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Die Schwierigkeit in der Deutung pathologisGh-anatomischer Ver- 
gnderungen an der Pfortader liegt in der Hauptsache ffir den Anatomen 
darin begriindet, dal~ er zumeist die Folgen eines abgelanfenen krank- 
haften Vorganges sight und es ihm daher nicht mSgHch ist, nachtrgg- 
lich die primgren Vergnderungen ~estzustellen. Eine gefundene Ver- 
dickung der Gef~l~wand ist in der Erkl~rung vieldeutig; sic kann auf 
Grund entziindlicher Vorggnge eingetreten sein, sie kann aber auch 
degenerativen und reparatorischen Ursprunges sein. Es bietet sich also 
eine Ffille yon M6glichkeiten einer Erkl~rung, so dab es im Einzelfalle 
schwierig, ja unmSglich wird, mit Sicherheit Gin Urteil fiber das krank- 
hafte Geschehen abgeben zu kSnnen. Man wird sich oft damit begnfigen 
miissen, auf Grund der gefundenen Ver~nderungen auf dig Ursache der 
Erkrankung nur zu schliel~en, ohne Bestimmtes sagen zu kSnnen. 

Die grundlegenden Arbeiten yon Simmonds14), in denen das Gefgl~ 
einer eingehenden makroskopischen und mikroskopischen Untersuchnng 
unterzogen wurde, erbrachten ffir die Erkrankung der Pfortader wich- 
tige Aufschliisse. Zun~chst ergab sich, da~ die Sklerose der. Pfortader 
in der Regel in keiner Beziehung zur Erkrankung der Arterien steht. 
Bei starker Arteriosklerose finder man keine Vergnderungen an der 
Pfortader, und auch das umgekehrte Verh~ltnis wurde beobachtet; bei 
starker Sklerose der Pfortader keine oder nur ganz geringfiigige Ver- 
dickung der Arterien. Bei Stauungszust~nden im Pfortaderkreislauf, 
die im Anschlul~ an chronische Erkrankung des Herzens auftrGten, er- 
gibt auch die mikroskopische Untersuchung der Pfortader in der l~egel 
keine Intimaver~nderung. Sehr hgufig linden sich aber nun patholo- 
gische Bilder an der Pfortader bei der Lebercirrhose; bei dieser Er- 
krankung ist sie fast rGgelmgl~ig mitbeteiligt. Die St~rke der Ver~nde- 
rungen ist jedoch eine sehr wechselnde: Von Intimaverdickungen, die 
nur mit Hilfe des Mikroskopes erkannt werden, bis zur gleichmgl~igen 
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diffusen Derbheit der Wand; in einigen Fgllen treten sogar Einlagerungen 
yon Kalkplatten auf. Von Interesse ist bei den durch Lebercirrhose ver- 
ursachten Ver~nderungen der Pfortader der mikroskopische Befund, 
der eine Wucherung der Intima mit einem kernarmen, an e]astisehen 
Fasern reiehen Bindegewebe und eine Verbreiterung der Media ergibt. 
Niemals sind aber bei diesen F~llen Zeichen eigentlieher entziindlieher 
Veri~nderungen nachweisbar. Es handelt sieh also yon vornherein um 
einen degenerativen und reparatorisehen Vorgang, der sich unter dem 
Bride der Sklerose an der Pfortader abspielt. Wie ist nun diese Sklerose 
zu erkl~ren ? Nine gewisse Rolle spielt sieher die dureh die Kreislaufs- 
st6rungen verusaehte dauernde Drucksteigerung. Doch muB noch ein 
anderer Grund fiir die Veri~nderungen an der Pfortader verantwortlich 
gemaeht werden. Wie wit ja schon oben sahen, gentigt eine einfaehe 
Stauung in der Pfortader nieht, um sie sklerotiseh umzubilden. Die 
ldinisehe Erfahrung gibt uns nun einen Hinweis. Der bei der Leber- 
eirrhose angetroffene Milztumor entsteht ja nicht nur allein als Ergebnis 
der Stauung im Pfortaderkreislauf; er ist manehmal schon vorhanden, 
zu einer Zeit, wo noch gar keine Stauungserscheinungen naehweisbar sind. 
Es ist der auch kliniseh wohl bekannte pri~cirrhotisehe Milztumor, als 
dessen Ursaehe wit vielmehr denselben krankhaften Reiz wie ftir die 
Lebererkrankung selbst annehmen miissen. Welche sch~dliehe Ein- 
wirkung im Einzelfalle die Ver~nderung hervorruft, l~13t sich nieht 
immer entscheiden. Nine Hauptrolle spielt sicher neben Bakteriengiften 
und anderen toxisehen Stoffen der Alkohol oder eine durch diesen her- 
vorgerufene ehronisehe Darmerkrankung. So haben wit wohl auch Be- 
reehtigung, ffir die bei der Lebereirrhose oft anzutreffende Sklerose 
der Pfortader eine gleiehe Sch~dlichkeit anzunehmen, die neben der 
Ver~nderung der Leber aueh, manchmal vielleieht unmittelbar vom 
Darm aus, auf das Pfortadersystem einwirkt. 

