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Beiir~ige zur Frage der Pfortaderthrombosen. 
V o n  

Dr. reed. Alexander Rikl, 
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(Eingegangen am 1. Dezember 1926.) 

Die Ursache der sog. prim~ren Pfortadersystemerkrankungen,  als 
deren charakteristische Symptome man vor allem eine Sklerose und 
Thrombosierung der Pfortader ansah, vermutete  die ~ltere Literatur  
zumeist und mit  Vorliebe in einer luischen Erkrankung  des Systems. 
Die neuere Forschung ist jedoch zu anderen, kritischeren Auffassungen 
in dieser Frage gelangt, was sowohl Entstehungsweise als auch die noch 
schwerer zu ergriindende Ursachen der Pfortadererkrankungen angeht. 

Am hiesigen Ins t i tu t  kamen im Laufe der letzten 5 Jahre  6 Falle 
yon Thrombosierungen des Pfortaderkreislaufs, d a r u n t e r  in der Zeit 
vom Nov. 1925 bis Mai 1926 allein 4 akute  Thrombosen der Pfortader-  
wege zur Obduktion. Diese Tatsache rechtfertigt  es, bei der sonstigen 
Seltenheit derartiger Sektionsbefunde die vorllegenden Falle einer ein- 
gehenden Betrachtung zu unterziehen, umsomehr als die Entstehungs- 
weise dieser Krankheitserscheinungen, wie gesagt, noch sehr im Dunkeln 
Hegt und zu ihrer Erforschung die Auswertnng aller einschl~gigen Falle 
yon Nutzen sein wird. 

Ich beginne sogleich mit der Beschreibung der einzelnen Befunde, 
denen ich jewei]s die Epikrise und am Schlul~ der Arbeit die zusammen- 
fassende Beurteilung folgen lasse. ]~ei allen Fallen is t  ledig]ich das ffir 
die Untersuchung Wesentliche berficksichtigt. 

~echnik: Gefrier-Paraffin-Celloidinschnitte. :F~rbung mit tt~mat.-Eosin, 
~Jan Gieson, E]astin, Scharlachrot, Mallory. 

Fall 1. (S. 370/25.) Klinik: 40j~hr. Dreher, nie ernstlich krank gewesen, 
erkrankt 7. XL 1925 mit Schmerzen in oberer ]~auchgegend; vom Arzt auf Gallen- 
steinleiden behandelt, 13. XI. mittags heftige Verschlimmerung der Schmerzen 
mit zeitweiligem Erbrechen grS~erer Blutmengen. 14. XL Krankenhausaufnahme. 

Be]und (Wallenborn): Leichter Ikterus, Temperatur 36,8 ~ ~auch weich, 
nur im oberen Teile m~ige Spannung. Kein lok~lisierter Schmerz, jedoch rechts 
oberhalb des ~T~bels starke fl~chenh~fte Druckempfindlichkeit. Keine Bauch- 
wassersucht. Leber und Milz nicht fikhlbar. Verlauf: ~ach der Aufn~hme etw~ 
alle 1/~ Stunden Erbrechen oder vielmehr Auslaufen grSl]erer Mengen w~sserig- 
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blutigroter Flfissigkeit aus dem Munde. Kleiner Puls. Ted in derselben Naeht. 
Klin. Diagnose: Verdacht auf Ulcus ventriculi. 

Obduktion (Esser). Anatomische Diagnose: Pleuraadh~isionen. Lungen6dem. 
Thrombose der Mesenterial- und Magenvenen und der P/ortader. Hiimorrhagische 
Darmin/arzlerung mit beginnender Gangriin der oberen zwei Drittel des Di~nndarms. 
Perihepatitis adhaesiva. Hyperplastische Milz. Perisplenitis adhaesiva. 

Organe der Bauchh6hle[: Kein ErguB. Bauehfell sl0iegelnd; nur im Bereiche 
der oberen zwei Drittel des Diinndarms trfibe, sehmierig, feinkSrnig belegt. Darm- 
schlingen hier miteinander verklebt, gebl~ht, Darmwand im ganzea dunkel- 
schwarzrot verf~rbt. Im fibrigen Verdauungsschlauch o. B. 

Venen an Aul]enfl~ehe des Magens erheblich vorspringend, geschli~ngelt, 
ziemlich derb, vollkommen rait dunkelschwarzrotan, brSekaligan, trockenen Ge- 
rinnse]n verlagt. Gleicher Balund an allen Venen des fettreiehen Gekr5sas. 

l~fortader ebenfalls last in ganzer Ausdehnung dutch gleiehartige Pfr5pfe v611ig 
verlegt. Ihre Wand nicht verdickt; Intima, soweit zu fibersehen, ohne abweiehen- 
den Befund. Unmittelbar am Leberhilus in n~chster Nachbarschaft des Haupt- 
stammes im Lig. hepatoduodenala ein ca. erbsengrol3er, derber, mit der Gaf~B- 
wand fest verbackener Herd. Einige Zentimetar yon dieser Stalle antfernt zwischen 
Pfortadar und Pankreas ein weiterer ca. linsengroBar, verkalkter Herd. Lig. 
hepatoduodenala in der Umgebung diaser Herde schwielig vardickt.' Grofle Gallen- 
wega und Leberarterie unver~ndert. Gallenblase normal grol3, mit grfiner diinner 
Galle geftillt; keine Gallensteine. 

Leber etwas klein, an der Oberfl~che stellenweise mit den] Zwerchfell fest 
verwachsen. Kapsal ziemlich gleiehmhl3ig gering verdickt, Leberoberflache sonst 
aber glatt. Die Verkleinerung der Leber dadurch bedingt, dab der linke Lappan 
auf k~um Querfingerbreita geschrumpft ist. Leberkonsistanz leieht vermehrt; 
Schnittfl~ehen mit deut]icher L~ppehenzaichnung, keine PfrSpfe in dan Gafi~13an. 
Auch der Durehschnitt des linken Lappens o. B. 

Milz etwas vargr5Bert, Konsistenz vermehrt, Kapsel fain garunzelt und 
gering verdiekt, an mehreren Stellen mit dem Zwarchfall verwaehsen. Auf dem 
Durehsehnitt fleisehrot, LymphknStehen nieht erkennbar, B/~lkchen deutlich. 
Substanz festweich, nieht vorquellend. Gr6$era Venen am tIilus weisan die 
gleichen Pfropfen wie die Magenvenen auf. 

t3brige Organe der Bauchh6hle, insbasondere Pankreas und Nieren o. ]3. 
Histologischer Be/und. 1. Leber: Im ganzen miii3ige Stauung, stellanweise 

mehr, stellenweise weniger ausgesprochen. Protoplasma der Leberzellen leicht 
wolkig, Kerne durehweg gut f~rbbar. Fleckweise im Leberparenchym fain- bis 
grobtropfige Verfettung, die 6ftar um die L~ppchenwinkelstellen angeordnet ist. 
Die tIauptver~nderungen finden sich am Glissonschen Gawebe. ]:)as Bindegewebe 
dar L~ppchenwinkelstellen ist deutliah vermehrt, abar in der Regel nicht zwischen 
odar in die L~ppehen hineingewaehsen; auch das gr6bera Zwischangeweba zeigt 
Wueharungsvorg&nge mit Vermehrung dar elastischen Fasern. Bindegeweba viel- 
Iaeh stark hyalinisiert. In diesem Fall sind die in ibm vorhandenen kleinen Artarien 
im ]3ereich der Media ebenfalls hyalin gequollen, die ]~Lerne vermindert; elastische 
rasern fehlen fast ganz, Elastiea int. verklumpt. Aneh Wand dar Lebervenen 
steltenweise leicht hyalinisiart. In  den Gef/~]~en nirgends Thromben, desgleiehan 
keine ausgesprochen antzfindlichen Ver~nderungen, werm auch biar und da im 
Bindegawebe eine sp~rliche lymphoeyt~re Infiltration erkennbar. Gallensystam 
o.B., nut gelegentlich einzelne kleine gewueherte Galleng~nge. 

2..Milz:Ausgesproehen hyperplastisehe Stauungsmilz. Ver~nderungan am 
Gef&Bsystem: Fast s~mtliche klaineren Arterien, insbesondere die Zentralarterien, 
zeigen gequo]lene hyalinisierte Media mit verkleinerten Kernen, feh]enden elastischen 
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Fasern und mehr oder weniger starker diffuser Fetteinlagerung. Eigenartige 
Ver~nderungen der Lymphkn6tchen F~in grol~er Tell dieser zeigt n~mlich bei den 
Bindegewebsf~rbungen eine den gr51~ten Teil des Follikels einnehmende feinfase- 
rige Bindegewebsvermehrung mit reichlieh zarten elastischen Fasern. Die Binde- 
gewebs- und elastischen Fasern gehen ohne jede Grenze in die Adventitia der 
Zentralarterien fiber. Die Lymphocyten sind in diesen Kn6tchen weitgehend ver- 
ringert. Wand der grS~eren Milzarterien ebenfalls verdickt, in den grSBeren 
Venen nahe dem ttilus frische Thromben; Wand dieser Venen o. B. 

3. Mesenterialge/dfie : Eine gr613ere thrombosierte Vene zeigt aufgelockerte 
Wand und unscharfen Ubergang der Adventitia in die Umgebung. Alle Wand- 
schichten und Umgebung des Gefs ziemlich stark kleinzellig durchsetzt; neutro- 
phile Leukoc.~en nieht in besonders auffallendem Grade vorhanden. Umgebendes 
Fettgewebe des Mesenteriums zeigt m~l~ige Wueherung der gr6beren Zwischen- 
gewebs-]3indegewebsteile und ist reich zellig infiltriert, enth~lt ferner zahlreiche 
kleinste Blutungen. Die in ihm enthaltenen kleineren Gef~fle lassen z.T. eine 
eigenartige schollige Aufloekerung ihrer Media erkennen, wobei die Zellen der 
Media dureh groBe ehromatinreiche Kerne ausgezeichnet sind. Das Intima- 
endothel zeigt ebenfalls aufgequollene Kerne. Venen des Mesenteriums bis in die 
feinsten Verzweigungen prall mit Blut geffillt, stellenweise rot thrombosiert; 
entziindliche Ver~nderungen an ihnen oder in der Umgebung nicht vorhanden 
(abgesehen yon der eben geschflderten grSfleren Vene). Nirgends Fetteinlagerung 
der Gef~w~nde. Die van Gieson-F~rbung zeigt an s~mtlichen Venen des Mesen- 
teriums, dal3 die Media mit Fuchsin stark gef~rbt ist. Dabei sind meistens 
(gr5flere Venen) faserige Strukturen entweder kaum zu erkennen, die Media lieg~ 
mehr in Form mehr' oder weniger breiter, homogener, leicht gewellter B~nder 
vor, in vielen mittleren Venen sogar nur in Schollen. Kernf~rbung der Media 
etwas blaB, die Kerne an Zahl verringert. Einen ahnliehen Befund wie die Media 
bietet an den gr6fleren Venen die Adventitia. Die Intima zeigt keinerlei Besonder- 
heiten. Elastisches System ebenfMls ver~ndert. In  den grSberen Venen sind in 
Media und Adventitia die Fasern plump, teilweise aufgesplittert und verklumpt, 
an anderen Stellen deutlich zerrissen, so dal3 ein zusammenh~ngendes elastisehes 
System kaum noeh zu erkennen ist. Je weiter nach dem Wurzelgebiet, um so 
geringer diese Ver~nderungen des elastisehen Systems; in den kleinsten Zweigen 
normale Verh~ltnisse. NIesenterialarterien o.B. 

