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Die Schwierigkeit in der Deutung pathologisch-anatomischer Ver-
anderungen an der Plortader liegt in der Hauptsache fiir den Anatomen
darin begriindet, dall er zumeist die Folgen eines abgelaufenen krank-
haften Vorganges sieht und es ihm daher nicht moglich ist, nachtrig-
lich die priméren Verinderungen festzustellen. Eine gefundene Ver-
dickung der GefaBfwand ist in der Erklarung vieldeutig; sie kann auf
Grund entziindlicher Vorginge eingetreten sein, sie kann aber auch
degenerativen und reparatorischen Ursprunges sein. Es bietet sich also
eine Fiille von Moglichkeiten einer Erklirung, so daf es im Einzelfalle
schwierig, ja unméglich wird, mit Sicherheit ein Urteil iiber das krank-
hafte Gescheben abgeben zu kénnen. Man wird sich oft damit begniigen
miissen, auf Grund der gefundenen Verénderungen auf die Ursache der
Erkrankung nur zu schliefen, obne Bestimmtes sagen zu kénnen.

Die grundlegenden Arbeiten von Simmonds'?), in denen das GefiB
einer eingehenden makroskopischen und mikroskopischen Untersuchung
unterzogen wurde, erbrachten fiir die Erkrankung der Pfortader wich-
tige Aufschliisse. Zunichst ergab sich, daf die Sklerose der Pfortader
in der Regel in keiner Beziechung zur Erkrankung der Arterien steht.
Bei starker Arteriosklerose findet man keine Verinderungen an der
Pfortader, und auch das umgekehrte Verhaltnis wurde beobachtet; bei
starker Sklerose der Pfortader keine oder nur ganz geringfiigige Ver-
dickung der Arterien. Bei Stauungszustinden im Pfortaderkreislauf,
die im Anschluf an chronische Erkrankung des Herzens auftreten, er-
gibt auch die mikroskopische Untersuchung der Pfortader in der Regel
keine Intimaverinderung. Sehr hiufig finden sich aber nun patholo-
gische Bilder an der Pfortader bei der Lebercirrhose; bei dieser Er-
krankung ist sie fast regelmaBig mitbeteiligt. Die Stirke der Verinde-
rungen ist jedoch eine sehr wechselnde: Von Intimaverdickungen, die
nur mit Hilfe des Mikroskopes erkannt werden, bis zur gleichmaBigen
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diffusen Derbheit der Wand ; in einigen Fallen treten sogar Einlagerungen
von Kalkplatten auf. Von Interesse ist bei den durch Lebercirrhose ver-
ursachten Verinderungen der Pfortader der mikroskopische Befund,
der eine Wucherung der Intima mit einem kernarmen, an elastischen
Fasern reichen Bindegewebe und eine Verbreiterung der Media ergibt.
Niemals sind aber bei diesen Fillen Zeichen eigentlicher entziindlicher
Veranderungen nachweisbar. Es handelt sich also von vornherein um
einen degenerativen und reparatorischen Vorgang, der sich unter dem
Bilde der Sklerose an der Pfortader abspielt. Wie ist nun diese Sklerose
zu erkliren? Eine gewisse Rolle spielt sicher die durch die Kreislaufs-
storungen verusachte dauernde Drucksteigerung. Doch muBl noch ein
anderer Grund fir die Verdnderungen an der Pfortader verantwortlich
gemacht werden. Wie wir ja schon oben sahen, geniigt eine einfache
Stauung in der Pfortader mnicht, um sie sklerotisch umzubilden. Die
klinische Erfahrung gibt uns nun einen Hinweis. Der bei der Leber-
cirrhose angetroffene Milztumor entsteht ja nicht nur allein als Ergebnis
der Stanung im Pfortaderkreislauf; er ist manchmal schon vorhanden,
zu einer Zeit, wo noch gar keine Stauungserscheinungen nachweisbar sind.
Es ist der auch klinisch wohl bekannte précirrhotische Milztumor, als
dessen Ursache wir vielmehr denselben krankhaften Reiz wie fiir die
Lebererkrankung selbst annehmen miissen. Welche schadliche Ein-
wirkung im Einzelfalle die Verainderung hervorruft, l1ift sich nicht
immer entscheiden. Rine Hauptrolle spielt sicher neben Bakteriengiften
und anderen toxischen Stoffen der Alkohol oder eine durch diesen her-
vorgerufene chronische Darmerkrankung. So haben wir wohl auch Be-
rechtigung, fiir die bei der Lebercirrhose oft anzutreffende Sklerose
der Pfortader eine gleiche Schidlichkeit anzunehmen, die neben der
Verinderung der Leber auch, manchmal vielleicht unmittelbar vom
Darm aus, auf das Pfortadersystem einwirkt.