Die Frage nun, ob es eine primate Wanderkrankung der Pfortader 
gibt, ist lange Gegenstand yon Untersuehungen gewesen. Das Krank- 
heitsbild der Pylephlebosklerose ist vor allem yon Borrmann 2) aufgestellt 
worden. In neuerer Zeit ist es haupts~ehlieh Simmond814) gewesen, der 
die Wandveranderungen seiner F~lle als primate Phlebosklerose an- 
sprieht, die allerdings dutch das SyphiHsvirus elTegt wurden, abet keine 
Zeiehen einer abgelaufenen syphilitisehen, also einer eigentliehen Phle- 
bitis boten. In seinen 7 Fallen waren nut degenerative Ver~nderungen 
der Media und Sklerose der Intima anzutreffen, abet niehts deutete 
auf eine primate, mit ,,Exsudation" verbundene Venenentziindung hin. 
Er weist darauf hin, dab diese Erkrankung zweifellos h~ufiger vork~me, 
als man bisher glaubte, und zwar aueh unabhgngig yon Ver~nderungen 
der Leber. ])as makroskopisehe Bild ist das gleiehe wie das der Phlebo- 
sklerose fiberhaupt. Es ist gekennzeiehnet dureh derbe, beetartige Er- 
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habenheiten der Intima, Verdiekung der ganzen Wand und dutch 
gelegentliehes Auftreten yon K alkplatten. Den mikroskopischen Befund 
genauer eriorseht zu haben, ist das Verdienst Simmondsl~); nach ihm 
ergibt das mikroskopisehe Bfld eine an elastischen Fasern reiehe ge- 
wueherte Intima, eine Verbreiterung der Media, die dabei regelm~l~ig 
homogen erscheinende Degenerationsherde mit mehr oder weniger breiten 
Unterbrechungen der elastisehen Faserziige zeigt. ~ Gr6bere Risse in der 
Media sind 5fters festzustellen und erstrecken sieh gelegentlich aueh atff 
das gewucherte Intimagewebe. Doch bestand, wie ieh gleich voraus- 
schicken will, bei den Simmondsschen Fallen meist eine Lues, und wir 
h~tten in diesen Mediaver~nderungen eine Analogie zur Aortenlues. 

Was nun diese Ver~nderungen der Pfortader als Folge yon Er- 
kr~nkungen der Nachbarorgane anlangt, so ]assen sich in Hinbliek auf 
die anatomische Lage der Vene sekund~re Wandsch~digungen hi~ufiger 
antreffen: Diese Sekund~rerkrankungen sind meist auch urs~ehlich 
n~Lher zu ergrfinden, da die Sektion die ausl6senden Ursachen leicht 
festzustellen vermag. Kurz seien die M6gliehkeiten der sekund~ren 
Ver~nderungen gestreift: 

a) Kompression der Vena portae yon seiten eines benaehbarten Ge- 
w~ehses (Magen, Pankreas, Niere), durch Gallensteine im Ductus chole- 
dochus oder hepaticus. 

b) Chroniseh entziindliehe Zust~nde der Nachbarorgane (Gallen- 
blase, Gallenwege, Magen usw.) und in dem Wurzelgebiet der Vena 
portae. 

e) Anomalien in der Lage der Pfortader. 
Einen Fall yon Sklerose der Pfortader mit Einengung des Lumens, 

bei dem die Ursache der Sklerose wohl in einer alten Appendicitis zu 
suehen ist, batten wir Gelegenheit zu beobachten. Ehe ich den Krank- 
heitsfall selbst besehreibe, seien mir noch einige einftihrende Bemerkungen 
gestattet. 

Unter den zahlreiehen Folgen einer Appendicitis besteht auch die 
M6glichkeit, daI3 die Pfortader in Mitleidenschaft gezogen wird. Fiir 
gew6hnlieh haben wir bei der Appendicitis veto Prim~rinfekt aus eine 
Erkrankung der Gewebs- und Lymphspalten und beim Fortschreiten 
der Entzfindung in diesen die Mitbeteiligung des Mesenteriolums und 
des Mesenteriums. Man finder dann bei" frisehen Erkrankungen Ziige 
yon polymorphkernigen Leukoeyten im Mesenteriolum des Wurmfort- 
satzes und 6fter im Mesenterium bis zu seiner Wurzel hinanf. Bei ab- 
gelaufenen, sogenannten chronischen Entzfindungen des Wurmfortsatzes 
finder man meist noch Rundzellenherde an diesen Stellen [HeilmannS)[. 
Die benachb~rten Lymphknoten zeigenbeischweren akutenErkrankungen 
das Bild der akuten Entztindung mit Hyper~mie, frischer Exsudation 
nnd Infiltration mit polymorphkernigen Leukocyten; bei abgelaufenen 
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und chronischen Appendicitiden sehen wJr h~ufig groi~e, sogenannte 
Keimzentren in den Follikeln odor Sinuskatarrh oder aber auch schon 
beginnende VerSdung in Gestalt yon Bindegewebswucherung und I-Iyalin- 
bildung in den Lymphknoten.  

