autor spricht deshalb und wegen der wechselnden
Gestalt den Gebilden krystallinischen Charakter ab.

Weiterhin haben Siegmund sowie Christeller derartige eisenhaltige
Herde demonstriert, und endlich sind jiingst Christeller und Puskepelies
in einer ausfiihrlichen Arbeit auf diese Befunde zuriickgekommen. Sie
gehen, wie Eppinger, von der Arterienerkrankung aus, die die Blutungen

1) Hierbei wurde ich in freundlichster Weise von Herrn Prof. Schumm im
Eppendorfer Krankenhaus unterstiitzt.

Virchows Archiv. Bd. 254. 18
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und die daraus entstehenden Eisenablagerungen zur Folge habe, wihrend
sie die morphologischen und chemischen Besonderheiten des Pigments
nur im Voriibergehen streifen und nur die sténdige Verbindung mit
Kalkablagerungen betonen. Sie sind geneigt, die genannten Arterien-
verdnderungen auf die Druckerhdhung zuriickzufithren, die bei Stauung
im Pfortadersystem sich durch die weit nachgiebigeren Venen und Sinus
riicklaufig auf die Arterien fortsetze. Von diesem Standpunkt aus wollen
sie die zu Venen in Beziehung stehenden Eisenablagerungen, wie Kraus
und Siegmund sie gesehen haben, nicht als in dasselbe Gebiet gehorig
anerkennen, ja auch das Fehlen von Verkalkungen, die sie regelma@ig,
und dag Vorhandensein von Riesenzellen, die sie nie sahen, gilt ihnen
als Zeichen, daB in jenen Fillen etwas anderes als bei ihren Beobach-
tungen vorlag. Demgegeniiber bin ich auf Grund meiner Untersuchungen
mit Kraus der Ansicht, dafl die Eigenart dieser Herde durch die Be-
sonderheit des Pigments gekennzeichnet ist. Die von Christeller und
Puskepelies beschriebene Arterienerkrankung war auch in meinen Fallen
mehrfach nachweisbar, aber stets nur an einem kleineren Teil derArterien.
Ob sie, wenn vorhanden, immer fiir die Herde im Balken verantwortlich
war, vermag ich nicht zu sagen. Wandzerreiung an Balkenarterien
konnte ich ja nur ein einziges Mal nachweisen. Die Anwesenheit von
Eisenpigment in der Gefillwand mochte ich nicht als beweisend dafiir
ansehen, dafl die Blutung gerade aus dem betreffenden Gefal erfolgt ist;
es konnte auch von aufien in die Wand hineingeblutet haben. Jedenfalls
habe ich das Pigment miit Sicherheit auch in Venenwandungen beob-
achtet. In einem Fall konnte ich keinerlei Arterienverinderung, wohl
aber einzelne venodse und massenhaft capillire Blutungen nachweisen
und mich dabei davon iiberzeugen, dall schon letztere sehr erhebliche
Ausdehnungen annehmen koénnen. Da wire es doch gezwungen, die
Blutungen, die zur Herdbildung gefiihrt haben und deren Herkunft
naturgemi nicht mehr sicher feststellbar ist, als arteriell anzusehen.