Die Frage nun, ob es eine primire Wanderkrankung der Pfortader
gibt, ist lange Gegenstand von Untersuchungen gewesen. Das Krank-
heitsbild der Pylephlebosklerose ist vor allem von Borrmann?) aufgestellt
worden. In neuerer Zeit ist es hauptsiichlich Simmonds?) gewesen, der
die Wandveranderungen seiner Fille als primire Phlebosklerose an-
spricht, die allerdings durch das Syphilisvirus erregt wurden, aber keine
Zeichen einer abgelaufenen syphilitischen, also einer eigentlichen Phle-
bitis boten. In seinen 7 Fillen waren nur degenerative Verinderungen
der Media und Sklerose der Intima anzutreffen, aber nichts deutete
auf eine primire, mit ,,Exsudation” verbundene Venenentziindung hin.
Er weist darauf hin, daB diese Erkrankung zweifellos haufiger vorkame,
als man bisher glaubte, und zwar auch unabhingig von Veréinderungen
der Leber. Das makroskopische Bild ist das gleiche wie das der Phlebo-
sklerose iiberhaupt. Es ist gekennzeichnet durch derbe, beetartige Hr-
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habenheiten der Intima, Verdickung der ganzen Wand und durch
gelegentliches Auftreten von Kalkplatten. Den mikroskopischen Befund
genauer erforscht zu haben, ist das Verdienst Simmonds'#); nach ihm
ergibt das mikroskopische Bild eine an elastischen Fasern reiche ge-
wucherte Intima, eine Verbreiterung der Media, die dabei regelmafig
homogen erscheinende Degenerationsherde mit mehr oder weniger breiten
Unterbrechungen der elastischen Faserziige zeigt.” Grobere Risse in der
Media sind 6fters festzustellen und erstrecken sich gelegentlich auch auf
das gewucherte Intimagewebe. Doch bestand, wie ich gleich voraus-
schicken will, bei den Simmondsschén Fillen meist eine Lues, und wir
hatten in diesen Mediaverinderungen eine Analogie zur Aortenlues.

Was nun diese Veranderungen der Pfortader als Folge von Kr-
krankungen der Nachbarorgane anlangt, so lassen sich in Hinblick auf
die anatomische Lage der Vene sekundére Wandschédigungen héufiger
antreffen. Diese Sekundirerkrankungen sind meist auch ursichlich
niher zu ergrinden, da die Sektion die auslésenden Ursachen leicht
festzustellen vermag. Kurz seien die Moglichkeiten der sekundiren
Veranderungen gestreift: -

a) Kompression der Vena portae von seiten eines benachbarten Ge-
wichses (Magen, Pankreas, Niere), durch Gallensteine im Ductus chole-
dochus oder hepaticus. '

b) Chronisch entziindliche Zustinde der Nachbarorgane (Gallen-
blase, Gallenwege, Magen usw.) und in dem Wurzelgebiet der Vena
portae. :

¢) Anomalien in der Lage der Pfortader.

Einen Fall von Sklerose der Pfortader mit Einengung des Lumens,
bei dem die Ursache der Sklerose wohl in einer alten Appendicitis zu
suchen ist, hatten wir Gelegenheit zu beobachten. Ehe ich den Krank-
heitsfall selbst beschreibe, seien mir noch einige einfithrende Bemerkungen
gestattet.

