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Fast in allen Arbeiten, die sich mit den Erscheinungen bei chro- 
nischen Pfortaderverlegungen befassen, wird der Wunseh ausgesprochen, 
weitere VerSffentliehungen mSgen dazu beitragen, dieses sowohl klinisch 
wie pathologisch-anatomisch hSchst bemerkenswerte Gebiet weiter zu 
kl~ren. Besonders ausgesprochen ist dies Verlangen dann, wenn kavernSse, 
d.h. in ihrem Bau den Corpora eavernosa der Gesehlechtsorgane ~hnliehe 
Bildungen im Pfortadergebiet vorliegen ( Beitzke, Kgbrlch, Loeb u. a. m. ). 

So hat Josselin de Jong gezeigt, wie versehieden das klinische Bild 
bei akuten und ehronischen Pfortaderverlegungen speziell bei Throm- 
bosen sein kann, je nachdem die Ver~tnderungen das Wurzelgebiet, 
den Stature oder die Leberverzweigungen der Pfortader betreffen (Josse- 
lin de Jong nennt diese einzelnen Absehnitte den radikul~ren, trunku- 
l~ren und terminalen Tell der Vena portae). Diese etwas schematische 
Einteilung lgl~t sich aber bei einer genauen Durchsicht der einschl~gigen 
Arbeiten hinsichtlieh der klinisehen Erscheinungen nicht immer auf- 
reehterhalten. 

Aueh yore pathologisch-anatomischen Standpunkte aus konnte noch 
keine v511ige Einigkeit fiber die Deutung aller in Betracht kommenden 
Ver~nderungen bei chronischen Pfortaderverlegungen erziel~ werden. 
Besonders dann, wenn kavernSse Bildungen vorliegen, gehen in ihrer 
Beurteilung die Ansiehten der versehiedenen Verfasser weir auseinander. 
Als primi~re echte Neubildung der P/ortaderwandung (Haemangioma ca- 
vernosum) fal]t Pick in seinem Falle diese Ver~nderungen auf, Beitzke, 
Hart, Meyer und Gross sprechen sie ffir angeborene Miflbildunyen an, Sim- 
monds entscheidet sich fiir Lues, und fiir einen organisierten und/canati- 
sierten Thrombus h~lt es die grol~e Anzahl der fibrigen Untersucher. 

Zwar ]iegen in jedem der verSffentlichten F~lle die Verh~ltnisse 
anders, wenn auch manchmal nur mit geringen Unterschieden, doch 
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lassen sie Sich in manchen  Str icken in einige Beziehung zueinander-  
b r ingen  und  vergleichen.  Besonders  ffir die Kli~rung der  Ursache  is t  
j eder  beschr iebene Fa l l  yon  groBem Wer t ,  denn  hier in  s ind yon manchen  
Verfassern  (u. a, Koebrich und  Edens) m a n c h m a l  nur  schwer anzuerken-  
nende  Ans ich ten  ve r t r e t en  worden.  

Zur  wei teren Aufkl / i rung m6ge folgender  Fa l l  dienen,  den  ich im 
Pa tho log i schen  I n s t i t u t  der  F r i ed r i ch -Wi lhe lms-Un ive r s i t~ t  Berl in  
(Charitd) (Sekt.  Nr.  936/25) sezieren konn te  und  dessert Bea rbe i tung  
ich auf  Veranlassung yon  t t e r r n  Prof.  Wiit]en f ibernahm.  

Krankengeschichte: F. Sch., 1890 geboren, Lokomotivffihrer. 
Vorgeschichte: Mutter seit 20 Jahren ,,leberleidend". Eine Sehwester ,,leber- 

krank" (gelbliehes Aussehen, aufgetriebener Leib). Ein Kind des Kranken vor 
Jahren gelbsiichtig. Selber frfiher angeblich immer gesund. 

Jetzigc Erkrankung: Im Marz 1923, wahrend n/~ehtliehen Dienstes, gegen 
4 Uhr morgens ganz pl6tzlicher Ohnmachtsanfall unter Schwindelgeffihl und 
SehweiBausbrtiehen. Einige Stunden darauf Erbrechen groBer Massen sehr dunkel 
gef/~rbter Flfissigkeit; Wiederholung des Anfalles in der folgenden Naeht. Xrzt- 
liehe Vermutungsdiagnose: Magengesehwfir; zudem der Stuhl noeh etwa 5 Tage 
,,wie Teer" aussah. 14 Tage danach leiehter, bald wieder verschwindender Ikterus. 
In der tPolgezeit V611egefiihl im Leib; bald Verstopfung, bald Durchf~lle. Nach 
4 Wochen Wiederherstellung und Dienstf/~higkeit bis Ende 1924. In dieser Zeit 
ziemlich pl6tzlich Zunahme des Leibesumfanges. Deshalb Aufnahme in das 
Krankenhaus Liineburg (27. XII .  1924). Normale Temperatur, normale Herz- 
und Lungenbefunde, Hoehstand des Zwerchfelles und starke Bauehwassersucht 
bei normalem Harnbefund. Punktion yon 9 Litern chylSsen Ascites; spez. Gew. 
1009. Befund: GrSBere Mengen Erythro-, Leuko- und Lymphocyten. Der Leib 
flaeh, iiberall gut eindrfickbar, Leber und Milz nicht naehweisbar vergrSBert. 
Etwas links und oberhalb yore Nabel Drucksehmerz beim tiefen Eindriieken. 
Nirgends Gewgehse fiihlbar. Trotz Diuretin, Heigluft und Novasurol ungefi~hr 
alle 10 Tage Punktionen notwendig, bei denen zwisehen 5 und 10 Liter Fltissigkeit 
entleert wurden. Nach den sp/iteren Punktionen geringe Milzvergr6Berung naeh- 
weisbar. Voriibergehend starkes 0dem an Penis und Scrotum. Am 12. I. 1925 
WaR. + + A - .  Jodkali in steigenden Dosen, ohne Erfolg, gegeben. (Ob sparer 
noch einmal Ikterus aufgetreten ist, konnte nicht ermittelt werden.) 22. I. 1925 
~berweisung des Kranken als ,,ungeheilt" mit der Diagnose ,,Cirrhosis hepatis" 
an den Bahnarzt, der etwa alle 10 Tage punktierte. Wegen Versehlimmerung des 
Zustandes Aufnahme in die II.  Medizinisehe Universit~tsklinik am 2. VII. 1925 

Geschlechtskrankheite~ nicht zugegeben. 
Nicotin: mi~Big. 
Alkohol: Bis ungei~hr 1910 t~glich 3--4  Glas Bier und mehrere Schn/~pse, 

in den sp/iteren Jahren mehr. 
Au/nahmebe/und (nur die wesentlichen, fiir den Fall wichtigen Befunde an- 

gegeben): Blasse Gesichtsfarbe mit ganz leichtem gelblichen Einschlage. Skleren 
nicht ikterisch. Keine Odeme an den Gliedmagen. Hochgradig aufgetriebener 
Bauch. In der Drossel- und Oberschlfisselbeingrube sowie seitlich am Italse starke 
Pulsation der Gefi~l~e siehtbar. Herz: TSne unrein. R.R. 145/100. Temperatur und 
Puls o. B. Leib in h6chstem Grade aufgetrieben, Nabel ausgestfilpt. Auf der 
Bauchwand umfangreiehe Venenzeiehnung. Fluktuation fiberall deutlich nach- 
weisbar. ~ber den unteren und seitlichen Teilen D/~mpfung mit Schallwechsel bei 
entsprechender Lagerung. Leber: Beim liegenden Pat. obere Grenze in der 
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Mamillarlinie in der HShe der 4. Rippe, untere Grenze etwa 1 Querfinger ober- 
halb des Rippenbogens. Tastung unm6glieh. Milz: Perkutorisch deutlieh ver- 
grS~ert; oberer Pol in der HShe der 4. Rippe, unterer bis zum Rippenbogen herab- 
reiehend. 2gervensystem o. B. Stuhl o.B. Urin: Normal. Albumen-- .  Saecha- 
r u m - - .  Blut: WaR. + + .  Hgb. 90%. Erythrocyten 5190000. Zeukopenie. 
Leukocyten 4400, 90 ~o Neutrophile, 5% Mono-, 3% LymphoCyten. Geringe 
Lymphopenie. 

Verlau/: Mehrmalige Ascitespunktionen (bis 173/4 Liter). Am 3. VIII. 1925 
zweeks Operation unter der klinisehen Diagnose: ,,Cirrhosis hepatis (Laennec). 
WaI~. ~--~" auf die Chirurgisehe Klinik A. M. I I  verlegt. Am 8: V I I I .  1925 in 
~thernarkose die Talmasche Operation, wobei festgestellt ,~4rd, idag die Ober- 
fl/~che der Leber glatt und g]/~nzend ist und Leber und Milz etwas vergrSl~er~) 
sin& In der Bauchh6hle~ etwas milchige F1/issigkeit, trotzdem erSt vor 2 Tagen 
etwa 9 Liter Fltissigkeit dureh Punktion entleert waren. Am 14. VIIL 1925 neue 
Punktion notwendig (etwa 8 Liter). 22. VIII, Tod. nach zunehm~ndem Kr/~fte- 
verfall bei fast gMehblelbender Temperatur. Sektion 10 Stunden n~eh dem Tode. 

Auszug aua dem Leichenbe/undsberieht and pathologisch-anatom~sche Diagnose: 
In der ganzen Bauehh6hle diffus verteilt stumpf 15share Verklebungen fast s~m~- 
licher stark aufgetriebener Dtinndarmschlingen, die mit marten grauweil~liehen 
and r6tliehen, tells leichter, tells sehwerer ent~ernbaren Flocken und gr6geren 
Fetzen bedeekt sin& ~'berall ziemlieh starke R6tung und deutliche Gef~gzeiehnung 
wMlrnehmbar. 2400 ccm ser6s-eitrigen Exsudates. Leber, deren reehter Lappen 
etwa 1 Querfinger oberhalb des Rippenbogens liegt, derb mit dem Zwerchfell 
verwaehsen, ebenso Milz, etwas unter dem Rippenbogen siehtbare: Milz. In der 
Gallenblasengegend ziemlieh ausgedehnte, fl~ehen- und strangfSrmige Ver- 
waehsungen mit dem Colon transversum, dem Magen and der Leberunterfl~ehe. 
Zwerehfellstand links im 5., reehts im 4. Intercostalramn. ~ Weder in den peri- 
splenitiseh, noeh den perihepatitisehenVerwachsungen GefM3e erkennbar. Milzvene 
nicht wesentlieh erweitert. 

Mal3e der Milz: 15,5:1],0:4,0 cm; Gewieht 250 8. Kapsel leicht gernnzelt, 
graublau, mit marten grauweil31iehen and r6tliehen, leiehter oderl schwerer in 
kleineren und gr6fieren Fetzen ~bziehbaren Beschl~gen and zuekergdgartigen Ver- 
dickungen. Z/~hweiehe, nieht vermehrte Konsistenz. Graurote Sehnittfl/~ehe mit 
leiehtem sehokoladefarbigen Einsehlag. MMpighisehe K6rperehen makroskopisch 
nieht vermehrt. Pulpa nur wenig abstreifbar. 

Im Ileum nur wenig diinnfltissiger, normal gef~rbter Inhalt. Mggig starke 
sehws F~irbung der Einzellymphknoten. Di{fuse gelb- his sehwarz- 
braune Verfarbung der ganzen Diekdarmschleimhaut, seharf an der Bauhinsehen 
Klappe beginnend, besonders stark im Blinddarm. 

