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Mit 2 Textabbildungen.

(Eingegangen am 13. Februar 1928.)

Fast in allen Arbeiten, die sich mit den Erscheinungen bei chro-
nischen Pfortaderverlegungen befassen, wird der Wunsch ausgesprochen,
weitere Veroffentlichungen mégen dazu beitragen, dieses sowohl klinisch
wie pathologisch-anatomisch hochst bemerkenswerte Gebiet weiter zu
kliren. Besonders ausgesprochen ist dies Verlangen dann, wenn kavernése,
d. h. in ihrem Bau den Corpora cavernosa der Geschlechtsorgane dhnliche
Bildungen im Pfortadergebiet vorliegen (Beifzke, Kébrich, Loeb u. a. m.).

So hat Josselin de Jong gezeigt, wie verschieden das klinische Bild
bei akuten und chronischen Pfortaderverlegungen speziell bei Throm-
bosen sein kann, je nachdem die Verinderungen das Wurzelgebiet,
den Stamm oder die Leberverzweigungen der Pfortader betreffen (Josse-
lin de Jong nennt diese einzelnen Abschnitte den radikuliren, trunku-
laren und terminalen Teil der Vena portae). Diese etwas schematische
Einteilung l&8t sich aber bei einer genauen Durchsicht der einschligigen
Arbeiten hinsichtlich der klinischen Erscheinungen nicht immer auf-
rechterhalten.

Auch vom pathologisch-anatomischen Standpunkte aus konnte noch
keine vollige Einigkeit iiber die Deutung aller in Betracht kommenden
Veranderungen bei chronischen Pfortaderverlegungen erzielt werden.
Besonders dann, wenn kaverndse Bildungen vorliegen, gehen in ihrer
Beurteilung die Ansichten der verschiedenen Verfasser weit auseinander.
Als primdre echte Neubildung der Pfortaderwandung (Haemangioma ca-
vernosum) faBt Pick in seinem Falle diese Verdnderungen auf, Beitzke,
Hart, Meyer und Gross sprechen sie fiir angeborene Mefbildungen an, Sim-
monds entscheidet sich fiir Lues, und fiir einen organisierten und kanali-
sierten. Thrombus hilt es die groBe Anzahl der iibrigen Untersucher.

Zwar liegen in jedem der versffentlichten Fiélle die Verhaltnisse
anders, wenn auch manchmal nur mit geringen Unterschieden, doch
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lassen sie sich in manchen Stiicken in einige Beziehung zueinander-
bringen und vergleichen. Besonders fiir die Kldrung der Ursache ist
jeder beschriebene Fall von grollem Wert, denn hierin sind von manchen
Verfassern (u. a, Koebrich und Edens) manchmal nur schwer anzuerken-
nende Ansichten vertreten worden.

Zur weiteren Aufkldrung moge folgender Fall dienen, den ich im
Pathologischen Institut der Friedrich-Wilhelms-Universitit Berlin
(Charité) (Sekt. Nr. 936/25) sezieren konnte und dessen Bearbeitung
ich auf Veranlassung von Herrn Prof. Watjen iibernahm.

Krankengeschichte: F. Sch., 1890 geboren, Lokomotivfiihrer.

Vorgeschichte: Mutter seit 20 Jahren ,,leberleidend. Eine Schwester ,,leber-
krank* (gelbliches Aussehen, aufgetriebener Leib). Ein Kind des Kranken vor
Jahren gelbsiichtig. Selber friiher angeblich immer gesund.

Jelzige Erkrankung: ITm Marz 1923, wihrend nichtlichen Dienstes, gegen
4 Uhr morgens ganz plotzlicher Ohnmachtsanfall unter Schwindelgefiihl und
SchweiBlausbriichen. Einige Stunden darauf Erbrechen groBer Massen sehr dunkel
gefarbter Fliissigkeit; Wiederholung des Anfalles in der folgenden Nacht, Arzt-
liche Vermutungsdiagnose: Magengeschwiir; zudem der Stuhl noch etwa 5 Tage
»wie Teer* aussah. 14 Tage danach leichter, bald wieder verschwindender Ikterus.
In der Folgezeit Vollegefiihl im Leib; bald Verstopfung, bald Durchfille. Nach
4 Wochen Wiederherstellung und Dienstfahigkeit bis Ende 1924. In dieser Zeit
ziemlich plotzlich Zunahme des Leibesumfanges. Deshalb Aufnahme in das
Krankenhaus Liineburg (27. XII. 1924). Normale Temperatur, normale Herz-
und Lungenbefunde, Hochstand des Zwerchfelles und starke Bauchwassersucht
bei normalem Harnbefund. Punktion von 9 Litern chylésen Ascites; spez. Gew.
1009. Befund: GrofSere Mengen Erythro-, Leuko- und Lymphocyten. Der Leib
flach, tiberall gut eindriickbar, Leber und Milz nicht nachweisbar vergréfert.
Etwas links und oberhalb vom Nabel Druckschmerz beim tiefen Eindriicken.
Nirgends Gewichse fiihlbar. Trotz Diuretin, Heiflluft und Novasurol ungefahr
alle 10 Tage Punktionen notwendig, bei denen zwischen 5 und 10 Liter Fliissigkeit
entleert wurden. Nach den spéteren Punktionen geringe MilzvergréBerung nach-
weisbar. Voriibergehend starkes Odem an Penis und Scrotum. Am 12. I. 1925
WaR. +++. Jodkali in steigenden Dosen, ohne Erfolg, gegeben. (Ob spiter
noch einmal Ikterus aufgetreten ist, konnte nicht ermittelt werden.) 22. I. 1925
Uberweisung des Kranken als ,,ungeheilt* mit der Diagnose ,,Cirrhosis hepatis*
an den Bahnarzt, der etwa alle 10 Tage punktierte. Wegen Verschlimmerung des
Zustandes Aufnahme in die IT. Medizinische Universitéatsklinik am 2. VII. 1925

Geschlechtskrankheiten nicht zugegeben.

Nicotin: mabig.

Alkohol: Bis ungefahr 1910 téglich 3—4 Glas Bier und mehrere Schnipse,
in den spiteren Jahren mehr.

Aufnahmebefund (nur die wesentlichen, fiir den Fall wichtigen Befunde an-
gegeben): Blasse Gesichtsfarbe mit ganz leichtem gelblichen Einschlage. Skleren
nicht ikterisch. Keine Odeme an den GliedmaBen. Hochgradig aufgetriebener
Bauch. In der Drossel- und Oberschlisselbeingrube sowie seitlich am Halse starke
Pulsation der Gefiale sichtbar. Herz: T6ne unrein. R.R. 145/100. Temperatur und
Puls o. B. Leib in hochstem Grade aufgetrieben, Nabel ausgestilpt. Auf der
Bauchwand umfangreiche Venenzeichnung. Fluktuation iiberall deutlich nach-
weisbar. Uber den unteren und seitlichen Teilen Dampfung mit Schallwechsel bei
entsprechender Lagerung. Leber: Beim liegenden Pat. obere Grenze in der
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Mamillarlinie in der Hohe der 4. Rippe, untere Grenze etwa 1 Querfinger ober-
halb des Rippenbogens. Tastung unmoglich. Milz: Perkutorisch deutlich ver-
groBert; oberer Pol in der Hohe der 4. Rippe, unterer bis zum Rippenbogen herab-
reichend. Nervensystem o. B. Stuhl o. B. Urin: Normal. Alburien —. Saccha-
ram —. Blut: WaR. +-+. Hgb. 90%. Erythrocyten 5190000. Leukopenic.
Leukocyten 4400, 90 9, Neutrophile, 5% Mono-, 3% Lymphotyten. CGeringe
Lymphopenie.

Verlouf: Mehrmalige Ascitespunktionen (bis 173/, Liter). Am 3. VIII. 1925
zwecks Operation unter der klinischen Diagnose: ,,Cirrhosis hepatis (Laennec).
WaR. + -+ auf die Chirurgische Klinik A. M. IT verlegt. Am 8. VIIL. 1925 in
Athernarkose die Talmasche Operation, wobei festgestellt wird, daB die Ober-
fliche der Leber glatt und glinzend ist und Leber und Milz etwas vergroBert
sind. In der Bauchhohle etwas milchige Flissigkeit, trotzdem erst vor 2 Tagen
etwa 9 Liter Fliissigkeit durch Punktion entleert waren. Am 14. VIIIL. 1925 neue
Punktion notwendig (etwa 8 Liter). 22. VIIL Tod. nach zunehmendem Kréafte-
verfall bei fast gleichbleibender Temperatur. Sektion 10 Stunden nach dem Tode.

Auszug aus dem Leichenbefundsbericht und pathologisch-anatomische Diagnose:
In der ganzen Bauchhéhle diffus verteilt stumpf l6sbare Verklebungen fast simt-
licher stark aufgetriebener Diinndarmschlingen, die mit matten grauweiBlichen
und rdtlichen, teils leichter, teils schwerer entfernbaren Flocken und groBeren
Fetzen bedeckt sind. Uberall ziemlich starke Rotung und deutliche GefaBzeichnung
wahrnehmbar. 2400 cem serds-eitrigen Exsudates. Leber, deren rechter Lappen
etwa 1 Querfinger oberhalb des Rippenbogens liegt, derb mit dem Zwerchfell
verwachsen, ebenso Milz, etwas unter dem Rippenbogen sichthare: Milz, In der
Gallenblasengegend ziemlich ausgedehnte, flichen- und strangformige Ver-
wachsungen mit dem Colon transversum, dem Magen und der Leberunterfliche.
Zwerchfellstand links im 5., rechts im 4. Intercostalraum, — Weder in den peri-
splenitisch, noch den perihepatitischen Verwachsungen Gefifie erkennbar. Milzvene
nicht wesentlich erweitert.