4. P/ortader. Lebefferner Pfortaderhauptstamm und gr613ere ~ste zeigen 
gleichen Befund wie gr6bere GekrSsevenen. Unmittelbar an der Pforte aber 
starke Wandverdiekung, besonders der Media. Diese ist hyalinisiert, die Y[uskel- 
biindel durch hyalinisiertes Bindegewebe z.T. etwas auseinandergedr~ngt, ihre 
elastisehen Fasern etwas vermehrt. Ebenso ist die Adventitia verbreitert, hyalin 
gequoUen. Vor allem kommt jedoch die starke Verbreiterung des Gef~fles dureh 
eine alle Wandschich~en betreffende Aufloekerung und zellige Infiltration zu- 
stande. Die Veranderungen lassen sieh um den ganzen Umfang des GefaBes ver- 
folgen, am ausgesproehensten sind sic aber an derjenigen Seite der Pfortader, 
wo die Adventitia ohne Grenze in die schwielig verdiekte Kapsel eines ebenfalls 
stark entzfindlich veranderten Lymphknotens iibergeht. An der gleichen Seite 
zeigt der gemisehte Thrombus, der das ganze Lumen ausffillt, deutliche Anzeichen 
beginnender Organisation. In  Schnitten, die einige Zentimeter weiter vom Leber. 
hilus entfernt dutch Pfortader und benachbartes Gewebe gelegt sind, liegt, un- 
mittelbar an nnver~ndertes Pankreasgewebe angrenzend, yon einer reizlosen 
bindegewebigen Kapsel umgeben, ein verkalkter kaum linsengrol3er Herd. In 
diesem sind an Lymphfollikel erinnernde Struktnren noeh deutlieh zu erkennen, 
so dab wir es wohl mit Sicherheit mit einem ehemaligen Lymphkn6tchen zu tun 
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haben. Umgebendes :Bindegewebe stellenweise ziemlich stark zellig durchsetzt. 
l~ach der Pfortaderwand zu sind diese Zelleinlagerungen abet nicht so hochgradig 
wie in dem soeben beschriebenen Schnitt, auch sind die Ver/~nderungen der Gerbil. 
wand an dieser Stelte nut gering, werm auch noch deutlich entzfindlichor Art, 

Ffir das Verst~ndnis der Entstehungsvorg~nge der Erkrankung sind 
wohl in erster Linie die Ver~nderungen in der Wand des Pfortader.  
systems wichtig. Diese sind jedenfalls am auffallendsten und stehen 
wohl ohne Zweifel in unmittelbarem Zusammenhang mit der Ver. 
/inderung des im Lig. hepatoduodenale gelegenen Lymphknotens,  dessen 
schwielig verdickte Kapsel sich gar nicht mehr yon der Wand der Pfort- 
ader trennen ]/~Bt und die selbst ausgesprochene entziindliche Schwellung 
zeigt. DaB die Erkr~nkung dieser Driise als primate Ursache der Pfort- 
adererkrankung und somit der Thrombose zu betraehten ist, wird zu- 
n/~chst dadurch wahrscheinlieh, dal] die entziindliehen und sklerotischen 
Ver~nderungen der Gef~Bwand gerade an der Seite der Drfise am aus- 
gesprochensten sind, und dab der Thrombus aueh gerade bier deutliehe 
Zeichen beginnender Organisation zeigt. Eine weitere Frage b]eibt 
jedoeh, welehe Ursaehe der E~kr~nkung der genannten Drfise zugrunde 
gelegen hat. Die bindegewebigen festen Verwaehsungen yon Leber 
und Mi]z mit ihrer Umgebung, die Verdiekung ihrer Kapseln wie auch 
die Bindegewebsvermehrung in der Leber selbst beweisen einen ab- 
gelaufenen entzfindlichen, das gesamte Leber-Milz-Gebiet umfassenden 
Vorgang. DaB dieser spezifischer N a t u r  war, dab insbesonders Lues 
oder Tbe. eine urs~chliehe Rolle dabei spielen, ist kaum wahrseheinlich. 
Eine Wa]% war nieht angestellt worden, aueh fehlen in allen makro- 
skopiseh und mikroskopisch untersuehten Organen eindeutige Anzeichen 
einer Lues oder Tbe. v51]ig. DaB ferner die naehgewiesene Bindegewebs- 
vermehrung der Leber und die Fibroadenie der Milz urs~ch]iehe oder 
unterstiitzende Bedeutung fiir das Zustandekommen der Thrombosierung 
haben konnten, ist ebenfalls kaum denkbar, um so weniger, als wir 
h~ufig bei den Sektionen solehe Bindegewebsvermehrungen sehen, ohne 
dab es dabei zu einer Thrombose kommt. 

Somit l~Bt sich wohl die Vermutung rechtfertigen, dab in diesem 
l~alle ein entzfindlicher Vorgang unbekannter Ursaehe das Leber-Milz- 
Gebiet befallen hat, der gleichzeitig den im Lig. hepatoduodenale gelegene 
Lymphknoten und die Wand der Pfortader ergriff. Beim Abklingen 
dieses entziindliehen Vorganges kam es vermutlich zur Sklerosierung der 
Gef~Bwand einerseits, zur schwieligen Verdickung der Lymphknoten- 
kapsel andererseits und damit zugleieh zur festen Verwachsung der 
Kapsel mit der Pfortaderwand. Ein neuer entzfindlicher Schub dfirfte 
dann zu den jetzt vorliegenden entzfindliehen Ver~nderungen an Drfisen 
und Gef~Ben und im AnschluB daran zur Thrombosierung im Pfortader- 
system geffihrt haben. 
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Die Annahme, dab der Ausgangspunkt der Pfortadererkrankung 
in der Entziindung des Lymphknotens zu erblicken ist, li~Bt sich schlieB- 

�9 ]ich noch du tch  den Befund an den thrombosierten Gefi~Ben selbst 
stfitzen. Die Thromben zeigen namlich nut  in dem ehronisch phlebitisch 
erkrankten t taupts tamm des Gef~Bes unzweifelhafte Zeichen beginnen- 
der Organisation, w~hrend sic, je mehr man ihren Bau naeh dem Wurzel- 
gebiet zu verfolgt, immer deutlicher werdende l~berg~nge yon gemischten 
bis zu frischen roten Thromben und nirgends mehr Organisation auf- 
weisen. 

Es ist schlieBlieh noch die MSglichkeit zu erwagen, ob der primare 
entziindliche Prozel] des Leberhilusgebietes oder auch nur das Rezidiv 
yon einer entziindlichen Erkrankung der Gallenwege oder des Darmes 
ausgegangen sein kSnnte. Kulturell konnten ]eider keine Unters~uchungen 
fiber eine bakterielle In~ektion mehr angestellt werden. Makroskopisch 
fehlten jeg]iehe Anzeiehen einer ~lteren Darmerkrankung, aueh w~ren 
die gangranSsen Ver~nderungen ausgedehnter Darmteile schon so welt 
fortgeschritten, dal~ eine sichere Beurteflung sehr erschwert war. An- 
haltspunkte fiir eine Mtere Ver~nderung yon Gallenblase, Gallenwegen 
oder Duodenum konnten nicht gewonnen werden. Trotzdem ist nicht 
auszuschliel3en, dab eine infektiSse Darmver~nderung (Para typhus  oder 
Typhus) als ursprfingliehes Leiden vorgelegen hat, und zwar gerade des. 
wegen, weft wir nahe dem Pankreas den kleinen verkalkten Lymph- 
knoten fanden. Solche Lymphdrfisenverkalkungen im Pfortadergebiet 
sind z. B. bei Paratyphus gelegentlich zur Beobaehtung gekommen. 

Es hande]t sieh demnach im vorliegenden Fall um eine Lokalerkran- 
kung des Pfortaderhauptstammes. DaB nicht das ganze Pfortader- 
system in Zusammenhang primiir erkr~nkt ist, wird dureh den Befund 
an den GekrSsevenen bewiesen, deren Ver~nderungen offensichtlieh 
jiingeren Datums a]s die Sklerose der Pfortader sind. Die Pfortader- 
sk]erose ihrerseits ist das Ergebnis eines entzfind]ichen Vorganges am 
Leberhilus, wobei die Frage offenbleiben muB, ob primer nur die Lymph- 
knoten erkrankt waren und die Pfortader nur yon hier aus auf dem 
Lymphwege infiziert worden ist, oder ob yon Anfang an eine Ent-  
zfindung am gesamten Leberhilusgebiet eingesetzt hat. l~iir letztere 
Annahme wfirde die vorgefundene Perihepatitis adhaesiva sprechen. 
Sie beweist im Zusammenhange mit den, wenn auch m~Bigen Binde- 
gewebsvermehrungen in der Leber und der Atrophie des linken Leber. 
lappens, dal~ das ganze Gebiet entzfindlichen Einfliissen unterw0rfen 
war. Das Zustandekommen der Pfortadersklerose ist durch den Ver- 
narbungsvorgang erkl~rt, dem die Lymphknoten in ihrer Umgebung 
anheim gefallen sind. Unterstiitzend mag dabei eine Kreislaufbehin- 
derung infolge der Bindegewebswucherungen in der Leber und der 
Atrophic des linken Leberlappens gewirkt haben. 
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Fall 2. [S. 356/2t.]1): Kliniseh handelt es sich um einen 51j~hr. Mann. 
Die Diagnose lautete auf Stauungsblutung infolge Lebercirrhose. 

Obduktion (Hey). Anatomische Diagnose : Ausgedehnte Varicen im Oesophagus 
mit Per]ovation. Hochgradige Anlimie aller Organe. Hyperplasie der "Milz. Peri- 
hepatitis adhaesiva. Thrombose des rechten P/ortaderastes. Verlcalkter Lymph- 
lcnoten im Lig. hepatoduodenale mit schwieliger Einengung des rechten Pfortad er- 
astes. Phlebosklerose tier P/ortader. Status nach ]fischer Laparotomie. 

Aus dem Sektionsprotokoll interessieren folgende Be]undo: ,,Das Lumen 
des Oesophagus wird caudalws immer welter und hat kurz vor der Kardia 
einen Umfang yon 8 cm. Die Venen sind bis in das obere Oesophagusdrittel 
hinauf hochgradig erweitert, gesehli~ngelt, steUenweise mittelfingerdick. Diese 
Erweiterung der Venen setzt sich auch noch auf obere KardiMvenen fort, jedoch 
in nicht so hohem Grade. An Grenze yon unterem und mittlerem Drittel des 
Oesophagus befindet sich auf der tt6he einer stark erweiterten Venenschlinge 
eine linsengrol3e PerforationsSffnung." 

Bancl~fell o. ]~. Milz 21:13:4,5 cm, Gewicht 800 g. Geringe Zuckergu~milz. 
Am Schnitt derb, bla•rStlich, sehr deutliehe B~ilkchenzeichnung. 

V. portae fast im ganzen Verlaufe dutch einen roten gut bleistiftdieken 
brSckeligen Pfropf vollst~ndig verschlossen. Dieser beginnt ca. 2 em oberhalb 
der Einmiindungsstelle der V. lienalis an einer Stelle, wo ein kleinfingerstarker 
Ast sich yon der V, portae abzweigt nnd zum linken Leberlappen verl~uft. Er 
setzt sich im Hauptast etwa l0 em welt in die Leber fort und verlegt das Lumen 
der Pfortader vSllig. Unterhalb des Pfropfes sind Pfortader und V. lienalis hoch- 
gradig erweitert; ihre W~nde erseheinen stark gedehnt. Die im Lig. teres hepatis 
verlaufende Nabelvene ist ]fir eine mittlere Sonde gut durchg~ngig. Dicht an der 
Pfortader in der NiChe des Leberhilus, dort wo der Ductus cysticus yon der Leber- 
pforte nach abwarts zieht, finder sich ein kalkharter, stark bohnengrol3er H'erd, 
der wohl dem an dieser Stelle in der N~he des Ductus cysticus sitzenden Lymph- 
knoten entsprieht. In der Umgebung dieses Herdes stark sehwieliges Binde- 
gewebe, das den rechten Pfortaderast ummauert und stark eingeengt hat. 