Leberkapsel mit /~hnliehen Auflagerungen wie Milz. Gesamtfarbe der Leber 
(23,0:17,0:7,0 cm; 1400 g) dunkelblaurot. Leieht vermehrte Konsis~enz. Deut- 
liche L/~ppchenzeiehnung (die tier dunkelblauroten Zentren yon einem gelb- bis 
gelbbrgunliehen Ringe umgeben). Keine Vermehrung des interlob~ren Binde- 
gewebes. Alle weitldaffende Gef~13e stark mit Blut geftillt. Verwa.bhsungen in 
der Gallenblasengegend o.B. 1)uodenum und Maffen leer und nicht erweitert. 
Magensehleimhaut ziemlieh stark gewulstet und yon etwas weiglich-glasigem 
Sehleim bedeckt. Unregelm~gige sehiefergraue bis griinliehe Fleckflng. Gegen 
den Pylorus hin zunehmende kleine, etwa stecknadelkopfgrol]e snbmuk6se Blutun- 
gem Keine Gesehwfirsnarben auffindbar. Keine erweiterten submuk6sen Venen. 
Gallenwege yon der deu~lieh hervortretenden Papilla Vateri aus gut sondierbar. 
Bei Druek auf die Gallenblase entleert sieh aus ihr etwas dunkelgriine ~aden- 
ziehende Fliissigkeit. GMlenblasenwand stark verdiekt. Seh!eimhaut list dunkel- 

u Archly. Bd. 268. 50 



772 J. Falkenberg : 

gr/inbl/~ulich gei~rbt und mit zahem Schleim yon derselben Farbe bedeekt. Inhslt 
der Gallenblase: neben etwas dunkelgrtiner fadenziehender Fliissigkeit und einer 
gro/3en Menge GallengrieB 5 etwa erbsengrofle, aneinsnder abgeplattete (fszettierte), 
fast schwarz gef~rbte harte Steine. Be/und bei Er6/]nung der P]ortader: Am Leber- 
hilus normal weir und ohne Besonderheiten. Etwa 6 em yon der Leberp/orte entfernt 
erhebt sieh ziemlich plStzlieh ein flacher Buckel au~ der Ri~elcseite der hier etwas 
abgeknielcten Ader. Lichtung an dieser Stelle his au/ einen ganz schmalen aber noeh 
gut sondierbaren Spalt verengt. Der Buelcel /ast I cm breit, au] dem Durchsehnitt 
yon kaverndsem Sehwellgewebe dhnlieher Beseha//enheit. Peripherwdrts yon diesem 
Wulst, d. h. gegen die Vereinigungsstelle der P/ortaderwurzeln zu, wieder normale 
Weite. Ligamentum hepato-duodenale in seiuem dem Pankreaskop[ zu getegenen 
Abschnitte weifilich verdiekt. Dieses derbe Bindegewebe dringt aueh in den Kop] der 
Bauchspeieheldri~se ein, Galleng~t'nge und Ductus pancreaticus malcroslcopisch nicht 
veriindert. Die Arteria hepatica nieht erweitert, die P/ortaderwurzeln, besonders die 
Vena lienalis, nur ein wenig erweitert. Bauchspeieheldri~se (1%0: 5,0: 4,0 cm) gegen 
den Kopf hin zunehmend, yon etwas vermehrter Konsistenz. Auf dem Sehnit~ 
deutlich verkleinerte, dm'ch vermehrtes Bindegewebe auseinandergedr~ngte Lapp. 
chert. Die Hiillen der taubeneigrol3en Hoden verdiekt und mit der Umgebung 
susgedehnt fl&chenhaft verwuchsen. Farbe weiBgrau. Schnittfl~ehe he]lgraubr~un- 
lieh. Zahlreiche grauweil~e Schwielen. Hodenkan/~lehen nur sehwer hera uszieh- 
bar. Oberschenkelvenen frei. 

Bakteriologischer Be/und des entnommenen Herzblutes: Bacterium coll. 

Pathvlogisch-anatomisehe Diagnose: 
Zustand nach Talmaseher Operation wegen chronischen Ascites. 
Verengung des P]ortaderhauptstammes in seinem mittleren Abschnitte dutch 

eine umschriebene, buckelfSrmig gegen das Lumen vorspringende Wulstung der 
hgnteren Wand, die au] dem ;Durehsehnitt kavern6se Bescha//enheit zeigt. Schwielige 
Verdickung des Ligamentum hepato-duodena!e, besonders in der Gegend des Pankreas. 
kop/es. Leichte dorealw~rt~ gerichtete Abknickung des P/ortaderstammes. Ascites. 
Di]]use /ibrin6s-eitrig-h~morrhagische Peritonitis. BIutungen in der BauchhShle 
und im Mesenterium des Di~nndarms. Perisplenitis cartilaginea. Perihepatische 
Verwachsungen. Blutungen in der Magenschleimhaut. H~mosiderose der Magen., 
Di~nn. und Diekdarmsehleimhaut, der Leber und Milz. Bechtsseitige Pleuraver, 
wachsungen. Subpleurale Blutungen und Odem beider Lungenunterlappen. Ge- 
tinge Randzellenver/ettung der Leber. Ausgedehnte Hodenschwie!en und periorchi. 
tische Verwaehsungen. Geringe Prostatahypertrophie. Erweiterung der Harnblase. 
Cholelithiasis. ~Viereneyste. Starlce [i~rdse Atrophie de~r Gaumenmandeln. Mdiflige 
allgemeine Atherosklerose und Stauungsbluti~ber]~lIung. 

M ikroskopische Untersuchung : 
Schnitt senlcrecht zur L(tngsaehse der P]ortader dutch die Mitte der wulstartigen 

Wanderhebung: Hier boten vet ~llem die F/~rbungen mit El~stica und van Gieson 
gute Ubersichtspri~parate (siehe Abbildungen). 

Die aufgeschnittene Pfortader mit gut erhMtener Elastica interna. Ihr liegt 
suf der einen Seite ein in die Lumenlichtung vorspringendes ziemlich derbfsseriges 
Bindegewebspolster suf, das durch ldeine Liicken in der Elastics mit den tieferen 
Wsndschichten in Verbindung steht. Pigmentablsgerungen hier nicht vorhsnden, 
sber einzelne Meine, mi~ Endothel bekleidete, mit BlutkSrperehell nicht aus- 
gefiillte, uber Ms Gef~Bquerschnitt wohl mit Recht ~nzusprechende Bildungen. 
Der gr6i]te Tell der Pfortaderwandung zeigt nach auBen yon der Lamina elastica 
interns einen ganz ~ugergew6hnlieh starken Gefi~Breichtum, wodurch die Media 
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Abb.  1. Umsohlagstelle der Lamina  elastiea mit  bindegewebigen, Gefit~e enthal tenden,  In t ima-  
erhebungen.  Darun~er das ausgesp~'ochen kavernSse Gewebe, ziemlich sclaarf szom Schwielen- 

gewebe abgegrenzt.  Ganz unten mehrere Nervenst~tmme. 

Abb. 2. In  das Lumen hineinragend,  wie bei der andere• Abbildung, die bindegewebigen Er- 
hebungen;  sons~ wie oben. 

50* 
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nnd Adventitia wie dutch ein kavern6ses Gewebe aufgesplittert werden. Einige 
dieser Gef~ge bindegewebig versehlossen. Die Muskelschicht der Media ist dutch 
die mit Endothel ausgekleideten, leeren oder mit Blur geftillten, teilweise eine 
den kleineren genen entspreehende Wandung aufweisendea Hohlrgume in ein- 
zelne Muskelplatten zerlegt. Zahl dieser Blutri~ume, an denen 6frets kleinere I~und- 
zellenansammlungen auffMlen, nimmt weiter naeh augen zu ab, w~hrend ihre 
Wand kr~ftiger wird, so dab sie zum gr6flten Teil in kleine Venen und Arterien 
untersehieden werden kOnnen, doeh sind sie in der Umgebung der Intimawueherung 
zeigenden Lebervene besonders zahIreieh. Aueh die Capillaren, welehe die wohl- 
erhaltenen, sehr~g, l~ngs und quer getroffenen, keine Druekerscheinungen auf- 
weisenden Nervenst~mme umspinnen und durehsetzen, erseheinen auffallend weir, 
wenn aueh ihre Liehtung im allgemeinen nieht die Weite wie in den Wandsehiehten 
des Gefs aufweisen. Im mitgetroffenen peliportMen Lymphknoten leichter 
Sinuskatarrh. 

Schnitt dutch das Ligamentum hepato.duodenale am Kop/teil des Panlcreas: 
Mehrere erweiterte Gef~13durchsehnitte siehtbar, ohne ein ausgesproehenes Bild 
kavern6sen Gewebes. Dureh eine breite Bindegewebssehieht getrennt einzelne 
kleine Pankreasl~ppehen. Die auf dem Sehnitte mitgetroffenen Nerven sind o. B. 

Pankreas: Sehr starke Verbreiterung des interstitiellen Bindegewebes mig 
ziemlieh reiehlieher rein- nnd grobtropfiger Lipoidablagerung. L~iopehen etwas 
verkleinert. Deutlieh ausgeprs leieht vergr6Berte, stellenweise geringe Mengen 
feintropfiges Lipoid enthaltende Langerhanssehe Inseln. Zeber: Kapsel m/~Ilig 
verdiekt mit frischen fibrin6sen, weige und rote Blutzellen enthaltenden Auf- 
lagerungen. Ls gut abgegrenzt, nur in den peripheren Teilen ganz ver- 
einzelt grob- und feintropfige Lipoidablagerung. Zentralvenen nieht erweitert. 
Interlobul~res Bindegewebe nieht vermehrt, mit m~Big lilooider Durehtr~nkung. 
Pfortader~ste und G~lleng~nge o.B. Auf and in der Kapsel geringe grob- und 
feinsehollige ItiimQsiderinablagerung. Milz: Kapsel stark verdiekt mit fibrin6sen 
Auflagerungen. Starke Lipoidablagerung besonders an der Pulpagrenze und in 
den Trabekel- und Pulpagef~iBen. Lymphkn6tehen mitl3ig zahlreieh vorhanden. 
Leiehte Fibrose der Pulpa. Besonders in den subkapsuli~ren Bezirken m~Bige 
Stauungsblutiiberftillung und auffallend viel grob- und feintropfiges Lipoid. 
Perivascul~r ms Ablagerung yon grob- and kleinscholligem H~mosiderin. 
Hoden: Starke Verdiekung der Albuginea mit disseminierter feintropfiger Lipoid- 
ablagerung. Atrophie vieler Hodenkan~lehen mit starker Veriettung der zu- 
sammengefallenen Zellen und hyaliner Wandverdickung, In den erhaltenen Zellen 
Verfettung der basalen Keimsehiehten. Hodenzwischenzellen nieht besonders 
stark gewuehert. Keine roll ausgebildete Spermatogenese. 

M ikroskopische Diagnose: 

Phleboslderose der PJortacler ? Umwandlung eines Teiles der P]ortaderwandung 
in ein ge]~fireiches l~avern6ses Gewebe. .FibrSse produktive Panlcreatitis and Schwielen- 
bildung urn die P/ortader und im Pankreaskop/. Keine Lebercirrhose. .Frische und 
iiltere Perihepatitis und Perisplenitis. Organisierte Thromben i'm kavern6s um- 
gewandelten Gewebe der P/ortaderwandung. [nti~ahyperplasie der Arteria hepatica. 
Fibrose der Milzpulpa. Entzi~ndliche Anschop~ung der Lungen. Herzmuslcelver- 
/ettung. Hodenschwielen. Tri~be Schwellung und Ver/ettung der Nierenepithelien. 

K a n n  nun aus dem makroskop i sehen  und his tologischen Befunde  
das  e ingangs erw~thnte K r a n k h e i t s b i l d  ohne weiteres erld/~rt werden ? 

I m  Vorde rg runde  s t a n d  der  Ascites,  der  wegen seines AusmM?es, 
seines ehronisehen Bestehens  und  der  dadu rc h  bed ing ten  s t a rken  Be- 
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eintr~chtigung des Allgemeinbefindens den Anla~ zur Talmasehen 
Operation gegeben haste, naehdem die Punktionen zu keinem dauern- 
den Erfolge geffihrt haben. Als Ursaehe ffir die Bauehwassersucht 
war eine Ver~nderung der Pfortader festzustellen, die sich zusammen- 
setzte aus Ver~nderungen der Wand (kavernSse Umwandlung) und der 
Umgebung (sehwielige Umwandlung im Bereiche des Ligamentum 
hepato-duodenale). Dadureh entstand eine Einengung der Pfor~ader, 
lichtung und eine Dorsalflek~ion des Pfortaderhauptstammes. Diese 
beiden Umst~nde mul]ten notwendigerweise eine S~auung im Pf0rtader- 
kreislauf bedingen. Die Ents~ehung der Bauehwassersueht ist also 
dadureh erkl~rt. 