Nicht die Herkunft der Blutung, sondern der Boder, in dem sie
erfolgt, scheint mir das Wesentliche zu sein. - Denn Follikelblutungen
fiihren in diesen Fillen nur ganz ausnahmsweise zu dieser Form des
Blutfarbstoffabbaus. Welches die besonderen hierfiir maf3gebenden und
im Trabekel verwirklichten Bedingungen sind, ist unbekannt. Ich machte
nur auf einen Punkt hinweisen, der bisher nicht hervorgehoben wurde:
Im Gegensatz zum Hémosiderin ist die Bildung des krystallinischen
Eisens offensichtlich nicht an Zelltitigheit gekniipft. Nun ist die zellige
Reaktion in den Balkenherden ganz auffallend gering; die vorhandenen
Bindegewebszellen sind zwar mit spirlichen Himosiderinkérnern erfiillt,
aber an Zahl sind ihrer eher weniger als normal. Es miissen also wohl —
wenigstens in diesen Fillen — die Verhiltnisse nach einer den Balken
weitgehend zerstérenden Blutung der Anregung phagocytéarer Tatigkeit
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recht ungiinstig sein, so dall dann die iiberwiegende Menge des zer-
fallenden Hamoglobins diese ungewchnliche Form des Abbaus durch-
macht. Damit soll aber nicht gesagt werden, dafl das Vorkommen des
Pigments auf die Milztrabekel beschréinkt sei; an anderen Stellen scheinen
ausnahmsweise dhnliche Bedingungen vorzuliegen. Herr Kollege Kraus
ermiachtigte mich feundlicherweise zu der Mitteilung, dafl er seither das
gleiche Pigment auch in hamorrhagischen Strumen und in Corpora albi-
cantia gesehen hat. -Auch Schuppisser fand es, wie erwahnt, in Kropfen,
doch stellt zweifellos der Milzbalken den hiufigsten Fundort dar.

Auf die diffuse Blaufdirbung von Bindegewebsfasern und elastischen
Fasern der Gefillwinde mochte ich kein besonderes Gewicht legen.
Lubarsch hat in der Diskussion zu meinem Vortrag iiber das vorliegende
Thema den Verdacht geiuBert, daB es sich dabei um Kunstprodukte
handle. Mit Riicksicht darauf, daf} irgendwelche Besonderheit im un-
gefarbten Praparat diesem Befund nicht entspricht, vermag ich diesen
Verdacht nicht zu widerlegen. Auf alle Fille hat diese auch sonst schon
in der Milz mehrfach beschriebene Erscheinung an sich nichts mit der
,»Herd *bildung zu tun, da ich sie auch in Fillen, in denen anBerdem nur
das gewodhnliche intracellulive Hamosiderin vorlag, so z. B. bei 2 Fallen
von hdmolytischem Ikterus, gefunden habe.

Nunmehr wire noch das Verhdltnis der in diesen Fillen angetroffenen
Mrlzverdnderungen zu solchen bei anderen Affektionen zu erdrtern. Zum
Vergleich standen mir auler normalen Milzen Stauungsmilzen, Leber-
cirrhosen, darunter 3 splenomegale, Lebersyphilis und ein Fall von Pfort-
aderthrombose anderer Genese zur Verfiigung.

Daf} die Milztumoren bei Pfortadersklerose nicht einfach als Stauungs-
tumor anzusehen sind, sondern eine der Pfortadererkrankung nebengeord-
nete Erscheinung darstellen, ist bereits mit Bestimmtheit von Lossen und
Simmonds ausgesprochen worden. Wenn in spiteren Arbeiten mehrfach
doch wieder der Pfortaderkreislaufstérung die alleinige oder Hauptrolle
zugeschrieben wird (Risel, Gruber, Eppinger, Kuhr), so Hegt das z. T.
vielleicht daran, daB die betreffenden Autforen von der Pfortader-
thrombose, nicht aber von der Pfortadersklerose ausgegangen sind, erstere
aber naturgemiB nicht immer auf letzterer beruht. Vergleicht man die
histologischen Bilder unserer Fille mit denen echter Stauungsmilzen, so
fallt der groBe Unterschied ohne weiteres in die Augen. Der eigenartige
Umbau der Milzpulpa, sowie die Fibroadenie, insbesondere der Follikel,
fehlt bei letzteren, ein Unterschied, der besonders bei Elastinfarbungen
in Erscheinung tritt, wihrend eine leichte, gleichmiBige Dickenzunahme
der Pulpagitterfasern bei Malloryfirbung entsprechend den Befunden
Matsuis auch hier beobachtet wird. Der genannte Unterschied war
nicht nur bei kardialer Stauung zu beobachten, sondern auch in einem
Fall, in dem es bei einem Magenkrebs mit Lebermetastasen zu Einbruch

