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Gekr6seblutaderthrombose und anschlieBende Thrombose der Pfort- 
ader sind ein nicht allzu seltener Sektionsbefund. In der Regel handel~ 
es sich um akute F/~lle, die darnach durch D~rmbrand oder bei septischen 
Thrombosen durch septische Erkrankungen zu Tode kommen. Es k6nnte 
daher ohne weiteres verst/indlich sein, wenn man bei nicht so stiirmischen 
Fallen mit einem thrombotischen Verschlug der Pfortader auch in 
chronischer Form reehnet und weiterhin in Betraeht zieht, d~l~ die Pfort- 
aderthrombose durch Seitenbahnen funktionell ausgeglichen werden kann. 
Daneben gibt es aber noch das eigenaxtige Bild, dag man bei VerschluB 
des Pfortaderstammes den ganzen Leberstiel yon kavernomartigen Blut- 
adergeflechten eingenommen sieht, das bisher nieh~ einheitlieh gedeutet 
werden konnte. 

Aus den bisher gegebenen Beschreibungen seheint hervorzugehen, 
dab fiir den ehronisehen PfortaderverschluB thrombotische Vorgange 
tats~chlich heranzuziehen sind, dab aber fiir die kavernomartige Unter- 
breehung bzw. Aufteilung der Pfortader noeh naeh der Ursaehe zu fahnden 
und festzustellen ist, ob diese Kavernombildung als erworbene Ver- 
/~nderung sieh an Thrombose ansehliel~t oder ob Migbildung des Pfortader- 
systems oder gar Gesehwulstbildung in Betracht kommen. 

In  gedr/~ngter Form seien die Ergebnisse friiherer Untersuchungen 
bier wiedergegeben : 

W~hrend Ludwig Pick, der als ers%er im gahre 1909 eine kavern6se Umwandlung 
der Pfortader besehrieb, diese als ein prim~res kavern6ses tt/~mangiom der Wand 
des Pfortaderstammes ansah, glaubten Beitzke, Hart, F. G. Meyer, Grofi, dab in 
ihren Fi~llen eine angeborene MiBbildung der Pfortader vorl~ge. Die meisten 
Forseher stehen jedoeh auf dem Standpunkt, dab der bier zu bespreehende ehronisehe 
Pfortaderversehlug ein Folgezustand naeh alter Pfortaderthrombose ist (Bisel, 
Vers~, Ehrenteil, Falkenberg, Loeb, Emmerich, de Josselin de Jong, Kuhr, Martin~ 
Klages, van Creveld, Kas~ar). 
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Besonders gearte~ liegt der Fall voa Falkenberg. Der Verfasser glaubt den 
Befund so erklgren zu k6nnen, dM~ auf Grund luiseher Pfortadererkrankung sich 
eine plOtzliche Thrombose einstellto, und dM~ sieh im Gefolge in der Venenwand 
ein umschriebenes kavernomartiges Seitenbahnengewebe entwickelte. In letzfer 
Zeit haben Kuhr, Ehre~teil and van Creveld durch Reihenschnitte festgestellt, da$ 
in allen Fgl]en yon kavern6ser Umwandlung der Pfortader diese dureh Elastica- 
fgrbung im Kavernom nachzuweisen war. 

Gegen alle erwghnten Auffassungen sind Bedenken geltend gemacht worden. 
Pick gegeniiber fiihrt Beitzke an, dab das Kavernom der Pfortader hgufig un- 

seharf begrenzt is~. Emmerich macht auf die kavern6se Umwandlung der V. lienalis 
in seinem Falle au~merksam, die sich mit der Meinung yon Pick nicht vereinen 
lasse, sondern mit fortwuchernden Granulationen irn Gebiet einer thrombosierten 
Vene zu erklgren sei. Falkenbcrg, der in seinem Falle die kavern6se Umwandlung 
der Pfortader auf Lues zuriickfiihr~, macht Pick gegeniiber geltend, dab die l~fort- 
ader immer naehzuweisen ist und die Nervenstgmme im Kaveraom keirterlei Druck- 
erseheinungen zeigen. 

Gegen die Annahme einer angeborenen MiBbildung der Pfortader wird_ ein- 
gewandt, dab man noeh niemals bei Sektionen yon Kindern eine angeborene kaver- 
nSse Umwandlung festgestellt habe. Aueh van Creveld, der diesen Befund bei einem 
4jghrigen Knaben beschrieben hat, ist der Meinung, dab es sich hier um eine alte 
Pfortaderthrombose nach Nabelinfektion, dagegen nicht um eine MiBbildung ge- 
handelt habe. Pick mach~ darauf aufmerksam, daB in seinem Fall die Erkrankung 
erst im Alter yon 37 Jahren aufgetretert sei, eine Tatsache, die er mi~ tier Auffassung 
einer angeborermn Mil~bildung nieht in Einklang bringen kOnne. 

Gegen die Auffassung einer alten Pfortaderthrombose maehen Benda u.a.  
geltend, daB man in vielen Fgllen iiberhaupt keine Pfortader nachweisen k6nne, 
selbst mit Elasticafgrbung nieht, und dab die dargestellten Lumina so eng wgren, 
dab sie auf keinen Fall einer normalen Pfortader entsl0reehen kOnnten. Emmerich 
dagegen glaubt, dab dutch entziindliche Vorggnge in der Pfortaderwand die Elastics 
vollstgndig zerstOrt werden kOnne, so dM~ nichts yon der frfiheren Liehtung nach- 
zuweisen sei. 