Viel schwieriger erseheint aber eine Erkl~rung der Ursachen und Ent. 
stehungen dieser Pfortaderver~nderungen, wozu auch die anatomischen 
und histologischen Befunde der bisher mitgeteilten einsehl~gigen F~lle 
zum Teil ganz erheblich herangezogen werden mfissen. Dabei ergeben 
sieh aber groBe Sehwierigkeiten, die ganz besonders berficksiehtigt 
werden mfissen. Die Zeitspanne, w/ihrend der nach Meinung der be- 
treffenden Verfasser die in Frage kommenden Ver~nderungen bestanden 
haben, ist grol]en Schwankungen unterworfen. So geben z. B. hierffir, 
um nur 2 krasse F/~lle anzuffihren, Ehrentheil ca. 2 Woehen und Gross 
52 Jahre an. In anderen F/~llen (Josselin de Jong, Loeb u a,) l~l]t sieh 
dagegen nieht einmal andeutungsweise die Dauer angeben. Daraus 
ergib~ sich naeh Risel ohne weiteres die Schwierigkeit, bei einem in 
seinen ersten Anfiingen zum Tell schon lange zurfickliegenden krank. 
haften Vorgang aus den jetzt vorliegenden hlstologisehen Bildern noeh 
bestimmte Schlfisse fiber die Entstehung zu ziehen, Deshalb wider- 
sprechen sieh oft auch die filr diese oder ]ene Erld~rung herangezogenen 
Grtinde vollkommen. Begtinstigend kommt noch hinzu, dal3 die makro- 
skopisehen und histologisehen Befunde der ver6ffentlichten einschl/~- 
gigen F/~lle teilweise so verschieden sind, dab es manchmal fast un- 
m5glich ist, sie untereinander zu vergleiehen. 

Wenn man aber trotz der Versehiedenheiten im einzelnen die bisher 
mi~geteilten Fglle yon Pfortaderverlegung im ganzen fiberbliekt, so 
lassen sich doch hinsichtlieh der Entstehungsursache versehiedene 
Gruppen aufstellen. Naeh bisheriger Anschauung kSnnen die Ver~nde- 
rungen im Sinne der Strombahneinengung und -verlegung der Pfortader 
folgende Entstehung haben: 

a) Sie sind Folgezust~nde yon EntwieklungsstSrungen, also ange- 
borene Mifibfldungen. 

b) Die Ver~nderungen sind Neubildungen gleichzusetzen, 
c) Es handelt sieh um thrombobisehe Vorg~nge im l~ortaderlumen 

mit Kanalisation des die l~ortader ganz oder teilweise verstopfenden 
Thrombus, um einen im AnsehluB daran sich ausbildenden Seitenbahnen- 
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kreislauf mit Erweiterung der in der Wand des Gef/s verlaufenden 
kleinen Gef/~l~e und Capillaren. 

d) Es liegt eine Lues der Pfortader vor. 
Immer wird nun zu untersuchen sein, inwieweit die geweblichen 

Veranderungen zusammengenommen mit den klinischen Erseheinungen 
mit einiger Sieherheit den hier mitgeteilten Fall in eine dieser Grnppen 
einreihen lassen. 

P/ortadersti~rungen au] Grund von Entwicklungsst6rungen kSnnten 
Ver/s in dem Sinne maehen, daf~ die Pfortader als Haupt- 
stamm gar nicht angelegt ist, sondern an seiner Stelle ein yon zahl- 
reiehen, dieht zusammengelagerten Gef/~Ben durchsetztes Gewebe zu 
sehen ist, das einen dem kavernSsen Gewebe entspreehenden Bau hat. 
Da auch in unserem Falle die Wand der Pfortader teilweise diesen 
kavern6sen Bau zeigt, wird es n6tig sein, zu untersuchen, auf Grund 
weleher Befunde die Annahme einer angeborenen Entstehung berechtigt 
erscheint. 

Bei der Durchsicht des mir zugi~nglieh gewesenen Schrifttums yon 
F/~lle yon kavernSsen Ver/~nderungen konnte ich feststellen, daB sich 
nur Beitzke, Gross, Hart und Meyer bei der Deutung ihres Falles flit 
eine angeborene MiBbildung entschieden haben. Sie alle sehen den Haupt. 
stfitzpunkt fiir ihre Annahme darin, dal~ der ~Taehweis der ursprfing- 
lichen Pfortader oder eines ihr entspreehenden Gef~l~es nieht mSglich 
war, ja, dab nicht einmal Reste der urspriinglichen Pfortaderwand 
mikroskopiseh aufzufinden waren. Abet es wird yon ihnen eine ver- 
schieden starke Ausbildung der einzelnen Gef/~Be angegeben, welche das 
kavern6se Gewebe bilden. So beriehtet Beitzke yon einem oder zwei 
ganz kleinen Venenst/s die sich neben dem etwa zwei Daumen 
dicken kavern6sen Gewebe finden, in das die vereinigten GekrSsevenen 
mit zwei kurzen Spitzen enden. Im Falle Gross setzt sich start des Pfort- 
aderstammes ein 2 mm dicker ver6deter Gef~l~stamm, yon einigen 
kleinen zartwandigen Seitenbahnen begleitet, zur Leber hin fort. Das 
Ligamentum hepato-duodenale ist in ein derbes kavern6ses Gewebe 
umgewandelt. Bei Hart endet die normal entstehende Pfortader 
plStzlich gegen die Leber hin mit einer siebartigen Auskehlung. State 
des normalerweise einzJgen Pfortaderstammes werden '5--6 gr61~ere 
und eine Anzahl kleinerer Gef/~135ffnungen gefunden, die wiederum 
ein vielfach durch16chertes Gewebe enthalten. Zwar sprieht Meyer 
in seinem makroskopischen Berieht nut davon, dab das Ligamentum 
hepato-duodenale yon einem kavernSsen Gewebe eingenommen wird, 
doeh weist er darauf bin, dab sieh histologiseh eine besonders auffallend 
groBe Gef~$liehtung inmitten des kavernSsen Gewebes finder, das sieh 
dutch seine ausgesprochene Wandung deutlieh yon den iibrigen Gef~B- 
lumina abhebt. Xhnliehes berichtet aueh Gross. Die Weite dieses Ge- 
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f/~$es soll aber der Lichtung der urspr~inglichen Pfortader bei weitem 
nicht entspreehen. Von diesen Abweiehungen abgesehen linden sich, 
was die einze]nen Lumina des kavernSsen Bezirkes betrifft, histologisch 
meist dieselben Angaben : zahlreiche verschieden grol)e Liehtungen mit 
dfinner oder dickerer Wandung, Intima teilweise verdiekt, entweder leer 
oder yon lymphocyt/~ren Gebilden usw. ausgeftillt, meist durch straffes 
Bindegewebe voneinander getrennt. 

In diesem Zwischengewebe fund Gross nekrotische Bezirke (vielleieht 
durch den in diesem Falle vorliegenden Krebs bedingt), ebenso auch 
im Pankreas..Meyer berichtet yon einer bindegewebigen Durchsetzung 
der Bauehspeicheldrfise mit dem Bride der vorgeschrittenen inter- 
stitiellen Pankreatitis. Bei dem Falle Beitzke kann auf Grund des makro- 
skopisehen und histologischen Befundes eine ausgesproehene Binde. 
gewebsvermehrung nicht vorliegen, und Hart betont sogar das Fehlen 
jeglichen Schwielen- und Narbengewebes. Die Nervenst/~mme im 
kavernSsen Gewebe zeigen in keinem Falle irgendwelehe krankhaften 
Ver/~nderungen, besonders keine Druekerseheinungen. 

Aul~erordentlieh versehieden ist auch das Verhalten des kavernSsen 
Gewebes zur Leber: bei Hart und Gross gehen die kleinen, wohlaus- 
gebildeten Venen, welche die Pfortader ersetzen, an der Leberpforte in 
ein normal verzweigtes Venensystem fiber (vgl. Pick!). Im Falle Meyer 
dringt das kavern5se Gewebe etwas in die Leberpforte ein. Beitzke 
dagegen teilt mit, da~ im intrahepatisehen Bindegewebe seines Falles 
die Galleng/inge, die Arterien und die kleinen Venen bunt und regellos 
durcheinandergewtirfelt erscheinen, weshalb or annimmt, die MiB- 
bildung habe sich bier nicht nur auf den trunkul~ren, sondern auch auf 
den terminalen Pfortaderabschnitt erstreckt. 

Was die iibrigen benachbarten Organe betrifft, so zeigen sie meist 
keine Beziehung zum kavernSsen Gewebe. Nur Meyer gibt an, dal~ der 
Kopfteil des Pankreas yore kavern~sen Gewebe durehwuchert ist, und 
Beitzke, dab die kleinen Sehleimdrtisen des Ductus choledochus yon den 
in die Wand eindringenden venSsen Gef/~en teilweise vSllig umlagert sind. 

Der Vollst/~ndigkeit wegen m5ehte ich noch kurz die yon den ver- 
sehiedenen Verfassern hervorgehobenen Miftbildungen anderer Organe 
erw/~hnen, die yon ihnen zu Analogieschliissen verwertet warden. So 
fund Gross einen abweichenden Verlauf der obersten Wurzel der Vena 
lienalis dureh die ganze Milz hindureh; Hart ungewShnliche Leber- 
furehen, die abet bei dem mSglichen Naehweise yon eindeutigen Leber- 
gummen als nicht unbedingt sieher ffir angeborene MiBbildung ange- 
sprochen wurden. Meyer erw~hnt mehrere Adenome in beiden Leber- 
lappen und eigenartige Driisenwucherungen im kavernSsen Gewebe 
an der Leberpforte, die fiir versprengte Pankreasdrtisenl/~ppchen ge- 
halten werden miissen. 
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Wenn man nun die makroskopischen und histologischen Befunde dieser 
Ms Mi~bildungen yon den betreffenden Untersuehern angesproehenen 
und gedeuteten F~lle, die eben nach gewissen Gesichtspunkten geordnet 
~ufgefiihrt wurden, zusammen betraehtet, so ergeben sich ohne weiteres 
folgende Erwggungen: Welche Folgeerseheinungen batten dieseBefunde ? 
An und fiir sich kSnnen durch eine Vielheit yon kleinen Gefgl~en die 
Blutzufuhr zur Leber so gut gewghrleistet werden, dab keine klinisehen 
Erseheinungen einer StSrung im Pfortaderkreislaufe festzustellen sind. 
Dann werden die l~ortaderver~ndernngen nur zufgllig bei der Obduktion, 
also alsl~ebenbefund, entdeckt, wie es z.B. im Falle Loeb war. Wenn sieh 
abet StSrnngen ergaben, wann traten sie auf und welcher Art waren sie ~. 

Bei allen Fallen l~l~t sich auf Grand der kllnischen Angaben fest- 
stellen, dal~ Erseheinungen uuftraten, die mit einer StSrung im Pfort- 
aderkreislauf in Verbindung gebraeht werden kSnnen. Von Beitzke 
wird starker Aseites angegeben, der mit 33 Jahren im Ansehlu$ an 
ehronische Magenbesehwerden und vorfibergehenden Ikterus auftrat und 
sich dann in der Folgezeit mit gelegentliehen Unterbrechungen ver- 
sehlimmerte. Nachdem im Falle Meyer ca. 8 Jahre ein starkes Magen- 
leiden bestand, tritt plStzlich (mit 38 Jahren) heftiges Erbrechen auf, 
das schliel31ieh eine Laparatomie nStig macht, wobei eine Thrombose 
der GekrSsevenen mit ausgedehnter Gangrgn des Diinndarmes fest- 
gestellt wird. Gross teilt mit, da~ in seinem Falle sehon seit Kindheit 
Magen. und DarmstSrungen und eine stark vergrSl~erte Milz bestanden; 
diese wurde spgter aueh bestrahlt. Mit 30 Jahren st~rke Magenblu- 
tungen. Mit 52 Jahren krampfartige Sehmerzen in der Lebergegend. 
Bei Hart erfolgte mit 20 Jahren, ohne da~ friiher nennenswerte Krank. 
heiten bestanden batten, plStzlieh heftiges Blutbreehen, das sehliel31ich 
zum Tode fiihrte. 