MaBe der Milz: 15,5:11,0:4,0 cm; Gewicht 250 g. Kapsel leicht gerunzelt
graublau, mit matten grauweillichen und rotlichen, leichter oder schwerer in
kleineren und groBeren Fetzen abzichbaren Beschlagen und zuckerguBartigen Ver-
dickungen. Zahweiche, nicht vermehrte Konsistenz. Graurote Schuittfliche mit
leichtem schokoladefarbigen Einschlag. Malpighische Koérperchen makroskopisch
nicht vermehrt. Pulpa nur wenig abstreitbar.

Im Jleum nur wenig diinnfliissiger, normal gefirbter Inhalt. MaBig starke
schwirzlichgrane Férbung der Einzellymphknoten. Diffuse gelb- bis schwarz-
braune Verfirbung der ganzen Dickdarmschleimhaut, scharf an der Bauhinschen
Klappe beginnend, besonders stark im Blinddarm.

Leberkapsel mit dhnlichen Auflagerungen wie Milz. Gesamtfarbe der Leber
(23,0:17,0:7,0 cm; 1400 g) dunkelblaurot. Leicht vermehrte Konsistenz. Deut-
liche Lappchenzeichnung (die tief dunkelblauroten Zentren von einem gelb- bis
gelbbraunlichen Ringe umgeben). Keine Vermehrung des interlobaren Binde-
gewebes, Alle weitklaffende GefiBe stark mit Blut gefiillt. Verwachsungen in
der Gallenblasengegend o.-B. Duodenum und Magen leer und nicht erweitert.
Magenschleimhaut ziemlich stark gewulstet und von ebtwas WeiBﬁch-glasigem
Schleim bedeckt. UnregelmiBige schiefergraue bis griinliche Fleckung. Gegen
den Pylorus hin zunehmende kleine, etwa stecknadelkopfgroBe submukise Blutun-
gen. Keine Geschwiirsnarben auffindbar. Keine erweiterten submukdsen Venen.
Gallenwege von der deutlich hervortretenden Papilla Vateri aus gut sondierbar.
Bei Druck auf die Gallenblase entleert sich aus ihr etwas dunkelgriine faden-
ziehende Fliissigkeit. Gallenblasenwand stark verdickt. Schleimhaut ist dunkel-

Virchows Archiv. Bd. 268. 50



772 dJ. Falkenberg :

griinbldulich gefarbt und mit zéhem Schleim von derselben Farbe bedeckt. Inhalt
der Gallenblase: neben etwas dunkelgriiner fadenziehender Flissigkeit und einer
groBen Menge Gallengrief3 5 etwa erbsengroBe, aneinander abgeplattete (fazettierte),
fast schwarz gefarbte harte Steine. Befund bei Eréffnung der Pfortader: Am Leber-
hilus normal weit wnd ohne Besonderheiten. Etwa 6 cm von der Leberpforte entfernt
erhebt sich ziemlich plotzlich ein flacher Buckel auf der Riickseite der hier etwas
abgeknickien Ader. Lichtung an dieser Stelle bis auf einen ganz schmalen aber noch
gut sondierbaren Spali verengt. Der Buckel fast 1 cm breit, auf dem Durchschnitt
von kaverndsem Schawellyewebe dhnlicher Beschaffenheit. Peripherwdirts von diesem
Wulst, d. h. gegen die Vereinigungssielle der Pfortaderwurzeln zu, wieder normale
Weite. Ligamentum hepato-duodenale in setnem dem Pankreaskopf zu gelegenen
Abschnitte weiflich verdickt. Dieses derbe Bindegewebe dringt auch in den Kopf der
Bauchspeicheldriise ein. Gallengdnge und Ductus pancreaticus makroskopisch nicht
verdndert. Die Arteria hepatica nicht erwettert, die Pfortaderwurzeln, besonders die
Vena lienalis, nur ein wenig erweitert. Bauchspeicheldriise (19,0:5,0:4,0 cm) gegen
den Kopf hin zunehmend, von etwas vermehrter Konsistenz. Auf dem Schnitt
deutlich verkleinerte, durch vermehrtes Bindegewebe auseinandergedringte Lapp-
chen. Die Hillen der taubeneigroflen Hoden verdickt und mit der Umgebung
ausgedehnt flichenhaft verwachsen. Farbe weiBgrau. Schnittfliche hellgraubriun-
lich. Zahlreiche grauweiBe Schwielen. Hodenkanilchen nur schwer herauszieh-
bar. Oberschenkelvenen frei.
Bakteriologischer Befund des entnommenen Herzblutes: Bacterium coli.

Pathologisch-anatomische Diagnose:

Zustand nach Talmascher Operation wegen chronischen Ascites.

Verengung des Pfortaderhauptstammes in seinem miltleren Abschnitte durch
eine umschriebene, buckelformig gegen das Lumen vorspringende Wulstung der
hinteren Wand, die auf dem Durchschnitt kavernise Beschaffenheit zeigt. Schwielige
Verdickung des Ligamentum hepato-duodenale, besonders in der Gegend des Pankreas-
kopfes. Leichte dorsalwirts gerichtete Abknickung des Pfortaderstammes. Ascites.
Diffuse fibrinds-eitrig-hdmorrhagische Peritonitis. Blutungen in der Bauchhéhle
und im Mesenterium des Diinndarms, Perisplenitis cartilaginea. Perihepatische
Verwachsungen. Blutungen in der Magenschleimhaut. Hdmosiderose der Magen-,
Diinn- und Dickdarmschleimhaut, der Leber und Milz. Rechissestige Pleuravers
wachsungen. Subpleurale Blutungen und Odem beider Lungenunterlappen. Ge-
ringe Randzellenverfettung der Leber. Ausgedehnie Hodenschwielen und periorchis
tische Verwachsungen. Geringe Prostatohypertrophie. Hrweiterung der Harnblase.
Cholelithiasis. Nierencyste. Starke fibrdse Atrophie der Gaumenmandeln. MdifBige
allgemeine Atherosklerose und Stauungsblutiberfillung.

Mikroskopische Untersuchung:

Schwitt senkrecht zur Lingsachse der Pfortader durch die Mitte der wulstartigen
Wanderhebung: Hier boten vor allem die Farbungen mit Elastica und van Gieson
gute Ubersichtspraparate (siehe Abbildungen).

Die aufgeschnittene Pfortader mit gut erhaltener Elastica interna. Ihr liegt
auf der einen Seite ein in die Lumenlichtung vorspringendes ziemlich derbfaseriges
Bindegewebspolster auf, das durch kleine Liicken in der Elastica mit den tieferen
Wandschichten in Verbindung steht. Pigmentablagerungen hier nicht vorhanden,
aber einzelne kleine, mit ¥Endothel bekleidete, mit Blutkérperchen nicht aus-
gefiillte, aber als GefiaBquerschnitt wohl mit Recht anzusprechende Bildungen.
Der groBte Teil der Pfortaderwandung zeigh nach auBen von der Lamina elastica
interna einen ganz auBergewthnlich starken Gefafireichtum, wodurch die Media
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Abb. 1. Umschlagstelle der Lamina elastica mit bindegewebigen, Gefile enthaltenden, Intima-
erhebungen. Darunter das ausgesprochen kaverndse Gewebe, ziemlich scharf vom Schwielen-
gewebe abgegrenzt. Ganz unten mehrere Nervenstimme,

Abb. 2. In das Lumen hineinragend, wie bei der anderen Abbildung, die bindegewebigen Er-
hebungen; sonst wie oben.

50*
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und Adventitia wie durch ein kavernoses Gewebe aufgesplittert werden. Einige
dieser Geftifie bindegewebig verschlossen. Die Muskelschicht der Media ist durch
die mit Endothel ausgekleideten, leeren oder mit Blut gefiillten, teilweise eine
den kleineren Venen entsprechende Wandung aufweisenden Hohlrdume in ein-
zelne Muskelplatten zerlegt. Zahl dieser Blutrdume, an denen 6fters kleinere Rund-
zellenansammlungen auffallen, nimmt weiter nach auBen zu ab, wihrend ihre
Wand kriftiger wird, so daf} sie zum groBten Teil in kleine Venen und Arterien
unterschieden werden kénnen, doch sind sie in der Umgebung der Intimawucherung
zeigenden Lebervene besonders zahlreich. Auch die Capillaren, welche die wohl-
erhaltenen, schrig, lings und quer getroffenen, keine Druckerscheinungen auf-
weisenden Nervenstémme umspinnen und durchsetzen, erscheinen auffallend weit,
wenn auch ihre Lichtung im allgemeinen nicht die Weite wie in den Wandschichten
des Gefifles aufweisen. Im mitgetroffenen periportalen Lymphknoten leichter
Sinuskatarrh.

Schnitt durch das Ligamentum hepato-duodenale am Kopfteil des Pankreas:
Mehrere erweiterte GefaBdurchschnitte sichtbar, ohne ein ausgesprochenes Bild
kaverntsen Gewebes. Durch eine breite Bindegewebsschicht getrennt einzelne
kleine Pankreasldppchen. Die auf dem Schnitte mitgetroffenen Nerven sind o. B.