Da in  2 Fal len  yon  chronischem Pfortaderverschlu$,  die im Patho-  
logischen I n s t i t u t  des Krankenhauses  Char lo t t enburg-Wes tend  zur 
Obdukt ion  kamen,  verschiedene Ursachen ffir den Vorgang verantwort l ich 
zu sein schienen und  die in Frage kommenden  Gebiete ziemlich liickenlos 
auf Re ihenschni t t en  un te r such t  werden konnten ,  sollen sie dazu dienen, 
zu den s t r i t t igen Fragen  Stellung zu nehmen.  

Fall 1. 52jghriger Beamter, aus gesunder Familie. Geringer AlkoholmiBbraueh 
in jungen Jahren. Mit 18 Jahren GonorrhOe. 

Mit 31 Jahren, 1912, als aktiver Soldat geringe Gelbsucht, kolikartige Schmerzen 
im Oberbauch und geringes Fieber. Damn Bauchwassersucht, so daft 2real 79unktiert 
werden mu[3te. Nach 3 Monaten gebessert entlassen. 

Seitdem Klagen fiber zeitweise auftretende kolikartige Schmerzen im Ober- 
bauch mit leiehter Gelbsueht und Auftreibung des Leibes ohne Vergnderung der 
Farbe des Stuhles. Dauer derartiger Anfgll e 8--10 Tage. Aul~erdem Hgmorrhoidal- 
beschwerden. 

1918 Grippe, Blutbrechen. Sehwarz gefgrbter Stuhl. 
Wiederkehr der vorher erwghr~ten kolikartigen Besehwerden auch in den Folge- 

jahrea yon Zeit zu Zeit. Im Juni 1931, also 19 Jahre nach tier vorher erwghnten 
sehweren Erkrankung im Oberbauch, plStzlich hohes Fieber mit Durehfall, Leib- 
sehmerzen and Braunfgrbung des I-Iarns. Einem pl6tzliehen steehenden Schmerz 
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hinter dem Brustbein folgte 5 Stunden sp~ter Erbrechen yon schwarzem und hell- 
totem Blur. Das Bluterbrechen wiederholte sich am folgenden Tage, so dab 
Krankenhausaufnahme nStig war. 

Klinische Untersuchung. KrMtig gebauter Mann mit leichter Gelbsucht. tterz 
gering verbreitert nach rechts und links. Systolisches Ger~usch fiber der Basis. 
~ber der linken Lunge hinten unten geringe Sohallverkiirzung. Hier Bl~sehen- 
atmen mit wenig Knisterrasseln. Linkes Zwerehfell sehlechter versehieblieh als 
das rechte. Vermehrte Venenzeiehuung der Bauehhaut. Leber: 1 Querfinger, 
Milz: 2 Querfinger unter dem Rippenbogen tastbar, derb. 

Patient nach 2 Monaten gebessert entlassen, jedoch bald darauf wegen erneuter 
Beschwerden eingeliefert und wegen derselben Krankheitserseheinungen 10 Tage 
behandelt. 

3. Aufnahme wegen erneuter schwerer Biutung. Ted nach 3 Tagen unter den 
Zeichen der Verblutung. 

Diagnose: Lebercirrhose mit Verblutung aus Oesophagusvaricen. Chronische 
Pfortaderthrombose aber ebenfalls sehon in Erw~gung gezogen. 

Auszu~ aus dem ~ektionsbe/und: 
BauehhShle. Es gelingt zunaehst nicht, in die Bauehh6hIe hineinzukommen, 

weil die Baueheingeweide mit der Bauchwand und untereinander verwachsen sind, 
so dab sie zum gr6Bten Tell scharf getrennt werden mfissen. s 
stark blutgeffillt. Wurmfortsatz in der distalen Hglfte verSdet. Im Magen 1500 cem 
fliissigen, z. T. geronnenen Blutes. V. mesenterica als kalkharter Strang, der neben 
sich ein fiir eine diekere Sonde durchgi~ngiges Lumen hat, fiihlbar. V. lionalis mit 
einer ver~stelten Wandverdiekung an der Hinterwand, aber mit normal weitem 
Lumen. Nach der Vereinigung beider gibt die Pfortader noch ein weites Gef~B zur 
kleinen Kurvatur des Magens ab, verengert sich dann triehterfOrmig, auf einer Lange 
yon 3 em vOllig in einen narbigen Strang verwandelt, aus dem wieder normale 
Pfortader~ste hervorgehen. Die Leber an dot Oberfl~che mit der Unterfl~che des 
Zwerehfells und mit Diekdarm und Magen sehr lest verwaehsen. Keine Schrumpf- 
herde der Leber, Gewicht 1750 g. Die Lgppchenzeichnung gut erhalten. Gallenwege 
durehgi~ngig. Milz groB, sehr derb, lest mit der Umgebung verwachsen, 1000 g 
schwer. Auf dem Schnitt BMkchenzeiehnung sehr dentlieh. Das Gewebe dunkelrot, 
fleisehig, keine Pulpa abstreifbar. In der Gallenblase dieldliissige Galle und mehrere 
bis kirschgrol~e braune Steine. Im unteren Tell der SpeiserShre nnd am Magen- 
eingang reiehlich stark erweiterte Venen. An einem 6 cm oberhalb der Kardia ge- 
legenen Varix ein Loch yon SchrotkorngrOBe. 