Als Folge einer StSrung ira Pfortaderkreislauf lgBt sieh vielleicht 
such eine starke VergrS~erung der Milz, die in allen Fallen beobaehtet 
wurde, heranziehen. Zudem beriehten Gross, Meyer und Hart yon einer 
Erweiterung der submukSsen Venen im nnteren Teile der SpeiserShre, 
die beiden letzten such yon soleher des Magens. Nur bei Hart fand sich 
eine kleine l%il~wunde in einer submukSsen Vene der SpeiserShre in 
der Nahe der Kardia. 

Vergleiehe ieh nun mit diesen Befunden meine eignen, so ergeben 
sieh folgende Ubereinstimmungen und Abweichungen. 

Wie bei Meyer und Hart traten in unserem Falle plStzlieh bedroh- 
liehe Krankheitserseheinungen auf, die sieh mit einer StSrung im Pfort- 
aderkreislauf in Verbindung bringen lassen. Doeh wurde in keinem der 
bisher mitgeteilten Falle yon einer Pause zwischen dem Krankheits- 
beginn und der eigentliehen St8rung im Pfortadersystem, z. B. Aseites, 
allgemeine Stauung (Caput medusae, Venenpulsation am I-Ialse) beriehtet. 
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Abweichcnd yon allen diesen mitgeteilten und in Betracht gezogenen 
F/~llen yon angeblieher angeborener MiSbildung ist makroskopisch and 
histologiseh in unserem Falle folgendes festzustellen: Der Pfortader- 
stature ist in seinem ganzen Verlaufe deutlich nachweisbar und geht in 
normal verzweigte Lebervenen fiber. Nut an einer 8telle ist die Lichtung 
durch eine buckelartige Hervorhebung (das kavernSse Gewebe) eingeengt. 
Hier ist such die Pfortader dorsalw~rts abgekniekt. Das kavernSse 
Gewebe ist fast ausschlieBlich auf die Wand der Pforfader beschr~tnkt, 
deren innere Schichten verdickt sind. Um und in einzelnen Nerven- 
st/~mmen sind Anh/s yon Gef/~l]en vorhanden, die aber mehr 
erweiterten Seitenbahnen gleichen. Trotzdem sind Druckerscheinungen 
an den l~erven nieht festzustellen. Das Schwielengewebe in der Gegend 
des Pankreaskopfes weist auf hier abgelsufene entziindliche Vorg~nge 
bin (vgl. Sinuskatsrrh eines mitgetroffenen Lymphknotens). Wie bei 
Hart sind in unserem Falle eine starke Erweiterung und Neubildung 
yon ven6sen Seitenbahnen festzustellen. Irgendwelehe andere Organ- 
miSbildungen, wie bei Gross, Hart und Meyer, warden nieht gefunden. 

Lassen sich nun trotz dieser betr~chtliehen Abweichungen des vor- 
liegenden Falles yon den bereits mitgeteilten die yon den anderen For- 
sehern aufgestellten Begriindungen der angeborenen MifJbildung an- 
wenden ? 

Alle Vertreter der MiBbildungstheorie (und such Emmerich, der sieh 
aber fiir seinen Fall nicht dafiir entscheidet) sehen einen Hauptstiitz- 
punkt ihrer Theorie darin, dab der Nachweis der ursprtinglichen Pfort- 
ader oder eines ihr entsprcchenden Gef/ilSes unmSglich ist .  Da aber 
in unserem Falle die Pfortader sowohl makroskopiseh wie histologisch 
gut und einwandfrei naehzuweisen ist und sich die kavernSse Umwand- 
lung nur auf einen Tell der Pfortadermedia und -adventitia beschr/~nkt, 
so kSnnte man bier nur yon einer umschriebenen EntwicklungsstSrung 
der Pfortaderwandung sprechen. Mit dieser Annahme ksnn ~ber die 
Dorsalknickung des Pfortaderstammes kaum erkl/~rt werden; ebenso- 
wenig die schwielige Umwandhmg des Ligamentum hepato-duodenale 
besonders in der Gegend des Pankreaskopfes, denn Hart siehb gerade 
in dem Fehlen jeglichen Schwielen- und Nsrbengewebes auch einen 
Beweis ftir eine angeborene MiBbfldung. 

Auch das reiehliehe Vorhandensein yon wohlausgebildeten Nerven- 
st/~mmehen im kavernSsen Gewebe (wie u. a. auch Emmerieh mitteilt) 
1/~Bt sieh dureh die Annghme einer Mil]bfldung nicht eindeutig erkI/~ren. 
Beitzke, Gross and Meyer ffihren sie als Beweis fiir eine Bildungsano- 
malie an, well an ihnen keine Druekerscheinungen festgestellt werden 
kSnnen. Pick dagegen will/~hnliche Befunde seines Falles so erkl/~ren, 
dab das kavern6se Gewebe geschwulstartig, wie bei den kavern6sen 
Hamangiomen der Haut, die Nervenst/~mme umwuchert hat. In vor- 
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liegendem Falle sind die Capillaren deutlich erweitert, das Nervengewebe 
selbst aber ohne Zeichen yon Druckerscheinungen. 

Gerade die Erweiterung der peripor~alen Capillaren und der Sappey- 
sehen Adern (auch in unserem Falle war u. a. eine Erweiterung der 
Oesophagusvenen festzustellen) l~l~t sich nach Josselin de Jong mit der 
Annahme einer EntwicklnngsstSrung nicht in Einklang bringen, da der 
KSrper schon yon der fetalen Zeit her an diese Anomalie gewShnt is~ 
und deshalb eines Ausgleichs nieht bedarf. 

Der yon Hart angefiihrte Grund, es m~iBte sieh in seinem Falle um 
eh~e Bildungsanomalie handeln, well die kleinen, wohlausgebildeten 
Venen, welche die Pfortader ersetzen, an der Leberpforte in ein normal 
verzweigtes Venensystem tibergehen, k6nnte auch auf unseren Fall 
Anwendung linden. Doeh widersprieht dem z. B. Pick und hebt gerade 
diese Verh/iltnisse als Begriindung seiner Geschwulst~heorie hervor. 
So hat aueh dieser Stiitzpunkt der Theorie yon der angeborenen Mil~- 
bildung fiir unseren Fall seine Beweiskraft verloren. Daf~ Beitzke eine 
regellose Anordnung der Galleng~nge, Arterien und kleinen Venen 
im intrahepatisehen Bindegewebe mitteilt und deshalb fiir seinen Fall 
sogar eine En~wieklungsstSrung des terminalen Pfortaderabschnittes 
annimmt, entkraftigt die eben aufgestellte Behauptung nieht. Hier- 
durch zeigt sieh aber aueh, wie wenig eindeutig die Zeichen einer Mi{~- 
bildung an der Pfortader sind. Deshalb kann man auch aus der mehr 
oder minder seharfen Begrenzung des kavern6sen Gewebes keine Schliisse 
auf eine Bildungsanomalie ziehen. 

Die in der Vorgeschiehte gemaehten AngaDen yon ,,Leberleiden '~ in der 
Familie des Kranken k6nnen und diirfen fiir die Begrfindung einer Mit]bil- 
dung der Pfortader nieht verwertet werden, da ihre Natur nieht gekl~rt ist. 

Gegen eine Mif~bildung spricht in unserem FaUe, wie auch bereits 
von Emmerich, Palmedo und Pick betont wurde, das spate und vor 
allem p16tzliehe Auftreten der klinisehen Erscheinungen, d. h. StSrungen, 
die sieh mit einer Pfortadererkrankung in Zusammenhang bringen lassen 
(mit 33 Jahren). Man miif~te dies dann mit Hart so erkl/iren, daI3 es auf 
dem Boden der Mil~bildung durch irgendwelche, jetzt nicht mehr genau 
feststellbare Ursaehen zur Thrombose gr61~erer Venenst~mme gekommen 
ist und anschliel~end daran zur Organisation und verh&ltnism~l]ig fein- 
poriger Rekanalisation evtl. zur Bildung teleangiektatisehen Granu- 
lationsgewebes im periven6sen Gewebe. Unter solchen Umst/~nden 
kann aber nach Palmedo soleh ein Fall unm6glieh als eindeutige und 
zweifelsfreie Mi6bildung angesehen werden. 

Well nun abet, wie gezeigt, dutch die Annahme einer Bildungs- 
anomalie alle in Betracht kommenden Fragen nicht sicher nnd restlos 
gekl~rt werden kSnnen, muB fiir den vorliegenden Fall eine angeborene 
GewebsmiBbildung als Erkl/~rung ausscheiden. 
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KavernSse Gewebsbildungen im Pfortadergebiete  haben  aber auch 
eine andere Erkl/~rung gefunden. Man ha t  geglaubt,  solche Abwei- 
chungen yore normalen Befunde mit  der Annahme  einer echten Neu-  
bildung im Bereiche des Pfor taderhaup~stammes in Beziehung bringen 
zu diiffen. Dabei  lag es dann  natiirlich nahe; auf Entwicklungss t6rungen 
in der Erk lgrung  dieser Blas tombildungen zuriickzugreifen. Man konnte  
deshalb im Anschlul~ an die im vorigen Absatze behandel ten Gewebs- 
mil]bildungen daran denken, da/~ aus Anomalien im Bereiche des Pfor tader-  
haup t s t ammes  sich Neubi ldungen im Sinne der Hamar to -  oder Choristo- 
blastome entwickelt  hgt ten.  Um ein Hamar tob la s tom wiirde es sich 
handeln,  wenn ein hyperplastisches,  geschwulstm~i~iges W a c h s t u m  
ira Anschlu/~ an eine fehlerhafte Gewebszusammensetzung nachgewiesen 
werden kann. Ein  Ch0ristoblastom wfirde dann  vorliegen, wenn ab- 
get rennte  oder verlager~e Organ-  oder Gewebsteile geschwulstm~13ig 
gewachsen sind. Ob man  nun  kavern6se Bildnngen im Gebiete der 
Pfor tader  nur  als hyperplast ische Wachstumsvorgi~nge oder als echte 
Gew/~chsbildungen aufzufassen h/~tte, so]l vorl/~ufig unberficksichtigt 
bleiben. 

I n  mehreren F/~llen des Schrif t tums wird meist eindeutig yon  Wachs- 
tumsneigungen usw. des kavern6sen Gewebes gesprochen, weshalb die 
in Betrach~ kommenden  Arbei ten bier kurz zusammengestel l t  werden 
sollen. 

JBeitzke halt seinen Fall zwar ftir eine angeborene MiBbildung. Er teflt aber 
mit, dab es vielleicht im Ansch]uB hieran zu einem gesohwulstmiBigen Wachstum 
des kavern6sen Gewebes in  den Choledochus hinein kam; bier sind n/~mlich die 
kleinen Schleimdrtisen yon den kavern6sen Gef/~flchen teflweise v6Uig umlagert. 
.Meyer, der seinen Fall ebenfa]]s ffir eine Bildungsanomalie anspricht, berichtet 
yon deutlichem, geschwulstartigem Wachstum und Vordringen des kavernSsen 
Gewebes in die Bauchspeicheldriise, die periportalen Lymphknoten und die Nerven- 
st~mme, /~hnlich den sogenannten Angiomen und Kavernomen. 

Im Gegensatz zu diesen iF~llen, die in das Gebiet der Hamarbo- und Choristo- 
blastome geh6ren wiirden, glaubt nun Versd, dab es sich aueh um eine teleangiekta- 
tische Granulationsgewebsbildung handelt, d. h. um Organisation and Kanalisation 
eines Thrombus mit sekund/irem Wachstum. In seinem Falle folgt ni~mlich das 
kavern6se Gewebe den Pfortaderverzweigungen welt in die Leber hinein und 
h6rt erst da auf, wo die Pf0rtader~ste selbst wieder irei werden. Bis zu dieser 
Stelle erscheinen abet die Thrombusmassen, welche die GefaBlichtungen ausfiillen, 
v61lig organisiert und kanalisiert. Wegen einer gewissen Ahnlichkeit ihrer F~lle 
schlieBen sich Kuhr and Risel dieser Ansicht Versds an. Auch Jo.~selin de Jong 
glaubt, dab es sich in einem seiner Fille um ein sekund/~res, geschwulstmi~Biges 
Wachstum der rekanalisierten Blutgef~Be handelt, doch gibt er hierfiir keine 
nghere Begriindung an. Hart nimmt unter diesen Vertretern eine gewisse Sonder- 
stellung ein. Er will zwar seinen Fall ftir eine t, ypische ~r erkl/~rt 
wissen, gibt abet zu, dab es im AnschluB an die Thrombose gr6Berer Venenstamme 
zur Organisation und verh~ltnism/~Biger Rekanalisation des thrombosischen Ge- 
fiBes mi~ sekundgrem Wachstum des teleangiektatischen Granulationsgewebes 
im perivenSsen Gcwebe kommen kann. 
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Pick nimmt eine Sondersteliung unter allen in Betracht kommenden 
Forschern ein. Es soll sich in seinem Falle um ein prim/~res, vielleicht 
schon embryonal angelogtes Hamangiokavernom der Pfortader han- 
deln. Da die Wachstumsneigung so stark von ibm betont wird, gilt er 
als der ausgesprochene Vertreter der Geschwulsttheorie. 