Unter den zahlreichen Folgen einer Appendicitis besteht auch die
Moglichkeit, dafi die Pfortader in Mitleidenschaft gezogen wird. Fiir
gewohnlich haben wir bei der Appendicitis vom Primérinfekt aus eine
Erkrankung der Gewebs- und Lymphspalten und beim Fortschreiten
der Entziindung in diesen die Mitbeteiligung des Mesenteriolums und
des Mesenteriums. Man findet dann bei’ frischen Erkrankungen Ziige
von polymorphkernigen Leukocyten im Mesenteriolum des Wurmfort-
satzes und ofter im Mesenterium bis zu seiner Wurzel hinauf. Bei ab-
gelaufenen, sogenannten chronischen Entziindungen des Wurmiortsatzes
findet man meist noch Rundzellenherde an diesen Stellen [Heilmann®)[.
Diebenachbarten Lymphknoten zeigen beischweren akutenErkrankungen
das Bild der akuten Entziindung mit Hypersimie, frischer Exsudation
und Infiltration mit polymorphkernigen Leukocyten; bei abgelaufenen



568 Th. Vité:

und chronischen Appendicitiden sehen wir hiufig grofBle, sogenannte
Keimzentren in den Follikeln oder Sinugkatarrh oder aber auch schon
beginnende Verddung in Gestalt von Bindegewebswucherung und Hyalin-
bildung in den Lymphknoten.

Wir kénnen uns nun vorstellen, da3 von den infizierten Gewebs-
spalten aus Bakterien oder ihre Gifte in zarte Pfortaderfistchen ein-
dringén und so in die Leber gelangen; sie erzeugen hier oft kleinere
Rundzellenifiltrate [ Heyd®)], die vielleicht erst wieder an Stelle von Leber-
zellennekrosen und von frischeren Infiltraten getreten sind. Tritt eine
schwere GefaBschiadigung, Ubertritt von Bakterien selbst in die Venen
ein, so kann es im Verlauf der Pfortader von den Wurzeln im Appendix-
gebiet aus bis zur Leberpforte zur Thrombophlebitis und der sogenannten
mesenterialen Pydmie mit ihrem typischen klinischen Bilde kommen. Auf
die Bedeutung der Appendicitis fiir die Entstehung der Gekrosevenen-
und Pfortaderthrombose hat schon Lubarsch 1905 in seiner Allgem.
Pathologie (S. 196) hingewiesen. Braun3) und Schiissler haben im An-
schluf} an akute Appendicitis eitrige Thrombophlebitis mit folgender
Pysdmie beschrieben. In 4 zur Sektion gelangten Fiallen fanden sich bei
dreien zum Teil miBfarben zerfallene Thromben in der Vena ileo-colica,
die in einem Fall sich bis zur Pfortader verfolgen liefen. Um bei solchen
Komplikationen noch Hilfe bringen zu konnen, hat Braun schon im
Jahre 1907 den Versuch gemacht, die Vena ileo-colica zu unterbinden.
Er berichtet iiber 2 geheilte Falle (1911 und 1913), bei denen die Unter-
bindung der Vena ileo-colica nach der von ihm angegebenen Methode
vorgenommen wurde. Sind Pfortaderthromben nicht infiziert, so ist es
denkbar, daB sie organisiert und manchmal sogar kanalisiert werden.
Fille von Pfortaderthrombose verschiedener Ursache sind auch in der
Literatur reichlich beschrieben, u. a. von Borrmann?), Risel'®), Gruber®),
Versés), Simmonds't), Kaufmann't). Die Thrombosierung der Pfort-
ader ist einer Wiederherstellung der Funktion nicht ungtinstig, allerdings
geschieht die Rekanalisation nur bis zu einem gewissen Grade.

Risel’3) und Versé'®) fanden an Stelle des alten Pfortaderlumens ein kavernds
aussehendes, durch Organisation und Vagkularisation der alten Thrombusmassen
entstandenes, duBerst gefafireiches Glewebe. REine #ahnliche Umwandelung der
thrombosjerten Pfortader bestand auch in einem von Gruber®) beobachteten Falle.
Andere Untersucher [Beitzke und Hart?)] glauben eine primére Fehlbildung an-
nehmen zu miissen, da die von ihnen beschriebenen Fille an Stelle der alten
Pfortader ein kavernomibnliches Liickengewebe zeigten. Pick*?) beschreibt eine
Einengung der Pfortader, fiir die er einen von der Pfortaderwand selbst aus-
gehenden Tumor (phlebogenes Hamangiom) verantwortlich macht. Félle von chro-
nischem PfortaderverschluB ohne Thrombose, allein durch Sklerose der Pfort-

ader mit Finengung dieser konnen vorkommen, wie sie als Endergebnis einer
Pylephlebitis auch beobachtet sind.