18*
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in die Pfortader mit anschlieBender Thrombose und zu Stauungsmilztumor
gekommen war. Uberdies besteht bei Pfortadersklerose keinerlei Paralle-
lismus zwischen dem Grad der Kreislaufstorung und der Milzbeschaffen-
heit, insofern die qualitativen Verdnderungen stets im wesentlichen die
gleichen sind, wie sich auch sonst die Verhaltnisse im Pfortaderquellgebiet
gestalten, und auch quantitativ die Milzgréfe ganz anderen Gesetzen folgt.
Am augenfalligsten ist dies im Falle M., wo bei sehr stark ausgepragter
Piortadersklerose itberhaupt keine Milzvergrsflerung vorlag. Ob eine solche
frither bestanden hat, kann man natiirlich nicht entscheiden ; doch diirfte
zu bezweifeln sein, dafl Milzen, deren Geriist durch starke Vermehrung
und Verdickung der Reticulumfasern gefestigt ist, noch eines erheblichen
Volumenriickgangs fahig sind. Jedenfalls trifft hiernach die Beobachtung
Matsuis, der in Fillen von Lebercirrhose bei fehlender MizvergréBerung
auch die Gitterfaserhyperplasie vermifite, fiir unsere Falle nicht zu.
Viel grofiere Verwandtschaft mit unseren Milzverinderungen zeigen
diejenigen bei Lebercirrhose. Nur sind bei letzterer die histologischen
Bilder viel abwechslungsreicher als bei Pfortadersklerose. Diese schon
von Oestreich, ferner von K. Ziegler u. a. hervorgehobene Verschieden-
artigkeit des Milzbefunds bei Lebercirrhose bezieht sich sowohl auf die
Fibroadenie, die in einzelnen Fillen sehr wenig oder gar nicht aus-
gesprochen, in anderenh aber mindestens ebenso stark ist, wie in unseren
Fallen, als auch besonders auf die Weite der Sinus und kleinen Venen.
Bantt betont, dafl diese bei seiner Erkrankung eng seien, wihrend sie
bei der Lebercirrhose nach Schridde weit sind, ein Unterschied, der auch
von Kaufmann hervorgehoben wird. Nach meinen Erfahrungen schwankt
der Befund sowohl bei der Lebercirrhose wie bei der Pfortadersklerose,
aber so, da} bei ersterer die weiten, bei letzterer die engen Sinus iiber-
wiegen und daB bei ersterer die Erweiterung einen Umfang annehmen
kann, wie er bei letzterer nie beobachtet wird. Insbesondere konnte ich
einen Fall splenomegaler Cirrhose untersuchen, in dem die gesamte Milz-
pulpa fast nur aus den miachtig erweiterten Sinus zu bestehen schien,
was dem ganzen ein sehr fremdartiges, von der normalen Milzstruktur
ebenso stark, aber in ganz anderer Weise, wie bei unsereren Fillen,
abweichendes Gepriage gab. Bemerkenswert ist, da3 gerade bei einem
Fall, in dem die Milz den hier beschriebenen weitgehend gleichartig war,
auch eine hochgradigere Pfortadersklerose bestand als sonst. Das gilt
auch fiir einen Fall von Leberlues, dessen Milz ebenfalls den unsern
sehr ahnelte. Ob hier eine GesetzmifBigkeit besteht, vermag ich bei
der Kleinheit meines diesbeziiglichen Materials nicht zu entscheiden.
Am meisten Interesse beansprucht der Vergleich mit der Bantischen
Krankheit. Seit Bantis Veroffentlichungen ist der Streit dariiber, ob
hier eine Krkrankung sui generis vorliegt, nicht zum Schweigen ge-
kommen, insbesondere wurde die Unterscheidbarkeit von splenomegalen
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Formen der Lebercirrhose sowie von hepatolienalen Erkrankungen sy-
philitischer Herkunft (Chiari, Marchand) bestritten. Eine mindestens
ebenso nahe Verwandtschaft zum Banti haben aber die hier besprochenen
Fille, bei denen die Pfortadersklerose — sei es, dal gleichzeitig Leber-
cirrhose iiberhaupt nicht besteht oder doch in den Hintergrund tritt —
das Bild beherrscht, und das um so mehr, als die von der Milzvene auf
den Pfortaderstamm iibergehende Venenerkrankung ja zum patho-
logischen Bild beim Banit vom ersten Stadium an gehort. Wir werden
uns also die Frage vorzulegen haben, ob und wodurch sich hier eine
Unterscheidung durchfithren lassen kdnnte, wobei man sich, wenn man
nicht vollkommen aneinander vorbeireden will, an die Angaben Bantis
wird halten miissen.