Wir k0nnen uns nun vorstellen, dalB yon den infizierten Gewebs- 
spalten aus Bakterien oder ihre Gifte in zarte Pfortader~stchen ein- 
dringen und so in die Leber gelangen; sie erzeugen hier oft kleinere 
l~undzellenifiltrate [Heydg)], die vielleicht erst wieder an Stelle yon Leber- 
zellennekrosen und yon friseheren Infi l t raten getreten sind. Tr i t t  eine 
schwere Ge~lBseh~digung, Ober t r i t t  yon Bakterien selbst in die Venen 
ein, so kann es im Verlauf der Pfortader yon den Wurzeln im Appendix- 
gebiet ~us bis zur Leberpforte zur Thrombophlebitis und der sogenannten 
mesenterialen Py~mie mit  ihrem typischen klinischen Bride kommen. Auf 
die Bedeutung der Appendicitis ffir die Ents tehung der Gekr0sevenen- 
und Pfortaderthrombose ha t  schon Lubarsch 1905 in seiner Allgem. 
Pathologic (S. 196) hingewiesen. IRraunS) und SchiJssler haben im An- 
sehlul3 an akute  Appendicitis eitrige Thrombophlebitis mit  folgender 
Py~mie beschrieben. In  4 zur Sektion gelangten F~llen fanden sieh bei 
dreien zum Toil mil~farben zerfallene Thromben in der Vena ileo-colica, 
die in einem Fall sich bis zur Pfortader  verfolgen lieJ~en. Um bei solchen 
Komplikationen noeh Hilfe bringen zu kOnnen, hat  IRraun sehon im 
Jahre  1907 den Versuch gemacht,  die Vena ileo-colica zu unterbinden. 
Er  berichtet fiber 2 geheilte F~lle (1911 und 1913), bei denen die Unter-  
bindung der Vena ileo-eolica nach der yon ibm angegebenen Methode 
vorgenommen wurde. Sind IVortaderthromben nicht infiziert, so ist es 
denkbar,  dab sie organisiert und manchmal  sogar kanalisiert werden. 
F~lle yon Pfortaderthrombose verschiedener Urs~che sind aueh in der 
Li teratur  reichlich beschrieben, u. a. yon Borrmann~), Risd13), GruberS), 
Vers~15), Simmonds~4), Kau/mannn). Die Thrombosierung der Pfort- 
ader ist einer Wiederherstellung der Funkt ion nicht ungiinstig, allerdings 
geschieht die Rekanalisation nur bis zu einem gewissen Grade. 

2isd 1~) und Vers~ 1~) fanden an Stelle des ~lten Pfortaderlumens ein kavernOs 
aussehendes, durch Org~nisation und Vaskularisation der alten Thrombusmassen 
entstandenes, ~uBerst gef~13reiches Gewebe. Eine ahnliche Umwandelung der 
thrombosierten Pfortader bestand auch in einem yon Gruber ~) beobachteten Falle. 
Andere Untersucher [Beitz~e undHart?)] glauben eine primate Fehlbildung an- 
nehmen zu mfissen, da die yon ihnen beschriebenen F~lle an Stelle der alten 
P~ort~der ein k~vernom~hnliohes Lfickengewebe zeigten. Pic~ ~) beschreibt eine 
Einengung der P~or~ader, fiir die er einen yon der Pfortaderwand selbst aus- 
gehenden Tumor (phlebogenes I-I~mangiom) ver~ntwortlich macht. F~lle yon chro- 
nischem P~ortaderverschlu~ ohne Thrombose, aUein durch Sklerose der P~ort- 
ader mit Einengung dieser kSnnen vorkommen, wie sie als Endergebnis einer 
Pylephlebitis auch beobaohtet sind. 

Die Angaben in der Li teratur  fiber diese Wandveranderungen der 
P~ortader, we allein wohl nur eine toxische Ge~Bseh~digung die Haupt -  
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rol le  spielt ,  s ind n u t  sparl ich.  Gohrband$ 4) beschre ib t  einen Fall yon  

Pfor tadersk le rose ,  deren  Ursache  er in  einer Appendic i t i s  sucht .  Nach  
ihm hande l t  es sich u m  einen abgehe i l t en  En tz i indungsproze$  der  Vene,  
der  eine Sch~digung der  W a n d  hinterl ieB und  den  Boden  fiir  Thromben-  
b i ldung  sehuf. Die  T h r o m b e n  wurden  d a n n  organis ier t .  Es en t s t and  
d a n n  so eine i m m e r  s t~rkere  Ver~nderung der  Venenwand.  E inen  ein- 
sehtagigen Fal l ,  der  immerh in  sel ten sein di irf te ,  mSch ten  wi t  nun  be-  
schreiben.  