Lebergewebe selbst unver~ndert, etwas blasse Sehnittfl~che mit m~l]ig deut- 
licher L~ppchenzeichnung. Makroskopisch kein Anhaltspunkt ]fir einen cirrhoti- 
schen ProzeB. Leberoberfli~ehe ist glatt. Gallensystem o. B. 

An Kardia des Magens einige kleinere Venen ziemlieh stark erweitert, ge- 
schl/~ngelt, prall mit Blut geffillt. Im Magen und Diinndarm reieh]ich Blut." 

Histologischer Be]und: Lebergewebe histologisch Oo B.; interlobul~res Binde- 
gewebe, besonders an den V~inke]stellen, in ganz geringem Grade vermehrt. 

Schnitt durch die Pfortader in der Gegend des verkalkten/-Ierdes: Gef~l~wand 
yon der Umgebung nieht mehr abzugrenzen. Adventitia und umgebendes Binde- 
gewebe stark schwiellg verdickt und hyalin gequollen. In diesen schwieligen 
Massen kleinere Rundzelleneinlagerungen in m~i~iger Zahl. Media der Pfortader 
sehr kernarm, besteht vorzugsweise aus bandartigen hyalin gequollenen Sehiehten. 
Media im ganzen verdickt, desgleichen Intima. Endothel grSf~tenteils sehleoht 
erkennbar, an einzelnen Stellen abgestoJ]en; bier dringen homogene •assen in 
Form yon schm/ileren und breiteren Streifen in die oberon Intimaschiehten 
hinein, um sich dann in das Lumen der Pfortader fortzusetzen, das durch einen 
gemisohten Thrombus verschlossen ist. Elastinf/~rbung zeigt Media fast frei yon 
elastischen Fasern. In der Intima dagegen elastische Fasern zum groBen Tell 
sehr reichlich. Form, GrSBe and Anordnung sehwanken dabei betr~chtlich: Feine 
kleine F~serchen, plumpe grolle und kleine, z. T. sogar klumpige Fasern wechseln 

1) Von Schulien 1923 aus unser~em Institut als Inaugural-Dissertation bereits 
verSffentlicht. 
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regellos miteinander ab. Besonders hochgradig sind die Ver/inderungen der 
Pfortader und ihrer Umgebung am Leberhflus und z.T. bis in die Leber hin- 
ein. Im allgemeinen nur Mengenunterschiede gegen/iber den eben beschriebenen 
Stellen. I)och findet sich als Besonderheit in dem schwieligen Gewebe dicht an 
den Leberl/~ppchen stellenweise eine Anh/~ufung von teils quer tells sehrgg ge- 
troffenen, yon kubisehem Epithel umstandenen Lichtungen. Diese diirften wohl 
gewucherten Galleng/~ngen entspreehen. Ein Sctmitt durch den verkreideten 
Herd ]~$t erkennen, dab anseheinend eine diffuse Verkalkung eines Lymph- 
knotens vorliegt. Die Randteile des Herdes sind im allgemeinen kSrnig struk- 
turiert. Kernf~rbung nieht zu erkennen. An einigen Stellen an den Randpartien 
eine geringe Auh/~ufung von Rundzellen, die in ihrer Anordnung den .&usehein 
eines Lymphknotens erwecken. Milz: Typische chronisehe Hyperplasie. 

Unterziehen wir den vorliegenden Tall einer kritischen Beurteilung, 
so ist festzustellen, dab er mit dem 1. Falle verh~ltnism~6ig weitgehende 
Analogien aufweist. Auch hier liegen die Hauptveranderungen im Gebiet 
des Leberhilus. An erster Stelle ist hier der vorgefundene Kreideherd an- 
zumerken, der mit grSBter Wahrseheinlichkeit dem gleichen Lymphknoten 
entsloricht. Dabei ist wieder dem Zustandsbilde nach nicht mehr zu 
sagen, welchen Einflfissen er seine Entstehung werdankt. DaB auch 
dieser Herd auf entzfindlicher Grundlage entstanden ist, ist sicl~er ; es l~$t 
sich jedoch auch hier nicht entscheiden, ob eine spezifische Entzfindung 
im Sinne won Lues oder Tbc. worgelegen hat. Fiir beide Leiden fehlt 
aueh im iibrigen jeder Anhalt. Es bliebe wieder zu erw~gen, ob ein 
vom Darmkanal aufsteigender Proze$ die prim~re Ursache war, welche 
MSglichkeit sich wiederum nicht beweisen l~l]t; denn bei der Obduktion 
erwiesen sich Darm- und Gallenwege als unver~ndert (die an letzterem ge- 
fundenen Ver~nderungen sind bestimmt sekund~rer l~atur). Trotzdem 
ist genau wie im 1. Tall die MSglichkeit eines evtl. leicht verlaufenen 
Paratyphus nicht von der Hand zu weisen. Von dieser urs~ehlichen 
Frage abgesehen diirfte die Entstehung des Falles folgende sein: 

Beim Abheilen des entzfindlich erkrankten Lyml0hknotens kam es 
zur Biidung yon Narbengewebe, welches die Pfortaderwand mit in sich 
hineinbezog und durch fortschreitende Schrumpfung bier zu einer 
Sklerosierung Veranlassung gab. Dabei ist selbstvers~ndlich mSglich, 
dal~ schon yon vornherein entzfindliche Ver~nderungen auch an der 
Pfortaderwand abgelaufen sind, sei es, da6 diese h~matogen gleichzeitig 
das ganze in Rede stehende Gebiet befallen haben, sei es, dab sie lymloho- 
gen won den Lyml0hknoten fortgeleitet worden sind. Diese Frage l~Bt 
sich nach dem Zustandsbild nicht mehr entscheiden; jedenfalls muBte 
die Schwielenbildung um die Pfortader herum eine hochgradige Kreis- 
lauferschwerung im ganzen System zur Folge haben. Hierdurch kam 
es zu den ausgedehnten Varizen des 0sophagus. Der Tod trat, ganz 
abgesehen yon der Perforationsblutung dieser Varicen, durch eine frische 
Thrombose des Hauptstammes der Pfortader ein. DaB d[ese Thrombose 
frisch ist, beweist der noch rote Thrombus, der keinerlei Organisation zeigt. 
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Es handel t  sich also genau wie im vorhergehenden Faile um ein 
Krankheitsbfld,  dessen einzelne Organver~nderungen auf eine Grund-  
ursache zu beziehen sind, n~mlich auf  die 5rtliche hochgradige Sklero- 
sierung des Pfor taderhaupts tammes .  Ffir pr imer  ausgedehnte  Ver- 
~nderungen des ganzen Pfor tadersys tems fehlt auch bier jeder Anhal t .  
Die Gef~$e der Leber,  Milz, des GekrSses waren ganz unver~nder t .  
Die Pfor tadere rkrankung  ist, wie wir gezeigt haben,  auf eine Entz i indung  
am Leberhilus zu beziehen, wobei deren Ursache ungekl~rt  bleibt,  
ebenso wie die Frage, ob nur  die L y m p h k n o t e n  ursprfinglich e rk rank t  
waren oder auch die Pfor taderwand  selbst .  Zu ganz ~hnlichen Schliissen 
k o m m t  auch Schutien. 

Vor der Beschreibung der folgenden F~lle sei kurz darauf 'hingewiesen, 
da{~ flit sie der Ausgang der Sys temerkrankung nicht  oder doch nicht  
allein am Leberhilus oder H a u p t s t a m m  der Pfor tader  liegt. Ih re  Lokali- 
sat ion zeigt vielmehr bemerkenswerte  Verschiedenheiten;  sie bezieht 
sich bei den folgenden F~llen jeweils auf eins der groSen, dem Por t -  
aderkreislauf angeh6renden 0rgane.  

Fall 3. (S. 26/26.) Klinik: 27j~hr. ~ann verspiirt am 11. I. 1926 plStzlich 
heftige Leibschmerzen. Diese lieSen bald etwas nach, Pat. ging zu FuB noeh ca. 
10 km welt naeh Hause. Hier starke Versehlimmerung mit heftigem Erbrechen. 
Arzt stellt Diagnose auf Nephritis oder Pyelitis. Auf einen Einlauf - -  Pat. war 
mehrere Tage verstopft - -  entleert sieh nur wenig unverd~ehtiger Stuhl. 16. I. 
zunehmende Sehw~che, Krankenhausaufnahme. 

Befuud (Bachem): Facies abdominalis, Zunge und Lippen borkig belegt. 
Stark beschleunigter fliegender Puls, Temperatur 36,6 ~ (Kollaps.) Leib stark 
aufgetrieben, bretthart gesparmt. Koterbreohen. Operation bei tier Sehwere des 
Zustandes ausgeseMossen. Tod am 17. I. Klinisehe Diagnose: Ileus. 

Obduktion (Esser). Anatomische Diagnose: Subikterische Haut/arbe. Pleura~ 
adh~isionen. Hyperplastiseh-in/ekti6se Zuckergufimilz. Tri~be Schwellung der Nieren. 
Ausgedehnte Thrombose der Mesenterialmilzvenen and der P/ortader. Ausgedehnte 
Infarzierung des D~nndarms. Peritonitis /ibrinosa, Hoehgradige tri~be Schwellung 
der Leber. Perihepatitis adha~3iva. 

M~nnliche Leiehe in gutem Ern~hrungszustand, Kr~ftige ~uskutatur. Organe 
der Bauchh6hle: Diinndarmsehlingen stark gebl~ht. Das ganze Bauchfell, be- 
sonders aber die Serosa des gr5Bten Teiles des Diinndarms sehmutzig rotbraun 
veff~rbt, mit feinen f~digen Auflagerungen bedeekt, sehmierig, stinkend. GekrOse 
im ganzen etwas derb, sehr fettreieh. Gekr6sevenen insgesamt dutch dunkelrote, 
unelastische, brOekelige PfrSpfe vollkommen verlegt. 

Milz gering ver~SBert. Oberfl/~che runzelig, Konsistenz normal. Am Schnitt 
fleischrot, festweich, mit stark verwaschener Zeiclmung, sonst o.B. S~mtliche 
Milzvenen, aueh die am Schnitt, zeigen den gleichen Befund wie die GekrOsevenen. 