In Eklinischer Beziehung wiaren folgende Punkte von besonderer
Wichtigkeit: 1. das Fehlen einer nachweisbaren Atiologie beim Banti.
Wir haben oben gesehen, dafl dies fiir unsere Falle nicht durchweg
zutrifft, in denen Syphilis, Trauma und Erkrankungen im Pfortader-
quellgebiet eine Rolle zu spielen scheinen. Es sind aber auch Fille dabei,
in denen jede erkennbare dullere Ursache fehlte. Mit dem Banti ge-
meinsam ist unseren Fallen, daBl Alkoholismus keine Rolle spielt.

2. das Alter: wie die Bantische Krankheit, kommt auch die Pfortader-
sklerose recht hiufig in einem Alter vor, in dem die Lebercirrhose zu den
grollen Seltenheiten gehort.

3. der typische Verlauf mit seiner Einteilbarkeit in drei Stadien fehlte
in unseren Fiallen ausnahmslos, kommt aber nach Ziegler auch bei
,,Pfortaderendophlebitis* vor und kann umgekehrt beim Banti fehlen.

4. die von Anfang an bestehende hypochrome Andmie, die aber auch
in Bantifillen nicht selten erst spiter nachweisbar wird, ist nur in einem
unserer Fille vorhanden gewesen, in der Mehrzahl der anderen lief§ sich
dariiber gar nichts aussagen, weil eine sekundsre Andmie infolge von
Magendarmblutung vorlag.

Allerdings besteht noch keine Einigkeit dariiber, inwieweit Blutungen
aus dem Magendarmschlauch auch zum Bilde des Banti gehéren. Dal sie
im letzten Stadium der Erkrankung vorkommen und die Todesursache
bilden konnen, steht freilich fest. Dagegen sind die Falle, in denen sie
frith auftreten und das Krankheitsbild beherrschen, zuerst von Dévé
und Cauchois als ,,splenoportale’* Prozesse vom Banti abgetrennt worden.
Demgegeniiber haben Senator, Osler, Isaak u.a. derartige Falle ohne
Bedenken zum Banti gerechnet, wodurch sie nach Eppingers Ansicht
eine bedauerliche Verwirrung angerichtet haben. Halten wir uns an
Bantis eigene Angaben, so finden wir in seiner deutschen Arbeit in den
Folia haematologica, daB er gelegentlich schon im ersten Stadium Blu-
tungen aus der Nase und anderen Schleimhéuten wie Zahnfleisch, Magen,
Darm, Uterus sowie unter die Haut beobachtete. Er stellt also di¢
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Magendarmblutungen mit den anderen in eine Linie, so daB wir im
Unklareni bleiben, ob es sich hier um Folgen der Pfortadererkrankung
oder einer allgemeinen hiamorrhagischen Diathese handelt. Jedenfalls
sind diese Blutungen beim Banti nur ausnahmsweise, bei der Pfortader-
sklerose, wie wir sahen, hdufig ein Frihsymptom, und das ist wohl im
klinischen Bild das wichtigste, wenn nicht einzige Unterscheidungs-
merkmal.