Leichendiagnose: Hauptleiden: P/ortaderverschlufl. Todesursache: Innere Ver- 
blutung. VSlliger uarbiger Versehlu/3 der P/ortader au/ etwa 3 em Ldnge. Schwere 
]~lkiffe Wandsklerose der Milz- und Mesenteriatvene. Obliteration des Wurm/ortsatzes 
in seiner distale~ H~l]te. Weite Venenanastomosen im kleinen 2~etz und an der Kapsel 
des linken Leberlappens. Grofle Varicen des Oesophagus. Ruptur elves Varix]~notens 
und Blutung von 2 l in Mageu und Darm. Blutaspiration in beide Lungen. FibrSse 
ausgedehnte Verwachsungen der Darmschlingen untereinander und mit der Bauchwand 
mit wdtgehender Verb'dung des Bauch/eltraums. Schla//e blutarme Leber. Grofler 
derber /ibr6ser Milztumor. Rotes Knochenmark im oberen Femurteil. Chronisehe 
sehwere Stauung des Mageus und Darmes. Multiple/aeettierte pigmentreiche Gallen- 
steine. Frisehe Blutung i~ den linken Seitenventrikel, ausgehe~d yon Erweiehung im 
Hippocampus. Erweiterung des reehte~ Ventrikels des Herzens: 

Die mikroskopische Untersuehung erstreckte sich auf den gesamten Pfortader- 
stamm. Sie beginnt kurz vor der Vereinigung der noch offenen Mesenterial- und Milz- 
venen und ffihrt his in den Leberhilus hinein. 

Stature der V. mesenterica ungew6hnlich derbes Gef~Brohr mit nur exzentrischem 
Lumen. Die einseitige Einengung des Lumens und Verdiekung der Wand auf alter 
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organisierter Thrombose beruhend. Die Schichten des Thrombus an zwiebelschMen- 
art iger Lagerung und  wellenf6rmiger Anordnung erkennbar,  fas t  durchweg hyal in  
sklerotisch. Im Bereiehe des al ten Thrombus die Wandmuskula tu r  der Vene hyper- 
t rophisch und  nnscharf  in  den durch kollagene Fasern organisierten Thrombus 
iibergehend. Die Elasticaschicht Iame115s breit  und  im ganzen gut  erhal~en, nur  

Abb. 1. Sahnitt durch den Leberstiel im ersten Drittel tier Pfortader (Vergr~gerung 1 : 5, 
I-I~malaun-van Gieson). 1 Zusammengezogene Pfortader mit sehr starker IVfuskulatur. 
Bindegewebiger Verschlul~pfropf mit Notlichtungen. 2 VenOse Seitenbahn. 3 A. hepatica. 

4 Nerven. 

teilweise zerrissen und  ~ufgesplittert;  I n  den al ten Thrombusmassen noch einzelne 
Inseln, wo rote BlutkSrperchen zu erkermen sind, die aber nieht  in einem ab- 
gegrenzten I-Iohlraum liegen, sondern unseharf in den hyal inen Thrombus aus- 
laufen. Exzentr iseh besteht  ein Lumen yon einer GrSSe, die sich der einer normalen 
V. mesenterica nghert .  An der nicht  vom Thrombus bedeekten Seite die Venen- 
wand gut  erhal ten  und  yon gewOhnlicher St&rke. In  Zwischenr&umen in den 
Thrombusschiehten Kalkeinlagerungen. Der Thrombus naeh  dem Lumen zu 
du tch  s ta rk  verdickte, ebenfalls unseharf in den Thrombus fibergehende Binde- 
gewebslagen abgedeekt.  
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Im Endstiick der V. lienal,is die Verh~ltnisse ~hnlich. 
Wenn man in dem Bereieh des Leberstiels die P/ortader erreicht, so zeigt sie 

sich zun~chst als ein fast zusammengefallenes Gef~B mit einer Lichtung, die kleiner 
ist als die der V. mesenterica. Eine ungew6hnlich starke und verbreiterte L~ngs- 
muskulatur in gefiederter Anorduung umgibt ein verdiektes und faltig zusammen- 
gelegtes Intimarohr. Aber keine sichere Thrombose im Lumen. Dagegen im Intima.- 
rohr noch kleinere, mit adventitiellen Gef/~Ben in Verbindung stehende Neben- 
lichtungen. Die Zahl der verh/~l~nism~gig grol~en adventitiellen Gefgge siehtlich 
vermehrt. AuGer der sehr kri~ftigen A. hepatica und zahlreiehen Nervenbiindeln und 
Lymphknoten im Leberstiel noch zwei Venen, yon denen die eine ungewShnlich welt 
und in der Wandung unregelm/~Big sklerotiseh ist. Diese Vene zungehst wegen 
ihres offenen Lumens und well sie auch in Fortsetzung der V. mesenteriea verlief, 
irrtiimlieh als Pfortader angesproehen und aufgesehnitten, versehwindet abet 
naeh der Magenseite zu aus dem Leberstiel und stellt offenbar die stark erweiterte 
V. pyloriea dar. 

Die eigentliehe Pfortader dureh Wucherung des Intimabindegewebes immer 
noch verengert, wobei neben dem Hauptlumen die spaltenf6rmigen Nebenliehtungen 
im Jntimapols~er zahlreieher werden. Der wnehernde Intimapfropf immer grSBer, 
dureh einen elas~ischen lPaserring deutlieh im Lumen abgegrenzt, selbst mi~ dichten, 
abet sehr feinen elastisehen F~serchen. Das Lumen verengt sieh zu ganz schmalem 
Spalt. Die grote begleitende Vene riiekt an den Rand des Leberstiels, und zwei 
kleinere aber immerhin kr~ftige Yenen werden deutlicher. 