Leber etwas klein, Oberfl/~che fleckweise mit Zwerchfell fest verwachsen. 
Am Schnitt blaSbraun, Lappchenzeiehnung stark verwaschen. Die im Lig. 
hepatoduodenale verlaufenden Gebilde mit Ausnahme der Pfortader unverandert, 
In ihrer Umgebung keine entziindl~chen Veranderungen, keine Narben. Gallen- 
blase m/s stark mit dunkelgriiner Galle geffillt, ihre Sehleimhaut normal. 
Pfortader v6Uig yon den gleiehen Massen wie die Gekr6sevenen erf/illt, ihre Wand 
makroskopiseh o. B. 
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Histologischer Be/und. 1. Leber: Triibe Sehwellung, geringe zentrale Stauung. 
Keine Vermehrung des Glissonsohen Gewebes, jedoch geringe lymphocyt~re In- 
filtration. Gef~Be o.B. Keine Thromben. 2. Milz: ttyperplastische Milz mit 
teilweise verbreiterten nnd stark gefiillten Sinus. Zentralarterien durchweg hyalini- 
siert, •ollikel stellenweise deutlich bindegewebig umgewandelt. In den Milzvenen 
reiehlieh Thromben, die in den kleinen Venen friseh, in den gr6Beren haupts~ehlich 
gemiseht sind. Dabei zeigen die letzteren an mehreren S~ellen deutliche Organi- 
sation veto Rande her, In einer gr6Beren Vene eine halbkugelige Vorbuchtung 
der Intima, die yon unver~ndertem Endothel deutlich tiberzogen ist; es handelt 
sieh bier wohl um eine Intimahyperplasie. 3. Mesenterium: Mittlere und gr6Bere 
Venen sind tells yon gemischten, felts yon roten Thromben ausgefiillt, die feineren 
Zweige deutlich hypergmiseh, abet nieht thrombosiert. W~nde der mittleren 
Venen leieht aufgeloekert, Adventitia etwas gewuehert. Vonder Intima her 
finder am Rande eine eben beginnende Organisation der Thromben start. Dieht 
um die gr6beren GefaBe herum geringe leukoeyt~re Einlagerungen; sonst keine 
entzfindlichen Vergnderungen im Mesenterium. Die Mesenterialarterien sind unver- 
~ndert. 4. ]P]ortader: Wand~ haupts~ehliehMedia und Adventitia, s~ark verdiekt, 
deren ]3indegewebsbiindel in breiten hyalinen Bandern vorliegen, l~uskelbfindel 
dadurch ziemlieh stark auseinandergedrgng~. Entztindliche Einlagerungen der Wand 
finden sich nicht, dagegen in geringerem Grade in der Umgebung des GefgBes. 
Das Lumen ist dutch einen gemischten Thrombus v611ig verschlossen, der vom 
Rande her begirmende Organisation zeigt. 

Im vorliegenden Falle handelt es sich nicht wie bei den bisherigen 
F~llen um eine isolierte Lokalerkrankung des Pfortaderhauptstammes, 
sondern um eine solche fast des ganzen Systems. Wir finden eine deut- 
liche Sklerose der Pfortaderwand, ebenso eine solehe der meisten grS8eren 
und mittleren Mesenterialvenen, endlich Andeutung einer Sklerose in 
den grol~en Milzvenen (Intimahyperplasie). Wir beobaehten ferner in 
dem ganzen System teils gemischte, teils rote Thromben, wobei die 
gemischten Thromben an den versehiedensten Ste]len des Mesenteriums 
und der Milz beginnende Organisati0n zeigen, und zwar vor allem dort, 
we die Gef~Svergnderungen am weitesten vorgesehritten sind, Diese 
Vergnderungen im Pfortadersystem d/irften wieder die Folge eines 
entzfindliehen Vorgangs sein, dessen Urs~che sich ~us dem Zustands- 
bride nicht mehr ersehen lgl3t. Dal3 aber ein soleher, alle Organe des 
Pfort~derkreislaufes umfassender Vorgung bestanden haben muB, wird 
dutch die Zuekergul3mflz und die Perihepatitis adhaesiva bewiesen. 
Spezifiseh entzfindliche Ver~nderungen liel3en sieh nirgends feststellen, 
~uch ist fiber den Ursprung des Prozesses (Gallensysten oder Darmkanals) 
keine Klarheit zu gewinnen. Im Hinbliek ~uf die Ausdehnung der ~ef~8- 
vergnderungen is~ eine vom Darme ausgegangene Entziindung mit 
Wahrscheinlichkeit anzunehmen. 

Fall g. (S. 227/24). Klinik: 59jghr, Mann, Trinker. 1. Klinikaufnahme 7. II. 
]921. Vorgesehiehte: 1879 Lungenkatarrh, Rippenfellentztindnng und Magen- 
leiden. 1917 bekam Kranker einen Stol~ gegen den Leib, seitdem begann angeblich 
Leib anzusehwellen. 1920 Homhautentziindung. Infeetio venera negatur. Auf- 
nahme effolgt wege n seit einigen Woehen bestehender Brustbesehwerden und 
zeitweise auftretender Leibschmerzen. Befund (Schiirmeyer): Mittelkrgftiger ~ n n .  
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Lungen und tterz o.B. Puls 80, regelm/~Big. Leib stark aufgetrieben, iiberaU 
tympanitischer Schall. Kein Ascites nachweisbar. Leber iiberragt den rechten 
Rippenbogen kaum, Milz den linken nm 2 Queffinger. Patellar- und Achilles- 
sehnenreflexe nicht ausl6sbar. WaR. negativ. Uneharakteristische An~mie: 
3,08 Mill rote, 1500 weiBe, Sahli 75%. R6ntgenbestrablung der Milz bewirkt 
vorfibergehende Resserung des Bhtstatus. 29. VIII. 1921 versuchsweise entlassen. 

2. Klinikaufnahme 14. IL 1921. Vor 4 Tagen Sturz auf die rechte Seite, 
seitdem Schmerzen. AuBerdem Husten und Auswurf seit 3 Wochen. Befund 
im wesentlichen unver~ndert. Leib stark aufgetrieben, Umfang in Nabelh6he 
86 cm. Freier ErguB nicht deutlich feststellbar. Blutdruck 115/75 mm Hg. 26. XII. 
Bein6dem, deutlicher Ascites. 24. L 1922 gebessert entlassen. 

3. Klinikaufnahme 14. IL 1922 wegen neu auftretender Brustbeschwerden. 
]~efund an tIerz nnd lVIilz nnver/~ndert, Leib stark aufgetrieben. 13. V. 1VIilz fiber- 
ragt den ]inken Rippenbogen um ca. 4 Querfinger. Im Laufe der weiteren Be- 
handlung stellt sieh ausgesprochener Schwachsinn ein. Pat. stirbt am 30. VI. 1924 
an einer interkurrenten lob~ren Pneumonie. 

Obduktion (Esser). Anatomische Diagnose: TurmseMidel. Chronisch rezi- 
divierende Endokarditis der Aortenklappe mit Stenose. PleuraadMisionen. Em- 
Thysem der linken Lunge, totale Pneumonie der rechten Lunge tell8 in toter, teils 
in gra'aer Hepatisatio'n. Geringe Hyperl)lasie der Milz. Hochgradige Oesophagus- 
varicen (Blntung in tgagen und oberes Jejunum). Hepar lobatum mit Atrophie 
des linken Leberlappens, P/ortadersklerose mit wandst~indiger Thrombose. 

Aus dem Protokoll interessiert lediglich der Refund der BauchhShle: Milz 
390 g, 15 : l l : 3em,  Obefflaehe blaB, Kapsel runzelig, keine Verwachsungen. Am 
Schnitt festweieh, sehr btaq, deutliche Follikelzeiclmung. 

Leber sehr klein (19:13: 6,5 em), 750 g, aul~erordentlich bizarr geformt, bietet 
im ganzen das typisehe Bfld einer Hepar lobatum. Linker Lappen bis auf einen 
schmalen, diinnen Rest geschwunden. Leberoberflache partieweise mehr glatt, 
partieweise mittelhOckerig (linsengroBe HSckerchen). An Unterfl~ehe des rechten 
Lappens, nahe dem Rest des linken Lappens, finder sich ein Konglomerat erbsen- 
bis taubeneigrol~er, adenomartiger Knoten. Leber fleckig dunkelgraubraun. 
Gallenblase zeigt leicht 6dematSs gequollene Wand; Sehleimhaut intakt, m/~i~ige 
Menge sehwarzgriiner eingediekter Galle. Lig. hepatoduodenale liegt in Form 
eines daumendieken, verkiirzten, ziemlieh derben Stranges vet; beim Einschneiden 
st6Bt man auf die hochgradig derbschwielig ummauerte V. portae. Untersehied 
zwischen Schwiele und Venenwand makroskopisch nicht ersichtlieh, Lumen ziem- 
lich eng, yon einem verhi~ltnism/~13ig trockenen, brOckeligen, roten Gerinnsel er- 
fiillt, das dunkelrote ~'arbe zeigt. 

Verdauuugska, nal: Magen nnd Oesophagus sind erftillt you ca. 900 ccm teer- 
artigen, diinnflfissigen Massen und reichliehen ebenso gef~rbten GeriImseln. In  
den nnteren zwei Dritteln des Oesophagus Venen im Dtlrehschnitt g~nsekieldiek 
fiber das Seh]eimhautniveau vorspringend. Etwa in Mitte des Oesophagus finder 
sich in einer dieser Venen ein gut steeknadelkopfg~oBer EinriB, der durch ein 
Ioekeres Gerinnsel verstopft ist. Der stark erweiterte Magen sonst o.B. Ebenso 
der Darm. Mesenterialgef/~13e, insbesondere Venen, zart, glatt, o. B. Lymphknoten 
um Bauchaorta sowie diejenigen des hinteren Mediastinums mal3ig geschwollen, 
mittelweieh, am Schnitt zumeist fleekig graurot. 

Histologischer Be/und. 1. Leber : Im Parenchym trfibe Schwellung, fleekweise 
rein- bis mitteltropfige Verfettung, sowie ziemliche Unregelm~gigkeit in An- 
ordnung der B~lkchen dureh mehr oder weniger deutliche typische Regenerations- 
erscheinungen. Glissonsches Gewebe durchweg vermehrt, jedoeh durchaus nicht 
gleichm~flig, am st~rksten im Bereich der grol3en Gef/~Be und Gallenwege, stellen- 
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weise so stark, dal3 annahernd das Bild einer geringen atrophisehen Lebereirrhoso 
entsteht. Gumm6se Prozesse finden sieh nicht. Das gesamte vermehrte Binde- 
gewebe ist deutHch diffus lymphoeyt~r durchsetzt und zeigt gewueherte kleine 
Galleng~nge, an einzelnen Stellen sog~r in grol]er Zahl. Bindegewebe nirgends 
hyalinisiert. Gefal~e durchweg o. B., keine Thromben. Gallenwege unver~ndert. 
2. Milz:  Typisehe Hyperplasie mit starker Vermehrung des trabecul~ren Binde- 
gewebes. Dieses im allgemeinen o. B., nur stellenweise die fiir die periarterielle 
Eisen-Kslk-Inkrustation bezeichnenden Pigmentierungen in Gestalt reisigartig 
durcheinander ]iegender ~qadeln und Spiel]e. In der :N~he dieser Pigmentierungen 
liegen kleinere Gefi~Be, deren ganze Wand in Form eines griinlichbraunen Pigment- 
ringes umgewandelt ist. Die Follikel zeigen nirgends Fibroadenie; in ihrer Peri- 
pherie nicht selten ausgesproehene Blutungen. Auch in der Pulps sind in einigen 
Schnitten reichlich kleinere und grS$ere frische Blutungen vorhanden. 3. Mesen- 
terium: Arterien im allgemeinen deut]ieh verdickt, besonders im Bereiche der 
Media. Thromben in ihnen nicht festzustellen. Die Venen sind groBentefls mi~ 
teils weiSen, teils roten Thromben geffillt; ihre Media manehmal deutlieh auf- 
geloekert; sonst o.B. In einzelnen Venen jedoeh sind die darin befindliehen 
Thromben bis auf geringe zentrale ResSe vo]lkommen organisiert; die Wand der 
betreffenden Venen ist kaum noch abgrenzbar und meist weitgehend hyalinisiert. 
Die kleineren Gef~13chen des Mesenteriums sind durehweg hyalin umgewandelt 
oder deutlieh aufgeloekert; sie enthalten ebenfalls oft rote Thromben. Im Fett- 
gewebe des Mesenteriums selbst liegen in der NKhe der grSl]eren thrombosierten 
Gef~Be kleine Rundzellenherdehen sowie Granulationsgewebsinseln. Die in ihm 
enthaltenen kleinen LymphknStehen sind ausgesproehen hyperplastiseh, jedoeh 
im Gebiete der Sinus weitgehend bindegewebig umgewandelt. 6. P]ortader: 
Wand -(erdiekt, Adventitia sowie bindegewebige Anteile der Media stark hyalini- 
siert, so dal~ die einzelnen Muskelzfige auseinandergedr~ngt werden. Hauptsachlieh 
aber kommt die Verdickung der Wand durch eine breite, im Umfange des Gefs 
unregelm~tBig ausgebildete ~yperplasie der Intima zustande. Diese erscheint 
,dabei mehr oder weniger aufgeloekert, ferner finden sieh an der Grenze zur ~!r 
einzelne kleine schollige Nekroseherde. In den ~uBersten Sehichten dicht unter 
dem Endothel kleinste frische Blutungen. Das Lumen ist yon einem gemisehten 
Thrombus ausgefiillt. 5. Darm. o~ B. 6. Niere: Reichlieh feintropfiges Fett in den 
KanMehenepithelien. 7. Herz: Fragmentatio and Myofibrosis, sonst o. B. 8. Lunge: 
Typische ]obKre Fneumonie. 