5. Die Heilbarkeit durch Milzexstirpation liel sich nur in einem
unserer Fille nachpriifen: hier wurde der Gesamtzustand zweifellos
giinstig beeinflulit; es ist aber in langen Zeitabschnitten noch zweimal
Blutbrechen aufgetreten. Das schlieft natiirlich nicht aus, daf der
ProzeBl an der Pfortader zum Stillstand gekommen ist, da die von friiher
her bestehenden und wohl kaum einer Riickbildung fihigen Verinde-
rungen eine vollstindige Wiederherstellung normaler Kreislaufverhalt-
nisse nicht zulassen dirften. Wie es in dieser Beziehung sich beim
echten Banti verhilt, dariiber fehlt es, soweit ich sehe, an Erfahrungen.
Ubrigens ist von giinstigen Erfolgen der Milzexstirpation bei Pfortader-
thrombose mehrfach Mitteilung gemacht worden.

Vom. pathologisch-anatomischen Befund bietet die Pfortadererkrankung
als solche keine spezifischen Merkmale: sie ist bei unseren Fillen von
derselben Beschaffenheit wie beim echten Banti, insbesondere ist bei
beiden von den Pfortaderwurzeln die Milzvene am regelmiBigsten und
stirksten betroffen. Auch die Lebercirrhose ist, wo vorhanden, der
gleichen Art wie beim Banti. Die Frage spitzt sich also auf diejenige
nach der Spezifitit der Milzverdnderungen zu, eine Frage, die auch nicht
unerhebliches praktisches Interesse hat; denn wenn es zuléssig wire, bei
einer operativ gewonnenen Milz aus einem bestimmten histologischen
Bild auf den fiir Banti charakteristischen Krankheitsverlauf zu schliefen,
so wiirde das bejahendenfalls eine im allgemeinen gute Prognose zu
stellen erlauben (Isaak). Eine solche histologische Diagnostizierbarkeit
der Bantimilz wird nun aber von der Mehrzahl der pathologischen
Anatomen bestritten, wenngleich vielfach ohne Eingehen auf die von
Banti angegebenen Einzelheiten. Von neueren Autoren leugnen be-
sonders Mennet und Diirr — letzterer auf Grund des Studiums Banti-
scher Originalpriparate — grundlegende Unterschiede zwischen Leber-
cirrhose- und Bantimilz, wenngleich beide in verschiedenen Einzelheiten
Unterschiede feststellen konnten. Demgegeniiber hilt bekanntlich Ep-
pinger, dem ebenfalls Bantis Priiparate vorlagen, an der Sonderstellung
auch des histologischen Milzbildes beim Banti fest, wobei er aber betont,
daB echte Bantifille in Mittel- ynd Nordeuropa kaum vorzukommen
scheinen.

Fiir die Milz bei Pfortadersklerose kann ich einen derartigen Vergleich
allerdings leider nur auf Grund der Beschreibungen und Abbildungen
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Bantis und spiterer Autoren durchfiihrén. Auf folgende Punkte ist
dabei das Hauptgewicht zu legen:

1. soll die Fibroadenie der Pulpa bei den anderen Formen nichi so
gleichmdfig verteilt sein, wie beim Banti. Bei der Pfortadersklerose
finden wir, abgesehen von der besonderen Ausprigung der Affektion
um die GefiaBle herum, ebenfalls eine gleichmdfige Reticulumfibrose.