Pankreas: Sehr starke Verbreiterung des interstitiellen Bindegewebes mit
ziemlich reichlicher fein- und grobtropfiger Lipoidablagerung. Lippchen etwas
verkleinert. Deutlich ausgeprigte, leicht vergrofierte, stellenweise geringe Mengen
feintropfiges Lipoid enthaltende Langerhanssche Inseln. Leber: Kapsel miBig
verdickt mit frischen fibrindsen, weile und rote Blutzellen enthaltenden Auf-
lagerungen. Léappchen gut abgegrenzt, nur in den peripheren Teilen ganz ver-
einzelt grob- und feintropfige Lipoidablagerung. Zentralvenen nicht erweitert.
Interlobulares Bindegewebe nicht vermehrt, mit maBig lipoider Durchtrinkung.
Pfortaderiste und Gallengéinge o. B. Auf und in der Kapsel geringe grob- und
feinschollige Hamosiderinablagerung. Milz: Kapsel stark verdickt mit fibrinésen
Anflagerungen. Starke Lipoidablagerung besonders an der Pulpagrenze und in
den Trabekel- und PulpagefiBen. Lymphknétchen méiBig zablreich vorhanden.
Leichte Fibrose der Pulpa. Besonders in den subkapsuliren Bezirken méiBige
Stavungsblutiiberfillung und auffallend viel grob- und feintropfiges Lipoid.
Perivasculir méfBige Ablagerung von grob- und kleinscholligem Hémosiderin.
Hoden: Starke Verdickung der Albuginea mit disseminierter feintropfiger Lipoid-
ablagerung. Atrophie vieler Hodenkanalchen mit starker Verfettung der zu-
sammengefallenen Zellen und hyaliner Wandverdickung. Tn den erhaltenen Zellen
Verfettung der basalen Keimschichten. Hodenzwischenzellen nicht besonders
stark gewuchert. Keine voll ausgebildete Spermatogenese.

Mikroskopische Diagnose:

Phlebosklerose der Pfortader ? Umwandlung eines Teiles der Pfortaderwandung
in etn gefafreiches kavernoses Gewebe. Fibrise produktive Pankreatitis wnd Schwielen-
bildung wm die Pfortader und im Pankreaskopf. Keine Lebercirrhose. Frische und
dltere Perihepatitis und Perisplenitis. Organisierte Thromben im kavernds wm-
gewandelten Gewebe der Pfortaderwandung. Intimahyperplasie der Arteria hepatica.
Fibrose der Milzpulpa. Entziindliche Anschoppung der Lungen. Herzmuskelver-
fettung. Hodenschwielen. Tritbe Schwellung und Verfettung der Nierenepithelien.

Kann nun aus dem makroskopischen und histologischen Befunde
das eingangs erwahnte Krankheitshild ohne weiteres erklirt werden ?
Im Vordergrunde stand der Ascites, der wegen seines Ausmales,
seines chronischen Bestehens und der dadurch bedingten starken Be-
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eintrichtigung des Allgemeinbefindens den Anlaff zur Talmaschen
Operation gegeben hatte, nachdem die Punktfionen zu keinem dauern-
den Erfolge gefiihrt haben. Als Ursache fiir die Bauchwassersucht
war eine Veranderung der Pfortader festzustellen, die sich zusammen-
setzte aus Verinderungen der Wand (kavernose Umwandlung) und der
Umgebung (schwielige Umwandlung im Bereiche des Ligamentum
hepato-duodenale). Dadurch entstand eine Einengung der Pfortader-
lichtung und eine Dorsalflektion des Pfortaderhauptstammes. Diese
beiden Umstinde muBten notwendigerweise eine Stauung im Pfortader-
kreislauf bedingen. Die Entstehung der Bauchwassersucht ist also
dadurch erkldrt.

Viel schwieriger erscheint aber eine Erklirung der Ursachen und Ent-
stehungen dieser Plortaderverinderungen, wozu auch die anatomischen
und histologischen Befunde der bisher mitgeteilten einschligigen Fille
zum Teil ganz erheblich herangezogen werden miissen. Dabei ergeben
sich aber groBe Schwierigkeiten, die ganz besonders beriicksichtigt
werden miissen. Die Zeitspanne, wihrend der nach Meinung der be-
treffenden Verfasser die in Frage kommenden Verénderungen bestanden
haben, ist groBen Schwankungen unterworfen. So geben z. B. hierfiir,
um nur 2 krasse Falle anzufiihren, Ehrentheil ca. 2 Wochen und Gross
52 Jahre an. In anderen Fillen (Josselin de Jong, Loeb u a.) 1aBt sich
dagegen nicht einmal andeutungsweise die Dauer angeben. Daraus
ergibt sich nach Risel ohne weiteres die Schwierigkeit, bei einem in
seinen ersten Anfingen zum Teil schon lange zuriickliegenden krank-
haften Vorgang aus den jetzt vorliegenden histologischen Bildern noch
bestimmte Schiiisse iiber die Entstehung zu ziehen. Deshalb wider-
sprechen sich oft auch die fiir diese oder jene Erklirung herangezogenen
Griinde vollkommen. Begiinstigend kommt noch hinzu, daf} die makro-
skopischen und histologischen Befunde der verdffentlichten einschli-
gigen Fille teilweise so verschieden sind, daB es manchmal fast un-
moglich ist, sie untereinander zu vergleichen.

Wenn man aber trotz der Verschiedenheiten im einzelnen die bisher
mitgeteilten Fille von Pfortaderverlegung im ganzen iiberblickt, so
lassen .sich doch hinsichtlich der Entstehungsursache verschiedene
Gruppen aufstellen. Nach bisheriger Anschauung kénnen die Verdnde-
rungen im Sinne der Strombahneinengung und -verlegung der Pfortader
folgende Entstehung haben:

a) Sie sind Folgezustinde von Entwicklungsstérungen, also ange-
borene MiBbildungen.

b) Die Verdnderungen sind Neubildungen gleichzusetzen.

¢) Es handelt sich um thrombotische Vorginge im Pfortaderlumen
mit Kanalisation des die Pfortader ganz oder teilweise verstopfenden
Thrombus, um einen im Anschlufl daran sich ausbildenden Seitenbahnen-
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kreislauf mit Erweiterung der in der Wand des Gefdfies verlaufenden
kleinen Gefdfie und Capillaren.

d) Es liegt eine Lues der Pfortader vor.

Immer wird nun zu untersuchen sein, inwieweit die geweblichen
Verdnderungen zusammengenommen mit den klinischen Erscheinungen
mit einiger Sicherheit den hier mitgeteilten Fall in eine dieser Gruppen
einreihen lassen.

Ploriaderstorungen auf Grund von Entwicklungsstorungen koénnten
Veranderungen in dem Sinne machen, daf die Pfortader als Haupt-
stamm gar nicht angelegt ist, sondern an seiner Stelle ein von zahl-
reichen, dicht zusammengelagerten GefiBen durchsetztes Gewebe zu
sehen ist, das einen dem kaverntsen Gewebe entsprechenden Bau hat.
Da auch in unserem Falle die Wand der Pfortader teilweise diesen
kavernésen Bau zeigt, wird es ndtig sein, zu untersuchen, auf Grund
welcher Befunde die Annahme einer angeborenen Entstehung berechtigt
erscheint.

Bei der Durchsicht des mir zugénglich gewesenen Schrifttums von
Fille von kaverndsen Verdnderungen konnte ich feststellen, dafl sich
nur Beitzke, Gross, Hart und Meyer bei der Deutung ihres Falles fiir
eine angeborene Mifibildung entschieden haben. Sie alle sehen den Haupt-
stlitzpunkt fir ihre Annahme darin, dafl der Nachweis der urspriing-
lichen Pfortader oder eines ihr entsprechenden Gefafles nicht méoglich
war, ja, daf nicht einmal Reste der urspriinglichen Pfortaderwand
mikroskopisch sufzufinden waren. Aber es wird von ihnen eine ver-
schieden starke Ausbildung der einzelnen GefdBle angegeben, welche das
kaverndse Gewebe bilden. So berichtet Beitzke von einem oder zwei
ganz kleinen Venenstdmmechen, die sich neben dem etwa zwei Daumen
dicken-kavernésen Gewebe finden, in das die vereinigten Gekrésevenen
mit zweil kurzen Spitzen enden. Im Falle Gross setzt sich statt des Pfort-
aderstammes ein 2 mm dicker verddeter GefiBistamm, von einigen
kleinen zartwandigen Seitenbahnen begleitet, zur Leber hin fort. Das
Ligamentum hepato-duodenale ist in ein derbes kaverndses Gewebe
umgewandelt. Bei Hari endet die normal entstehende Pfortader
plétzlich gegen die Leber hin mit einer siebartigen Auskehlung. Statt
des normalerweise einzigen Pfortaderstammes werden 5—6 groRere
und eine Anzahl kleinerer GefiBéfinungen gefunden, die wiederum
ein vielfach durchlSchertes Gewebe enthalten. Zwar spricht Meyer
in seinem makroskopischen Bericht nur davon; dafl das Ligamentum
hepato-duodenale von einem kavernésen Gewebe eingenommen wird,
doch weist er darauf hin, daB sich histologisch eine besonders anffallend
grofe GefaBlichtung inmitten des kaverntsen Gewebes findet, das sich
durch seine ausgesprochene Wandung deutlich von den iibrigen Gefal-
lumina abhebt. Ahnliches berichtet auch Gross. Die Weite dieses Ge-
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faBes soll aber der Lichtung der urspriinglichen Pfortader bei weitem
nicht entsprechen. Von diesen Abweichungen abgesehen finden sich,
was die einzelnen Lumina des kaverntsen Bezirkes betrifft, histologisch
meist dieselben Angaben: zahlreiche verschieden grofle Lichtungen mit
diinner oder dickerer Wandung, Intima teilweise verdickt, entweder leer
oder von lymphocytiren Gebilden usw. ausgefiillt, meist durch straffes
Bindegewebe voneinander getrennt.

In diesem Zwischengewebe fand Gross nekrotische Begzirke (vielleicht
durch den in diesem Falle vorliegenden Krebs bedingt), ebenso auch
im Pankreas. Meyer berichtet von einer bindegewebigen Durchsetzung
der Bauchspeicheldriise mit dem Bilde der vorgeschrittenen inter-
stitiellen Pankreatitis. Bei dem Falle Beitzke kann auf Grund des makro-
skopischen und histologischen Befundes eine ausgesprochene Binde-
gewebsvermehrung nicht vorliegen, und Hart betont sogar das Fehlen
jeglichen Schwielen- und Narbengewebes. Die Nervenstimme im
kaverndsen Gewebe zeigen in keinem Falle irgendwelche krankhaiten
Verdnderungen, besonders keine Druckerscheinungen.