Beim ~'alle Pick ist kein Pfortaderhauptstamm vorhanden. Er ist, makro- 
skopisch betrachtet, dutch ein ziemlich feinporiges Gewebe ersetz~. Eine gro~e 
Anzahl etwa federkieldicker, geschl~ngelter and untereinander anastomosieren- 
der Venen durchziehen das Ligamentum hepato-duodenale. Dieses start des 
trunkul~ren Pfortaderteiles vorhandene Gewebe durchsetzt die Umgebung, dringt 
sogar in den Pankreaskopf und das anschlie~}ende Gewebe ein, h0rt aber am 
Leberhikls pl6tzlich glatt auf. Hier ist eine normale Verzweigung der Leber- 
venen festzustellen. Histologisch linden slch vielgestaltige tIohlrgume, die dutch 
bindegewebige, yon Anastomosen durchsetzte Scheidew~nde getrennt sind. Ver- 
schieden breite BS~nder umgeben die einzelnen Lumina, doch treten aueh inner- 
halb der Septen neben unver/~nderten ldeinen Arterien und 1%rvens~mmen 
z.T. geschlossene Ringe elastischsr Fasern auf, die kernarmes Gewebe um- 
schlieBen. 

Woraus nun Pick auf das Bestehen einer echten Neubildung schliegen 
zu k6nnen glaubt, wird zum gr6gten Teil durch die Kri t ik beantwortet,  
welche andere Verfasser an ihm aus/ibten, weil sie die Gew/s 
nicht annehmen wollten. Hierbei ist aber wieder ganz besonders zu 
ber/icksichtigen, dab die einzelnen F/~lle groBe Abweichungen vonein- 
ander aufweisen. Pick betont besonders die ,,relative Destruktions- 
kraf t "  des kavernSsen Gewebes, das den kavern6sen Hgmangiomen 
der Haut  in ihrem Verhalten zum umliegenden Gewebe gleichen soU. 
Nach Josselin de Jong lassen sich abet die Befunde in den F~llen Risel 
und Versd mit der Auffassung eines Kavernoms nicht in Einklang bringen. 
Das kavern6se Gewebe setzt sich welt in die Verzweigungen der Glisson- 
schen Kapsel hinein fort, und es ist schwer einzusehen, weshalb nicht 
auch die Leberzellen umwuchert werden, wenn es sicb um ein H/imangio- 
kavernom handelt. Auch Beitzke weist aus /~hnlichen Griinden diese 
Theorie fiir seinen Fall zuriick. Bei ihm liegen die Galleng~nge, Arterien 
und kleinen Venen bunt  und regellos durcheinandergew/irfelt. Eine 
gewisse Systematik, wie man sic bei Kavernomdurchwachsung oder 
ganz allgemein bei einer Geschwulst erwarten mfil]te, fehlt vollkommen. 
Die yon Pick betonte Notwendigkeit, da6 die normale Entwicklung 
der Pfortader/~ste (wie es in seinem Falle vorliegt) das primgre Vor- 
handensein des t tauptstammes voraussetzt, wird besonders yon Hart 
und Beitzke energiseh bestritten. Der Zusammenhang des Gefggrohres sei 
ja auch dann gewahrt, wenninfolge einer Entwicklungsst6rung der einzige 
groBe Pfortaderstamm auf eine gewisse Strecke bin in viele kleine Venen, 
also in ein kavern6ses Gewebe, umgewandelt ist. Pick legt besonderen 
Wert be ide r  Begrtindung der Gew~ehstheorie darauf, dab die Nerven- 
stgmme innerhalb des kavern5sen Gewebes keine Druckerscheinungen 
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aufweisen. Dieser Befund spr~che also zugleich ffir eine langsame Wachs- 
tumsneigung des H~mangiokavernoms. Dieselben Nervenbefunde 
geben auch Beitzlce, Emmerich, Gross und Meyer yon ihren F~llen. Sie 
betonen aber ganz besonders, da/3 es sich nichtum regellos gewuchertes 
Nervengewebe handelt, sondern da~ es wohl ausgebildete Nervenst~mme 
sind, die im Verh~ltnis zum normalen Gewebe vermehrt sind. Aueh 
Piclc meint dasselbe, wie ich reich durch eine Durchsicht seiner histo- 
logischen Pr~parate selbst iiberzeugt babe. Dies w~re also bis jetzt 
der einzige Beweisgrund Picks, der yon den Gegnern der Gesehwulst- 
theorie gebllligt wird. Aber Hart will sich dieser Mehrheit nicht an- 
sehliel~en. Er weist darauf bin, dal~ das Nervengewebe weniger wider- 
standsf~hig ist als die elastischen und muskulSsen Bestandteile der 
Venenwand. Man mfil~te also annehmen, dal~ eher die Nerven als die 
Pfortaderwand yon dem H~mangiokavernom zerstSrt worden w~re. 
Emmerich will den Fall Pic]c als eine typisehe Heilung yon Pfortader- 
thrombose ansehen dutch cinen Analogiesehinl~ yon seinem Falle. tiler 
finde~ sich in der Umgebung der Wand der Vena lienalis ein Granu- 
lationsgewebe, das reich an Endothelkan~lehen, offenbar neugebil- 
deten Gef~l~en ist und selbst in die Venenwand eindringt. Au~erdem 
linden sieh in der Nachbarschaft der Milzvene einige frisch thrombosierte 
Gef~l]e mit beginnender Organisation neben vollkommen verSdeten 
Lichtungen. Da nun auch im Anfangsteile der Pfortader Thromben in be- 
ginnender Organisation !vorhanden sind, h~lt Emmerich ffir seinen Fall 

. I  die ]~eweiskette ffir eme kanalisierte Thrombose geschlossen und will 
nun den Pic]cschen Falll durch Analogie ebenso erkl~r~ wissen: Gruber 
meint sogar, es kSnne ~ureh eine starke Entwicklung und Erweiterung 

I 
tier Begleit- und Wandgapillaren und -venen sowohl eine angeborene 
Mil3bildung als auch ei~e echte Neubildung vorgets werden. 

F~ir unseren Fall ko~nmt die Piel~sche Ansieht kaum in Betraeht. 
Denn in ibm ist das Pfortadersystem sowohl makroskopisch wie histo- 
logisch deutlieh nachwelsbar , sogar die einzelnen Schiehten der Pfort- 

r " ' . . . .  ade wand stud makroskoplsch, deutheh festzustellen. Das kavernose 
Gewebe ist fast ausscl~lieBlich auf die Pfortadermedla beschr~nkt. 
Es zeigt keine Neigung, ih das andere umgebende Gewebe, wie Pankreas, 
Leber, Choledochus usw. t einzudringen, trotzdem die einzelnen Muskel- 
sehichten durch die z~hlreichen Gef~lumina deutlich auseinander 
gedr~ngt erscheinen. D~s kavernSse Gewebe ist gegen die Umgebung 
unscharf begrenzt. Besohders in den ~ut~ersten Gebieten hat man deut- 
lich den Eindruek, dab ~s sieh um stark erweiterte Capi]laren handelt, 
welehen nun die Aufgabe/von Seitenbahnen zuf~tllt (z. B. in und nm ein- 
zelne gr~Bere Nervenst~mme). Die Nervenst~mme selbst sind wohl- 
geordnet, zahlreieh und weiseu keine Druekerscheinungen auf, trotzdem 
sie ~eilweise yon vielen Gef~lichtungen durchsetzt werden. 
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Wenn aueh das makroskopisehe Bild unseres Falles sehr fiir die An- 
nahme eines Gew/~ehses sprieht (buekelartiges Vorspringen in dam Gefiig- 
lumen, Dorsalabkniekung des Stammes), so ergeben sieh doeh naeh der 
obigen Zusammenstellung solehe Abweiehungen, dag man es kaum reeht- 
fertigen kann, die vorliegenden Ver/inderungen fiir eine Gesehwulst 
zu halten. Zudem kommt noeh die sehwielige Umwandlung des Liga- 
mentum hepato-duodenale und die Bindegewebsvermehrung in der 
Zwisehensubstanz des Pankreaskopfes hinzu, die nut  sehwer als Druek- 
wirkung yon seiten des kavern6sen Gewebes her aufzufassen ist, aueh 
wenn man seine Blastomnatur annehmen wollte. Auch die klinisehen 
Erseheinungen weichen yon diesen des Picksehen Falles wesentlieh ab 
und entspreehen auch nieht dem Verlauf, wie man es bei einer Gesehwulst 
erwarten wtirde. Naeh dem ersten akuten Auftreten yon Symptomen, 
die mit der Pfortadererkrankung in Zusammenhang gebracht werden kSn- 
hen (ttgmatemesis), stellt sich naeh etwa 3/4 j~hriger Pause ohne vorherige 
besondere Beeintri~chtigung des Allgemeinbefindens ziemlich pl6tzlich 
B~uchwassersucht als Zeiehen einer Kreislaufst6rung ein. Dieser Krank- 
heitsverlauf spricht nieht Itir die Annahme einer blastomat6sen Bildung, 
denn wie ist die erscheinungsfreie Zwisehenzeit zu erkl~ren, da sich schon 
die Zeichen und Folgen einer Pfortaderst6rung deutlieh vorher zeigten ? 

KSnnen wir unseren Fall also weder einwandfrei mit einer Gewebs- 
migbildung und einer yon einer solchen ausgehenden Gew~iehsbildung 
in Einklang bringen, so miissen wix uns naeh anderen Erklgrungsver- 
suchen umsehen, wofiir wir in der reiehhaltigen Literatur auch gentigend 
ttinweis linden. 

Da kommen vor allem in Betraeht die Folgezustdinde der P/ortader- 
thrombose! 

Dabei w~re es, theoretisch betraehtet, einmal mSglich, daft eine 
v611ige Thrombose des Pfortaderstammes die Entstehung eines Kolla- 
terialkreislaufes bedingt. Hierbei kommt auf dem Wege der Vasa va- 
sorum der Plortader oder der Gefgge des Ligamentum hepato-duodenale 
eben dieser Seitenkreistauf zustande. Dadureh wird eine Erweiterung 
kleinerer Gef~ge hervorgerufen, die ungewShnliche Bilder auch unter 
den Erseheinungen eines kavern6sen Gewebes im Bereiche der Pfort- 
aderwand und ihrer Umgebung bedingt hat. Oder es ist dies kavernSse 
Gewebe noeh dadureh weiter ausgebildet, dab auch die thrombosierte 
Gefiigbildung eine Rekanalisation erfghrt, wobei man dann den Eindruck 
eines innerhalb und augerhalb der Pfortader liegenden kavern6sen 
Gewebes erh~lt. Um abet diese Erkl~rung rein aus geweblichen Vergnde- 
rungen riiekschliegend begrtinden zu kSnnen, mug folgendes verlangt 
werden: Es mug bei Kanalisation des Thrombus innerhalb des Gef/~g- 
lumens der umgewandelte Thrombus noeh naehzuweisen sein. Solche 
innerhalb des Gef~ges sieh abspielenden Vergnderungen sind hinl~ing- 
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lich bekannt,  um dies aueh fiir die Pfortader entseheiden zu k6nnen. 
Spricht die gewebliehe Untersuchung ffir eine Erklarung der Verande- 
rtmgen in diesem Sinne, dann mug versueht werden, aueh den klinisehen 
Befund f/ir die Annahme einer Pfortaderthrombose bzw. fiir einen sehon 
lgnger bestehenden und deshMb aueh der Organisation und Rekanali- 
sation unterworfenen Vorgang heranzuziehen. 