2. sollen bei der Lebercirrhose und anderen Formen die Follikel an
der Fibroadenie entweder gar nicht teilnehmen, oder es sind immer nur
einzelne fibrotisch?). Die Fibroadenie soll mehr die Peripherie, beim
Banti dagegen das Zentrum des Follikels betreffen, von wo sie dann
in allméhlichem Ubergang nach der Peripherie zu abnimmt. Nur beim
Banti endlich sollen sich vollig fibrotische Follikel mit Vernichtung aller
Lymphocyten finden. Mit Ausnahme des letzten Punktes, der aber wohl
kaum grundlegende Bedeutung haben kann, verhalten sich alle diese
Dinge teils regelmiBig, teils haufig bei der Pfortadersklerose so wie beim
Banti. RegelmiBig sind die Follikel an der Fibroadenie beteiligt, aller-
dings schwankt die Zahl der erkrankten Malpighischen Kérperchen er-
heblich, und der Ubergang der fibrotischen in die normalen Knétchen-
bezirke kann sowohl verhiltnismifBig scharf wie ganz allméhlich sein.
Jedenfalls sind hierin nur unkonstante und, soweit vorhanden, rein
quantitative und daher schwer abzugrenzende Unterschiede gegeniiber
,,echtem Banti® zu erblicken: Beziiglich der Unterscheidung, ob es sich
um peripherische oder zentrale Fibroadenie handelt, muf} erst eine Ver-
stindigung tber die Bedeutung dieser Ausdriicke vorangehen: wenn
,,zentral* bedeuten soll ,,um die Zentralarterie herum', so ist in unseren
Fillen die Fibroadenie ausgesprochen zentral, allerdings mit der MaB-
gabe, daB sie meist an der Arterieneintrittsstelle am starksten, bisweilen
aber auch wahrend des ganzen Verlaufs durch das Knotchen gleich-
méBig ausgeprigt ist. Soll ,,zentral® dagegen heillen ,,im Zentrum des
Follikels, so mufl man beriicksichtigen, dall die Zentralarterie gar nicht
selten nur eine kleine Randzone des Knotchens durchquert und somit
vom Zentrum ziemlich weit abgelegen ist. Eine in diesem Sinne zentrale,
d. h. von der Arterie unabhingige, Fibroadenie habe ich nie gesehen,
aber ebensowenig Bilder, wie Eppinger sie als bei ,so0g. Banti* vor-
kommend und gegen echten Banti sprechend abbildet und beschreibt
(Abb. 59 u. 60, S. 354 u. 355; Text S.439), wo um die Zentralarterie

1) In dieser Beziehung besteht ein merkwiirdiger Widerspruch innerhalb
Bantis Arbeit in den Folia haematologica. S.49 heillt es: ,,Die fibroadenischen
Veranderungen haben ihren Sitz in der Pulpa und in den Follikeln, sie sind gleich-
artig in der Pulpa iiber das ganze Organ zerstreut, dagegen sind sie nur in einzelnen
Follikeln lokalisiert; die anderen bleiben gesund.” 8. 55 dagegen lesen wir: ,,Ubri-
gens besteht in der Milz die Fibroadenie nur in den Follikeln, die Pulpa wird nie-
mals oder nur sehr leicht angegriffen. Wieweit an diesem Widerspruch die aller-
dings recht schlechte Ubersetzung schuld ist, mochte ich nicht entscheiden.
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nicht die geringste Massenzunahme von fibrillirem Gewebe erkennbar
ist und die Fibroadenie sich vollig auf die Peripherie beschrankt. Verlauft
vielmehr die Arterie durch das Follikelzentrum, so ist auch die Fibroadenie
zentral. Einen Anhalt dafiir, daBl etwa die peripherische Fibroadenie von
der Pulpa auf die Follikelrandzone iibergegangen wire, wie das fiir syphili-
tische Milztumoren angegeben wird (Banti, Marchand), war nie zu gewin-
nen. Nun kann eskeinem Zweifel unterliegen, dafl Banti das ,,zentral*‘ im
erstgenannten Sinne meint, und so bin ich tiberzeugt, dafl zwischen der
Follikelfibroadenie beim Banti und in meinen Fillen kein durchschlagen-
der Unterschied besteht.

3. Beziiglich der Sinus sei auf das bei der Abgrenzung gegen die
Lebercirrhose Gesagte verwiesen. Die iiberwiegende Zahl meiner Fialle
unterscheidet sich in dieser Beziehung nicht vom Banti, und das um so
weniger, als, wie Ban#i selbst zugibt, auch bei seiner Erkrankung in
seltenen Fillen an einzelnen Teilen der Milz erweiterte Sinus vorkommen.