Es handelt sieh um einen 29j~hr. Mann, dessen Familienananmese nichts 
Besonderes ergibt. Als Kind Masern; 1914--1916 im Felde, bis 1920 kriegs- 
gefangen in Frankreich. Im Friihjahr 1922 Auftreten yon Sehmerzen in der Magen- 
gegend, die sieh 2 Stunden nach dem Essen einstellten. 0frets Erbrechen blutig 
gef~rbter Mengen, der Stuhl zeigte eine tiefsehwarze Farbe. Im Oktober 1923 
3mal Bluterbreohen, wieder starke Blutung im April 1925, die sieh noeh einige 
Male wiederholte, so dal~ er auf die Innere Abteilung des I<_rankenstiftes (Prof. 
Dr. Eskuchen) aufgenommen wurde. Gesehleehtskrankheiten werden verneint. 
Kein Nicotin- und Alkoholmil~brauch. Keine sicheren Angaben, die auf eine 
durchgemaehte Appendicitis schliel~en lassen. Die Untersuehnng am 5. IV. 1925 
ergab starke Bl~sse, keine 0deme, keinen Ikterus. Urin frei yon Zueker und 
Eiwei$, Diazo negativ, Blur im Stuhl stark positiv. Blutstatus: Hb. 30~/o, Erythr. 
2,5 Mill., Leuk. 12 500 (Neutr. 74%, Lymph. 22%, ~bergangsformen 4%). Pat. 
erh~lt 5 ecru 10proz. NaC1-L6sung und N~hrklistiere; in der Beobaehtungszeit 
f~llt am 5. V. 1925 die Erythr.-Zahl auf 1,5 Mill. Eine am 2. VI. 1925 vor- 
genommene l=~5ntgenuntersuehung des Magens ergab keinen Anhaltspunkt ftir 
ein Uleus ventriculi oder duodeni. Am 26. u  1925 Auftreten eines leichten 
Ikterus. Blutprobe im Stuhl wechselnd. Naeh voriibergehender Besserung und 
einem leichten Ansteigen des Hb.-Gehaltes auf 35% and einer Erythr.-Zahl yon 
8,7 Mill. treten am 28. and 29. VII. 1925 erneute Blutungen auf. Der Versueh 
einer Ern~hrung mit der Duodenalsonde wird wieder aufgegeben. Am 8. IX. 1925 
sehweres Blutbreehen, das sich in der Morgenstunde des 9. IX. 1925 wiederholt. 
Pat. stirbt. Der Xliniker konnte hier an gar nichts anderes denken als an ein 
blutendes Magengesehwiir oder an eine Lebereirrhose. 

Die Sekt ion  e rg ib t  kurz  folgenden Befund :  