Bei der Durehsieht der zahlreiehen einsehli~gigenF~ille des Schrifbtums 
ist eine auflerordentlieh groBe Variationsbreite der in Betraeht  kommen- 
den Vergnderungen festzustellen. Sehon der makroskoloisehe und histo- 
logisehe Pfortadernaehweis, wohl sieher eine der Hauptfragen bei der 
Betraehtung und Beurteilung des kavern6sen Gewebes, zeig~ so groge 
Versehiedenheiten, dab im naehfolgenden die einzelnen Falle mit  ihren 
Befunden erst kurz und fibersiehtlieh zusammengestellt  seien: 

Autor 

Ehrenteil I . . . . . .  
. I I  . . . . .  
,, I I I  . . . . .  
,, IV . . . . .  

V . . . . .  

Gross II . . . . . . .  

Gruber I . . . . . . .  

,, II . . . . . . .  

III . . . . . .  

Kasper II . . . . . . .  

IV . . . . . .  

Koebrieh . . . . . . .  

Kuhr I . . . . . . . .  

II . . . . . . .  

Loeb . . . . . . . . .  

Palmedo . . . . . . . .  

Risel . . . . . . . . .  

Umbreit . . . . . . . .  

Vers6 . . . . . . . . .  
Wotflwill . . . . . . . .  
Emmerieh . . . . . . .  
Gruber IV . . . . . . .  
Josselin de Jong . . . .  

Pfortadernachweis 
Makroskopisch /~istologisch 

- -  + 

- -  § 

+ § 
+ § 
§ + 
§ + 
§ § 
§ § 
+ § 
- -  + 

§ § 
+ ? 
4- § 
+ § 
- -  + 

- -  § 

§ § 
- -  + 

§ + 
- -  - - ( ? )  
+ ( ? )  - -  

Von diesen aufgeftihrten FNlen mtissen Koebrich and Palmedo aus 
der kritisehen Betraehtung ausseheiden, well histologisehe Beriehte 
des Pfortadergebietes nicht vorliegen. 

Die 3 letzten F/~lle nehmen eine gewisse Sonderstellung ein. Bei 
ihnen ist ein eindeutiger histologiseher Naehweis der Pfortaderwand 
oder Reste yon ihr nieht zu fiihren, weil nut  ein ausgesprochen kaver- 
nSses Gewebe vorhanden ist. Trotzdem werden sie als das Endproduk* 
einer Thrombose der Pfortader  mi t  tiefgreifendster Organisation, 
RekanMisation, Wandzerst6rung und Neubildung und Erweiterung der 
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Capillaren zu Seitenbahnen angesprochen. Am wichtigsten und klarsten 
sind natiirlieh die F~lle, in denen der gef~Ghaltige VerschluB den I)fort- 
aderhauptstamm betrifft. 

Das Nortaderlumen ist bei Ehrentheil (I, II, III), Kasper (II) und 
Kuhr dutch eine grote Anzahl yon Gef/igen, also dutch ein kavern6ses 
Gewebe, ganz ausgeffillt. Loeb beriehtet nut yon wenigen kanalisierten 
Hohlriiumen. Derbe Bindegewebsstringe und bindegewebige Balken, 
welehe das ursprfingliehe Lumen in zwei und mehr It6hlen teilen, ffihren 
tlisel, Umbreit und Gruber (III) an. Bei Kasper (IV) sind solehe neu- 
entstandenen Hohlriume dutch strukturlose, mit Liicken und Spalten 
durehsetzte Massen angefiillt. Gruber (I, II), Ehrentheil (IV) und Gross 
(II) beriehten yon glteren Thromben in einzelnen Liehtungen des kaver- 
nSsen Gewebes, die abet zum Tell sehon stark organisiert sind; ja bei 
Wohlwill liegt ein stark verkalkter und kanalisierter Thrombus fast 
frei im Pfortaderlumen. 

Von den einzelnen Wandsehiehten des Pfortaderstammes sind fol- 
gende Befunde zu vermerken: 

Die Int ima ist entweder ganz oder nut stellenweise polsterartig 
verdiekt (Ehrentheil I, II ,  Gross II  u. a.) oder histologiseh iiberhaupt 
nieht naehweisbar (Kasper II, IV, Kuler). 

Ehrentheil (I, II ,  III)  und Gruber (II) beriehten yon keiner Zusammen- 
hangstrennung der Lamina elastiea, w~hrend Gruber (I), Kasper und 
Bisel eine solehe dutch Bindegewebe oder Granulationsknospen mit- 
teilen. Bei Ehrentheil (IV) fehlt die Elastiea auf einer groGen Streeke. 

Weniger Ver~inderungen zeigt die Media. Nut bei Ehrentheil (I) 
wird sie dutch spirliehe Muskelbtindel vertreten, lgeiehhaltige Zell- 
durehsetzung ist bei Gruber (I), Kasper (II) vorhanden. Gruber (II) 
beriehtet yon deutlieher Sklerose und hyaliner Umwandlung, und bei 
Gross (II) liegen sieh einwandfrei Kalkablagerungen feststellen. 

Im periven6sen Gewebe sind fast in den meisten l~gllen vor allem 
die versehieden groBen GefgBlumina bemerkenswert, die yon loekerem 
oder mehr diehterem Bindegewebe umgeben werden. Gruber (I, II) 
betont besonders eine lymphoeytire Durehsetzung, und Umbreit konnte 
sogar kleine abseegartige Herde naehweisen. 

lm Wurzelgebiet der Pfortader sind verhiltnismiGig se[ten sehwer- 
wiegende Veri~nderungen gefunden worden. Hier stehen die ilteren, 
teilweise wandstiindigen nnd organisierten Thromben an erster Stelle; 
so in der Ven~ mesenteriea superior bei Gruber (II, IV) und Ehrentheil 
(III) und in der Milzvene bei Gruber (IV), Risel, Gross (II) mid 
t~hrentheil (III). Bei Yersd ist das Lumen der Vena lienMis dureh binde- 
gewebige Balken geteilt, und diese SpMtr~ume sind dutch iltere binde- 
gewebige Thromben versehlossen. Zahlreiehe GefiNiehtungen in der Um- 
gebung des GefiiBes werden mitgeteilt fiir den Bereieh der MesenteriM- 
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venen yon Gruber (III), wo einzelne erweiterte Vasa vasorum mit or- 
ganisiertem krfimeligen Inhalt vorhanden sind, fiir die Vena lienalis yon 
Ehrentheil (III) und Emmerich. In dem letzteren Falle sind die teilweise 
verSdet, teilweise friseh thrombosiert. 

Bei diesen zum Teil ganz erheblichen- Ver~tnderungen im Pfortader- 
gebiete, wie sie soeben angeffihrt wurden, ist es leieht verst~ndlich, 
dab es auch bei den in Frage kommenden Organen (Leber, Milz, Pan- 
l~'eas) zu erheblichen pathologischen Erscheinungen gekommen sein mun: 

In der Leber fanden sieh mehr oder minder deutliehe Zeichen einer 
Cirrhose bei Gruber (II, IV), Kasper (II, IV), Koebrich, Umbreit und Wohl- 
will. Emmerich gibt an, dal~ in seinem Falle die Leberzellbalken dureh 
viele Blutr~ume auseinandergedr~ngt sind, so dan die L~ppchenzeich- 
hung undeutlich erseheint. Bei Gruber (I) sind die Pfortader~ste dutch 
bindegewebige Scheidew~nde in zahlreieheLumina aufgeteilt oder durch 
unregelm~niges Masehenwerk ersetzt (II, IV). Im Falle Ehrentheil (II) 
dringt yore Hilus her ein sehr breites Bindegewebe mit zahlreichen 
weiten, dickwandigen Gef~nen in der Umgebung der Galleng~nge und 
Portal~ste eine Strecke welt in das Parenehym ein. 

Weniger abweichend sind die Verh~ltnisse der Milz. Sie ist fast 
durchweg, zum Teil ganz erheblieh, vergrSnert. Meist besteht eine ziem- 
lich ausgesproehene Fibrose der Pulpa. In einigen F~llen wird auf eine 
besonders starke Stauungsblutiiberfiillung hingewiesen. Ehrentheil (II) 
berichtet yon einer ffischen Thrombose einiger kleiner Gef~ne der Milz- 
pulpa trod Gruber (IV) dasselbe yon Venen im Pankreasgewebe. Iqeben 
einer interstitiellen Bindegewebsvermehrung der Bauehspeieheldrfise 
~and Koebrich stellenweise Nekrose und Emmerich mehrere Herde, in 
deren Gebiet das Gewebe v511ig zugrunde gegangen war. Die klinisehen 
Erseheinungen traten, soweit sich dies aus den anatomisehen Angaben 
entnehmen lien, immer ziemlich plStzlieh ein und zeigten im weiteren 
Verlaufe meist Stauungserseheinungen (Ascites usw.) und H~matemesis. 

Soweit die in der Literatur angegebenen F~lle! 
Kann nun der vorliegende Fall grunds~tzlich mit den eben ange- 

fiihrten Befunden vergliehen werden ? Da mun vor allem darauf hin- 
gewiesen werden, dan sich .kein Fall gefunden hat, der dem vorliegenden 
ganz entspricht; denn das Wesentliehe ist das isolierte Vorkommen 
des kavernSsen Gewebes in der Media der Pfortaderw~nd. Nut Gruber 
(III) erws kurz erweiter~e Vasa vasorum, doch bedingten sie nicht 
das Bild eines kavernSsen Gewebes. 

Wenn wir trotzdem die Ergebnisse der iibrigen Arbeiten auf den 
hiesigen Fall fibertragen, so lassen sieh folgende Punkte fiir die An- 
nahme einer Pfortaderthrombose anffihren: 

Als erstes spricht der aus roller Gesundheit heraus eintretende p15tzliehe 
Beginn der Krankheit (sogar die SCunde kann angegeben werden) neben der 

Virchows Archiv. Bd. 268. 51 
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gewaltigen 8tSrung des Allgemeinbefindens (Bewufttlosigkeit usw.) ffir eine 
Thrombose. Dann treten im weiteren Verlaufe der Krankheit allgemeine 
Stauungserseheinungen auf, die Milzsehwellung, siehtbare Pulsation der 
Halsgef~13e, Erweiterung der Bauehvenen und starke Bauehwassersueht. 

Aneh histologiseh kann eine ausgesproehene Erweiterung der in 
Frage kommenden Kollateralen festgestellt werden. Es linden sieh im 
Lumen der Pfortader, deren einzelne Sehiehten deutlieh voneinander 
zu trennen sind, bindegewebige Aufiagerungen mit vereinzelten kleinen 
Liehtungen und stellenweise verdiekter Intima. 

~Tehmen wir also an, unser Fall ware dureh eine Thrombosierung der 
Pfortader zu erkl~ren mit ansehlieI~ender Bildung eines Seitenbahnen- 
kreislaufes, so ist die lang dauernde Besehwerdefreiheit naeh dem ersten 
Auitreten der klinisehen Erseheinungen (ca. 3/4 Jahre) nut dureh eine 
erneute Thrombose zu erkl/iren, und so muft verlangt werden, daft unter 
allen Umst~nden eine Pfortaderthrombose, wenn aueh nur in Resten, 
naehgewiesen werden kann. 

Eine vSllige kavern/Sse Umwandlung des Pr lag ja 
nieht vor. Aber es fanden sieh im Innern des Gef~ftes eine bindegewebige 
Verdiekung mit Gef/~l]liehtungen, die yon Endothel ausgekleidet waren. 
Aueh wenn Pigmente als Reste einer ZerstSrung und AufiSsung roter 
BlutkSrperehen sieh nieht fanden, so liegt es doeh nahe, diesen Befund 
aui eine allerdings sehon lange zuriickliegende Thrombosierung zuriiek- 
zu~iihren, die sieh dann mit der Zeit stark verandert hat und wand- 
sti~ndig in der bindegewebigen Umwandlung zu erkennen ist. (Ver- 
gleiche die alten Thrombosen anderer Venengebiete, z.B. der Femorales). 

Sehwierigkeiten ffir die Erkl~rung bietet nun nieht die Entstehung 
eines Seitenbahnenkreislaufes, wohl aber sein Fortbestehen bei relativ 
guter Durehgi~ngigkeit des Pfortaderlumens. Es muft darm noeh etwas 
hinzukommen, was die Durchg~ngigkeit der Pfortader ersehwert haben 
kSnnte. Dies Moment zeigt sich vielleieht in der schon oft erwahnten 
Dorsalilektion der Pfortader, bei der dann die Wandverdiekung dutch 
die organisierte Thrombose hinzukam. 