AuBerordentlich verschieden ist auch das Verhalten des kaverndsen
Gewebes zur Leber: bei Hart und Gross gehen die kleinen, wohlaus-
gebildeten Venen, welche die Pfortader ersetzen, an der Leberpiorte in
ein normal verzweigtes Venensystem iiber (vgl. Pick!). Im Falle Meyer
dringt das kaverndse Gewebe etwas in die Leberpforte ein. Beifzke
dagegen teilt mit, dafl im intrahepatischen Bindegewebe seines Falles
die Gallengéinge, die Arterien und die kleinen Venen bunt und regellos
durcheinandergewiirfelt erscheinen, weshalb er annimmt, die MiB-
bildung habe sich hier nicht nur auf den trunkuliren, sondern auch auf
den terminalen Pfortaderabschnitt erstreckt.

Was die iibrigen benachbarten Organe betrifft, so zeigen sie meist
keine Beziehung zum kavernésen Gewebe. Nur Meyer gibt an, dafl der
Kopfteil des Pankreas vom kavernosen Gewebe durchwuchert ist, und
Beitzke, daBl die kleinen Schleimdriisen des Ductus choledochus von den
in die Wand eindringenden vendsen Geféafien teilweise véllig umlagert sind.,

Der Vollstandigkeit wegen mochte ich noch kurz die von den ver-
schiedenen Verfassern hervorgehobenen MiBbildungen anderer Organe
erwihnen, die von ihnen zu Analogieschliissen verwertet wurden. So
fand Gross einen abweichenden Verlauf der obersten Wurzel der Vena
lienalis durch die ganze Milz hindurch; Hart ungewohnliche Leber-
furchen, die aber bei dem moglichen Nachweise von eindeutigen Leber-
gummen als nicht unbedingt sicher fiir angeborene MiBbildung ange-
sprochen wurden. Meyer erwihnt mehrere Adenome in beiden Leber-
lappen und eigenartige Driisenwucherungen im kaverndsen Gewebe
an der Leberpforte, die fiir versprengte Pankreasdriisenlippchen ge-
halten werden miissen.
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Wenn man nun die makroskopischen und histologischen Befunde dieser
als MiBbildungen von den betreffenden Untersuchern angesprochenen
und gedeuteten Fille, die eben nach gewissen Gesichtspunkten geordnet
aufgefiihrt wurden, zusammen betrachtet, so ergeben sich ohne weiteres
folgende Erwigungen : Welche Folgeerscheinungen hatten dieseBefunde ?
An und fiir sich kénnen durch eine Vielheit von kleinen GefiBen die
Blutzufuhr zur Leber so gut gewihrleistet werden, daB keine klinischen
Erscheinungen einer Storung im Pfortaderkreislaufe festzustellen sind.
Dann werden die Pfortaderverinderungen nur zufillig bei der Obduktion,
also als Nebenbefund, entdeckt, wie es z. B. im Falle Loeb war. Wenn sich
aber Stérungen ergaben, wann traten sie auf und welcher Art waren sie ?

Bei allen Fallen 148t sich auf Grund der klinischen Angaben fest-
stellen, dafl Erscheinungen auftraten, die mit einer Stérung im Pfort-
aderkreislauf in Verbindung gebracht werden kénnen. Von Beifzke
wird starker Ascites angegeben, der mit 33 Jahren im Anschlull an
chronische Magenbeschwerden und voriibergehenden Ikterus auftrat und
sich dann in der Folgezeit mit gelegentlichen Unterbrechungen ver-
schlimmerte. Nachdem im Falle Meyer ca. 8 Jahre ein starkes Magen-
leiden bestand, tritt plétzlich (mit 38 Jahren) heftiges Erbrechen auf,
das schlieflich eine Laparatomie nétig macht, wobei eine Thrombose
der Gekrosevenen mit ausgedehnter CGangrén des Diinndarmes fest-
gestellt wird. Gross teilt mit, dafl in seinem Falle schon seit Kindheit
Magen- und Darmstérungen und eine stark vergréfierte Milz bestanden;
diese wurde spiter auch bestrahlt. Mit 30 Jahren starke Magenblu-
tungen. Mit 52 Jahren krampfartige Schmerzen in der Lebergegend.
Bei Hart erfolgte mit 20 Jahren, ohne dall frither nennenswerte Krank-
heiten bestanden hétten, plotzlich heftiges Blutbrechen, das schlisfilich
zum Tode fithrte.

Als Folge einer Stérung im Plortaderkreislanf 148t sich vielleicht
auch eine starke VergroBlerung der Milz, die in allen Féllen beobachtet
wurde, heranziehen. Zudem berichten Gross, Meyer und Hart von einer
Erweiterung der submukésen Venen im unteren Teile der Speiserchre,
die beiden letzten auch von solcher des Magens. Nur bei Hart fand sich
eine kleine Rifwunde in einer submukésen Vene der Speiserchre in
der Néhe der Kardia.

Vergleiche ich nun mit diesen Befunden meine eignen, so ergeben
sich folgende Ubereinstimmungen und Abweichungen.

Wie bei Meyer und Hart traten in unserem Falle plétzlich bedroh-
liche Krankheitserscheinungen auf, die sich mit einer Stérung im Pfort-
aderkreislauf in Verbindung bringen lassen. Doch wurde in keinem der
bisher mitgeteilten Fille von einer Pause zwischen dem Krankheits-
beginn und der eigentlichen Stérung im Pfortadersystem, z. B. Ascites,
allgemeine Stauung (Caput medusae, Venenpulsation am Halse) berichtet,
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Abweichend von allen diesen mitgeteilten und in Betracht gezogenen
Fallen von angeblicher angeborener Mifibildung ist makroskopisch und
histologisch in unserem Falle folgendes festzustellen: Der Pfortader-
stamm ist in seinem ganzen Verlaufe deutlich nachweisbar und geht in
normal verzweigte Lebervenen tiber. Nur an einer Stelle ist die Lichtung
durch eine buckelartige Hervorhebung (das kavernise Gewebe) eingeengt.
Hier ist auch die Pfortader dorsalwirts abgeknickt. Das kaverndse
Gewebe ist fast ausschlieBlich auf die Wand der Pfortader beschrinkt,
deren innere Schichten verdickt sind. Um und in einzelnen Nerven-
stiémmen sind Anhdufungen von Gefiflen vorhanden, die aber mehr
erweiterten Seitenbahnen gleichen. Trotzdem sind Druckerscheinungen
an den Nerven nicht festzustellen. Das Schwielengewebe in der Gegend
des Pankreaskopfes weist auf hier abgelaufene entziindliche Vorgange
hin (vgl. Sinuskatarrh eines mitgetroffenen Lymphknotens). Wie bei
Hart sind in unserem Falle eine starke Erweiterung und Neubildung
von vendsen Seitenbahnen festzustellen. Irgendwelche andere Organ-
millbildungen, wie bei Gross, Hart und Meyer, wurden nicht gefunden.

Lassen sich nun trotz dieser betrichtlichen Abweichungen des vor-
liegenden Falles von den bereits mitgeteilten die von den anderen For-
schern aufgestellten Begriindungen der angeborenen MiBbildung an-
wenden ?

Alle Vertreter der MiBbildungstheorie (und auch Fmmerich, der sich
aber fiir seinen Fall nicht dafiir entscheidet) sehen einen Hauptstiitz-
punkt ihrer Theorie darin, dafl der Nachweis der urspriinglichen Pfort-
ader oder eines ihr entsprechenden GefiBes unméglich ist. Da aber
in unserem Falle die Pfortader sowohl makroskopisch wie histologisch
gut und einwandfrei nachzuweisen ist und sich die kavernése Umwand-
lung nur auf einen Teil der Pfortadermedia und -adventitia beschrinkt,
so konnte man hier nur von einer umschriebenen Entwicklungsstérung
der Pfortaderwandung sprechen. Mit dieser Annahme kann aber die
Dorsalknickung des Pfortaderstammes kaum erklirt werden; ebenso-
wenig die schwielige Umwandlung des Ligamentum hepato-duodenale
besonders in der Gegend des Pankreaskopfes, denn Hart sieht gerade
in dem Fehlen jeglichen Schwielen- und Narbengewebes auch einen
Beweis fiir eine angeborene MiBlbildung.

Auch das reichliche Vorhandensein von wohlausgebildeten Nerven-
stammechen im kaverndsen Gewebe (wie u. a. auch Emmerich mitteilt)
148t sich durch die Annahme einer Mifibildung nicht eindeutig erkliren.
Beitzke, Gross und Meyer fithren sie als Beweis fiir eine Bildungsano-
malie an, weil an ihnen keine Druckerscheinungen festgestellt werden
konnen. Pick dagegen will ahnliche Befunde seines Falles so erkliren,
daBl das kaverndse Gewebe geschwulstartig, wie bei den kaverndsen
Hamangiomen der Haut, die Nervenstimme umwuchert hat. In vor-
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liegendem Falle sind die Capillaren deutlich erweitert, das Nervengewebe
selbst aber ohne Zeichen von Druckerscheinungen.

Gerade die Erweiterung der periportalen Capillaren und der Sappey-
schen Adern (auch in unserem Falle war u. a. eine Erweiterung der
Oesophagusvenen festzustellen) 146t sich nach Josselin de Jong mit der
Annahme einer Entwicklungsstérung nicht in Einklang bringen, da der
Kérper schon von der fetalen Zeit her an diese Anomalie gewohnt ist
und deshalb eines Ausgleichs nicht bedarf.