In der Pfortader, bei der besonders die Verdickung der L~ngsmuskulatur in 
breite gef~eherge S/iume auffMl~ (Abb. 1), der bindegewebige VersehluB Mlm~hlieh 
ein vollst~ndiger geworden. Einzelne endothelbekleidete Spalten anscheinend noeh 
mit adven~itiellen Gefg~gen in Verbindung. Der Leberstiel, aus dem die grote 
Begleitvene fast v611ig verschwunden ist, zeigt Ansetmitte zweier etwas grSgerer 
Venen und stark gesehli~ngelte Neben/~ste in 8--10 Anschnitten. 

In der ersten tI/~lfte der Pfortader dieser Zustand ziemlieh unvergndert, nur 
dab die Venen an Zatll geringer werden und aus dem Sehnit~ herausriieken. In der 
Pfortader der versehlieBende bindegewebige, yon dem Elasticaring dauernd gut 
abgegrenzte und weehselnd etwas deugliehere, dann wieder engere Spalten auf- 
weisende Pfropf erhMten. An einzelnen Stellen aueh die umgebende Elastiea- 
schieht in kleinen Bezirken durehbroehen und das Bindegewebe des gewneherten 
Ingimapfropfes mit dem Bindegewebe der lV[edia in flielgender Verbindung. Diese 
Durehbreehung offenbar im Zusammenhang mit organisierendem Eindringen ziem- 
lich kr~ftiger adventitieller Gef~ge. 

In der zweiten H~lfte das histologisehe Bild anfangs nut unbedeutend ver~ndert. 
Der gewueherte Intimapropf mit seinen Spalten in weehselnder Gr6Be und Zahl. 
Erst in der N~he des Leberhilus teil~ sieh der Pfropf sti~rker auf, und gr613ere Liieken 
innerhMb des Elastiearinges zerklfiften den Bindegewebspropf. 

Gleichzeitig das Zellgewebe des Leberhilus durch immer reiehlicher werdende 
feine Gef~gliehtungen yon wabigem Charakter. Es en~s~eht der Eindruck, dab es 
sieh um ein verzweigtes Venennetz mi~ Einzelgefi~gen und nicht urn eine zusammen- 
h~ngende kavernomartige Bildung handelt. Das seheint sich auch dadureh zu be- 
st~tigen, dab man in der benaehb~rten Leber ganz ungew6hnlieh wei~e Blutadern 
in gr6gerer Zahl unger der Kapsel liegen sieht. Allerdings diese Venenri~ume gerade 
hier in der tIilusgegend nieht mit grogen Seitenbahnen, sondern anscheinend mig 
immer wieder herantretenden feinen Venen in Verbindung. Die Pfortader sehlieglieh 
gib~ zeitweilig innerhMb des zerklfifteten Bindegewebspfropfes einer exzentriseh 
gelegenen etwas gr6geren Liehtung Platz, die auch blnthaltig is~ und auf weiteren 
Schnitten, auf denen die Pfortader Mlerdings li~ngs ge~roffen ist, wieder versehwindet. 
Uumi~telbarer Ubergang der Pforgader in die gr6geren intrahepa~ischenAste nich~ mig 
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Sicherheit feststellbar, so dab dcren Vcrsorgung aus Seitenbahnen das Wahrschein- 
liehste. ~ber diesen letzten Absehnitt kOnnen wir nicht eindeutig AuskunI~ geben, 
da der herausgeschnittene :Block nich~ tief genug in die Leber verlegt worden war 
und nachtr~gliche Schnitte den topographischen Anschlug nicht sicher eiTeichten. 

f iber diesen ehronischen Pfortaderversehlug Jst somit folgendes fest- 
zustellen : 