Es ist aber auffallend, dal~ bei der Sehwere und dem ehronisehen 
Bestehen der klinisehen Erseheinungen keine eirrhotisehen Veri~nde- 
rungen der Leber festzustellen sind, zumal eine ausgesprochene Pankreas- 
eirrhose vorhanden ist. Burdenko hat n~mlich bewiesen, daft ein l~nger 
als 10 Minuten dauernder vollstgndiger Pfortaderverschlul~ ffir den 
Weiterbestand des Lebens i~uI~erst bedenklieh ist. Im Gegensatz dazu 
zeigte aber Umber, dal~ sogar bei vollsti~ndiger Ver6dnng der Pfortader 
die Leber vollkommen normal bleiben kann. Vielleieht k6nnte gerade 
diese Feststellung um so mehr fiir den vorliegenden ~all bewertet werden, 
als bier nut eine unvollstgndige Verlegung des Lumens dureh die polster- 
artige Intimaverdickung und die Dorsalflektion bedingt wurde. 
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Ffir diese Abknickung des Pfortaderstammes ist mSglicherweise die 
schwielige Umwandlung in der Naehbarschaft der Pfortader heranzu- 
ziehen. Aber wodureh kann diese erkl/irt werden ? Liegen etwa abgelau- 
fene entziindliche Vorg~nge in der Pfortaderumgebung vor, auf welehe 
auch die produktiven Ver/~nderungen des Pankreas zu beziehen w~ren ? 

Auf Grund der bekannt gewordenen Angaben der Vorgesehichte lassen 
sieh in dem vorliegenden FMle, im Gegensatz zu manchen anderen des 
Sehrifttums, keine positiven Angaben maehen, j a es lassen sich nieht einmal 
Vermutungen ausspreehen, wie es die meisten anderen Verfasser konnten. 

Kinderkrankheiten, wie Masern, Seharlach und Diphtherie werden 
von Palmedo, Gruber (III) und Risel besehuldigt. Als entziindliehe 
Veri~ndertmgen werden als Ursache ffir die Thrombophlebitis aufgeftihrt: 
Appendicitis: Ehrentheil (II), Gohrbandt, Gruber (I), Palmedo; Uleus 
ventriculi: Kasper; perieolitiseher Abseel3 : Gang; Milzinfarkt : Versd; 
frtihere Laparatomie: Wohlwill; Endokarditis: Goldmann usw. Borr- 
�9 mann fiihrt einen Fall yon Spontanzerreigung der Pfortader an. Koebrieh 
glaubt, da[3 selbst ganz geringe, evtl. nur histologisch naehweisbare 
Verletzungen, wie z. B. dureh schnelles ttinauflaufen auf der Treppe, 
sehlieglieh zu solch gewaltigen kavernSsen Bildtmgen ftihren k6nnen. 
Aueh Wilke fiihrt seinen Fall, in dem ein glterer, am l~ande deutlieh 
vaseularisierter Thrombus der Pfortader vorliegt, auf eine Verletzung 
zurfiek, einen Sprung aus einem Meter It6he, wobei vielleieht noeh die 
Zugwirkung des vollen Magens erhShend gewirkt hat. Gerade auf 
dies letzte Moment legt Edens so groges Gewieht, dab er eine Wand- 
verletzung einzig und allein nur dureh den Zug des vollen Magens beim 
Mittagsschl/tfchen erkl/tren will. Parkes Weber beruft sieh bei einer Ver- 
5dung der unteren Itohlvene, um aueh einige andere etwas entspreehende 
Fglle noeh anzuffihren, auf einen Rib der Intima dureh gewaltige 
Uberanstrengung (Wettlaufen). Dies lieBe sieh mit den Erfahrungen 
Krohs vereinigen, dal] eine Thrombose bei direkter Verletzung, ob intl- 
ziert oder nicht, ist dabei nieht mal~gebend, oder dureh starke Ersehiitte- 
rung der GefgBe eintreten kann. Hierzu passend land ieh zwei sieh 
geradezu widerspreehende Fglle yon gerletzungen derunteren ttohlvenen : 
Bei HoJJmann und Handmann trat naeh einem Steeksehug eine Throm- 
bose ein, wghrend bei Sehmieden an der durch Uberfahren hervorgeru- 
fenen ZerreiSung, die gen~ht wurde, kein Zeiehen einer Thrombose fest- 
gestellt werden konnte. Wohl tinder man im vorliegenden Falle in der 
Umgebung der Pfortader ein Narbengewebe, doeh fehlen alle Zeiehen 
einer Thrombophlebitis venae portae. Es lieSen sich fiir sie keine Ur- 
saehen, die yon anderen gerfassern angegeben wurden, ursgehlieh ver- 
werten. So erheben sieh die Fragen: K6nnte die polsterartige binde- 
gewebigeVerdiekung der Intima, die zur Einengung ffihrte, nieht mit diesen 
histologiseh gleiehalgrigen sehwieligenVergnderungen in Zusammenhang 

51" 



790 J. Falkenberg : 

gebracht warden ? Handelt es sieh dabei nicht um spezifisehe Entziindun- 
gen ? Da man auf Grund der Vorgesehiehte aueh den yon Wohlwill beschul- 
digten schweren und ehronischen Alkoholmii~brauch fiir den vorliegenden 
Fall mit einigem Recht ablehnen kann, bliebe nut noch die Lues iibrig. 

Bei der Beantwortung der Frage, ob einwandfreie F~lle yon Pfort- 
aderlues beobachtet worden sind, will ich reich besonders auf die Unter- 
suehungsergebnisse yon Simmonds stiitzen, der zeigte, dalt eine primate 
Pfortadersklerose fast immer au~ eine Syphilis zuriickgefiihrt werden 
kann. Die hierbei auftretenden grundlegenden Ver~nderungen, die sehr 
verschieden und hi~ufig vollkommen unabh~ngig yon Leberst6rungen 
auftreten sollen, seien folgende: 

1. Verdickung der Intima. 
2. Stellenweise, meist hyaline Degeneration der Muscularis. 
3. Zerreil~ungen der elastisehen Wandbestandteile. 
4. Bildung yon Kalkplatten. 
Aus den kurzen Angaben, die Simmond8 machte, l~Bt sich leider 

nicht ermitteln, ob auch bei ihm eine so auffallende Erweiterung der 
Wandgef~i]e vorlag, wie ich sie in der Pfortaderwand fand. Vielleicht 
kSnnte aber diese Gef~l~bfldung als erweiterte Kollateralen, trotz der 
unvollkommenen Verlegung des Lumens, aufgefal~t werden. Sie bfldeten 
sich aus, als durch Narbenzug aus der Umgebung, vielleicht im An- 
sehluI3 an eine luische Periphlebitis, eine Art Abknickung entstan4 
und blieb aueh sparer wegen der Verengerung der Strombahn bestehen. 

Fiir die Annahme einer Lues sprieht im vorliegenden Falle die stark 
positive Wassermannsche Reaktion. Auch der kurz naeh dem ersten 
Auftreten der klinischen Erseheinungen beobaehtete Ikterus kSnnte 
durch Lues bedingt sein, trotzdem jetzt keine Ver~nderungen an der 
Leber mehr gefunden werden. Vielleicht hat datums eine Entziindung 
des Gewebes im oder am Ligamentum hepato-duodenale vorgelegen, 
auf das jetzt noch das Schwielengewebe in der Umgebung der Pfort- 
uder hinweist und eine StSrung im Gallen~bflul~ bewirkt. 

Auch die anatomisch-histologisehen Ver~nderungen k6nnen Folge- 
zust~nde der Lues sein, denn wir linden an der Pfortader Innenhaut- 
wucherung, stellenweise Zerrei~ungen der elastischen Wandbestandteile 
and eine schwielige Periphlebitis. 

Sehwieriger ist das isolierte Auftreten der terti~rluischen Er- 
scheinungen an der Pfortader zu erkl~ren. Zwar weisen u. a. Simmonds 
und Borrmann darauf hill, dal] eine Pfortadersklerose, d. h. eine Pfort- 
aderlues, meist als eine selbst~ndige Erkrankung aufzufassen ist und des- 
halb keine Begleiterseheinungen, wie Aortitis productiva usw., zu haben 
braueht; doeh wurden wieder in anderen Fallen, z. B. Klemm, luische 
Veri~nderungen auch an anderen Stellen gefunden, In meinem Falle 
waren keine Anzeichen einer Aortenlues, wohl aber Hodenschwielen 
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vorhanden, doch sind diese ja bekanntlieh fiir Syphilis nicht unbedingt 
beweisend. 

Alles zusammengenommen ist folgendes festzustellen: Mil~bildung 
und Gew~chsbildung sind abgelehnt worden. So bleibt als das nahe- 
liegendste noeh Thrombosierung und ihre Folgeerseheinungen fibrig. 
Nach unseren klinischen Angaben kann mit einer Thrombose gereehnet 
werden; sie hat aueh vielleieht die ersten Erscheinungen bedingt (Blut- 
brechen, Kollaps). 

Wie ist aber das lange Wohlbefinden zwischendttreh zu erkl~ren .~ 
Es kSnnte angenommen werden, dad  kein v611iger Verschlul] durch 

Thrombose, sondern nur eine Art wandst~ndiger Thrombose eintrat. 
Wodurch kam aber diese zustande ? 
Es kSnnte sich um Wandvergnderungeninfolge entziindlieher Vorggnge 

im Sinne einer Thrombophlebitis handeln oder dureh Lues bedingt sein. 
In beiden F.gllen k6nnte wohl eine Thrombosierung der Pfortader 

ihre Erkl~rung finden. Ausheilungsvorggnge in der Pfortaderumgebung 
haben dann durch narbige Schrumpfnng die Dorsalflexion des Pfort- 
aderstammes hervorgerufen und trotz weitgehender Organisation und 
Rekanalisation die Verengung im Pfortaderhauptstamm bedingt. Deshalb 
kam es zurAusbildung bzw. ]3estehenbleiben des Seitenbahnenkreislaufes, 
und als morphologisehe Erscheinung das kavern6se Gewebe in und um 
der Pfortaderwandung. 

Die sieh allmghlich immer mehr ausbildende Stenose der Pfortader 
zeigte sich Minisch im Auftreten des chronischen Aseites. 

Wegen der vielen, auch dutch diese Arbeit noch zu keiner endgfiltigen 
Klgrung gelangten Fragen, die solche kavernSse Bildungen im Gebiete 
der Pfortader bedingen, m6chte ich nun mit den Worten sehliel~en, 
mit denen der frfihere Prosektor des hiesigen Institutes Prof. Beltzke 
seine diesbezfigliehe Arbeit beendete: ,,Weitere einschl~gige Beobaeh- 
tungen dfirften willkommen sein !" 

Zum Schlusse ist es mir eine angenehme Pflicht, meinem hoch- 
verehrten Lehrer~ Herrn Prof. Wgt]en, fiir die Unterstfitzung bei der 
Anfertigung der Arbeit, Herrn Prof. Pick ffir die liebenswiirdige Demon- 
stration seines Falles, den Herren der II. Medizinisehen und der Chi- 
rurgisehen Klinik der Charit~ und des Krankenhauses Liineburg ffir die 
freundliche ~berlassung der klinischen Angaben meinen besten Dank 
auszuspreehen. 

Literaturverzeichnis. 