Z u s a m m e n / a s s u n g .  

59j~thriger Mann ist mehffach  in langdauernder  klinischer Beob- 
achtung,  wobei die subjekt iven Beschwerden vorwiegend die Lungen be- 
treffen. Es wird jedoch jedesmal such  eine Erk rankung  der Bauchorgane 
festgestellt, die sich anfangs objekt iv  nur  als aufgetriebener Leib und  
m~l~ige Milzhypertrophie kundta t .  Ers t  bei dem 3. Krankenhaus-  
aufentha] t  sind die Anzeichen seitens der Bauchorgane  deutl icher;  die 
MilzvergrS~erung ist erheblicher geworden,  es besteht  deutliche Bauch-  
wassersucht.  Niemals bes tanden S y m p t o m e  seitens der Leber.  Bemerkens~ 
wert  ist noch, dal~ angeblich ein T rauma  (Stol~ gegen den Bauch) erst- 
malig e in  Aufgetriebensein desselben hervorgerufen haben  soll, and  dal~ 
such  der 2. Krankenhausau fnahme  ein Fal l  auf  die rechte Seite voran,  
ging, Die Autopsie deckt  schon makroskopisch deutliche Ver~nderungen,  
besonders der Leber (I tepar  lobatUm), ferner eine ausgesprochene Skle- 

Virchows Archly. Bd. 264. 29  
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rose mit Thrombosierung der Piortader, enellieh eine m~Bige Milz- 
hyperplasie auf. Im Gegensatz hierzu treten im Hinblick auf die uns 
beseh~ftigende Frage die Veranderungen der Brustorgane zuriick. Be- 
merkenswert ist hier nur die mi~Bige Stenose der Aortenklappe. ttisto- 
logiseh wird der makroskopische Befund vollauf best~tigt, insofern 
eine deutliche ehronische interstitielle Hepatitis besteht und die Wand 
der Pfortader ausgesprochen sklerotisch verandert  ist. Die Milz ist 
hyperplastiseh mit vermehrtem Bindegewebe und periarterieller Eisen- 
Kalk-Inkrustation. Eine Fibroadenie der MilzknStehen fehlt. Von den 
fibrigen zum Pfort~dersystem geh6rigen Gef~l~en ist noeh besonders be- 
merkenswert, dab die GekrSsevenen oft thrombosiert  sind. Am interes- 
santesten dabei ist, dab diese Thromben teils friseh sind, tells aber in den 
versehiedensten Stadien der Organisation vorliegen. Ein nennenswerter 
lokaler ErkrankungsprozeB der Nesenterialgef~ge (abgesehen yon einer 
Atherosklerose der Arterien) findet sieh nieht. Der Magendarmkanal 
ist vSllig unveri~ndert. 

Das Schwergewieht der Erkrankung liegt im vorliegenden :Falle 
zweifellos in der Leber. Am w~hrscheinliehsten ist dem Befund naeh 
wohl eine Lues, denn der Alkoholismus und die zweimalige traumatisehe 
Einwirkung sind doch zu unklare Einfliisse, als dab sie bier verwen- 
det werden kSnnten. Es sei auch ausdrfieklieh hervorgehoben, daft 
die Annahme einer Lnes sieh vorwiegend ~uf den makroskopischen 
Befund an der Leber stiitzt als auf das einzige objektive Zeiehen. Im 
gleiehen Sinne liel~e sieh aueh die anamnestische Angabe einer durch- 
gemachten Hornhauterkrankung verwenden. Betonen mSchten wir 
noch, daft fiir eine Wilsonsche Erkrankung, an die man ja im ttinblick 
auf die Demenz h~ttte denken kSnnen, kein Anhalt besteht. Denn, 
abgesehen davon, dab die klinisehen Symptome des Wilson fehlten, 
ergab aueh die genaue Untersuchung des Gehirns keine degenerativen 
bzw. gliSsen Ver~nderungen in den Kernen. Ebenso kann die Banti- 
sche Krankheit  ausgeschlossen werden, da aueh hierfiir anatomisehe 
Gesichtspunkte nieht zu gewinnen waren. Eines aber ist sieher: es 
handelt sieh um e inert ehronisehen LeberprozeB, der zu weitgehenden 
KreislaufstSrungen im Pfortaderkreilauf geftihrt hat und der in Schiiben 
verhufen  i s t .  Letztere Ann~hme erscheint uns durch den Befund an 
den Gekr5sevenen gestiitzt, wo ganz offensichtlich alte, frischere und 
ganz frische Thrombosierungen nebeneinander hufen.  Mithin handelt. 
es sich usa eine ehronische interstitielle Hepatitis nicht g~nz klarer 
Xtiologie, die Sehritt fiir Sehritt den Pfortaderkreislauf erschwerte, 
dadureh zur Sklerose der Pfortader selbst und zu multipler Thromben- 
bildung fiihrte. Diese Annahme erseheint uns glaubwardiger als die 
umgekehrte, da~ n~tmlich die Leberver~tnderung dutch eine allmahlich 
fortsehreitende Sklerosierung der Pfortader hervorgerufen sein sollte, 



Beitrage zur Frage der Pfortaderthrombosen. 447 

eine Ansicht ,  die ja  auch  von den  meis ten  neueren  Un te r suche rn  abgelehng 
wird.  Begi ins t igend  auf  die E n t s t e h u n g  des ganzen  Zus tandes  muBte 
auch die auf  Grund  der  Aor tens tenose  vo rhandene  a l lgemeine Kre is lauf-  
e rschwerung wirken.  

Fall 5. (S. 409/25.) Klinikl): 7j~hr. M~dchen, friiher nie krank gewesen, 
zeigt ca. 14 Tage fang Mattigkeit unii Appetitlosigkeit. Danaeh pl6tzlich Blut- 
brechen, Blut  ira Stub] and Sehraerzen ira ganzen Leib, besonders stark in der 
]inken Oberbauchgegend. Wird sofort ins Krankenhaus gebraeht, Be]und (With. 
rath): An~raisches, sehw~cbliehes M~dehen. Sahli 38 bei norraalera Blutbild. 
Leib diffus aufgetrieben, gespannt und druckerapfind]ich. In der Milzgegend 
grebe raassige D~rapfung, gro~er Milzsehatten ira R6ntgenbild. Verbreiterung 
des Herzens beiderseits, leises systolisches Ger~useh. Klinische Diagnose: Peri- 
tonitis. Verlauf: Zunehraende brettharte Spannung des Leibes mit heftigsten 
Schraerzen und hyperpyretischen Teraperaturen. Ted am 4. Tage naeh der 
Aufnahrae. 

Obdul~tion (Esser). Anatomische Diagnose: Thrombose der P/ortader, der 
Me~enteriat-Milz-Magenvenen. Gangr~gn des mittleren~Di~nndarms mit /ibrinSs- 
eitriqer Peritonitis. Hyperplastische Milz. 

Organe der Bauchh6hle: Bauch/ell ira ganzen etwas trtibe und leicht schmierig, 
ira Bereich des raittleren Dfirmdarms schrautzig graurot, gekSrnt; Darraschlingen 
hier dutch gelbgrfine, weiche, f~dige Massen miteinander verklebt, stark geblght, 
ihre Wand im ganzen sehwarzgraurot veffarbt. Kein freier Ergul3 in der BauchhShle. 

Die GekrSsevenen, ferner die Venen an der Aui3enflAche des Magens, besonders 
abet die Venen am Mflzhilus sind vollkoraraen durch sehwarzrote, trockene, br6cke- 
lige Gerinnsel verlegt, z.T. geseh]~ngelt, insgesamt ziemlieh derb. 

Die P/ortader ebenfalls yon gleiehen Gerinnselraassen total verlegt, doeh 
:ist ihre Wand nicht verdickt. GreBe Gallenwege, Gallenblase und Leberarterie o. B. 
In  Uragebung der Pfortader keine Schwielen, keine frisehen entziindliehen Ver- 
gnderungen. 

Leber ziemlich klein, yon normaler Form, Farbe und Konsistenz. Leber- 
kapsel gering verdickt. Oberfl~ehe glatt, Schnittfl~che mit leieht verwasehener 
Lappehenzeiehnung. Keine •arben, keine entziindliehen Yer~nderungen in der 
Leber. 

Milz stark vergrSBert (16:7:4era), ziemlieh derb. Kapsel runzelig und 
erheblich verdiekt. Am Sehnitt fleisehrote feste Substanz, in der Follikel nieht 
erkennbar sind. Balkchen erheblieh verbreitert, lessen gelegentlieh kleinste, un- 
regelra~Big gestaltete, gelbliche Herdehen yon harter Beschaffenheit erkennen. 

Histologischer Be]und. 1. Leber: Starke triibe Sehwellung. Leberparenehym 
diffus feintropfig verfettet, etwas reicb]icher in den zentralen A~teilen tier Lapp- 
chert. Bindegewebe der Leb er nirgends verraehr~, im grSberen Zwischengewebe fleck- 
weise hyaline Abschnitte. Aueh des Bindegewebe der Lappchenwinkelstellen stellen- 
weise leieht hyalinisiert, gelegentlich einige kleine Lymphocyteneinlagerungen. 
CapiUaren ira Leberparenchym diffus leicht erweitert. Des fibrige GefaBsystem 
o. B., keine Throraben. Gallensystem o. B. 2. Milz: ttoehgradige hyperplastische 
Stauungsmilz. Die Bindegewebsvermehrung ist zuraeist erheblich und betrifft 
vorwiegend die Balkehen; am starksten unter der Kapsel; jedoeh ist aueh, 
wenigstens stellenweise, das feinere reticulare Bindegewebe deutlieh gewuchert. 
Am auffallendsten ist in einigen gr(iberen Bindegewebsansaramlungen eine Ver- 
andertmg, die vollkommen dem Bride der periarteriellen Eisen-Kalk-Inkrustation 

x) Wir verdanken die Krankengeseb]ehte der ~reundlichkeit des tterrn Ober. 
arztes Dr. Therstappen vom St. Josefs-Hospital KSln-Kalk. 