S.-Nr. 279/25 (Anszug). Leiehe eines mittelgroflen Mannes in Totenstarre, 
Haut anffaUend bla$, weig-gelblieh, siehtbare Sehleimh~ute ebenfalls ganz blal~. 
Gehirn and H~ute fast blutleer. Unterer Tell der SpeiserShre mit auffallend 
weiten, etwas gesehl~ngelten, diinnwandigen Venen. Eine I~uptur ist mit blol~em 
Auge zun~chst nicht sichtbar. BauehhShle: Beide BlOtter des Banehfells sind 
glatt and spiegelnd. Im Magen und Diinndarm dunkelblutigroter Inhalt durch- 
scheinend. Milz auffallend vergrSBert, Gewieht 800 g. Kapsel ist straff gespannt, 
sehr dick. Auf dem Durchsehnitt Milz graurot, derb, mehr troeken, gl/~nzend, 
B~lkchen treten deutlieh hervor. Magen mit blutfarbigen Massen gefiillt, Schleim- 
haut iiberall glatt nnd blaB, Venen treten deutlich hervor, obgleich sie nicht stark 
geftiilt sind. Geschwiire oder Narben nirgends zu sehen. Offene Gef~$e, aus denen 
es geblutet haben kSnnte, nieht naehzuweisen. Im Diinndarm ebenfalls blut- 
farbiger dfinner Inhalt. Sohleimhaut des Diinn- und Dickdarms ebenfalls bla$, 
glatt, ohne Narben and Gesehwiire. Gallenwege durchg/~ngig, in der Gallenblase 
nur dunkelgriine, fadenziehende Fliissigkeit. Schleimhaut ist iiberall glatt. Ductus 
choledoehus und hepatiei ohne siehtbare krankhafte Ver~nderungen. An der 
Leberpforte sehwieliges, wei$liehes derbes Gewebe, das besonders die Pfortader 
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nmgibt. Die Leber reicht bis zum Rippenbogen, zeigt eine glatte Oberfl~che und 
spiegelnde Kapsel. Pfortader selbst ist ganz dickwandig, ihre Intima mit Wiilsten 
und ins Lmnen vorspringenden K~mmen versehen, verengt, nur wenig tiber 
bleistiftdiek. Bei Aufteflnng der Pfortader in ibre Zuflfisse verlieren sich diese 
Ver~nderungen sehr bald. Auf dem Durchschnitt der Leber erscheint das inter- 
]obul~re Gewebe deutlich vermehrt; es tritt  in Gestalt kleiner, eben sichtbarer 
weil~lieher Schwielen hervor, in denen die etwas verdickten Pfortader~ste, die 
Leberarterien~ste und die zartwandigen Galleng~nge liegen. Die Vena hepatica 
und ihre Aste zeigen keine Besonderheiten. L~ppchenzeichnung der Leber un- 
deutiich, Farbe blaB-br~unlieh. Vena ]lena]is ist dickwandig, stark erweitert, 
fast varie6s, mit nut wenigen, ins Lumen vorspringenden Verdickungen der Intima. 
Gekr6sevenen dickwandig erweitert, ebenfalls fast varic5s, aber ohne schwerere 
Intimaver~nderungen. Wurmfortsatz in dicke, wefl31iche, narbige Str~tnge ein- 
gebettet, nach hinten und oben winklig abgekniekt, mit der Spitze naeh der 
Wirbels~ule zu befestigt. Er sieht weiltlich aus, ist derb und zeigt in verschiedenen 
H6hen eine ungleichm~Sige Dicke. An der Bauchaorta finden sich derbe, unter- 
einander verwachsene und in ein sehwielig umgewandeltes Gewebe eingebettete, 
z. T. noch saftreich geschwollene Lymphknoten; es l~13t sich ein richtiger Strang 
deutlieh gesehwollener Lymphknoten yon der Appendixgegend bis in die Gegend 
des Hilus der rechten Niere verfolgen. Die Lymphknoten der Mesenterien sind 
derb gesehwollen, fibr6s, manche noch hyper~misch und saftreieh. Pankreas blaI~, 
sonst o.B. Beide Nebennieren o.B. Die Nieren sind blal~, blutleer. Blase fast 
leer, o.B. An den Geschlechtsorganen kein besonderer Befund, besonders in den 
Hoden keine Schwielen. 

Mikroskopischer Be/und. 
1. P/ortader : Die Verengung der Pfortader ist im wesentlichen eine Folge 

der hyalin verdiekten Intima. Es linden sieh in das Lumen vorspringende Er- 
habenheiten der Intima, wie wir sic bei der Arteriosklerose sehen, aber ohne Ver- 
fettung. Die Media zeigt keine Unterbreehung der Elastiea, sie ist auch verdiekt. 
Zwischen den elastischen Fasern ist iiberall mehr hyalines Zwischengewebe zu 
sehen. Reiehlieh verdiekt, nnd zwar ebenfalls mehr hyalin, ist auch die Adventitia, 
die an der Leberpforte selbst in das an dieser Ste]le besehriebene sehwielige Gewebe 
fibergeht, das aueh ab und zu ldeine Rundzellenherde enth~lt. Im Bereich der 
Pfortaderwand selbst sind nirgends Zeichen einer eigentliehen entziindlichen Ver- 
~nderung im Sinne einer Exsudation oder Infiltration zu erkennen. 

2. Leber : TJ~berall ist das periportale Bindegewebe vermehrt und mit geringer 
Rundzelleninfiltration versehen; die Pfortader~stchen darin sind meist welt, 
zeigen eine stark verdickte, mehr gleiehm~i3ig hyaline Wand. Die Intima ragt 
stellenweise, aber nur bei den grSi3eren ~sten, in bogenartigen Wiilsten ins Lumen 
hervor. Gallengangswucherungen wie bei der Lebercirrhose finden sich in dem 
vermehrten periportalen Gewebe nieht. Aueh l~gt sich im ganzen kein Umbau 
der Leber wie bei der atrophischen CilThose beobaehten, wo sieh die makroskopiseh 
siehtbaren K6rner des Leberparenehyms als aus Teilen versehiedener Leber- 
~stchen zusammengesetzt darstellen, die dutch Bindegewebswuchernngen ab- 
geschntirt wurden~ und wo die Zentralvenen oft exzentriseh liegen. Das ist bei 
unserem Falle nicht zu sehen. Wit haben hier nur Vermehrung des periportalen 
Bindegewebes. Die Zentralvenen liegen in der Mitre. Aui~erdem sind ziemlieh 
zahlreiehe kleine KnStehen, die aus Rundzellenanhs im vermehrten 
Bindegewebe bestehen, in mehr regelloser Verteilung zu sehen. 