Die Angaben in der Literatur iiber diese Wandverinderungen der
Pfortader, wo allein wohl nur eine toxische Gefaflschidigung die Haupt-
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rolle spielt, sind nur spérlich. Gohrbandi*) beschreibt einen Fall von
Pfortadersklerose, deren Ursache er in einer Appendicitis sucht. Nach
ihm handelt es sich um einen abgeheilten Entziindungsprozel der Vene,
der eine Schidigung der Wand hinterlie und den Boden fiir Thromben-
bildung schuf. Die Thromben wurden dann organisiert. Hs entstand
dann so eine immer stirkere Veranderung der Venenwand. Einen ein-
schligigen Fall, der immerhin selten sein diirfte, mochten wir nun be-
schreiben.

Es handelt sich um einen 29jihr. Mann, dessen Familienanamnese nichts
Besonderes ergibt. Als Kind Masern; 1914—1916 im Felde, bis 1920 kriegs-
gefangen in Frankreich. Im Frithjahr 1922 Auftreten von Schmerzen in der Magen-
gegend, die sich 2 Stunden nach dem Essen einstellten. Ofters Erbrechen blutig
gefarbter Mengen, der Stuhl zeigte eine tiefschwarze Farbe. Im Oktober 1923
3mal Bluterbrechen, wieder starke Blutung im April 1925, die sich noch einige
Male wiederholte, so dal er auf die Innere Abteilung des Krankenstiftes (Prof.
Dr. Eskuchen) aufgenommen wurde. Geschlechtskrankheiten werden verneint.
Kein Nicotin- und AlkoholmiBbrauch. Keine sicheren Angaben, die auf eine
durchgemachte Appendicitis schlieflen lassen. Die Untersuchung am 5. IV. 1925
ergab starke Blisse, keine Odeme, keinen Ikterus. Urin frei von Zucker und
Eiwei, Diazo negativ, Blut im Stuhl stark positiv. Blutstatus: Hb. 309, Erythr.
2,5 Mill.,, Leuk. 12 500 (Neutr. 74%,, Lymph. 229, Ubergangsformen 49,). Pat.
erhilt 5 ccm 10proz. NaCl-Losung und Nihrklistiere; in der Beobachtungszeit
fallt am 5. V. 1925 die Erythr.-Zahl auf 1,5 Mill. Eine am 2. VI. 1925 vor-
genommene Rontgenuntersuchung des Magens ergab keinen Anhaltspunkt fiir
ein Ulcus ventriculi oder duodeni. Am 26. VI. 1925 Auftreten eines leichten
Ikterus. Blutprobe im Stuhl wechselnd. Nach voriibergehender Besserung und
einem leichten Ansteigen des Hb.-Gehaltes auf 359, und einer Erythr.-Zahl von
3,7 Mill. treten am 28. und 29. VII. 1925 erneute Blutungen auf. Der Versuch
einer Ernghrung mit der Duodenalsonde wird wieder aufgegeben. Am 8. IX. 1925
schweres Blutbrechen, das sich in der Morgenstunde des 9. IX. 1925 wiederholt.
Pat. stirbt. Der Kliniker konnte hier an gar nichts anderes denken als an ein
blutendes Magengeschwiir oder an eine Lebercirrhose.

Die Sektion ergibt kurz folgenden Befund:

S.-Nr. 279/25 (Auszug). Leiche eines mittelgrofen Mannes in Totenstarre,
Haut auffallend blaf, weiB-gelblich, sichtbare Schleimhiute ebenfalls ganz blaB.
Gehirn und Haute fast blutleer, Unterer Teil der Speiserdhre mit auffallend
weiten, etwas geschlangelten, diinnwandigen Venen. Eine Ruptur ist mit bloBem
Auge zunichst nicht sichtbar. Bauchhohle: Beide Blitter des Bauchfells sind
glatt und spiegelnd. Im Magen und Dinndarm dunkelblutigroter Inhalt durch-
scheinend. Milz auffallend vergréBert, Gewicht 800 g. Kapsel ist straff gespannt,
sehr dick. Auf dem Durchschnitt Milz graurot, derb, mehr trocken, glinzend,
Bilkchen treten deutlich hervor. Magen mit blutfarbigen Massen gefiillt, Schleim-
haut tiberall glatt und bla8, Venen treten deutlich hervor, obgleich sie nicht stark
gefiillt sind. Geschwiire oder Narben nirgends zu sehen. Offene GefaBe, aus denen
es geblutet haben koénnte, nicht nachzuweisen. Im Diimndarm ebenfalls blut-
farbiger diinner Inhalt. Schleimhaut des Diinn- und Dickdarms ebenfalls blaB,
glatt, ohne Narben und Geschwiire. Gallenwege durchgingig, in der Gallenblase
nur dunkelgriine, fadenziehende Fliissigkeit. Schleimhaut ist tiberall glatt. Ductus
choledochus und hepatici ohne sichtbare krankhafte Verinderungen. An der
Leberpforte schwieliges, weililiches derbes Gewebe, das besonders die Pfortader
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umgibt. Die Leber reicht bis zum Rippenbogen, zeigt eine glatte Oberfliche und
spiegelnde Kapsel, Pfortader selbst ist ganz dickwandig, ihre Intima mit Wiilsten
und ins Lumen vorspringenden Kammen versehen, verengt, nur wenig iber
bleistiftdick. Bei Aufteilung der Pfortader in ihre Zufliisse verlieren sich diese
Verédnderungen sehr bald. Auf dem Durchschnitt der Leber erscheint das inter-
lobulire Gewebe deutlich vermehrt; es tritt in Gestalt kleiner, eben sichtbarer
weiBlicher Schwielen hervor, in denen die etwas verdickten Pfortaderiste, die
Leberarteriendste und die zartwandigen Gallenginge liegen. Die Vena hepatica
und ihre Aste zeigen keine Besonderheiten. Léppchenzeichnung der Leber un-
deutlich, Farbe blaB-braunlich. Vena lienalis ist dickwandig, stark erweitert,
fast varicés, mit nur wenigen, ins Lumen vorspringenden Verdickungen der Intima.
Gekrosevenen dickwandig erweitert, ebenfalls fast varicts, aber ohne schwerere
Intimaverdnderungen. Wurmfortsatz in dicke, weiBliche, narbige Stringe ein-
gebettet, nach hinten und oben winklig abgeknickt, mit der Spitze nach der
Wirbelsdule zu befestigt. Er sieht weillich aus, ist derb und zeigt in verschiedenen
Hohen eine ungleichmiBige Dicke. An der Bauchaorta finden sich derbe, unter-
einander verwachsene und in ein schwielig umgewandeltes Gewebe eingebettete,
z. T. noch saftreich geschwollene Lymphknoten; es li3t sich ein richtiger Strang
deutlich geschwollener Lymphknoten von der Appendixgegend bis in die Gegend
des Hilus der rechten Niere verfolgen. Die Lymphknoten der Mesenterien sind
derb geschwollen, fibrés, manche noch hyperfimisch und saftreich. Pankreas blaB,
sonst 0. B. Beide Nebennieren o. B. - Die Nieren sind blaf}, blutieer. Blase fast
leer, 0. B. An den Geschlechtsorganen kein besonderer Befund, besonders in den
Hoden keine Schwielen.

Mikroskopischer Befund.

1. Pjortader : Die Verengung der Pfortader ist im wesentlichen eine Folge
der hyalin verdickten Intima. Es finden sich in das Lumen vorspringende Er-
habenheiten der Intima, wie wir sie bei der Arteriosklerose sehen, aber ohne Ver-
fettung., Die Media zeigt keine Unterbrechung der Elastica, sie ist auch verdickt.
Zwischen den elastischen Fasern ist iiberall mehr hyalines Zwischengewebe zu
sehen. Reichlich verdickt, und zwar ebenfalls mehr hyalin, ist auch die Adventitia,
die an der Leberpforte selbst in das an dieser Stelle beschriebene schwielige Gewebe
iibergeht, das auch ab und zu kleine Rundzellenherde enthélt. Im Bereich der
Pfortaderwand selbst sind nirgends Zeichen einer eigentlichen entziindlichen Ver-
anderung im Sinne einer Exsudation oder Infiltration zu erkennen.