Gesehichtete und bindegewebig organisierte Wandthromben ausge- 
dehnter Gebiete der V. mesenteriea und V. lienalis geben den sicheren Be- 
weis, dab ein thrombotiseher Vorgang vorgelegen hat. Diese Thrombose hat  
nur noeh den Anfangsteil der Pfortader verschlossen and  zu kollateraler 
Erweiterung der Magenblutadern, besonders der V. coronaria ventrieuli 
und der V. pyloriea geffihrt. Die ausgesehaltete Pfortader, die nicht 
massig verstopft  worden ist, wie das histologische Bild erkennen l~Bt, ist 
dutch Aul3erbetriebsetzung zusammengefallen und hat  sieh in ihrem Ver- 
lauf durch Wueherung des Intimabindegewebes mehr und mehr versehlos- 
sen. Dabei ist zun/~ehst noch eine kleine Liehtung sichtbar geblieben. 
Sp/iter war der bindegewebige Pfropf raumffillend. W~hrend er im 
Anfangsteil der Pfortader noeh zellig-bindegewebigen Charakter hatte,  
wurde er naeh der Leber zu narbig-sehwielig, dann in Leberns wieder 
zellig-bindegewebig. Hier t ra ten aueh wieder neue Gef/~gspalten in dem 
Pfrolof auf, die absehnittsweise ein deutliehes blutfiihrendes Lumen 
darstellten, und die durch Eindringen adventitieller Gef/~13e bedingt waren. 
Der VerschluBpfropf saB ausgesproehen im Lumen der zusammen- 
gefallenen Pfortader, da er die ganze Reihe hindurch yon verh/~ltnis- 
m/~Big gut erhaltener Elastica umgrenzt wurde. Der Pfl'opf maehte 
nirgends den Eindruek eines organisierten Thrombus, sondern hat te  immer 
den Charakter wuehernden Bindegewebes im Bereiehe der Int imalagen 
der Pfortader. Dieser VerschluB reicht bis welt in den Leberhilus hinein. 
Die eigentliehe Fortsetzung der Darm- und Milzvenen bildeten die er- 
weiterten Magenseitenbahnenvenen, die in netzartiger Verzweigung an die 
Leber, und zwar im Bereieh des linken Leberlappens herantraten. Die 
Verbindung dieser Venen mit  dem Lebervenennetz, das grol3e sinu6se 
Erweiterungen unter der Kapsel  aufwies, gesehah an den untersuehten 
Stellen mehr in der Form zahlreieher kleinerer ven6ser Verzweigungen 
als dutch groi~e Venensti~mme, obwohl auch mitt lereVenen sich anlagerten. 
I m  Hilusgebiet der Leber, und zwar fast nur an dieser Stelle t ra t  eben- 
falls ein Netzwerk eapill~rer Anastomosen in die Leber ein, yon dem 
nicht mit  Sieherheit ausgesagt werden kann, aus welchem Seitenbahnen- 
gebiet es gespeist wurde. Der Pfor taders tamm blieb jedenfalls bis in 
die Leber hinein praktisch ausgesehaltet. Gr6Gere kavern6se Venen- 
r/tume wurden im gesamten Leberstiel nieht gefunden, abgesehen davon, 
dab antangs 2- -3  gr613ere, im einzelnen weiter verfolgbare Blutadern 
die Pfortader eine Streeke welt begleiteten. 

Fall 2. 55j~hriger Schneider, aus gesunder Familie. 1916 Leuk~tmie ]estgesteUt, 
seitdem mit :Bestrahlungen behandel~, da die vorgesehlagene Milzentfernung abge- 



Uber den chronischen l)fortaderverschluB. 753 

lehnt. 1)atient hat sieh immer wohl geffihlt. 8 Tage vor dem Tode Schwarzfgrbung 
des Stuhles bemerkt. Am folgenden Tage 0hnmaehtsanfall mit fo]gendem Blut- 
erbrechen und blutigen Durchfiillen. 

Klinische Untersuchung (wegen des sehlechten Allgemeinzustandes nur ober- 
flgehlieh durchgeffihrt)- Leib leicht aufgetrieben. Unter dem linken l~ippenbogen 
eine glatte rmldliche sehmerzempfindliche Resistenz tastb~r. Leber nicht ffihlb~r. 
Keine vermehrte Venenzeichnung der Bauehhaut. Keine st~rkere Sehmerzhaftigkeit 
des Leibes. Kein leuki~misches Blutbild. 

Ted 8 Tage nach der Aufnahme ins Krankenh~us unter den Zeiehen der Ver- 
blutung. 

Differenti~ldiagnostiseh Lebereirrhose, Morbus Banti, ehronisehe aleukgmisehe 
Leukgmie in Betraeht gezogen. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Bauehfell glatt und spiegelnd. Kein fremder 
Inhalt in der BauehhShle. Leber versehwindet nnter dem Rippenbogen, Milz 
stark vergrSl~ert, reieht etwa 3 Querfinger breit fiber den Rippenbogen hinaus. 
Gallenblase mit der Vorderwand des 1V[agens verwaehsen, ebenso der obere Milzpol 
mit dem Zwerchfell und das Zwerchfe]l mit der Lungengrundflgehe. In den Ver- 
wachsungsstrgngen weite blutgeffillte Gefgl~e. Vom hinteren Abschnitt des Bauch- 
fells laufen zahlreiehe dieke venSse Gefg~e zu den Nebennieren. Milzkapsel fleck- 
fSrmig weil~lich verdiekt; Milz derb, 1500 g, keine KuStehenzeiehnung erkennbar. 
Bauehspeieheldrfise klein, derb, enthglt zwischen den Lgppchen reichlieh graues 
Bindegewebe. Leber klein, 1450 g, mit einem seharfen Rand und deutlicher Lgpp- 
chenzeiehnung. Pfortadergste in der Leber yon gewShnlieher Weite. Von den 
intrahepatischen Pfortadergsten aus kommt man am Ende des Pfortaders~ammes 
zu einem etwa 1 cm langen Verschlu~ der GefgBliehtung. Jenseits der VerSdung 
der St~mm, die veto GekrSse kommenden As~e der Pfor~ader und die Milzvene 
ungewCihnlich stark erweitert und geschlgngelt. In der Pfortaderwand, besonders 
in der Milzvene streifen- und knStchenfSrmige Kalkeinlagerungen. Lig. hepato- 
duodenale anf 3 Querfinger Dicke verbreitert und in varikSse, den Corpora eavernosa 
ghnelnde und bis an den Pankreaskopf reiehende Blutrgume verwandelt. V. gastro- 
epiploiea sin. auf Fingerdieke erweitert, mit den Oesophagusvenen in Verbindung. 
im unteren Tell der SpeiserShre und am Mageneingang stark erweiterte und ge- 
sehlgngelte Venen, deren eine im Bereich der Kardia eine fiir eine Strieknadel 
durehg~ngige Durehbreehung aufweist. Im gesamten Magen und Darm braun- 
sehwarzer blutiger Inhalt. D~rmwand ftihlt sieh lest an; keine weiteren Verbin- 
dungen zwischen Pfortader und unterer Hohlblutader im Bauchraum. 