3. Mi l z  : Die Aste der Vena lienalis sind erweitert, ihre Wand verdiekt, 
ziemlich gleiehmi~13ig hyalin, wenn aueh die Intimaverdiekung an einzelnen Stellen 
hervortritt. Das retikul~re Bindegewebe ist fiberall vermehrt, nach van Giesonseher 
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F~rbung deutlieh sichtbar. Von einer Ver6dung der Follikel, einer Fibroadenie, 
wie beim Morbus Banti, ist nichts zu sehen. Sic sind meist sogar sehr deutlich 
ausgebildet, zeigen keine sogenannten Keimzentren; die Trabekel sind dick. 

4. Lymphknoten im Mesenterium: Diese sind z.T. fibrSs umgewandelt, mit 
nur wenig Randfollikein, z.T. zeigen sie Sinuskatarrh und grol]e sogenannte 
Keimzentren. 

5. Im Mesenterium selbst, besonders naeh dem IleocScalwinkel zu, finden 
sich Rundzellenanh~ufungen, oft richtige Ziige yon ihnen, die meist im vermehrten 
Bindegewebe und h~ufig perivascul~r liegen. 

6. Retroperitoneale ftiymphknoten : Teilweise fibrtis umgewandelt, die meisten 
uber noch stark mit Rundzellen und Leukocy~en inifltriert, hyper~misch; vom 
]3au des adenoiden Gewebes nur wenig zu sehen. 

7. Appendix: An Sehnitten aus verschiedenen H6hen eine mehr flache 
Schleimhaut ohne Krypten. Start deutlicher Follikel meist mehr nnscharf be, 
grenzte Anh~ufungen yon Rundzellen, die die Wand des Wurmfortsatzes durch- 
setzen; die Submucosa ist auffallend hyalin verdickt, stellenweise noeh mit or- 
weiterten Capillaren. In der ~useularis richtige Narbenziige. Die Serosa ist 
ebenfalls verdickt und geht in das Schwielengewebe fiber, in das der Wurmfortsatz 
eingebettet liegt. Auch dieses ist chroniseh entziindlich infiltriert. Wir haben 
also das Bild der ehronischen Appendicitis oder vielmehr des Zustandes nach 
Appendicitis, der Appendieopathia chroniea (naeh Ascho//) voruns. 

8. Gallenblase : Sic ist dfinnwandig, alle Sehichten der Wand sind sehr gut 
zu unterscheiden; nirgends finden sich frisehere oder ~ltere entzfindliche u 
~nderungen. An der nach der Leberpforte zu gelegenen Seite auf der AuBenwand 
schwielig umgewandeltes Fett- und Bindegewebc, das abet zur Wand der Gallen- 
blase in keiner ]~eziehung steht. 

9. Die Gatlenwege (Ductus eholedochus und hepaticas) zeigen, s0weit fiber- 
sehbar, keine entziindliehen Veri~nderungen. 

gektionsdiagnose : A lte adhdsive Appendicitis, chronische Entzi~ndung der 
mesenterialen and retroperitonealen JLymphknoten; ~ltere entziindliche In/iltrate i.m 
~lesenterium. Sklerose der P/ortader mit Verengung des jLumens, besonders an der 
JLeberp/orte. Alte schwielige Peripylephlebitis, Erweiterung und Verdickung der 
P/ortadergste und der Vena lienalis. Milztumor. Varic6se Erweiterung der Venen 
des Oesophagus; blutiger Inhalt im Magen und Darm; schwere allgemeine Andmie, 
rotes Knochenmark der t~6hrenknochen. 