Beitzke, tt., ~ber einen Fall yon kavernSscr Umwandlung der Pfortader- 
Charltd-Annalen 34, 466. 1910. --  Bermant, J., Uber pfortadcrversphlu/3 und 
Leberschwund. Inaug.-Diss. KSnigsberg 1897. -- Borchardt, H., EndarterielIc 
Gef~neubildung. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 259, 373. 1926: -- 



7 9 2  J .  Fulkenberg : 

Borrmann, Beitr~ge zur Thrombose des Pfortaderstammes.  Dtseh. Arch. f. klin. 
Med. 59, 283. 1897. - -  Bode, E., Pfortader thrombose und  Leberaneurysma.  Bruns '  
Beitr. z. ldin. Chir. 64, 505. 1909. - -  Brie, F., ~ b e r  die Thrombose der Pfortader.  
Inaug.-Diss. Leipzig 1914. - -  Budde, W., und  H. Ki~rten, ~ b e r  Thrombenbi ldung 
nach  Gef~opera t ionen  und  ihre Verhiitung. Zentralbl.  f. Chir. 1924, Hr. 49--50.  
- -  Burdenko, iV., Zur Frage der Unterb indung  der Vena pot t le ,  Dtsch. Zeitsehr. 
f. Chir. 124, H. 1--4.  - -  Czerny, F., Ein  Aneurysma varicosum. E in  Beitrag zur 
Lehre yon der Organisation geschichteter Thromben.  Virchows Arch. f. pathol.  
Anat .  u. Physiol. 62, 464. 1875. - -  Dahlmann, A., Eldampsieghnliehe Kr~nkheits-  
bilder und  Schwangersehaftsleber nuch Pfor taderunterb indung im Tierversuch. 
Zeitschr. f. Geburtsh.  u. Gyngkol. ~8, H. 1. 1915. - -  Edens, ~ b e r  Milzvenenthrom- 
bose, Pfor tader thrombose und  Pandysche Krankhei t .  Mitt. a. d. Grenzgeb. d. 
Med. u. Chir. 18, 59. 1908. - -  Ehrentheil, 0., Zur Kenntn i s  der c~vernom~hnlichen 
Bildungen. Wien. reed. Woehensehr.  1925, Nr. 32, S. 1848. - -  Emmerlch, E., Die 
kavernSse Umwandlung der Pfortuder.  Frankfur t .  Zeitsehr. i. P~tholo 10, 
362. I912. - -  Fal~owski, A. v., Tdber eigen~rtige H~matome in Leber und  
Milz neben mult iplen erupt iven Angiomen der Hau t  bei einem S~ugling. Inaug.- 
Diss. J e n a  1913. - -  Fehling, H., Thrombose, Embolie und  ihre Prophylaxe.  Zen- 
tralbl,  f. Gyn~kol. 1920, Nr. i.  - -  Gang, M., Ein  Fall yon Pfortaderthrombose.  
Wien. klin. Wochenschr. 1924, Nr. 7. - -  G~ussbauer, H., Multiple angeborene 
Kavernome. Monatssehr. f. Geburtsh.  u. Gyns 52, H. 4. 1920. - -  Globig, J., 
~ b e r  rekanalisierte Thrombose der unteren  I tohlvene und  ihre Wirkung  mi t  
Verlegung der Pfortader.  Inaug.-Diss. J ena  1914. - -  Gohrbandt, E., Pfortader-  
slderose als Folgeerscheinung yon Appendicitis. Berl. klin. Wochensehr.  1920, 
N r. 41, S. 977. - -  Goldmann, G., Zur Kasuist ik der Mflzvenen- und  Pfortader- 
thrombose:  Dtsch. reed. Wochenschr.  1913, Nr.  32. - -  Gross, H., Zwei F~lle yon 
chroniseher Verlegung der Pfortader.  Fran ldur t .  Zeitsehr. f. Pathol.  34, 71. 1926. 
- -  B. Gruber, G., Beitr~ge zur Pathologie der dauernden Pfortaderverstopiung.  
Dtseh. Arch. f. ldin. Med. l ~ ,  319. 1917. - -  Haas, W., Uber don Bakter lengehal t  
des Pfor taderblutes  und  die En t s t ehung  yon Leberabseessen. Dtsch. Zeitschr. 
f. Chir. 173, H. 1--6.  1922. - -  Handmann und  Ho[finann, Traumatische Thr0m- 
bose der Vena cava dureh SteekschuB. Dtsch.  reed. Wochensehr.  1916, Nr. 20. 
- -  Hart, C., ~ b e r  die kavernSse Umwand]ung der Pfortader.  Berl. klin. Woehen- 
sehr. 1913, Nr.  48, S. 2 2 3 1 . -  Hart, C., ~ b e r  die Bedeutung der Pfortader.  Arch. 
f. klin. Chir. HS. - -  Hauser, R., Zur Frage der Thrombose. Hab.-Schr.  Rostock. 
- -  Ingebrigtsen, R., Thrombose der Mesenterialgef~Be. Norsk. Magaz. f. L~ge- 
v idenskaben;  zit. nach Miinch. med. Wochensehr.  1915, Hr. 29, S. 985. - -  Josselin 
de Jong, R. de, ~ b e r  d ie  Folgen der Thrombose im Gebiete des Pfortadersystems.  
Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. 34, 160. 1912. - -  Kahn, C., Zur Kasuist ik 
der Pfortaderthrombose.  Inaug.-Diss. GieBen 1906. - -  Kasper, F., Kavern6se 
Umwundlung der Vena port~e. Dtsch. Zeitschr. f. Chir. 156, 1. 1920. - -  Kathe, 
SteeksehuB der Vena cava inferior. Dtsch. med. Woehenschr.  1915, Hr. 10. - -  
Klemensiewicz, R., ~ b e r  die erste Anlage des Thrombus.  Zieglers Beitr. z: pathol.  Anat .  
u. z. allg. Pathol .  63, t t .  2. 1917. - -  Klemm, E., Pfor tader thrombose bei Leber- 
syphilis. Inaug.-Diss. Miinchen 1 9 0 3 . -  Koebrieh, R., Ein  F~ll yon kavern6ser 
Umwandlung der Pfortader.  Inaug.-Diss. Kiel 1903. - -  Kroh, Kriegserfahrungen 
tiber Thrombose.  Miineh. reed. Wochensehr.  1924, Nr. 30, S. 885. - -  Kuhr, P., 
Zur Kenn tn i s  der Pfortaderobli terat ion.  Mitt. a. d.  Grenzgeb. d. Med. u. Chir. 
37, 177. 1924. - -  Lissauer, L., Beitrag zur En ts tehung  der Pfortaderthrombose.  
Virchows Arch. f. pathol.  Anat .  u. Physiol. 192, 278. 1908. - -  Lehmann, W., 
Zur Klinik der Pfortadersklerose. Med. Klinik 1926, Nr. 11, S. 405. - -  Loeb, J., 
Uber zwei bemerkenswerte F~lle  yon Pfortaderthrombose.  Inaug.-Diss. Bonn 



Kenntn i s  der  ehronischen Pfortaderverlegungen.  793 

1909, - -  Meyer, F.G., Uber  die kavern6se Umwandlung der l~ortader .  Med. 
Klinik 1920, Nr. 34, S. 880. - -  Meyer, F. K., Appendicitis mi t  eitriger Thrombose 
im Pfortadersystem. Inaug.-Diss. Heidelberg 1916. - -  Minkowski, 0., Krank-  
heiten der Leber. Lehrbuch der inneren Medizin yon Krehl-Mehring. 1922, S. 660. 
- -  Nagoya, C., Uber  die Frage der infektiSsen Thrombose. Virchows Arch. f. 
pathol. Anat .  u. Physiol. 216, H. 1---3. - -  Narath, A., Die arteriovenSse Ana- 
stomose an  der Pfortader.  Zentralbl .  f. Chir. 1915, Nr. 1. - -  ~7onne, M., Zur 
~tiologie der Pfortader.  Dtsch. Arch. f. klin. Med. 37, 241. 1885. - -  Palmedo, E. K., 
Zur Kenntn i s  des chronischen t~ortaderversehlusses. . Inaug,-Diss .  Erlangen 1914. 
- -  Parkes Weber, •., ~ b e r  die t raumat ische  Thrombose der  Vena cava inferior. 
Mfinch. reed. Woehenschr.  1913, ~Nr. 26, S. 1434. - -  P]i//erling, S ,  ]Jber einen 
Fall  yon Lebersyphilis mi t  Pfortaderthrombose.  Inaug.-Diss. Mfinchen 1902. - -  
Pick, JL., ~ b e r  totale  h~mangiomat6se Obli terat ion des Pfor taders tammes und  
fiber hepatopetale  Kollateralbahnen.  u  Arch. f. pathol.  Anat .  u. Physiol. 
197, 490. 1909. - -  Pollwein, 0., Die Heflungsvorg~nge an  Venenwunden nach 
Naht .  Bruns '  Beitr.  z. klin. Chir. 133, H. 4. - -  Reinhardt, A., Ausbfldung eines 
Kollateralkreislaufes zwischen Pfor tader  und  Vena cava inferior. Frankfur t .  
Zeitschr. f. Patho].  17, 321. 1915. - -  Reiniger, Cl., ~ b e r  die En t s t ehung  
yon Leberabscessen anf riickl~ufigem Wege. Frankfur t .  Zeitschr. f. Pathol.  13, 
H. 1. - -  Ribbert, H., Weitere Beitr~ge zur Thrombose. Dtseh. reed. Wochenschr.  
1914, Nr. 2. - -  Ribbert, H., Uber  den Bau der in die Pulmonalar ter ien  emboll- 
sierten Thrombe~l. Dtsch. reed. Wochenschr.  1914, ~qr. 28. - - t ~ i s e l ,  W., Ein  
Beitrag zur thrombot ischen Obli terat ion und  kavern6sen Umwandlung der Pfort-  
ader. Dtsch.  reed. Woehenschr.  1909, Nr. 39, S. 1 6 8 5 . . - -  Sato, T., Uber  die 
]~eziehungen zwischen Gef~Bwandseh~tdigungen, Infekt ion und  Thrombose. 
Virehows Arch. f. pathol.  Anat .  u. Physiol. 257, H. 3. - -  Schmieden, Ruptu r  der 
Vena cava inferior durch ~ber fahren .  Dtseh. Zeitsehr. f. Chh'. 122. 1913. - -  
Seh6nheimer, R., Experimentel le  Venenatherosklerose. Virchows Arch. f. pathol.  
Anat .  u. Physiol. 251. 1924. - -  Schulz, 0., und  L. R. Mi~ller, Untersuchungen an  
einem Fall  yon Pfortaderthrombose.  Dtsch. Arch. f. klin. )/fed. 76, 543. 1903. 
Simmonds, M., (~ber Pfortadersklerose. Virchows Arch. f. pathol.  Anat .  u. Physiol. 
207, 360. 1912. - -  Solowie//, A:, Ver~nderungen in der Leber unter  dem Einflusse 
kfinstlicher Verstopfung der Pfortader.  Virchows Arch. f. pathol.  Anat .  u. Physiol. 
62, 195. 1875. - -  Steinhaus, F., Ein  seltener Fall  yon Pfortaderthrombose.  Dtsch. 
Arch.  f. klin. Med. 80, 364. 1904. - -  Theis, H., Zur Frage der prim~ren Leber- 
venen thrombose.  Inaug.-Diss. StraBburg 1917. - -  Umber, F.,  E in  Beitrag zur Pfort-  
aderobll terat ion.  Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. 17, 487. 1 9 0 1 . -  Umbreit, 
~ b e r  einen Fall  yon Lebervenen- und  Pfortaderthrombose.  Virehows Arch. f. 
pathol .  Anat .  u. Physiol. [83, 102. 1906. - -  Verse, M.,  ~ b e r  die kavern6se Um- 
wandlung des periportalen Gewebes bei al ter  Pfortaderthrombose.  Zieglers Beitr. z. 
pathol.  Anat .  u. z. allg. Pathol .  48, 526. 1910. - -  Weth, G. yon der, Zur Kasuist ik 
der radikul~ren Pfortaderthrombose.  Miinch. reed. Wochenschr.  1918, Nr. 49, 
S. 1385. - -  Wilke, A., Pfor tader thrombose u n d  Traum. Inaug.-Diss. Kiel 1903. 
- -  Wohlwill, F., Uber  Pfortadersklerose. Virchows Arch. f. pathol.  Anat .  u. Physiol. 
254, 243. 1925. - -  Wohlwill, F., ~ b e r  Pfortadersklerose. zentralbl ,  f. inn. Med. 
1925, Nr.  29. - -  Yatsushiro, T., Zur Frage des retrograden Transportes im Pfort-  
adergebiet.  Virchows Arch. f. pathol.  Anat .  u: Physiol. 207, 236. 1912. - -  Yatsu- 
shirS, T., Untersuchungen fiber die Thromboseffage. Dtseh. Zeitschr. f. Chit. 
125, t / .  5 - -6 .  1914. - -  Zahn, F. W., Untersuchungen fiber Thrombose. Virehows 
Arch. f. pathol.  Anat .  u. Physiol. 62, 81. 1875. 