Hauptleide~ : P]ortaderverschlufl. Todesursache : Oesophagusvarieen, innere Blu- 
tung. Leichendiagnose: Bindegewebige Ver6dung des P/ortaderstammes an der Leber- 
unter]lSehe 4n etwa 1 cm Ausdehnung. Sehwere Erweiterung und SchlSngelung der 
Venen des GekrSses, der ]cleinen Kurvatur des Magens q~nd der Milzvene. Var4kSse 
Umwandlung des Lig. hepatoduodenale, tZibr~ser Milztumor. Ve@alkungen in der Wand 
der Milzvene. Seitenbahnenkreislau/bildung 4ber die kleine Kurvatur des Magens zu 
den SpeiserShrenblutadern. Stark varik6s erweiterte Speiser6hrenblutadern. Durehbrueh 
eines Varixknotens an der Kard4a. Verblutung in den Magen-Darmschlauch. 
Hochgradige Blutarmut und m~[3ige Atrophie der Leber. Allgemeine Blutarmut. 
Seitenbahnenkreislau]b~ldung veto Bauch/ell aus i~ber die Nebennierenvenen zur Hohl- 
vene und durch Zwereh/ellverwachsung zura Brustraum. Erweiterung des Herzens. Zartes 
Ge](~/3system. Sehweres LungenSdem. Pleuraverwaehsung rechts. Pia6dem. 

Zur mikroskopisehen Untersuehung wurde der Leberstiel veto Beginn der Pfort- 
ader hinter der Vereinignngss~elle der Milz- un4 Mesenterialvene bis zur Wieder- 
~ufteilung in die ersten grSBeren Aste im Leberhilus auf Serienschni~en unter- 
sucht. Die t)fortader war proximal und distal bis auf den mittleren VerSdungs- 
bezirk aufgeschni~ten. An der Leberseite wurde der erSffnete Pfortaderschnitt durch 
Tusche kenntlich gemacht. 
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Uber den Verlauf der Pfortader und das histologisehe Bild am Leberhilus 
and im Leberstiel ist, wenn wit nur die Bilder in gewissen Abst/~ndei1 wiedergeben, 
folgendes zu sagen.: 

Zu Anfang im Leberstiel, der noeh auslaufendes t~ettgewebe des 3s 
stiels zeigt, sehon der t taupt tei l  yon kavernomartigen R~umen eingenommen, die 
v611ig ~mregelmi~gig nnd ganz versehieden grog gestaltet sind und teils dureh ganz 
dimne Septen, teils dureh mehr sehwieliges Bindegewebe in breiteren Leisten ge- 
trennt sind. Dieser kavern6se Absehnitt nimmt die tt~lfte des Leberstieles ein 

Abb. 2. Leberstiel im ersten Drittel (VergrbBerung 1: 3,5, Elastica). 1 Aufgeschlaittene 
Pfortader mit wandst~ndiger organisierter Thrombose. 2 Groge venSse Scltenbahn. 

3 A. hepatica. 4 g:avernom. 

nnd umfaBt Lymphknoten und dieke Nervenbiindel, die ungeseh~digt aussehen. 
Zeichen schwererer entzfindlicher Vorg&nge fehlen. Dagegen kleine Lympho- 
cytenansammlungen mehrfaeh verstreut in den Kavernomsepten. Die Hohl- 
r&ume grSBtenteils leer. Einzelne enthMten etwas Blut, einzelne Bruchteile yon 
kleinen Thromben. In  der kr/~ftigen A. hepatica ebenfMls einige Gerinnsel. Am 
Rande des Stieles ein unregelm~gig verzweigtes, sehr groges sinuSses Gef&B mit 
Venenwand, das tells gef~ltelt und zusammengefMlen, tells klaf~end eine starke 
Sklerose der Int ima in Polstern und Septen aufweist und mit den ka.vernSsen 
Hohlr~umen vielfach in Verbindung steht. Es sei vorweg bemerkt, dab dieses 
Gef~g einem grogen ven6sen, Ms fingerdicker Strang sp&ter magenws ziehenden 
Seitenbahnenast entspricht. Die aufgesehnittene Pfortader zeigt im ganzen den 
iiblichen Bau der Vene mit breiter gefiederter Ls und verein- 
zelten flaehen Intimasehwielen; schon bier an einigen Stellen mit Kavernom- 
r~umen in Verbindung. Die Pfortader e twa vom 3faehen Umfang der A. hepatica 
und h6ehstens einem Drittel  des Umf~nges der groBen SeitenbMmenvenen. 

Es treten nun. unter Abnahme des Xalibers der Pfor~ader in der Wandung 
sehwielenartige Vorw61bungen auf, die naeh ihrer Sehiehtung, ihrer Kernarmut und 
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streifigen Organisation ~ls alte thrombotische Auflagerung aufgefaBt werden 
miissen und  mit  grSSeren Kalkherden versehen sind. Diese Polster einerseits yon 
der ringfOrmigen Venenelastica, nach der Lichtung zu yon einer zweiten Elastica 
iiberzogen. Die Pfortader dann schnell verkleinert.  Sie ffillt sieh zusehends mit  
zerkliifteten bindegewebigen PfrOpfen, die nicht  fiberall der Wand  anliegen, sondera 
sie nur  mit  Briicken berfihren, so dab fiberall kleine a n d  grOBere Blu~rEume innerhalb 
des Gef/~l~rohres en~stehen. 20 a n d  mehr  solcher Blutr~ume mi t  etwas grSBerer 
Liehtung neben vielen Capillaren erkennbar.  Das Ganze aber begrenzt yon der 

Abb. 3. Schuitt dutch die ~//[itte des Leberstiels (VergrSBerung 1:7). 1 Ps nur am 
Elasticastreifen ken~tlich, in 4as Kavernom eingeriickt, bindegewebiff verschlossen. Keine 
~uskelwandung. 2 VenSse Seitenbahnen zum ~iagen un4 zur Leberkapse], aus dem 

Schuitt herausziehend. 

breiten nnd  deutlichen, allerdings zusammengeschnurr t  aussehenden Elast ics der 
Pfortader  (Abb. 2). 