Der von Hart angefithrte Grund, es miifite sich in seinem Falle um
eine Bildungsanomalie handeln, weil die kieinen, wohlausgebildeten
Venen, welche die Pfortader ersetzen, an der Leberpforte in ein normal
verzweigtes Venensystem iibergehen, kénnte auch auf unseren Fall
Anwendung finden. Doch widerspricht dem z. B. Pick und hebt gerade
diese Verhiltnisse als Begrindung seiner Geschwulsttheorie hervor.
So hat auch dieser Stiitzpunkt der Theorie von der angeborenen Mif3-
bildung fiir unseren Fall seine Beweiskraft verloren. DafBl Beitzke eine
regellose Anordnung der Gallengéinge, Arterien und kleinen Venen
im intrahepatischen Bindegewebe mitteilt und deshalb fiir seinen Fall
sogar eine Entwicklungsstérung des terminalen Pfortaderabschnittes
annimmt, entkriftigt die eben aufgestellte Behauptung nicht. Hier-
durch zeigt sich aber auch, wie wenig eindeutig die Zeichen einer Mif}-
bildung an der Pfortader sind. Deshalb kann man auch aus der mehr
oder minder scharfen Begrenzung des kavernsen Gewebes keine Schliisse
auf eine Bildungsanomalie zichen.

Die in der Vorgeschichte gemachten Angapen von ,,Leberleiden‘“in der
Familie des Kranken konnen und dirfen fiir die Begriindung einer Mibil-
dung der Pfortader nicht verwertet werden, da ihre Natur nicht geklirt ist.

Gegen eine MiBbildung spricht in unserem Falle, wie auch bereits
von Emmerich, Palmedo und Pick betont wurde, das spéte und vor
allem plotzliche Auftreten der klinischen Erscheinungen, d. h. Stérungen,
die sich mit einer Pfortadererkrankung in Zusammenhang bringen lassen
(mit 33 Jahren). Man miilte dies dann mit Hart so erkliren, dafl es auf
dem Boden der Mifibildung durch irgendwelche, jetzt nicht mehr genau
feststellbare Ursachen zur Thrombose groBerer Venenstdmme gekommen
ist und anschlieBend daran zur Organisation und verhaltnisméaBig fein-
poriger Rekanalisation evtl. zur Bildung teleangiektatischen Granu-
lationsgewebes im perivendsen Gewebe. Unter solchen Umstinden
kann aber nach Palmedo solch ein Fall unmdglich als eindeutige und
zweifelsfreie Milbildung angesehen werden.

Weil nun aber, wie gezeigt, durch die Annahme einer Bildungs-
anomalie alle in Betracht kommenden Fragen nicht sicher und restlos
geklirt werden konnen, muB fiir den vorliegenden Fall eine angeborene
Gewebsmifibildung als Erklirung ausscheiden.



Kenntnis der chronischen Pfortaderverlegungen. 781

Kavernose Gewebsbildungen im Pfortadergebiete haben aber auch
eine andere Erklirung gefunden. Man hat geglaubt, solche Abwei-
chungen vom normalen Befunde mit der Annahme einer echien Neu-
bildung im Bereiche dés Pfortaderbauptstammes in Beziehung bringen
zu diirfen. Dabei lag es dann natiirlich nahe, auf Entwicklungsstorungen
in der Erklirung dieser Blastombildungen zuriickzugreifen. Man konnte
deshalb im Anschlufl an die im vorigen Absatze behandelten Gewebs-
mifBbildungen daran denken, daf3 aus Anomalien im Bereiche des Pfortader-
hauptstammes sich Neubildungen im Sinne der Hamarto- oder Choristo-
blastome entwickelt hiatten. Um ein Hamartoblastom wiirde es sich
bandeln, wenn ein hyperplastisches, geschwulstm#fiiges Wachstum
im Anschluf} an eine fehlerhafte Gewebszusammensetzung nachgewiesen
werden kann. Ein Choristoblastom wiirde dann vorliegen, wenn ab-
getrennte oder verlagerte Organ- oder Gewebsteile geschwulstmiBig
gewachsen sind. Ob man nun kaverndse Bildungen im Gebiete der
Pfortader nur als hyperplastlsche Wachstumsvorgéinge oder als echte
Gewichsbildungen aufzufassen hétte, soll vorliufig unberiicksichtigt
bleiben.

In mehreren Fillen des Schrifttums wird meist eindeutig von Wachs-
tumsneigungen usw. des kaverndsen Gewebes gesprochen, weshalb die
in Betracht kommenden Arbeiten hier kurz zusammengestellt werden
sollen.

Beitzke halt seinen Fall zwar fiir eine angeborene MiBbildung. Er teilt aber
mit, da es vielleicht im AnschluB hieran zu einem geschwulstmiBigen Wachstum
des kaverndsen Gewebes in'den Choledochus hinein kam; hier sind nimlich die
kleinen Schleimdriisen von den kaverndsen Gefifichen teilweise véllig umlagert.
Meyer, der seinen Fall ebenfalls fiir eine Bildungsanomalie anspricht, berichtet
von deutlichem, geschwulstartigem Wachstum und Vordringen des kaverndsen
Gewebes in die Bauchspeicheldriise, die periportalen Lymphknoten und die Nerven-
stémme, dhnlich den sogenannten Angiomen und Kavernomen.

Im Gegensatz zu diesen Fallen, die in das Gebiet der Hamarto- und Choristo-
blastome gehoren wiirden, glaubt nun Versé, dafl es sich auch um eine teleangiekta-~
tische Granulationsgewebsbildung handelt, d. h. um Organisation und Kanalisation
eines Thrombus mit sekundédrem Wachstum. In seinem Falle folgt nimlich das
kaverndse Gewebe den Pfortaderverzweigungen weit in die Leber hinein und
hort erst da auf, wo die Pfortaderaste selbst wieder frei werden. Bis zu dieser
Stelle erscheinen aber die Thrombusmassen, welche die GefaSlichtungen ausfiillen,
vollig organisiert und kanalisiert. Wegen einer gewissen Ahnlichkeit ihrer Fille
schlieBen sich Kuhr und Risel dieser Ansicht Versés an. Auch Josselin de Jong
glaubt, dafl es sich in einem seiner Fille um ein sekundires, geschwulstméaBiges
Wachstum der rekanalisierten Blutgefifle handelt, doch gibt er hierfiir keine
nahere Begriindung an. Hart nimmt unter diesen Vertretern eine gewisse Sonder-
stellung ein. Er will zwar seinen Fall fir eine typische Mifibildung erklart
wissen, gibt aber zu, daB es im AnschluB an die Thrombose gréBerer Venenstdmme
zur Organisation und verhaltnismiBiger Rekanalisation des thrombosischen Ge-
fafles mit sekundirem Wachstum des teleangiektatischen Granulationsgewebes
im perivendsen Gewebe kommen kann.
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Pick nimmt eine Sonderstellung unter allen in Betracht kommenden
Forschern ein. Es soll sich in seinem Falle um ein priméres, vielleicht
schon embryonal angelegtes Hamangiokavernom der Pfortader han-
deln. Da die Wachstumsneigung so stark von ihm betont wird, gilt er
als der ausgesprochene Vertreter der Geschwulsttheorie.

Beim Falle Pick ist kein Pfortaderbauptstamm vorbanden. Er ist, makro-
skopisch betrachtet, durch ein ziemlich feinporiges Gewebe ersetzt. Hine grofie
Anzahl etwa federkieldicker, geschlangelter und untereinander anastomosieren-
der Venen durchzieben das Ligamentum hepato-duodenale. Dieses statt des
trunkuliren Pfortaderteiles vorhandene Gewebe durchsetzt die Umgebung, dringt
sogar in den Pankreaskopf und das anschlieBende Gewebe ein, hort aber am
Leberhilus plétzlich glatt auf. Hier ist eine normale Verzweigung der Leber-
venen festzustellen. Histologisch finden sich vielgestaltige Hohlrdume, die durch
bindegewebige, von Anastomosen durchsetzte Scheidewinde getrennt sind. Ver-
schieden breite Bander umgeben die einzelnen Lumina, doch treten auch inner-
halb der Septen neben unverinderten kleinen Arterien und Nervenstimmen
z. T. geschlossene Ringe elastischsr Fasern auf, die kernarmes Gewebe um-
schliefien.