2. Leber : Uberall ist das periportale Bindegewebe vermehrt und mit geringer
Rundzelleninfiltration versehen; die Pfortaderdstchen darin sind meist weit,
zeigen eine stark verdickte, mehr gleichmafig hyaline Wand. Die Intima ragt
stellenweise, aber nur bei den gréferen Asten, in bogenartigen Wiilsten ins Lumen
hervor. Gallengangswucherungen wie bei der Lebercirrhose finden sich in dem
vermehrten periportalen Gewebe nicht. Auch Jafit sich im ganzen kein Umbau
der Leber wie bei der atrophischen Cirrhose beobachten, wo sich die makroskopisch
sichtbaren Korner des Leberparenchyms als aus Teilen verschiedener Leber-
dstchen zusammengesetzt darstellen, die durch Bindegewebswucherungen ab-
geschniirt wurden, und wo die Zentralvenen oft exzentrisch liegen. Das ist bei
unserem Falle nicht zu sehen. Wir haben hier nur Vermehrung des periportalen
Bindegewebes. Die Zentralvenen liegen in der Mitte. AuBerdem sind ziemlich
zahlreiche kleine Knotchen, die aus Rundzellenanhdufungen im vermehrten
Bindegewebe bestehen, in mehr regelloser Verteilung zu sehen.

3. Milz: Die Aste der Vena lenalis sind erweitert, ihre Wand verdickt,
ziemlich gleichmaBig hyalin, wenn auch die Intimaverdickung an einzelnen Stellen
hervortritt. Das retikulire Bindegewebe ist iiberall vermehrt, nach van (iesonscher
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Farbung deutlich sichtbar. Von einer Verédung der Follikel, einer Fibroadenie,
wie beim Morbus Banti, ist nichts zu sehen. Sie sind meist sogar sehr deutlich
ausgebildet, zeigen keine sogenannten Keimzentren; die Trabekel sind dick.

4. Lymphknoten im Mesenterium: Diese sind z. T. fibrés umgewandelt, mit
nur wenig Randfollikeln, z.T. zeigen sie Sinuskatarrh und groBe sogenannte
Keimzentren.

5. Im Mesenterium selbst, besonders nach dem Ileoctcalwinkel zu, finden
sich Rundzellenanhaufungen, oft richtige Ztige von ihnen, die meist im vermehrten
Bindegewebe und héufig perivasculir liegen.

’ 6. Retroperitoneale Lymphknoten : Teilweise fibrés umgewandelt, die meisten
aber noch stark mit Rundzellen und Leukocyten infiltriert, hyperimisch; vom
Bau des adenoiden Gewebes nur wenig zu sehen.

7. Appendiz: An Schnitten aus verschiedenen Hohen eine mehr flache
Schleimhaut ohne Krypten. Statt deutlicher Follikel meist mehr unscharf be-
grenzte Anbiufungen von Rundzellen, die die Wand des Wurmfortsatzes durch-
setzen; die Submucosa ist auffallend hyalin verdickt, stellenweise noch mit er-
weiterten Capillaren. In der Muscularis richtige Narbenziige. Die Serosa ist
ebenfalls verdickt und geht in das Schwielengewebe iiber, in das der Wurmfortsatz
eingebettet liegt. Auch dieses ist chronisch entziindlich infiltriert. Wir haben
also das Bild der chronischen Appendicitis oder vielmehr des Zustandes nach
Appendicitis, der Appendicopathia chronica (nach Aschoff) vor uns.

8. Gallenblase: Sie ist diinnwandig, alle Schichten der Wand sind sehr gut
zu unterscheiden; nirgends finden sich frischere oder #ltere entziindliche Ver-
snderungen. An der nach der Leberpforte zu gelegenen Seite auf der AuBenwand
schwielig umgewandeltes Fett- und Bindegewebe, das aber zur Wand der Gallen-
blase in keiner Beziehung steht. )

9. Die Gallenwege (Ductus choledochus und hepaticus) zeigen, soweit {iber-
sehbar, keine entziindlichen Veranderungen.

Sektionsdiagnose:  Alte adhdsive Appendicitis, chronische Entziindung der
mesenterialen und refroperitonealen Lymphknoten; dltere eniziindliche Infillrate im
Mesenterium. Sklerose der Pfortader mit Verengung des Lumens, besonders an der
Leberpforte.  Alte schwielige Peripylephlebitis, Erweiterung und Verdickung der
Pfortaderdiste und der Vena lienalis. Milztumor. Voricise Brweiterung der Venen
des Oesophagus; blutiger Inhalt im Magen wnd Darm; schwere allgemeine Anamze,
rotes Knochenmark der Rohrenknochen.