29* 
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entsprieht, d.h. es finden sich gestrtippartig angeordnete braunschwarze his 
sehwarzgriinliche Pigraentansaramlungen, die zuraeist ura Arterien, besonders 
der Trabekel herura, gelegen sind. Diese Arterien lassen die Sehichten gut er- 
kennen und zeigen in ihren ~tugeren Wandschiehten ebenfalls die geschilderten 
Pigraentanh~ufungen. •icht selten bindegewebige Urawandlung der Follikel, 
daneben solche, in denen zentral eine eigenartige Aufquellung der Retieulo- 
endothelien feststellbar ist und die Lyraphoeyten fehlen. S~ratliche kleineren 
Arterien der Milz sind, wie dies besonders die Elasticaf~rbung zeigt, aufgequollen, 
z. T erweitert, z.T. eigenartig start ringfSrmig, Ihre elastischen Eleraente sind 
oft aufgesplittert und verklurapt. Die grSSeren Arterien zeigen zuraeist eine hyaline 
Quellung besonders ihrer Adventitia, sind ira iibrigen unver~ndert. Throraben 
reiehlich in den grSberen Venen; zeigen durehweg gemischten Bau, stellenweise 
auch beginnende Organisa~ion. 3. GekrSsevenen: Typisehe gemischte Throraben. 
Wand unver~ndert. Keine entziindliehen Herde irn uragebenden ]~ettgewebe. 
4. Hauptast der P[ortader: Adventitia verbreitert, aufgelocker~, zellig durehsetzt. 
Auch Media aufgelockert und leicht hyalinisiert. Intiraa unver~ndert. Geraischter 
Throrabus ira Lumen ohne Organisation. Lyrapkknoten in der N~he stark akut 
hyperplas~sch. 5. Im Lig. he~atoduodenale wird eine grSl~ere Magen-Milzvene rait 
einera weil~en Throrabus gefunden, der am Rand schon ziemlieh weitgehende 
Organisation aufweist. In der N/~he einige akut hyperplastische Lymphknoten; 
weitere Uragebung intakt. 

Zusammenfassung: 7j~hriges M~dchen erkrankt  nach 14t~gigem 
Vorl~uferstadium ziemlich akut  an ausgesprochen peritonitischen 
Symptomen und stirbt wenige Tage sparer. Schon w~hrend des Lebens 
war eine deutliche Vergr6fterung der Milz feststellbar. Die Obduktion 
ergab eine ansgedehnte Thrombosierung im Pfortaderkreislauf und 
wles sehon makroskopisch auf die Milz als s tark erkranktes Organ bin 
(starke Hyperplasie). Der histologische Befund best~tigt diese Annahme 
im weitestgehenden Mafte, insofern ausgedehnte Wucherungen des 
Bindegewebes mit  periarterieller Eisen-Kalk-Inkrustat ion und ~us- 
gesprochene Fibroadenie der 1%llikel gefunden wurden. Ein entztind- 
lieher Prozeft im Magen-Darm-Kanal  konnte aueh in den nicht infar- 
zierten Teilen (deren Gef~f~e aber ebenfalls thrombosiert  sind) nieht 
gefunden werden. Es ist mithin die Annahme einer yon Darm aus 
einwirkenden Sch~dlichkeit in diesem Falle nieht wahrscheinlich. Die 
Ver~nderungen tier Leber sind frisch und deswegen sekund~trer Natur ;  
sie sind dutch die Peritonitis hervorgerufen. I m  Pfortadergebiet selbst 
konnte eine geringe Sklerose des t t aup t s tammes  nachgewiesen werden, 
w~hrend die Mesenterialvenen unver~ndert  sind. Trotz dieses Befundes 
ha t  es abet  doch den Ansehein, als ob hier der ~tiologische Sehwerpunkt 
in der Milz zu suchen sei, wie die sehweren Ver~nderungen am Binde- 
gewebsapparat  zu beweisen scheinen. Es handelt  sich darin wiederum 
um einen isolierten Krankheitsvorgang in einem Abschnitt  des Pfortader- 
systems, eben tier Milz, in der ja auch die ~ltesten Thromben gefunden 
worden sind. WeIcher Art  dieser Pr0ze$ gewesen ist, ist kaum mit  
Sicherheit zu sagen. Wir mSchten an dieser Stelle nicht n~her auf die 
Frage  der periarteriellen Eisen-Kalk-ink~ustation eingehen, sondern 
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diese wei te r  u n t e n  im Z u s a m m e n h a n g  besprechen.  N u r  so viel  mSge 
hier  gesag t  sein, dal~ sie uns des  Ergebn i s  e iner  schweren Gef~Bschadi- 
gung  zu sein scheint ,  ~uf de ren  Boden  die ausgedehn te  Thrombos i e rung  
im P fo r t ade rk re i s l au f  e n t s t a n d e n  ist .  Von hier  aus  s ind gif t ige  Stoffe 
durch  die  Milzvene in die  P f o r t a d e r  ge langt  und  h a b e n  hier  zur  
Ausb i ldung  der  g e r i n g e n  Wandsk l e ro se  geffihrt .  Zu  dieser  A n n a h m e  
h a l t e n  wir  uns deswegen ffir berecht ig t ,  weft gerade  an  der  E inmi indungs -  
s tel le  de r  Milzvene in  die P f o r t a d e r  die  SkIerose a m  deu t l i chs ten  ist .  
Es h a n d e l t  sich d a n n  eben n ich t  u m  eine gleichzei t ige E r k r a n k u n g  
zweier Stel len des P fo r t ade r sys t ems ,  sondern  die  Pfor t~dersk le rose  
d i i r f te  eine Folge  der  Mi lze rk rankung  sein. Ff i r  e inen Morbus Banti,  
un den  im Hinb l i ck  auf  die chronische  Mflzschwe]lung zu denken  w~re, 
]leBen sich ke ine  wei te ren  Be]ege f inden.  

Fall 6. (S. 179/26.) Der FaLl weieh~ yon den anderen vS~ig ~b, d~ es sich bei 
ibm um eine kiins~lieh verurs~ehte Pfortaderthrombose handelt. Klinisch bo~ 
die Vorgeschichte der 67j/~hr. Fr~u nichts Besonderes. Sie suchte des Krankenhaus 
wegen einer ~llm/ihlichen Z~mahme des Leibes auf. Es wird eine Leberci~rhose 
festgestellt. W/~hrend der 3 Woehen langen Beh~ndhng wird im Abstand yon 
]9 T~gen eine 2malige Punktion des ausgedehnten Ascites (4500 cem, 3000 ecru) 
vorgenommen. Ira Anschlu6 an die 2. Punktion zun~chst Wohlbefinden. Am 
Naehmittag desselben Tages plStzlieh auftretende st~rke Versohleehterung des 
Zustandes; Ted. 

Obclulction (Esser): Aus/~uBeren Griinden yon der Bauchh6hle aus vorgenommen. 
Anatomische Diagnose: Adipositas, Odem der Unterextremitgten. Adipositas cordls. 
Pleuraadh~isionen. Lungen6dem, Lungenin]arkte. Hyperplastische Milz. Atrophiscl~e 
Lebercirrhose. Ausgedehnte ]risehe Thrombosierung im PJortadersystem. Aus- 
gedehnte Di~nndarmin/arzierung. HSmorrhagischer Ascites. Beginnende Peritonitis. 

Organe der BauchttShle: Bench/ell im g~nzen leioht sehmierig, triibe. Keine 
Verwaehsungen. In  der freien BauchhShle ca. 8000 ecru w~sserige, stark rot 
gef/~rbte Fliissigkeit. 

Leber klein, derb. Typisehe mit~elhBekerige Cirrhose. Gallensystem o.B.  
Gr6Bere Leber~ste der Pfortader vSllig yon loekeren, dunkelroten, br6ckeligen 
Gerinnseln verstopft. 

Milz m~Big vergrSBert, festweieh. Am Szhnitt fleischrot, deutliche Bglkehen, 
kanm erkennbare Follikel. Eine grebe Milzvene nahe dem Hilus durch ein troekenes 
dufikelrotes Gerinnsel verschlossen. 

Fast  alle Gelcr6sevenen vom Diinndarm an bis zur Pfort~der einschlieBlich 
dureh ebensolche Gerinnsel vSllig verstopft. Die Arterien zeigen m~kroskopiseh 
keine Ver/~nderung. 

Di~nndarm fast ganz dunkelschwarzrot gefgrbt, yon eigenartig fester Kon- 
sistenz, die Sehleimhaut mit schmierigen, sehwarzroten Massen bedeokt, in ihrer 
Zeiehnung kanm noeh erkennbar. 

Histologischer Be/uncL 1. Leber: Typisehe hochgradige Cirrhose veto Laennec- 
sehen Typ ohne auffallige Besonderheiten. In  den gr6Beren Leber~sten der l~ort- 
ader durehweg frisehe rote Thromben. Im fibrigen keine Ver/~nderungen der 
Lebergefi~Be. 2. Mile: Chronische Hyperplasie, ausgesprochene Arteri0sklerose 
besonders der kleineren Arterien. In  einer groBen Milzvene ein vorwiegend roter 
Thrombus. 3. Niere: Geringe Arteriosklerose besonders der gr6beren Arterien: 
Fast  diffuse Verfettung der Kan/~]chenepithelien, 4. Darm: Totalg~ngr/~n ohne 
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weitere Besonderheiten. Keine Thromben in den Gef/il]en der Darmwand. 5. Ge- 
krSse: Die Lumina samtlicher Venen dutch teils rote, teils gemisehte Thromben 
vSllig versehlossen. Venenw/~nde o. B., ebenso Arterien bis auf geringe Arterio- 
sklerose intakt. Im mesenterialen Fettgewebe finden sich sp/~rliche lymphocyt~re 
Zellherdehen, nur dieht am infarzierten Darm sind diese etwas reiehlieher. Auch 
finden sieh bier reiehlich Blutungen. Die Lymphknoten des Mesenteriums sind 
stark akut hyperplastisch (Sinuskatarrh) und enthalten kleine Blutungen. 6. P/ort- 
ader: Ebenfalls dureh einen gemisehten Thrombus vSllig versehlossen, Media etw~s 
aufgelockert, aber nicht sklerosiert. 

Zusammen/assung: Der Befund weieht in mehrfacher Hinsieht yon 
den bisherigen Fallen ab. Einmal namlich besteht eine schwere Laennec- 
sehe Lebereirrhose. Ferner ist der Befund am ganzen Pfortadersystem, 
was die Gefa~wande selbst anbelangt, ein ganz normaler; nirgends 
findet sich eine Sklerose. Somit handelt es sieh also nicht um eine zur 
Thrombose fiihrende Erkrankung des Pfortadersystems, sondern die 
Thrombose beruht auf rein mechanischen, den Blutkreislauf betreffen- 
den Veranderungen. Damit stimmt fiberein, daB im vorliegenden Falle 
die ausgedehnteste Thrombose gefunden wurde, die wir in unseren 
Fallen sehen konnten; sie erstreck~ sich fast fiber das gesamte System 
und dringt sogar selbst in die Leberaste der Pfortader vor. Auf Grnnd 
dieses Befundes glauben wir nicht fehlzugehen, wenn wir der Punktion 
des Ascites die t tauptschuld fiir das Auftreten der Thrombose bei- 
messen. Den Beweis hierffir glauben wir in folgenden Umstanden gegeben. 
Einmal ist k]inisch die rasch zum Tode fiihrende Versehleehterung fast 
unmittelbar nach der 2. Punktion aufgetreten; weiter ist es eine bekannte 
Tatsache, dab das Ablassen eines groBen Ascites wegen der damit ver- 
bundenen starken intraabdominellen Druckschwankungen sehr ungiin- 
stig auf das Gefaftsystem der BauchhShle einwirkt. 

Epikrise. 

Fassen wir die Befunde unserer samtlichen F~lle zu einer gemein- 
samen epikritisehen Besprechung zusammen, so empfiehlt es sich, den 
Fall 6 zunaehst auszuschalten, da er bei durchweg unver~nderten Pfort- 
adergef~Ben entstehungsgesehiehtlich mit Sicherheit keine Beziehungen 
zu den iibrigen F~llen aufweist. Seine Beurteilung werden wir deshalb 
am SchluB beifiigen. Dagegen ist es leicht und zugleieh yon ausschlag- 
gebender Bedeutung fiir unsere Frage nach der Pathogenese der 
sog. primaren Pfortadersystemerkrankungen, das Gemeinsame und 
Gharakteristische der ersten 5 Fglle hervorzuheben und dabei fest- 
zustellen, dab diese F~lle zweifellos, ja mit Notwendigkeit im Prinzip 
zu einem Krankheitsbild zusammenzufassen s i n d .  