4. Das Fehlen bzw. die groBe Seltenheit phagocytirer Vorgdnge ist
beiden Prozessen gemeinsam.

5. Die Fibroadenie beim Banti soll unabhdngig von ,.granulomatisen
Wucherungen, ja iiberhaupt von jeglicher Zellreaktion entstehen. Dal}
in unseren Fillen eine erhebliche Vermehrung von Reticulumzellen an-
zunehmen ist, scheint mir fraglos; dafl diese mit der Vermehrung der
Reticulumfasern in Zusammenhang steht, mull man wohl als wahr-
scheinlich bezeichnen (s. Lossen ; nach Matsui sind bei der fotalen Milz Be-
ziehungen der Gitterfasern zu ¢gen Reticulumzellen deutlich) ; man kann es
aber nicht beweisen. Andererseits ist es nach allen Analogien schwer, sich
vorzustellen, daf die groSe Massenzunahme von Reticulumfasern, die ja an-
gesichts der meist betrichtlichen Milzgrofe nicht nur relativer, sondern
auch absoluter Natur sein muf}, ohne Zellvermehrung sich einstellen sollte.

Zu diesen fiinf Hauptpunkten Bantis hat Diirr zwei weitere hinzu-
gefiigt, das eine ist die von Diirr selbst als nicht spezifisch anerkannte
,, T'rabekelaufsplitterung, die in unseren Fillen ebenfalls, wenn auch
nicht ausnahmslos, beobachtet wird. Das andere ist die von ihm fest-
gestellte Sinushyperplasie. Ohne Eingichtnahme in die Originalpriaparate
Bantis mochte ich mich eines Urteils enthalten, ob derartiges bei meinen
Fiallen vorkommt oder nicht, und will nur betonen, daf3 Bilder, wie
Banti sie in Abb. 2 und 3 seiner Arbeit in den Folia haematologica gibt,
durchaus auch von Milzen meiner Fille stammen koénnten.

Kommen wir nach diesen Erérterungen auf die Frage der Unter-
scheidbarkeit von Banti-Milz und Pfortadersklerosemilz zuriick, so
werden wir folgendes sagen koénnen:

Das histologische Bild ist bei beiden recht dhnlich, insbesondere auch,
wenn man es mit demjenigen bei der Lebercirrhose vergleicht. Wenn .
man sich aber an die Angaben Bantis und zum Teil auch Diirrs halt,
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so sind doch gewisse Unferschiede unverkennbar, die allerdings im
wesentlichen guantitativer Natur sind und von denen jedes im einzelnen
Fall versagen kann. Die totale Versdung von Follikeln habe ich in
meinen Fillen zwar nie gesehen, ich wiirde es aber nicht fiir berechtigt
halten, auf diesen einen Umstand eine Ablehnung der Banti-Diagnose zu
griinden. Danach werden wir uns mit der Feststellung bescheiden
miissen, dafl die histologische Untersuchung der Milz uns zwar nicht
selten einen echien Banii abzulehinen, nie aber einen solchen mit Sicherheit
zu diagnostizieren erlauben wird. Stets werden wir auch das klinische
Bild mit heranzuziehen haben.

In theoretischer Beziehung konnen wir diesen Beobachtungen die
Lehre entnehmen, daf auf diesem Gebiet, wie auf so vielen' anderen,
scharfe Grenzen nicht bestehen: Ks gibt offenbar eine Reihe verschieden-
artiger Schédlichkeiten, die durch einen verwandten Mechanismus Leber,
Pfortader und Milz schidigen, wobei die Richtigkeit der interessanten,
aber unbewiesenen Theorie K. Zieglers, nach der der Krankheitsprozef3
auf dem Lymphwege von einem zum anderen Organ iibergreifen soll,
dahingestellt bleiben mag. Je nachdem welches Organ zuerst und am
starksten geschidigt wird, werden sich Funktionsstérungen und
Folgeerscheinungen verschieden gestalten, insbesondere wird das Bild,
das die Milz bietet, von den quantitativen und zeitlichen Verhaltnissen,
in denen Reticulumfibrose und Pfortaderstauung zusammentreffen, ab-
hingen. So kommt es nach Bant: bei seiner Erkrankung trotz Pfortader-
stauung nicht mehr zu einer Erweiterung der Sinus, weil die Starrheit
des Reticulums ein Nachgeben gegeniiber dem Blutdruck nicht mehr
moglich macht.