Wir haben also eine Sklerose 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
varicos erweiterte Milzvene mit einem grofien Milztumor, erweiterte
Mesenterialvenen, Erweiterung der Venen im unteren Teil der Speiserchre.
Da sich im Magen und Darm blutiger Inhalt findet, miissen wir annehmen,
daB es sich gewissermaBen um eine Stauungsblutung gehandelt hat,
auch wenn bei der Sektion zunichst kein GefaBriB festzustellen war,
und zwar augenscheinlich um ejne Blutung aus den erweiterten QOeso-
phagusvenen. ‘Die Offnungen in den GefiBen sind eben sehr fein 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 kénnte ja vielleicht auch
noch in Betracht kommen.

Virchows Archiv. Bd. 261. 37
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Was ist nun die Ursache der Pfortadersklerose gewesen? Wie schon
oben angefiihrt, wird man zuerst an eine luische Verinderung denken
miissen. Auch die chronische Peripylephlebitis weist zunichst auf Lues,
besonders auch 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 dafiir, auch die histolo-
gischen Befunde nicht. So zeigt besonders auch die Pfortader keine
Liicken oder Schwielen in ihrer Media. Die Wassermann- und Sachs-
Georgi- ebenso wie die Meinicke - Trithungsreaktion waren negativ.
Simmonds fand in seinen 7 beschriebenen Fallen noch Verinderungen
von anderen Organen, die die Annahme einer Syphilisinfektion stiitzten
bzw. vermuten liefen. In 2 Fiallen bestand ein stark positiver Wasser-
mann, 4mal war eine Fibrosig testis vorhanden, in 2 Fallen eine glatte
Atrophie des Zungengrundes. Nichts von alledem in unserem Falle. Wir
konnen also mit grofiter Wahrscheinlichkeit die Lues als Entstehungs-
ursache fallen lassen. Die Sonderstellung der Pfortader im Blutkreislauf
als Sammelbecken fiir einen groflen Teil des vendsen Blutes aus dem Ver-
dauungsschlauch ergibt fiir ihre Erkrankung, wie wir ja schon erdrtert
haben, noch andere urséichliche Moglichkeiten. An den Nachbarorganen
fanden sich dafiir keine Anhaltspunkte, so z. B. auch nicht an den Gallen-
wegen. Dieschwielige Veranderung des peripylephlebitischen Gewebeslaft
sich eher dahin deuten, dafl die Veriinderungen an der Pfortader zuerst
da waren, und da8 die Schadigung von dieser aus auf die Umgebung iiber-
gegriffen hat, nicht umgekehrt. Sie steht auch bei der Sektion offenbar
zur Pfortader in Beziehung. Weiter kommen wir aber in der Deutung beim
Anblick der Verinderung des Wurmfortsatzes. Er ist in alte Verwach-
sungen eingehiillt, durch narbige Strange nach oben und hinten gezogen.
Er bietet also das Bild der chronischen Appendicitis. Anamnestisch
waren allerdings keine Anhaltspunkte fiir eine Appendixerkrankung
vorhanden, aber der makroskopische wie mikroskopische Befund am
Wurmfortsatz spricht wohl deutlich genug. Aber nicht nur die Ver-
anderungen am Wurmfortsatz selbst bringen uns in der Klirung des
Leidens weiter; auch die Lymphknoten im Mesenterium mit ihrer chro-
nisch entziindlichen und fibrésen Umwandlung, die refroperitonealen
Lymphknoten mit dem gleichen mikroskopischen Befunde geben uns
einen Hinweis auf das Fortschreiten der Entziindung von der Appendix
aus. Dazu kommen noch die Rundzelleninfiltrate im Mesenterium, die
teils perivasculér, teils im vermehrten Bindegewebe liegen. Die Ent-
ziindung griff also einerseits auf die Gewebs- und Lymphspalten des
Gekréses, andererseits auf das retroperitoneale Gewebe bis in die be-
nachbarten Lymphknoten iiber und hinterlie hier die beschriebenen Ver-
anderungen. Fiir den Befund an der Pfortader ist es nun denkbar, da3
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toxische Stoffe in das Quellgebiet der Pfortader und dann in den Haupt-
stamm selbst hineingelangten, auf die Wand eingewirkt und auf
diese Weise den beschriebenen Befund hervorgerufen haben. An der
Leberpforte selbst konnen wohl Schédigungen die Gefawand leicht an-
greifen und durch sie hindurchgelangen, weil hier vor der Aufzweigung
des Gefifes in die Leber das schadliche Stoffe enthaltende Blut infolge
lingeren Verweilens und einer groBeren Angriffsfliche stirker einwirken
kann. Fir eine ehemalige Thrombose liegen in unserem Falle keine An-
haltspunkte vor, da die Vene mehr den Eindruck eines starren Rohres
macht und nicht das in der Literatur beschriebene schwammihnliche
Aussehen der thrombosierten und rekanalisierten Pfortader zeigt. Wir
glauben, daf} eine toxische Gefafschidigung vorlag, die so stark war,
um die sklerotische Einengung im Laufe der Zeit herbeizufiihren, aber
nicht schwer genug, um zu schweren entziindlichen Vorgéngen (Thrombo-
phlebitis) zu fithren. Das Leiden 188t sich nach der Vorgeschichte fast
durch 3 Jahre verfolgen. Es sind dann folgerichtig auch die Verénde-
rungen des peripylephlebitischen Gewebes ebenso wie die Vermehrung des
periportalen Bindegewebes derselben Schidigung zuzuschreiben.