Woraus nun Pick auf das Bestehen einer echten Neubildung schlieBen
zu kénnen glaubt, wird zum gréften Teil durch die Kritik beantwortet,
welche andere Verfasser an ibm ausiibten, weil sie die Gewéchstheorie
nicht annehmen wollten. Hierbei ist aber wieder ganz besonders zu
beriicksichtigen, daf die einzelnen Fille grofe Abweichungen vonein.
ander aufweisen. Pick betont besonders die ,relative Destruktions-
kraft des kaverndsen Gewebes, das den kaverndsen Himangiomen
der Haut in ihrem Verhalten zum umliegenden Gewebe gleichen soll.
Nach Josselin de Jong lassen sich aber die Befunde in den Féllen Risel
und Versé mit der Auffassung eines Kavernoms nicht in Einklang bringen.
Das kaverngse Gewebe setzt sich weit in die Verzweigungen der Glisson-
schen Kapsel hinein fort, und es ist schwer einzusehen, weshalb nicht
auch die Leberzellen umwuchert werden, wenn es sich um ein Hémangio-
kavernom handelt. Auch Beitzke weist aus #dbulichen Griinden diese
Theorie fiir seinen Fall zurtick. Bei ihm liegen die Gallengéinge, Arterien
und kleinen Venen bunt und regellos durcheinandergewiirfelt. Eine
gewisse Systematik, wie man sie bei Kavernomdurchwachsung oder
ganz allgemein bei einer Geschwulst erwarten miifite, fehlt vollkommen.
Die von Pick betonte Notwendigkeit, dafi die normale Entwicklung
der Pfortaderiste (wie es in seinem Falle vorliegt) das primére Vor-
handensein des Hauptstammes voraussetzt, wird besonders von Haré
und Beitzke energisch bestritten. Der Zusammenhang des Geféfirohres sei
ja auch dann gewahrt, wenn infolge einer Entwicklungsstérung der einzige
grofle Plortaderstamm auf eine gewisse Strecke hin in viele kleine Venen,
also in ein kaverngses Gewebe, umgewandelt ist. Pick legt besonderen
Wert bei der Begrindung der Gewéchstheorie darauf, dafi die Nerven-
stamme innerhalb des kaverndsen Gewebes keine Druckerscheinungen
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aufweisen. Dieser Befund spréche also zugleich fiir eine langsame Wachs-
tumsneigung des Hémangiokavernoms. Dieselben Nervenbefunde
geben auch Beitzke, Emmerich, Gross und Meyer von ihren Fillen. Sie
betonen aber ganz besonders, daB es sich nicht um regellos gewuchertes
Nervengewebe handelt, sondern daf es wohl ausgebildete Nervenstamme
sind, die im Verhiltnis zum normalen Gewebe vermehrt sind. Auch
Pick meint dasselbe, wie ich mich durch eine Durchsicht seiner histo-
logischen Préparate selbst itberzeugt habe. Dies whre also bis jetzt
der einzige Beweisgrund Picks, der von den Gegnern der Geschwulst-
theorie gebilligt wird. Aber Hart will sich dieser Mehrheit nicht an-
schliefen. Er weist darauf hin, dafl das Nervengewebe weniger wider-
standsfihig ist als die elastischen und muskuldsen Bestandteile der
Venenwand. Man miilite also annehmen, daf3 eher die Nerven als die
Pfortaderwand von dem Himangiokavernom zerstért worden wire.
Emmerich will den Fall Pick als eine typische Heilung von Pfortader-
thrombose ansehen durch einen Analogieschlull von seinem Falle. Hier
findet sich in der Umgebung der Wand der Vena lienalis ein Granu-
lationsgewebe, das reich an Endothelkandlchen, offenbar neugebil-
deten Gefiafien ist und selbst in die Venenwand eindringt. AuBerdem
finden sich in der Nachbarschaft der Milzvene einige frisch thrombosierte
Gefifle mit beginnender Organisation neben vollkommen verddeten
Lichtungen. Da nun auch im Anfangsteile der Pfortader Thromben in be-
ginnender Organisation |vorhanden sind, hilt Emmerich fir seinen Fall
die Beweiskette fiir eifie kanalisierte Thrombose geschlossen und will
nun den Pickschen Fall\\ durch Analogie ebenso erklirt wissen. Gruber
meint sogar, es kénne t\‘ﬂurch eine starke Entwicklung und Erweiterung
der Begleit- und Wandeapillaren und -venen sowohl eine angeborene
MiBbildung als auch eine echte Neubildung vorgetiuscht werden.

Fir unseren Fall kolrmmt die Picksche Ansicht kaum in Betracht.
Denn in ihm ist das Pfortadersystem sowohl makroskopisch wie histo-
logisch deutlich nachwe%sbar, sogar die einzelnen Schichten der Pfort-
aderwand sind makroskopisch deutlich festzustellen. Das kavernose
Gewebe ist fast aussc]tlie'ﬁlich' auf die Pfortadermedia beschrinkdt.
Es zeigt keine Neigung, in das andere umgebende Gewebe, wie Pankreas,
Leber, Choledochus usw., einzudringen, trotzdem die einzelnen Muskel-
schichten durch die zdhlreichen Gefiflumina deutlich auseinander
gedringt erscheinen. Das kaverniose Gewebe ist gegen die Umgebung
unscharf begrenzt. Besonders in den duBersten Gebieten hat man deut-
lich den Eindruck, daf} es sich um stark erweiterte Capillaren handelt,
welchen nun die Aufgabe| von Seitenbahnen zufillt (z. B. in und um ein-
zelne grofere Nervenstimme). Die Nervenstdmme selbst sind wohl-
geordnet, zahlreich und weisen keine Druckerscheinungen auf, trotzdem
sie teilweise von vielen GefaBlichtungen durchsetzt werden.
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Wenn auch das makroskopische Bild unseres Falles sehr fiir die An-
nahme eines Gewdchses spricht (buckelartiges Vorspringen in das GefiB-
Iumen, Dorsalabknickung des Stammes), so ergeben sich doch nach der
obigen Zusammenstellung solche Abweichungen, dafy man es kaum recht-
fertigen kann, die vorliegenden Verdnderungen fiir eine Geschwulst
zu halten. Zudem kommt noch die schwielige Umwandlung des Liga-
mentum hepato-duodenale und die Bindegewebsvermehrung in der
Zwischensubstanz des Pankreaskopfes hinzu, die nur schwer als Druck-
wirkung von seiten des kaverntsen (Gewebes her aufzufassen ist, auch
wenn man seine Blastomnatur annehmen wollte. Auch die klinischen
Erscheinungen weichen von diesen des Pickschen Falles wesentlich ab
und entsprechen auch nicht dem Verlauf, wie man es bei einer Geschwulst
erwarten wirde. Nach dem ersten akuten Auftreten von Symptomen,
die mit der Pfortadererkrankung in Zusammenhang gebracht werden kdn-
nen (Hématemesis), stellt sich nach etwa 3/, jahriger Pause ohne vorherige
besondere Beeintrichtigung des Allgemeinbefindens ziemlich plétzlich
Bauchwassersucht als Zeichen einer Kreislaufstérung ein. Dieser Krank-
heitsverlauf spricht nicht fiir die Annahme einer blastomatésen Bildung,
denn wie ist die erscheinungsfreie Zwischenzeit zu erkliren, da sich schon
die Zeichen und Folgen einer Pfortaderstérung deutlich vorher zeigten ?

Kénnen wir unseren Fall also weder einwandfrei mit einer Gewebs-
miBbildung und einer von einer solchen ausgehenden Gewéichsbildung
in Einklang bringen, so miissen wir uns nach anderen Erklarungsver-
suchen umsehen, wofiir wir in der reichhaltigen Literatur auch geniigend
Hinweis finden.

Da kommen vor allem in Betracht die Folgezustinde der Pfortader-
thrombose!

Dabei wire es, theoretisch betrachtet, einmal mdoglich, daB eine
vollige Thrombose des Pfortaderstammes die Entstehung eines Kolla-
terialkreislaufes bedingt. Hierbei kommt auf dem Wege der Vasa va-
sorum der Pfortader oder der Gefille des Ligamentum hepato-duodenale
eben dieser Seitenkreislauf zustande. Dadurch wird eine Erweiterung
kleinerer Gefdlle hervorgerufen, die ungewthnliche Bilder auch unter
den Erscheinungen eines kavernésen Gewebes im Bereiche der Pfort-
aderwand und ihrer Umgebung bedingt hat. Oder es ist dies kaverndse
Gewebe noch dadurch weiter ausgebildet, daB auch die thrombosierte
GefiBbildung eine Rekanalisation erfahrt, wobei man dann den Eindruck
eines innerhalb und aufBlerhalb der Pfortader liegenden kaverndsen
Gewebes erhilt. Um aber diese Erklirung rein aus geweblichen Verdnde-
rungen riickschlieBend begriinden zu kénnen, mul} folgendes verlangt
werden: Es mul bei Kanalisation des Thrombus innerhalb des GefaB3-
lumens der umgewandelte Thrombus noch nachzuweisen sein. Solche
innerhalb des GefdBes sich abspielenden Veradnderungen sind hinling-
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lich bekannt, um dies auch fiir die Pfortader entscheiden zu kénnen.
Spricht die gewebliche Untersuchung fiir eine Erkldrung der Veriinde-
rungen in diesem Sinne, dann muf versucht werden, auch den klinischen
Befund fiir die Annahme einer Plortaderthrombose bzw. fiir einen schon
linger bestehenden und deshalb auch der Organisation und Rekanali-
sation unterworfenen Vorgang heranzuziehen.

Bei der Durchsicht der zahlreichen einschligigen Fille des Schrifttums
ist eine auBerordentlich groBe Variationsbreite der in Betracht kommen-
den Veriinderungen festzustellen. Schon der makroskopische und histo-
logische Pfortadernachweis, wohl sicher eine der Hauptfragen bei der
Betrachtung und Beurteilung des kaverndsen Gewebes, zeigt so grolle
Verschiedenheiten, daB im nachfolgenden die einzelnen Falle mit ihren
Befunden erst kurz und tbersichtlich zusammengestellt seien:

Piortadernachweis
Autor Makroskopisch  Histologisch

Ehrentel T . . . . . .
. i .....
' mr. .. ..
R v ... ..

+ o+

Gros’s’ I . ... ...
Gruber I . . . . . ..
s ... L.

» IV oo

Risel . . . ., .. . ..

Versé . . . . . . . ..

R R R s

—
-
~—

ARtk R b e
l

Josselin de Jong . . . .

Von diesen aufgefithrten Fallen miissen Koebrich und Palmedo aus
der kritischen Betrachtung ausscheiden, weil histologische Berichte
des Pfortadergebietes nicht vorliegen.

Die 3 letzten Fille nehmen eine gewisse Sonderstellung ein. Bei
ihnen ist ein eindeutiger histologischer Nachweis der Pfortaderwand
oder Reste von ihr nicht zu fithren, weil nur ein ausgesprochen kaver-
noses Gewebe vorhanden ist. Trotzdem werden sie als das Endprodukt
einer Thrombose der Pfortader mit tiefgreifendster Organisation,
Rekanalisation, Wandzerstérung und Neubildung und Erweiterung der
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Capillaren zu Seitenbahnen angesprochen. Am wichtigsten und klarsten
sind natiirlich die Fille, in denen der gefalhaltige Verschlufl den Pfort-
aderhauptstamm betrifft.