Die Bantische Erkrankung wire demnach fraglos diejenige, bei der
der Nachdruck auf der Milzerkrankung liegt und bei der dieses Organ am
frithzeitigsten erkrankt und deshalb auch die am weitesten vorgeschrit-
tenen Stadien des Prozesses: vollig fibrotische Follikel u. dgl. aufweist.
Dabei kann es dahingestellt bleiben, ob wir es hier mit einer dtiologisch
einheitlichen Affektion zu tun haben. Bei der Pfortadersklerose, die
wie Ziegler mit Recht ausfiihrt, in der Mitte zwischen Lebercirrhose
und Banti steht, werden wir uns nicht wundern, im klinischen Bild die
Magendarmblutungen im Vordergrund stehen zu sehen. Aber bei jeder
dieser Erkrankungsformen mischen sich in wechselndem Mengenver-
hiltnis diesen Hauptanzeichen solche von seiten der beiden anderen
Organe hinzu, und so entsteht, wie das die tatsachliche Erfahrung zeigt,
eine groBe Reihe in den Grundziigen gleichartiger, aber in den Einzel-
heiten voneinander abweichender Krankheitsbilder.

Unter diesen Umsténden wird es zwar gelingen, gewisse Grenztypen
genauer zu charakterisieren, die Fiille der Einzelformen wird sich aber
nie in ein Schema zwangen lassen.
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Zusammenfassuny.

1. Die Pfortadersklerose ist eine Teilerscheinung einer Reihe von
Erkrankungsformen, die Milz, Pfortader und Leber in Mitleidenschaft
zichen. Es gibt Fille, in denen sie derartig im Vordergrund des klinischen
und pathologisch-anatomischen Bildes steht, daB sie in Ubereinstimmung
mit Borrmann und Simmonds als eine selbstindige Erkrankung anzusehen
ist. In diesen Fillen ist sie sicher nicht von einer Thrombose abhéngig.

2. In ihrer Atiologie spielen Syphilis, Trauma und Entziindungen
im Pfortaderquellgebiete eine Rolle.

3. Klinisch stehen Magendarmblutungen weitaus im Vordergund der
Erscheinungen, withrend sonstige Folgen der Pfortaderkreislaufstorung
haufig fehlen oder sehr gering' sind.

4. Die bei Pfortadersklerose regelmiBig, zuweilen auch ohne Ver-
groBerung des Organs, auftretende Milzverdnderung ist derjenigen beim
Banti nahe verwandt und unter Umstdnden nicht von ibr zu unter-
scheiden. Sie ist mit Simmonds nicht als Folge der Pfortadersklerose,
sondern als dieser mebengeordnet aufzufassen.

5. Die Follikelfibroadenie geht in diesen Fillen stets von der Zentral-
arterie aus, ist aber meist an der Eintrittsstelle in den Follikel am
starksten.

6. Blutungen sind in der Milz fast regelmiBig anzutreffen. Sie stehen
nur zum Teil im Zusammenhang mit der von Eppinger und Christeller
und Puskepelies beschriebenen Arterienerkrankung, zum Teil stammen
sie aus Venen und Capillaren.

7. Der Blutfarbstoffabbaw erfolgt in den Trabekeln zum Teil unter
Bildung des besonders von E. I. Kraus studierten eisenhaltigen Pigments.
Dieses ist durch seine krystallinische Beschaffenheit, seine leichte Doppel-
brechung und hellgriingelbe Farbe charakterisiert. Einige der von Kraus
angegebenen firberischen Eigenschaften diirften sich dagegen durch Bei-
mischung von Kalk und kalkgierigen Stoffen erkliren.

8. In dem ausfiihrlicher beschriebenen Fall M. war ein alter kavernos
umgewandelter Pfortaderthrombus vollstandig verkalkt.
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