Dureh die vorher erw~hnte,an Umfang allerdings sehr verkleinerte, thrombot ische 
Schwiele nnd  einmiindende Kavernomhohlr~ume wird die Pfortader  in 2 Abschni t te  
getrennt .  Die ZusammengehSrigkeit  aber noch dutch  Verfolgen der Elastica er- 
kennbar .  Der grol~e Seitenast  te i l t  sich in mehrere entsprechend kleinere Aste auf, 
die an verschiedenen Stellen mi t  dem Kavernom in Verbindung s~ehen und  fast  
fiberall eine schwielige Sklerose der In t ima  aufweisen. Das grol]e Kollateralgefs 
selbst versehwindet dagegen aus dem Lebers~iel. 

Die Pfortader  rfiekt immer mehr  in das ] (avernom hinein. Von allen Seiten 
reiehen die Kavernomhohlr~ume bis unmi t te lbar  an  die Elastiea der Pfortader  
heran  und  stehen an st/~ndig weehselnder Stelle mit  ihr  in Verbindung. Die fibr6se 
Aufteilung der Pfortaderl ichtung bleibt bestehen. Die Elastiea der Pfortader- 
wandung nur  zu drei Viertel gut  und  fortlaufend, die Muskelwand so gut  wie nicht  
mehr  erkennbar.  Nur an einer Stelle noeh gefiederte L~ngsmuskelfasel'n sichtbar.  
Die grol~en, yon der Sei tenbahn abs tammenden venSsen Gefa~e werden ebenfalls 
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kleiner. D~s g~nze Kavernom erh~lt ein gleiehmgl3igeres Aussehen. Die kavernSsen 
ttohlri~ume tei len ve t  allen ])ingen aueh die Lymphknoten  sehwammig auf. Sie 
sind vielfaeh verSdet und mi t  elastisehen Sehwielenpolstern ausgefiillt. 

Wei terhin  die Pfortader  immer sehwieriger (Abb. 3) erkennbar.  Nur  noeh 
mit  der Elast ieafs  gelingt es, sie aus dem Kavernom abzugrenzen. Mit ihrem 
bindegewebigen Inha l t  bildet sie einen flaehen zusammengefallenen, allseitig an die 
Kavernomli ieken angrenzenden Strang. :Die eine H/~lfte der Pfor~ader sehwielig 
versehlossen, die andere zeig~ noeh mit  dem Kavernom verbundene Gef~Bliieken. 
Aueh die Elastie~ geht immer mehr  als fortlaufendes Band  zugrunde, da sie yon den 
Verbindungsgef/il3en durehbohr t  wird. 

Abb. 4. Schnitt dutch 4en Leberstiel im Leberhilus (Vergri31~erung 1 : 3, Elastica). 
1 Pfortader, aufgeschnitten, veto Kavernom umgeben und noch mit ihm in Verbin4ung. 

Lieh~ung der Pfortader wieder frei. 2 A. hepatica. 3 Kavernom. 

In  der Folge fehlt  fiir die Besehreibung ein kurzes Stiiek des Leberstiels, d~s 
fiir den Probesehni t t  verwand~ und n ieht  aufgehoben wurde. An der Fortsetzung 
des Bloekes leberw~rts die mit  Tusehe gekennzeiehnete und  triehteI~Srmig sich 
ver6dende Pfortader  zuerst als sehr kleines Gef~B erkennbar,  das fast nur  aus Elastie~ 
und  In t ima  besteht  mad iiberall mi t  dem Kavernom Verbindungen aufweist. ])as 
Kavernom grSBer geworden, schliegt Pfortader  und  A. hepatiea ganz in sieh. ])uetus 
hepatieus exzentriseh gelegen, yon kleinen Driisen umgeben, aber aueh an  ihn t re ten  
die venSsen l~5,ume dicht  heran. In  einer Nisehe immrhalb der Liehtung der auf- 
geschnit~enen Pfor tader  noeh ein f~seriger, gef~13reieher, viet elastisehe Fasern 
enthal tender  Bindegewebspfropf erkelmbar. Die Pfortader  wird aUmShlieh etwas 
weiter, die Beziehungen zum Kavernom dieselben. Auger den meistens blutleeren 
kavernOsen t~&umen (Abb. 4) in  der N&he ihrer Wand  und  in dem umgebenden 
Bindegewebe zahlreiehe erweiterte blutfi ihrende Cal0illar~ste in Quersehnitten. 
Der restliehe Bindegewebspfropf an der W~ndung der Pfortadernisehe wird kleiner 
und  versehwindet  bald. Es t re ten  jetzt  wieder deutliehe 2r in  der Um- 
gebung der Pfortaderl iehtung auf, allerdings noeh nieht  im ganzen Umfang. Das 
I{avernom bleibt  groB. Die meisten der Kavernomwandungen mit  ausgesproehener 
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Elastica. Viele der R/iume bindegewebig verSdet und nut noch an der ringf6rmigen 
Elastica erkennbar. Die unmittelbaren Beziehungen zur Pfortader geringer. 