So ist in erster Linie allen in Rede stehenden Fallen eine mehr weniger 
starke Sklerosierung des Pfortaderhauptstammes gemeinsam. Ferner 
ist in allen Fallen die Leber auffallend klein, zum Teil dureh ausge- 
sprochene Atrophien. Sehliel~lich liegen stets die Rfickst~nde yon ent- 
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zfindlichen Vorg~ngen am Leber-Milz-Gebiet vor, die in lymphocyt~rer 
Infiltration der Leber, in einer Perihepatitis et Perisplenitis adhaesiva, 
in einer Leberkapselverdickung oder Zuckergul~milz unzweideutig zum 
Ausdruck kommen. DaB die FMle zun~ichst doch einen so verschieden- 
artigen Eindruek in bezug auf ihre Entstehung erwecken, miissen wir 
ledigtieh 5rtliehen Einflfissen zuschreiben, indem Ausgangspunkt und 
Ausdehnung der Erkrankung jeweils mehr weniger zufi~llige Versehieden- 
heiten zeigen. Um die Bedeutung dieser Momente fiir die einzelnen FMle 
klarzustellen und gleichzeitig ihre Pathogenese zu verfolgen, empfiehlt 
es sich, eine Trennung nach den einzelnen Absehnitten des Pfortader- 
systems vorzunehmen und nach folgendem Einteilungsprinzip zu ver- 
fahren: 

1. VerKnderungen des Pfortaderstammes und seiner Umgebung. 
2. Ver~nderungen der Mesenterialvenen. 
3. Ver~nderungen der Leber. 
4. Ver~nderungen der Milz. 
Der P/ortaderstamm erwies sich in s~mtlichen 5 F~iIIen als ver~indert. 

Immer  bestand eine deutliche Sklerose, wenn diese auch ganz verschie- 
dene Grade aufwies. Diese Beobachtung scheint uns fiir das Zustande- 
kommen des ganzen Krankheitsbildes die wesentlichste zu sein. Sie 
ist n~mlich in s~imtIichen F~tllen fiir die Pfortaderthrombose verant- 
wortlich zu machen. Fiir Fall 1 und 2 scheint uns diese Annahme, dab 
n~mlich erst auf dem Boden einer Sklerose die Thrombosierung ein- 
setzt, am wahrscheinlichsten. Dies deswegen, wail hier am Haupt-  
s tamm unzweifelhaft die ~tltesten Ver~nderungen zu finden sind, was 
dureh die mit der Pfortaderwand fest verbaekenen Verkalkungsherde 
in der Umgebung bewiesen wird. Diese beiden F~lle geben uns auch den 
eindeutigsten Aufschlul~ fiber die Entstehung der Pfortaderthrombose; 
denn hier steht die Erkrankung offensichtlich im Zusammenhang mit 
den entzfindliehen Ver~nderungen in den Lymphknoten am Leberhilus, 
wobei entweder gleiehzeitig oder dureh ein ~bergreifen dieser Ent-  
zfindung auf die Pfortaderwand diese in Mitleidensehaft gezogen wurde 
und dadureh sklerosierte. Welcher Art allerdings diese Entzfindungs- 
vorg~nge gewesen sind und yon wo sie ihren Ausgang genommen haben, 
muB, wie wit sagten, often bleiben. Fiir die fibrigen FMle ist die Ursache 
der Sklerose nieht in der n~ehsten Umgebung zu suehen. Fiir sie mfissen 
also andere Grfinde vorliegen. 

Von den weiteren Abschnitten des Systems kommen zun~ehst die 
GeI~rSsevenen in Frage. An ihnen wurden nur in 2 FMlen ausgedehntere 
Ver~nderungen gefunden, und zwar einmal bei Fall 1, wo eine yon oben 
nach unten abnehmende Sklerose an ihnen festgestellt wurde, wi~hrend 
s~mtliche Thromben frischer I~atur waren. In  Fall 3 besteht ebenfalls 
eine Sklerose der GekrSsevenen. Sic unterscheidet sich jedoeh yon d e r  
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des Falles 1 nicht unwesentlich dadurch, daft hier in den einzelnen 
Absehnitten der Venen bald sti~rkere, bald schwi~chere Sklerosierung 
gefunden wurde, die Thromben grSfttenteils gemischt waren und nicht 
selten deutliehe Organisation zeigten. Dieser Befund 1Eftt darauf 
sehlieften, dag wir es vielleicht doch mit einem Vorgang zu tun haben, 
der ausgedehntere Teile des Pfortadersystems prim~tr befallen hat, 
eben die Gekr6sevenen. Ein solcher ProzeB kann aber aueh nur yon 
einer grSfteren Angriffsfli~ehe aus seinen Ursprung genommen haben, 
und als solche kommt naturgemi~ft der Da~m in Frage. Der endgiiltige 
Beweis fiir diese Annahme ist, wie wit oben schon auseinandersetzten, 
wegen der hochgradigen Darminfarzierung kanm noch zu erbringen; 
doch scheint uns der genannte Weg der einzig gangbare zu sein. Wiederum 
muft die Frage offen bleiben, welehe Erkrankung des Darmes vorgelegen 
hat. Das Weitergreifen des Prozesses yon den Mesenterialvenen hat  
dann bei Fall 3 die Sklerose der Pfortader verursacht und dadurch den 
Boden fiir die schlieNich auftretende Thrombose geschaffen. In den 
iibrigen Fi~llen sind die Mesenterialvenen unveri~ndert. Erwi~hnenswert, 
wi~re nur noeh, daft in Fall 4 einzelne Thromben beginnende Organisation 
zeigen. Die sonstigen im Bereiche des Mesenterium gefundenen Ver- 
i~nderungen sind wohl in allen Fi~llen frisch und deshalb sekundiirer 
Natur  (lymphoeytare Herdehen, Granulationsgewebsinseln, kleine Endo- 
thelwucherungen); sie erkli~ren sich ganz ohne weiteres durch die in 
diesen F~tllen gefundene Peritonitis. Dies am so mehr, als sie in den 
Fiillen ohne Peritonitis fehlen. 

Es bleiben somit noch 2 Weitere Fi~lle zu kli~ren, ftir die weder am 
Haupts tamm noeh an den Mesenterialvenen bzw. im Darm die letzte 
Ursaehe geflmden wurde. Sehen wir uns als ni~chstwichtiges Organ ftir 
den Pfortaderkreislauf die Leber an, so haben wit bier folgendes zu 
bemerken: In allen 5 Fiillen ist die Leber ver~indert, durehweg ist sie 
etwas klein, atrophiseh, in 3 Fi~llen besteht eine Perihepatitis adhaesiva, 
in 1%115 eine Kapselverdiekung. Histologiseh zeigen sieh aueh fast immer 
geringe Ver~nderungen in Gestalt yon geringer Wueherung und hyahner 
Umwandlung des Glissonsehen Gewebes. Ferner wird mitftige Fett-  
einlagerung, triibe Sehwellung und m~ftige Lymphoeytenansammlung 
bei den F~llen mit Peritonitis nieht vermiftt und diirfte wohl auf diese 
zu beziehen sein. Aussehlaggebend ist der Leberbefund abet nur in 
Fall 4. Hier bestand eine ausgesproehene t tepar  lobatum, die histolo- 
giseh eine fleekweise mehr, fleekweise weniger ausgebildete, im ganzen 
aber diffuse Bindegewebsvermehrung mit ziemlieh starker l y m p h o -  
eytgrer Infiltration zeigte. DaB eine Lues vorl~g, ist dem Befunde naeh 
trotz der negativ ausgefallenen WaR. am wahrscheinliehsten, wie wit 
oben sehon betonten, und wit glauben k.aum fehlzugehen, wenn wit diese 
Lues aueh ffir die Sklerosierung der Pfortader verantwortlieh maehen. 
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Wir dfirfen dabei an die Tatsaehe erinnern, dab in der ~ilteren Li tera tur  
die Sklerose der Pfortader fast durehweg als luisch galt. Wenn dies 
auch zweifelios heute nieht mehr zu Recht besteht, so ist doch kein 
ZweifeI daran m6glich, dab die Lues eine Pfortadererkrankung maehen 
kann. ~brigens seheint uns auch die 1920 durehgemachte Hornhaut-  
entzfindung in Fall 4 die Diagnose Lues zu erh~rten, wenn wir aueh 
keine n~heren Angaben darfiber erhalten konnten. Ob allerdings bei 
nnserem Fall die Lues allein die Sklerose hervorgerufen hat, ist nieht 
ganz sieher, denn es muf3 darauf hingewiesen werden, daft die starke 
Bindegewebsvermehrung in der Leber im Sinne einer erheblichen Kreis- 
lauferschwerung gewirkt haben muft. Daf3 eine solche bestand, beweist 
der sehon bei der 2. Klinikaufnahme nachgewiesene Ascites. Anderer- 
seits ist jedoch bei selbst sehr hoehgradiger Bindegewebsvermehrung 
in der Leber (Lebereirrhose)eine so starke Sklerose der Pfortader,  wie 
sie in Fall 4 gefunden wurde, doeh eine grofte Seltenheit. Es ist demnach 
anzunehmen, dal~ die Lues zumindest das t Iauptmoment  bei der Ent- 
stehung der Pfortadersklerose gespielt hat. Die Kreislauferschwerung 
kann hSehstens unterstfitzend gewirkt haben. Ein soleher unterstfitzen. 
der Einfluft kann auch ffir unsere fibrigen F~lle, in denen eine Ver- 
mehrung des Glissonschen Gewebes gefunden wurde, nicht ganz geleugnet 
werden, spielt aber doch wohl die geringste Rolle. Es sei hier noch auf 
die bei Fall 1--3 vorliegende Perihepatitis und die Verdiekung der 
Kapsel bei Fall 5 hingewiesen. Sie beweisen wiederum, daft entziindliche 
Vergnderungen in der Bauchh6hle, somit an den Organen des Pfortader.  
systems abgelaufen sind. Erw~hnt sei noch, dal~ das Gallensystem in 
s~mtliehen F/~llen makroskopiseh und histologisch unver~indert war. 

Als letzter Fail, dessen Pathogenese im Pfortadersystem selbst liegt~ 
ist Fall 5 zu nennen, bei dem an alien bisher genannten Organen kein 
primates Leiden gefunden werden konnte. Mithin bliebe als einziger 
mSglicher Ausgangspunkt die Milz. Tatsachlich linden wir ja auch, 
dal~ diese in ganz auff~lliger Weise ver~ndert ist. Makroskopisch bot 
sie das Bild einer hoehgradigen ehronisehen Hyperplasie, histologisch 
ergab sich als besonders auffallender Befund neben der Hyperplasie eine 
ausgedehnte sog. periarterielle Eisen-Kalk-Inkrustation. Es erhebt sich 
nun die Frage, ist die p.E.K.I,  far das ganze Krankheitsbild verant- 
wortlich zu machen oder nicht ? Sic ist bei den mannigfaltigsten Leiden 
besehrieben worden, so bei Banti, Leuk~mie, Leberlues oder Lues 
anderer Organe, alien Pfortaderthrombosen, metastatiseher Leber- 
earcinose, h~molytischem Ikterus, in alten Milzinfarkten usw. Aus den 
Angaben der Untersueher, die sich in letzter Zeit speziell mit der p.E.K.I .  
besehaftigt haben (Hennings, E. J, Rotter, Lubarsch, Kraus, Schupisser, 
Siegmund, Chsisteller und Puskeppelies, Klinge, Wohlwill, Pick) geht 
klar hervor, dal~ weder fiber die Entstehung noch fiber d ie  Ursache 
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dieser eigenartigen Vergnderung Klarheit  besteht. Auch wir konnten 
dartiber nicht zu einer eindeutigen Auffassung kommen. I m  ganzen 
m6chgen wir Hennings beistimmen, wenn er sagt: 

,,Wir miissen die peri~rteriellen Kalkeisenherde in der ~r ais eine besondere 
umschriebene Ver~nderung betrachten, unbeschadet der GrSBe der Atrophie des 
Organs und unbeschadet der besonderen kausalen Genese, sofern diese iiberh~upt 
auffindbar ist. Sicherlich spielen Blu~ungen bei der Entstehung der Pigmentierung 
die ausschlaggebende Rolle, ob aus Gef~Brupturen oder als ,Infarktblutungen' 
nach Gef~fiperre, ist nicht sicher." 