Das Pfortaderlumen ist bei Ehrentheil (1, 11, III), Kasper (II) und
Kuhr durch eine groBle Anzahl von Geféaflen, also durch ein kavernoses
Gewebe, ganz ausgefiillt. Loeb berichtet nur von wenigen kanalisierten
Hohlrdumen. Derbe Bindegewebsstrange und bindegewebige Balken,
welche das urspriingliche Lumen in zwei und mehr Héhlen teilen, fithren
Risel, Umbreit und Gruber (I1I) an. Bei Kasper (IV) sind solche neu-
entstandenen Hohlrdume durch strukturlose, mit Liicken und Spalten
durchsetzte Massen angefiillt. Gruber (I, II), Ehrentheil (IV) und Gross
(IT) berichten von dlteren Thromben in einzelnen Lichtungen des kaver-
nésen Gewebes, die aber zum Teil schon stark organisiert sind; ja bei
Wohlwill liegt ein stark verkalkter und kanalisierter Thrombus fast
frei im Pfortaderlumen.

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

Die Intima ist entweder ganz oder nur stellenweise polsterartig
verdickt (Ehrentheil 1, 1T, Gross 11 u. a.) oder histologisch iiberhaupt
nicht nachweisbar (Kasper II, 1V, Kuhr).

Ehrentheil (1, 11, I1T) und Gruber (I1) berichten von keiner Zusammen-
hangstrennung der Lamina elastica, wihrend Gruber (I), Kasper und
Risel eine solche durch Bindegewebe oder Granulationsknospen mit-
teilen. Bei Ehrentheil (IV) fehlt die Elastica auf einer grofien Strecke.

Weniger Verdnderungen zeigt die Media. Nur bei Ehrentheil (I)
wird sie durch spédrliche Muskelbiindel vertreten. Reichhaltige Zell-
durchsetzung ist bei Gruber (I), Kasper (1I) vorhanden. Gruber (1I)
berichtet von deutlicher Sklerose und hyaliner Umwandlung, und bei
Gross (IT) lieBen sich einwandfrei Kalkablagerungen feststellen.

Im perivendsen Gewebe sind fast in den meisten Fallen vor allem
die verschieden grofien GefdBlumina bemerkenswert, die von lockerem
oder mehr dichterem Bindegewebe umgeben werden. Gruber (I, I1)
betont besonders eine lymphocytére Durchsetzung, und Umbreit konnte
sogar kleine absceBartige Herde nachweisen.

Im Wurzelgebiet der Pfortader sind verhaltnismiBig selten schwer-
wiegende Verdnderungen gefunden worden. Hier stehen die Alteren,
teilweise wandstandigen und organisierten Thromben an erster Stelle;
80 in der Vena mesenterica superior bei Gruber (IL, IV) und Ehrentheil
(I1I) und in der Milzvene bei Gruber (LV), Risel, Gross (II) und
Ehrentheil (1IT). Bei Versé ist das Lumen der Vena lienalis durch binde-
gewebige Balken geteilt, und diese Spaltraume sind durch altere binde-
gewebige Thromben verschlossen. Zahlreiche Gefafilichtungen in der Um-
gebung des GefdBles werden mitgeteilt fiir den Bereich der Mesenterial-
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venen von Gruber (I1I), wo einzelne erweiterte Vasa vasorum mit or-
ganisiertem kriimeligen Inhalt vorhanden sind, fiir die Vena lienalis von
Ehrentheil (111) und Emmerick. In dem letzteren Falle sind die teilweise
verddet, teilweise frisch thrombosiert.

Bei diesen zum Teil ganz erheblichen Veridnderungen im Pfortader-
gebiete, wie sie soeben angefithrt wurden, ist es leicht verstédndlich,
daB es auch bei den in Frage kommenden Organen (Leber, Milz, Pan-
kreas) zu erheblichen pathologischen Erscheinungen gekommen sein mufl.

In der Leber fanden sich mehr oder minder deutliche Zeichen einer
Cirrhose bei Gruber (I, IV), Kasper (11, IV), Koebrich, Umbreit und Wohl-
will. Emmerich gibt an, dafl in seinem Falle die Leberzellbalken durch
viele Blutriume auseinandergedringt sind, so dafl die Léppchenzeich-
nung undeutlich erscheint. Bei Qruber (I) sind die Pfortaderiste durch
bindegewebige Scheidewdnde in zahlreicheLumina aufgeteilt oder durch
unregelmifiges Maschenwerk ersetzt (II, IV). Im Falle Ehrentheil (II)
dringt vom Hilus her ein sehr breites Bindegewebe mit zahlreichen
weiten, dickwandigen GefiBen in der Umgebung der Gallengéinge und
Portaliste eine Strecke weit in das Parenchym ein.

Weniger abweichend sind die Verhdltnisse der Milz. Sie ist fast
durchweg, zum Teil ganz erheblich, vergréBert. Meist besteht eine ziem-
lich ausgesprochene Fibrose der Pulpa. In einigen Fillen wird auf eine
besonders starke Stauungsblutiiberfiillung hingewiesen. Ehrenthesl (1I)
berichtet von einer frischen Thrombose einiger kleiner Gefdfle der Milz-
pulpa und Gruber (IV) dasselbe von Venen im Pankreasgewebe. Neben
einer interstitiellen Bindegewebsvermehrung der Bauchspeicheldriise
fand Koebrich stellenweise Nekrose und Emmerich mehrere Herde, in
deren Gebiet das Gewebe véllig zugrunde gegangen war. Die klinischen
Erscheinungen traten, soweit sich dies aus den anatomischen Angaben
entnehmen lieB, immer ziemlich plotzlich ein und zeigten im weiteren
Verlaufe meist Stauungserscheinungen (Ascites usw.) und Hamatemesis.

Soweit die in der Literatur angegebenen Fille!

Kann nun der vorliegende Fall grundsatzlich mit den eben ange-
fithrten Befunden verglichen werden? Da muB vor allem darauf hin-
gewiesen werden, daB sich kein Fall gefunden hat, der dem vorliegenden
ganz entspricht; denn das Wesentliche ist das isolierte Vorkommen
des kaverntsen Gewebes in der Media der Pfortaderwand. Nur Gruber
(III) erwahnt kurz erweiterte Vasa vasorum, doch bedingten sie nicht
das Bild eines kavernosen Gewebes.

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

Als erstes spricht der aus voller Gesundheitherauseintretende plétzliche
Beginn der Krankheit (sogar die Stunde kann angegeben werden) neben der

Virchows Archiv. Bd. 268, 51
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gewaltigen Storung des Allgemeinbefindens (BewuBtlosigkeit usw.)fiir eine
Thrombose. Dann treten im weiteren Verlaufe der Krankheit allgemeine
Stauungserscheinungen auf, die Milzschwellung, sichtbare Pulsation der
Halsgefafe, Erweiterung der Bauchvenen und starke Bauchwassersucht.

Auch histologisch kann eine ausgesprochene Erweiterung der in
Frage kommenden Kollateralen festgestellt werden. Es finden sich im
Lumen der Pfortader, deren einzelne Schichten deutlich voneinander
zu trennen sind, bindegewebige Auflagerungen mit vereinzelten kleinen
Lichtungen und stellenweise verdickter Intima.

Nehmen wir also an, unser Fall wire durch eine Thrombosierung der
Pfortader zu erkldren mit anschlieBender Bildung eines Seitenbahnen-
kreislaufes, so ist die lang dauernde Beschwerdefreiheit nach dem ersten
Auftreten der klinischen Erscheinungen (ca. 3/, Jahre) nur durch eine
erneute Thrombose zu erkldren, und so mufl verlangt werden, dafl unter
allen Umsténden eine Pfortaderthrombose, wenn auch nur in Resten,
nachgewiesen werden kann.

Eine véllige kavernése Umwandlung des Pfortaderstammes lag ja
nicht vor. Aber es fanden sich im Innern des Gefélles eine bindegewebige
Verdickung mit Gefaflichtungen, die von Endothel ausgekleidet waren.
Auch wenn Pigmente als Reste einer Zerstérung und Auflésung roter
Blutkorperchen sich nicht fanden, so liegt es doch nahe, diesen Befund
auf eine allerdings schon lange zuriickliegende Thrombosierung zuriick-
zufiihren, die sich dann mit der Zeit stark verdndert hat und wand-
stindig in der bindegewebigen Umwandlung zu erkennen ist. (Ver-
gleiche die alten Thrombosen anderer Venengebiete, z.B. der Femorales).

Schwierigkeiten fiir die Erklarung bietet nun nicht die Entstehung
eines Seitenbahnenkreislaufes, wohl aber sein Fortbestehen bei relativ
guter Durchgingigkeit des Pfortaderlumens. Es mul dann noch etwas
hinzukommen, was die Durchgéingigkeit der Pfortader erschwert haben
konnte. Dies Moment zeigt sich vielleicht in der schon oft erwiahnten
Dorsalflektion der Plortader, bei der dann die Wandverdickung durch
die organisierte Thrombose hinzukam.