Wir haben also eine Slderose der Pfortader, eine alte abgeheilte Peri- 
pylephlebitis an der Leberpforte und eine Vermehrung des periportalen 
Bindegewebes in der Leber; als Folge der'Sklerose der Vena portae die 
varic6s erweiterte Milzvene mit einem groBen Milztumor, erweiterte 
Mesenterialvenen, Erweiterung der Venenim unteren Tell der Speiser6hre. 
Da sich im Magen und Darm blutiger Inhalt  finder, miissen wir annehmen, 
dab es sich gewissermaBen um eine Stauungsblutung gehandelt hat, 
auch wenn bei der Sektion zun~chst kein Gef~i3riB festzustetlen war, 
und zwar augenscheinlich um eine Blutung aus den erweiterten Oeso- 
phagusvenen. Die  0ffnungen in den Gef~$en sind eben sehr rein und 
infolge der fast vOlligen Ausblutung nicht sichtbar. Es lieBen sich aber 
bei genauerer Untersuchung einige kleine, kaum sichtbare Risse nach- 
weisen. Massenhafte Blutung per diapedesin kOnnte ja vielleicht auch 
noch in Betracht kommen. 
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Was ist nun die Ursache der Pfortadersklerose gewesen ? Wie schon 
oben angefiihrt, wird man zuerst an eine luisehe Veranderung denken 
mtissen. Auch die chronische Peripylephlebitis weist zunachst auf Lues, 
besonders aueh angeborene, hin. Die anamnestischen Angaben des 
Kranken wollen ja in dieser Beziehung nichts besagen. Klinisch waren 
keine Symptome fiir eine luische Infektion nachweisbar. Auch das 
Sektionsergebnis ergibt keinen Anhaltspunkt daffir, auch die histolo- 
gisehen Befunde nicht. So zeigt besonders auch die Pfortader keine 
Lfieken oder Schwielen in ihrer Media. Die Wassermann- und Sachs- 
Georgi- ebenso wie die Meinicke-Triibungsreaktion waren negativ. 
Simmonds fand in seinen 7 beschriebenen Fallen noch Veranderungen 
yon anderen 0rganen, die die Annahme einer Syphilisinfektion stiitzten 
bzw. vermuten lieSen. In 2 Fallen bestand ein stark positiver Wasser- 
mann, 4 real war eine Fibro ~sis testis vorhanden, in 2 Fallen eine glatte 
Atrophie des Zungengrundes. Niehts yon alledem in unserem Falle. Wir 
kOnnen also mit gr61~ter Wahrscheinlichkeit die Lues als Entstehungs- 
ursache fallen lassen. Die Sonderstellung der Pfortader im Blutkreislauf 
als Sammelbeeken ffir einen groften Tell des venSsen Blutes aus dem Ver- 
dauungsschlauch ergibt fiir ihre Erkrankung, wie wit ja sehon er6rtert  
haben, noch andere ursachhehe M6gliehkeiten. An den Nachbarorganen 
fanden sich dafiir keine Anhaltspunkte, so z. B. auch nieht an den Gallen- 
wegen. Die schwieligeVeranderung des peripylephlebitisehen Gewebes last  
sich eher dahin deuten, da$ die Veranderungen an der Pfortader zuerst 
da waren, und daft die Schadigung von dieser aus auf die Umgebung fiber- 
gegriffen hat, nicht umgekehrt. Sic steht aueh bei der Sektion offenbar 
zur Pfortader in Beziehung. Welter kommen wir aber in der Deutung beim 
Anbliek der Veranderung des Wurmfortsatzes. Er  ist in alte Verwach- 
sungen eingehiillt, dureh narbige Strange nach oben und hinten gezogen. 
Er  bietet also das Bitd der ehronisehen Appendicitis. Anamnestisch 
waren allerdings keine Anhaltspunkte fiir eine Appendixerkrankung 
vorhanden, aber der makroskopisehe wie mikroskopische Befund am 
Wurmfortsatz spricht wohl deutlich genug. Aber nicht nur die Ver- 
anderungen am Wurmfortsatz selbst bringen uns in der Klarung des 
Leidens welter; auch die Lymphknoten im Mesenterium mit ihrer chro- 
nisch entziindlichen and fibr6sen Umwandlung, die retroperitonealen 
Lymphknoten mit dem gleichen mikroskopischen Befunde geben uns 
einen ginweis auf das Fortsehreiten der Entzfindung yon der Appendix 
aus. Dazu kommen noeh die l~undzelleninfiltrate im Mesenterium, die 
tells perivaseular, tells im vermehrten Bindegewebe liegen. Die Ent- 
zfindung griff also einerseits auf die Gewebs- und Lymphspalten des 
Gekr6ses, andererseits auf das retroperitoneale Gewebe bis in die be- 
naehbarten Lymphknoten fiber und hinterlieB bier die beschriebenen Ver- 
anderungen. Ffir den Befund an der Pfortader ist es nun denkbar, dab 
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toxisehe Stoffe in das Quellgebiet der Pfortader und dann in den Haupt- 
stamm selbst hineingelangten, auf die Wand eingewirkt und auf 
diese Weise den besehriebenen Befund hervorgerufen haben. An der 
Leberpforte selbst kSnnen wohl Sehgdigungen die Gefggwand leieht an- 
greifen und dureh sie hindurehgelangen, weft hier vor der Aufzweigung 
des Gef~Bes in die Leber das seh~dliehe Stoffe enthaltende Blur infolge 
l~ngeren Verweilens und einer gr/)geren Angriffsfl~ehe starker einwirken 
kann. Ffir eine ehemalige Thrombose liegen in unserem Falle keine An- 
haltspunkte vor, da die Vene mehr den Eindruck eines starren Rohres 
maeht und nicht das in der Literatur besehriebene schwamm~hnliche 
Aussehen der thrombosierten und rekanaHsierten Pfortader zeigt. Wir 
glauben, dub eine toxisehe Gefi~13seh~digung vorlag, die so stark war, 
um die sklerotische Einengung im Laufe der Zeit herbeizufiihren, aber 
nicht sehwer genug, um zu schweren entztindlichen Vorg~ngen (Thrombo- 
phlebitis) zu fiihren. Das Leiden l~gt sich nach der Vorgeschiehte fast 
durch 3 Jahre verfolgen. Es sind dann Iolgerichtig auch die Veri~nde- 
rungen des peripylephlebi~ischen Gewebes ebenso wie die Vermehrung des 
periportalen Bindegewebes derselben Sch~digung zuzusehreiben. 