Die Folgen der Sklerose sind in unserem Falle fast die gleichen wie
die bei einer Verengerung durch Thrombosierung auf sklerotischer
Grundlage. An der Leber selbst sind bei Pfortaderthrombose neben nor-
malen Verhiltnissen eine leichte Verkleinerung der Leber, braune Atro-
phie oder leichte Sklerose festzustellen. Im groflen und ganzen sind je-
doch die Verinderungen der Leber trotz der Schwere der Kreislaufs-
storungen geringfiigige. In unserem Falle zeigte die Leber nur eine Ver-
mehrung des periportalen Bindegewebes und kleine Rundzellenherde,
wie man das bei chronischer Appendicitis eben auch sonst finden kann.
[Heyd?®)]. Der Arteria hepatica wird die Fahigkeit eines weitgehenden
ausgleichenden Eintretens fiir die Pfortader zugesprochen [Gruber5)]. Als
weitere Begleiterscheinung der Einengung der Pfortader ist die sekundire
Verianderung der Aste der Pfortader der Vena lienalis, der Mesenterial-
Oesophagusvenen zu erwihnen. HEs kommt zu Phlebektasien mit aus-
gleichender Bindegewebswucherung der Intima und Media [Benrdal)].
Auch hier tritt, je lainger die Stauung dauert, das Bild der Phlebo-
sklerose auf. Von den Venen, die bei einer linger dauernden Kreislauf-
storung im Pfortadergebiet fast regelmiBig in Mitleidenschaft gezogen
werden, sind vor allem die Oesophagusvenen zu nennen, die, oft er-
weitert und varicos ausgebuchtet, der ihnen zuteilwerdenden Belastung
nicht gewachsen sind und platzen. So geben sie AnlaBl zu Blutungen,
die sich oft wiederholen und zu &uBlerst schweren Blutverlusten fiithren.
kénnen. Es entsteht das Bild der schweren allgemeinen Anéimie. Unser
Kranker hat hiufige Blutungen gehabt und hat sich ja schlieflich auch
verblutet. Der Milztumor, der bei Pfortaderthrombose riesige Aus-
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maBe annehmen kann — es sind Félle mit einer Milzgrofie von 2240 g
beschrieben —, ist wohl als eine Folge der Stauung anzusehen. Die
Sklerose des Milzgeriistes ist eine Folge der Stauungsinduration.

Zusammenfassung.

Wir haben das Bild eines seltenen Falles von Sklerose der Pfortader
beschrieben. Fiir Lues sprechen die makroskopischen und mikroskopi-
schen Befunde weder an den Organen noch an der Pfortader selbst,
ebensowenig die serologischen Reaktionen. Es lafit sich aber vom chro-
nisch erkrankten Wurmfortsatz aus der Weg der Erkrankung iiber
Mesenteriolum und Mesenterium die Pfortaderéiste entlang einerseits
bis an die Leberpforte und in die Leber, andererseits bis in die regionéren
mesenterialen und retroperitonealen Liymphknoten verfolgen. Mit grofiter
Wahrscheinlichkeit kénnen wir also wohl hier den erkrankten Wurm-
fortsatz als Ursache der Pfortadersklerose und ihrer Folgen annehmen.
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