Es ist aber auffallend, daB bei der Schwere und dem chronischen
Bestehen der kiinischen Erscheinungen keine cirrhotischen Verdnde-
rungen der Leber festzustellen sind, zumal eine ausgesprochene Pankreas-
cirrhose vorhanden ist. Burdenko hat nimlich bewiesen, daB ein linger
als 10 Minuten dauernder vollstandiger Pfortaderverschluff fiir den
Weiterbestand des Lebens dullerst bedenklich ist. Im Gegensatz dazu
zeigte aber Umber, dal sogar bei vollstindiger Verédung der Pfortader
die Leber vollkommen normal bleiben kann. Vielleicht konnte gerade
diese Feststellung um so mehr fiir den vorliegenden Fall bewertet werden,
als hier nur eine unvollstindige Verlegung des Lumens durch die polster-
artige Intimaverdickung und die Dorsalflektion bedingt wurde.
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Fiir diese Abknickung des Pfortaderstammes ist moglicherweise die
schwielige Umwandlung in der Nachbarschaft der Pfortader heranzu-
ziechen. Aber wodurch kann diese erklirt werden ? Liegen etwa abgelau-
fene entziindliche Vorgéinge in der Pfortaderumgebung vor, auf welche
auch die produktiven Verinderungen des Pankreas zu beziehen wiren ?

Auf Grund der bekannt gewordenen Angaben der Vorgeschichte lassen
sich in dem vorliegenden Falle, im Gegensatz zu manchen anderen des
Schrifttums, keine positiven Angaben machen, jaes lassen sich nicht einmal
Vermutungen aussprechen, wie es die meisten anderen Verfasser konnten.

Kinderkrankheiten, wie Masern, Scharlach und Diphtherie werden
von Palmedo, Gruber (III) und Risel beschuldigt. Als entziindliche
Veriinderungen werden als Ursache fir die Thrombophlebitis aufgefiibrt:
Appendicitis: Ehrentheil (11), Gohrbandt, Gruber (I), Palmedo; Ulcus
ventriculi: Kasper; pericolitischer AbsceB: Gang,; Milzinfarlkt: Versé;
frithere Laparatomie: Wohklwill; Endokarditis: Goldmann usw. Borr-
“mann fihrt einen Fall von Spontanzerreiffung der Pfortader an. Koebrich
glaubt, daB selbst ganz geringe, evtl. nur histologisch nachweisbare
Verletzungen, wie z. B. durch schnelles Hinauflaufen auf der Treppe,
schlieBlich zu solch gewaltigen kavernosen Bildungen fithren koénnen.
Auch Wilke fithrt seinen Fall, in dem ein dlterer, am Rande deutlich
vascularisierter Thrombus der Pfortader vorliegt, auf eine Verletzung
zuriick, einen Sprung aus einem Meter Hohe, wobei vielleicht noch die
Zugwirkung des vollen Magens erhohend gewirkt hat. Gerade auf
dies letzte Moment legt Edens so groBes Gewicht, daB er eine Wand-
verletzung einzig und allein nur durch den Zug des vollen Magens beim
Mittagsschlifchen erklaren will. Parkes Weber beruft sich bei einer Ver-
6dung der unteren Hohlvene, um auch einige andere etwas entsprechende
Falle noch anzufithren, auf einen Rif} der Intima durch gewaltige
Uberanstrengung (Wettlaufen). Dies lieBe sich mit den Erfahrungen
Krohs vereinigen, daf} eine Thrombose bei direkter Verletzung, ob infi-
ziert oder nicht, ist dabei nicht mafigebend, oder durch starke Erschiitite-
rung der GefdBe eintreten kann. Hierzu passend fand ich zwei sich
geradezu widersprechende Fille von Verletzungen der unteren Hohlvenen:
Bei Hoffmann und Handmann trat nach einem Steckschu$ eine Throm.-
bose ein, wihrend bei Schmieden an der durch Uberfahren hervorgeru-
fenen Zerreiung, die gendht wurde, kein Zeichen einer Thrombose fest-
gestellt werden konnte. Wohl findet man im vorliegenden Falle in der
Umgebung der Pfortader ein Narbengewebe, doch fehlen alle Zeichen
einer Thrombophlebitis venae portae. Hs lieBen sich fiir sie keine Ur-
sachen, die von anderen Verfassern angegeben wurden, urséchlich ver-
werten. So erheben sich die Fragen: Koénnte die polsterartige binde-
gewebige Verdickung der Intima, die zur Einengung fiihrte, nicht mit diesen
histologisch gleichaltrigen schwieligen Verinderungen in Zusammenhang

51*
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gebracht werden ¢ Handelt es sich dabeinicht um spezifische Entziindun-
gen ¢ Daman auf Grund der Vorgeschichteauch den von Wohklwill beschul-
digten schweren und chronischen AlkoholmiBbrauch fiir den vorliegenden
Fall mit einigem Recht ablehnen kann, bliebe nur noch die Lues iibrig.

Bei der Beantwortung der Frage, ob einwandireie Fille von Pfort-
aderlues beobachtet worden sind, will ich mich besonders auf die Unter-
suchungsergebnisse von Simmonds stiitzen, der zeigte, daf eine primére
Pfortadersklerose fast immer auf eine Syphilis zurtickgefithrt werden
kann. Die hierbei auftretenden grundlegenden Verdnderungen, die sehr
verschieden und héufig vollkommen unabhingig von Leberstérungen
auftreten sollen, seien folgende:

1. Verdickung der Intima.

2. Stellenweise, meist hyaline Degeneration der Muscularis.

3. ZerreiBungen der elastischen Wandbestandteile.

4. Bildung von Kalkplatten.

Aus den kurzen Angaben, die Simmonds machte, 1aBt sich leider
nicht ermitteln, ob auch bei ihm eine so auffallende Erweiterung der
Wandgefifie vorlag, wie ich sie in der Pfortaderwand fand. Vielleicht
kionnte aber diese GefaBbildung als erweiterte Kollateralen, trotz der
unvollkommenen Verlegung des Lumens, aufgefaBt werden. Sie bildeten
sich aus, als durch Narbenzug aus der Umgebung, vielleicht im An-
schluB an eine Iuische Periphlebitis, eine Art Abknickung entstand
und blieb auch spéter wegen der Verengerung der Strombahn bestehen.

Fir die Annahme einer Lues spricht im vorliegenden Falle die stark
positive Wassermannsche Reaktion. Auch der kurz nach dem ersten
Auftreten der klinischen Erscheinungen beobachtete Ikterus kénnte
durch Lues bedingt sein, trotzdem jetzt keine Verdnderungen an der
Leber mehr gefunden werden. Vielleicht hat damals eine Entziindung
des Gewebes im oder am Ligamentum hepato-ducdenale vorgelegen,
auf das jetzt noch das Schwielengewebe in der Umgebung der Pfort-
ader hinweist und eine Storung im Gallenabflull bewirks.

Auch die anatomisch-histologischen Verdnderungen kénnen Folge-
zustinde der Lues sein, denn wir finden an dér Pfortader Innenhaut-
wucherung, stellenweise Zerreiffungen der elastischen Wandbestandteile
und eine schwielige Periphlebitis.

Schwieriger ist das isolierte Auftreten der tertifrluischen Er-
scheinungen an der Pfortader zu erkldren. Zwar weisen u. a. Simmonds
und Borrmann darauf hin, daB eine Pfortadersklerose, d. h. eine Pfort-
aderlues, meist als eine selbstéindige Erkrankung aufzufassen ist und des-
halb keine Begleiterscheinungen, wie Aortitis productiva usw., zu haben
braucht; doch wurden wieder in anderen Fillen, z. B. Klemm, luische
Verdnderungen 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 bekanntlich fiir Syphilis nicht unbedingt
beweisend.

Alles zusammengenommen ist folgendes festzustellen: MiBbildung
und Gewiachsbildung sind abgelehnt worden. So bleibt als das nahe-
liegendste noch Thrombosierung und ihre Folgeerscheinungen iibrig.
Nach unseren klinischen Angaben kann mit einer Thrombose gerechnet
werden ; sie hat auch vielleicht die ersten Erscheinungen bedingt (Blut-
brechen, Kollaps).

Wie ist aber das lange Wohlbefinden zwischendurch zu erkidren ?

Es konnte angenommen werden, .dafl kein volliger Verschlufi durch
Thrombose, sondern nur eine Art wandstdndiger Thrombose eintrat.

Wodurch kam aber diese zustande ?

Es konnte sichum Wandverdnderungeninfolge entziindlicher Vorgénge
im Sinne einer Thrombophlebitis handeln oder durch Lues bedingt sein.

In beiden Fillen konnte wohl eine. Thrombosierung der Pfortader
ihre Erklarung finden. Ausheilungsvorgénge in der Pfortaderumgebung
haben dann durch narbige Schrumpfung die Dorsalflexion des Pfort-
aderstammes hervorgerufen und trotz weitgehender Organisation und
Rekanalisation die Verengung im Pfortaderhauptstamm bedingt. Deshalb
kam eszur Ausbildung bzw. Bestehenbleiben des Seitenbahnenkreislaufes,
und als morphologische Erscheinung das kavernose Gewebe in und um
der Pfortaderwandung.

Die sich allmahlich immer mehr ausbildende Stenose der Pfortader
zeigte sich klinisch im Auftreten des chronischen Ascites.

Wegen der vielen, auch durch diese Arbeit noch zu keiner endgiiltigen
Klarung gelangten Fragen, die solche kavernose Bildungen im Gebiete
der Pfortader bedingen, méchte ich nun mit den Worten schliefen,
mit denen der frithere Prosektor des hiesigen Institutes Prof. Beitzke
seine diesbeziigliche Arbeit beendete: ,,Weitere einschliagige Beobach-
tungen diirften willkommen sein!*

Zum Schlusse ist es mir eine angenehme Pflicht, meinem hoch-
verehrten Lehrer, Herrn Prof. Wiijen, fir die Unterstiitzung bei der
Anfertigung der Arbeit, Herrn Prof. Pick fiir die liebenswiirdige Demon-
stration seines Falles, den Herren der II. Medizinischen und der Chi-
rurgischen Klinik der Charité und des Krankenhauses Liineburg fiir die
freundliche Uberlassung der klinischen Angaben meinen besten Dank
auszusprechen.
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