Auch Woh[will ist der Ansicht, dab ,,nicht die Herkunft der Blutung, sondem 
der ]3oden, in dem sie erfolgt, das Wesenfliche zu sein scheint." 

Auf keinen Fall glauben wir, dab in unserem Fall 5 die p.E.K.I . ,  
die, wie hier bemerkt  werden mSge, durchaus nicht nur an den Arterien, 
sondern auch an den Venen vorkommt  (E. J. Kraus, Siegmund, Wohlwill), 
die Ursache ffir die Systemerkrankung der Pfortader gewesen ist. Viel- 
mehr will es uns bedfinken, dab die Veranderungen an den Pfortader- 
gefaBen, wie auch die p .E.K.I ,  die Folge einer und derselben chronischen 
Schadlichkeit darstellen, die evil. auch vom grol]en Kreislauf aus Milz 
und daran ansehlieBencl Pfortadergef~Be befallen haben k6nnte. Zu be- 
grfindeteren Vermutungen fehlt uns leider anamnestisch, klinisch und 
anatomiseh jeder Anhalt.  Es sei jedoeh in diesem Zusammenhang 
kurz darauf hingewiesen, dab u . a .  Lossen und Simmonds die l~ilz- 
vergr6Berungen bei Pfortadersklerose nieht einfach als Stauungstu- 
moren ansehen, sondern ebenfalls als eine der Pfortadererkrankung 
nebengeordnete Erscheinung betrachten. I m  fibrigen fehlt nach der 
Fes ts te lhng Wohlwills bei eehten Stauungsmilzen die Fibroadenie, wie 
wit in unserem Fall 5 ja ebenfalls feststellen konnten. SehlieBlich 
beweist aueh unser Fall 4, dab die p .E.K.I ,  nicht ursachlieh ffir die 
Pfor tadererkrankung in Frage kommt.  Bei ihm fanden wit eine p .E.K.I .  
ja ebenfalls, wenn aueh nieht so ausgedehnt wie in Fall 5. Dabei ist bei 
Fall 4 der Ausgang der Pfortadererkrankung,  wie wir oben auseinander- 
setzten, mit  Best immtheit  nicht in der Milz zu suchen, sondern bier 
dfirfte die p .E.K.I ,  sich den Fallen anreihen, bei denen sie bei Leber- 
lues vorhanden war (Hennings). 

SchlieBlich sei nochmals unsere Ansicht fiber den 6. Fall kurz zu- 
sammengefaBt. Er  steht pathogenetisch, wie betont,  ganz auBerhalb 
des Rahmens der fibrigen besehriebenen F~lle und damit  der hier im 
Vordergrund stehenden Fragen. I~ur das Endergebnis, namlieh eine 
ausgedehnte Thrombosierung des Pfortadersystems, hat  er mit  ihnen 
gemeinsam. Es bestand eine ausgesproehene Lebercirrhose, w~hrend 
die PfortadergefaBe selbst vSllig unver~ndert waren, insbesondere keine 
auch noeh so geringe Sklerose des Pfor taderhaupts tammes nachgewiesen 
werden konnte, l~ach unserer Auffassung war bier die sehwere, durch 
den hochgradigen Ascites hervorgerufene L~sion der gesamten GefaBe 
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des Splanchnicusgebietes ausschlaggebend daffir, dab infolge der plStz- 
lichen weitgehenden Druckentlastung durch die Punktion sogleich die 
ausgedehnte, gleichmaBige Thrombosierung des gesamten Systems ein- 
setzte und tSdlich ausging. Dabei ist bemerkenswer~, dab die erhebliche 
durch die Cirrhose bedingte Kreislaufersehwerung wohl einen Ascites, 
nieht aber die geringste sklerotische Ver~nderung im Pfortaderstamm 
oder an den Mesenterialvenen zur Folge gehabt hat. 

Wit kommen nunmehr bezi~glich der Pathogenese der _P]ortaderthrombose 
zu /olgendem Schlufi: Die Ursache der Pfortaderthrombose, die sich 
unter Umsti~nden welt in das Wurzelgebiet hinein erstrecken kann, 
die sich in anderen F'~llen aber aueh an eine Thrombose im Wurzel- 
gebiet anschlieBen kann, ist fast in jedem Falle eine Sklerosierung der 
Pfortaderwand. Diese :Ansicht, die wir u . a .  mit WohlwiU teilen, ist 
viel glaubhafter als diejenige, dab umgekehrt  die Sklerose sich an clie 
Thrombose anschl6sse. Sie wird sogar durch unsere F~lle 1--4 unmittel- 
bar bewiesen, wo die Thrombose durehaus frisch war im Gegensatz zu 
der ausgedehnten Sklerose; des 6fteren gefundene Organisation der 
Thromben widerspricht dem nieht. Denn einmal handelt  es sieh um 
beginnende Organisationen, andererseits kSnnen Organisationen yon 
Thromben sehr schnell einsetzen. Die letzte Ursache, weshalb es zu 
einer Pfortadersklerose kommt, ist zumeist ein entzfindlicher Vorgang. 
Dieser kann aber sehr verschiedenen Ursprungs sein. Er  kann einmal 
primer oder gleichzeitig die Lymphknoten der Umgebung befallen wie 
in Fall 1 und 2; auch Pick vertr i t t  die Ansicht, dab bei allen dureh 
Kompression hervorgerufenen Pfortaderthrombosen infiltrierte Lymph- 
knoten die Hauptrolle spielen. Er  kann weiterhin vom Darm aus auf 
dem Wege fiber die Gekr6sevenen die Pfortader erreichen (Fall 3), er 
kann yon der Leber aus absteigend sich in die Pfortader fortsetzen 
(Fall 4, Lues), er kann endlich yon einer Milzerkrankung seinen Ausgang 
nehmen (Fall 5), die in unserem Falle zugleich zu der als p.E.K.I,  be- 
kannten Erscheinung geffihrt hatte.  Welcher Art  der zugrunde liegende 
entzfindliche ProzeB ist oder gewesen ist, li~Bt sieh nach dem Zustands- 
bride an der Le iehe  in den meisten F/~llen kaum noeh auch nur der 
Wahrscheinlichkeit naeh entseheiden. Wir selber konnten einzig in 
unserem Fall 4 eine Lues als fast sicher annehmen, in s~mtlichen fibrigen 
F~llen konnte fiir Lues kein Anhalt gefunden werden. Endlich sei 
noehmals betont, dab in unseren s~mtlichen F/~llen weder klinisch noch 
anatomisch die Symptome eines Morbus Banti vorlagen. Naeh den 
neueren Untersuchungen (Eppinger) scheint es ja aueh zweifelhaft, 
ob der ,,Morbus JBanti" in der ursprfinglichen Auffassung noeh zu I~echt 
besteht. Aueh ffir Erkrankungen anderer Art  geben uns die anamnesti- 
schen Angaben in unseren F/~llen keinen Fingerzeig. Besonders sei 
da betont,  dab z. B. hie ein frfiherer Ikterus erw~hnt wurde, wie fiber- 
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haupt  in allen F&llen anatomisch Gallensystem und Pankreas voll- 
kommen normale Befunde boten. 

Beziiglieh des Geschlechts haben wit ein ~berwiegen des m&nnlichen 
Geschlech%s feststellen kSnnen (4:1), genau wie Wohlwill, der t in Ver- 
h&ltnis yon 10:5 land. Beziiglich des Alters sei hier auf die Erkrankung 
des 7ji~hrigen M&dchens aufmerksam gemacht. 

Auf die Frage der Thrombosen an 8ich einzugehen, entsprieht zwar 
unserer Aufgabe nieht. Immerhin sei festges~ellt, dal~ unsere epikri- 
tischen Bemerkungen fiber die Entstehung der besehriebenen Fiille auch 
in dieser Frage mit der Auff~ssung neuerer Forseher fibereinstimmen. 
Wenn z. B. Dietrich die n&heren Bedingungen der Thrombenbildung 
in einer Behinderung der BlutstrSmung, einer Sch&digung der Gef~I~o 
wand und einer J~nderungder Blutbesehaffenheit erblickt und vor allem 
darauf hinweist, dal~ infektiSse l)rozesse schon an sieh dureh Herab- 
setzung der Herzkraft  und eine mangelhafte Ern&hrung der Gef&f~w&nde 
die Thrombenbildung begfinstigen, so treffen diese Grfinde mit Sieherheit 
much bei den meisten unserer F&lle zu. ])aS Thromben fiberhaup~ vor- 
wiegend als Folgen infektiSser Prozesse anzusehen sind, best&tigt aueh 
Lubarsch, der nut  bei 13% der Thromben infektiSse Vorg&nge im KSrper 
ausschlieBen konnte. In unseren 5 ersten F/illen unterliegt es kaum einem 
Zweifel, dab sieh die Thrombose jeweils an die Intimaver~nderungen 
der phlebosklerotisch erkrankten Pfortadergef~Be angesehlossen hat. 

Zusammen/assung. 

Es werden 6 F~lle yon Pfortaderthrombose geschi]dert, bei denen 
als Ursache der Thrombose in 5 F~llen eine Sklerose des Pfortaderhaup% 
stammes gefunden werden konnte. Die Sklerose ihrerseits war in den 
5 l~]len mit der grSl~ten Wahrscheinlichkeit, in 2 F~llen sogar mit 
Sicherheit auf entzfindliche Ver~nderungen der Pfortaderw~nd zurfick- 
zuffihren. In den ersten beiden F~llen ging die Entziindung durch un- 
mittelbares ]~bergreifen yon entzfindlich ver~nderten Lymphknoten am 
Leberhi]us aus, im 3. Falle war eine entzfindliche Darmerkrankung mit 
Obergreifen auf die Mesenterialvenen wahrscheinlich. Im 4. Falle lag 
Lues der Leber vor, im 5. eine chronische entzfindliche Erkrankung 
der Milz. In  s~mtlichen l~l len auger Fall 4 blieb die Art der Ent-  
zfindung unklar. Im 5. FM1, in etwas geringerem Grade auch im 4. Fall, 
wurde in der Milz eine p.E.K.I  gefunden. Diese wird nicht als Ursache 
der 1)fortadersystemerkrankung aufgefal~t, sondern als gleichzeitige, 
selbst~ndige Folge der Entzfindung. Der 6. Fail betrifft eine ausgedehnte 
Thrombosierung des Pfortadersystems bei Lebercirrhose im Anschlul~ 
an Aseitespunktion; beim Fehlen jeglicher Veri~nderungen an den 
Pfortadergefi~l~en und im ttinblick auf die aul3erordentliche Aus- 
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