Die Folgen der Sklerose sind in unserem Falle fast die gleiehen wie 
die bei einer Verengerung durch Thrombosierung auf sklerotischer 
Grundlage. An der Leber selbst sind bei Pfortaderthrombose nebcn nor- 
malen Verh~ltnissen eine leiehte Verkleinerung der Leber, braune Atro- 
phie oder leichte Sklerose festzustellen. Im groBen und ganzen sind je- 
doeh die Ver~nderungen der Leber trotz der Sehwere der Kreislaufs- 
stSrungen geringftigige. In unserem Falle zeigte die Leber nur eine Ver- 
mehrung des periportalen Bindegewebes und kleine Rundzellenherde, 
wie man das bei ehroniseher Appendicitis eben auch sonst linden kann. 
[Heydg)]. Der Arteria hepatica wird die F~higkeit eines weitgehenden 
ausgleichenden Eintretens fiir die Pfortader zugesproehen [GruberS)]. Als 
weitere Begleiterseheinung der Einengung der Pfortader ist die sekund~re 
Ver~nderung der J~ste der Pfortader der Vena lienalis, der Mesenterial- 
Oesophagusvenen zu erw~hnen. Es kommt zu Phlebektasien mit aus- 
gleiehender Bindegcwebswucherung der Intima und Media [Bendal)]. 
Aueh bier tritt, je l~nger die Stauung dauert, das Bild der Phlebo- 
sklerose auf. Von den Venen, die bei einer l~nger dauernden Kreislauf- 
st6rung im Pfortadergebiet fast regelm~Big in Mitleidensehaft gezogen 
werden, jsind vor allem die Oesophagusvenen zu nennen, die, oft er- 
weitert und varie6s ausgebuehtet, der ihnen zuteilwerdenden Belastung 
nieht gewachsen sind und platzen. So geben sic Anlal3 zu Blutungen, 
die sieh oft wiederholen und zu ~uBerst sehweren Blutverlusten ftthren. 
k6nnen. Es entsteht das Bild der schweren allgemeinen Anemic. Unser 
Kranker hat h~iufige Blutungen gehabt und hat sieh ja sehlieBlich aueh 
verblutet. Der Milztumor, der bei Pfortaderthrombose riesige Aus- 

37* 



574  Th. Vit6: Sklerose der Pfortadcr naeh Appendicitis. 

mal~e a n n e h m e n  k a n n  - -  es s ind  F~l le  m i t  e iner  MilzgrSl~e y o n  2240 g 
besch r i eben  - - ,  i s t  woh l  als e ine Fo lge  der  S t a u u n g  a n z u s e h e n .  Die 
Sklerose des Milzger i i s tes  i s t  e ine Fo lge  de r  S t a u u n g s i n d u r a t i o n .  

Zusammen/assung. 

W i r  h a b e n  das  Bi ld  eines s e l t enen  Fal]es  y o n  Sklerose  der  P f o r t a d e r  
beschr i eben .  F i i r  Lues  s l ) rechen die m a k r o s k o p i s c h e n  u n d  mik roskop i -  
sohen B e f u n d e  weder  a n  d e n  O r g a n e n  noch  a n  der  P f o r t a d e r  selbst ,  

ebensowen ig  die  se ro logischen  R e a k t i o n e n .  Es  l~l~t sich a b e r  yore  ehro-  
n i sch  e r k r a n k t e n  W u r m f o r t s a t z  aus  de r  Weg  der  E r k r a n k u n g  f iber  

M e s e n t e r i o l u m  u n d  M e s e n t e r i u m  die  P fo r t ade r~s t e  e n t l a n g  e inerse i t s  
bis  a n  die  Lebe rp fo r t e  u n d  in  die  Leber ,  ande re r se l t s  bis  i n  die  r eg ion~ren  
m e s e n t e r i a l e n  u n d  r e t r o p e r i t o n e a l e n  L y m p h k n o t e n  veffo lgen.  Mi t  grSBter  
W a h r s c h e i n l i c h k e i t  k O n n e n  wi r  also wohl  h ier  d e n  e r k r a n k t e n  W u r m -  
fo r t sa tz  als U r s a e h e  de r  ~ o r t a d e r s k l e r o s e  u n d  ih re r  F o l g e n  a n n e h m e n .  
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