Allmi~hlich bekommt die Venenwand ihre gew0hnliche Beschaffenheit wieder, 
und die Verbindungen zum Kavernom h6ren auf. Das Kavernom abet seinerseits 
noch tief in den vollsti~ndig ausgefiillten Leberhilus hinein verfolgbar. In die 
Leber gehen die Hohlr~ume mit klaffenden Lichtungen fiber und gewinnen dort 
Anschlu$ an die intrahepatischen Venenverzweigungen. 

Das Bild des PforCaderverschlusses ist also folgendes: 
In  den GekrSsevenen und in der Milzvene wurden keine sicheren 

thrombotischen Ver/~nderungen gefunden. Einzelne Verh~rtungen der 
Wand in beiden Venen erweisen sich mikroskopisch als verkalkte Phlebo- 
sklerosen. Aus der zun~chst in der Wand wenig ver/~nderten Pfortader 
geht als sehr starkes erweitertes Gef/~l~ die V. pylorica ab und verl/~uft 
eine Strecke weit im Leberstielrahde neben der Pfortader. Die Pfort- 
ader selbst n immt dann rasch an Kaliber ab und verliert schnell ihre 
muskulSsen Wandfasern. Daffir treten dicke InCimapolster auf, die von 
elastischer Lamelle fiberzogen sind und der ElasCica interna aufsitzen. 
Die Kernarmut ,  Schichtung und Hyalinisierung dieser Polster machen 
es wahrscheinlich, dab sie alten Wandthromben enCsprechen. 

Von ihrem Beginn ab ist die Pfortader yon kavernomartigen ven6sen 
Hohlr/~umen im Leberstiel umgeben, die sich in ununterbrochener Folge 
und an Ausma6 zunehmend his tief in den Leberhilus hinein verfolgen 
lassen. Diese Hohlr/~ume sind unregelm/~Big gestalCet, Ceils durch diinne, 
Ceils durch schwielige Septen getrennt. Sic kommunizieren offenbar 
tiberall miteinander, da sic sich im hisCologischen Bild sC~ndig erweitern 
und verengern und ineinander fibergehen. Sic haben grSBtenteils elastische 
Fasern in ihrer Wandung, zeigen vielfach Intimasklerose und sCellenweise 
auch fibrSse Intimaschwielen. Die Mehrzahl ist blutleer. In  einzelnen 
sind kleine thrombotische Gerinnsel. Sichere alte Wandthrombosen 
wurden niche gefunden. 

Au$er diesem Kavernom linden sich besonders gro6e venSse R/~ume 
yon unregelm/iBiger Gestalt mit  Ausbuchtungen und Verzweigungen, die 
am Rande des Leberstiels verlaufen und andererseiCs immer wieder miC 
den kavern6sen Hohlr/iumen in Verbindung stehen. Bei diesen groi3en 
sinu5sen Gebilden handelt  es sich um Seitenbahnenvenen, die miC ihren 
Haupt/~sCen schon iln erstcn Drittel des Leberstiels aus dem Gesiehts- 
feld verschwinden und magenw/~rts ziehen. Die A. hepatica ist ein 
besonders starkes muskelkr/~ftiges Gef~L6 mit  hyperplasCischer Int ima.  

Die PforCader 1/~f3t sich durch den ganzen LebersCiel nachweisen, 
wobei sie leberw/~rts immer mehr in die Mitre des Kavernoms rfickt. 
Sie n immt schnell an Ausdehnung ab. Ihre Wand besCehC haupts/~chlich 
aus bindegewebigen Ztigen mit  mehrschichtiger Elastica, die sich sehr 
dunkel f~rbt und zusammengeschnurrt  aussieht. Die eigene Wand- 
muskulatur hSrt auf, und an ihrer Stelle findet sich kein schwieliges 
Bindegewebe, wie auch st/irkere enCztindliche Schwielen nirgends zu 
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finden sind. Das an der Elastiea kenntliche l~ohr der Pfortader fs 
immer mehr zusammen und zieht sieh in die Breite. Der Umfang des 
Gefs erreieht dabei h6chstens ein Drittel einer normalen Pfortader. 
Die als organisierte sehwiehge Wandthrombosen erw/~hnten Int ima- 
polster, die zuerst etwa ein Drittel, dann die H/tlfte der Liehtung pilz- 
artig ausffillten, versehwinden allm~ihlieh und maehen einem Granulations- 
gewebe mit  kernreiehen Fasern Platz. Es ffillt die Vene immer mehr 
aus und grenzt dureh Brtiekenbildung eine gr61~ere Zahl yon Endothel- 
belag und Blur enthMtenden Hohlr/~umen ab. 

Sehon vorher, abet  deutlieher in. diesem Bezirk sieht man, wie die 
die Pfortader umgebenden Kavernomrs  immer wieder und immer 
an anderen Stellen mit  ihr in Verbindung treten. Sie kommunizieren 
mit  den Hohlr/~umen innerhalb der itie Pfortaderliehtung ausffillenden 
bindegeweNgen Granulationen. 

Diese dureh die Elastiea der Vene gut abgegrenzten Granulationen 
werden nun besonders in der einen H~ilfte der Vene diehter und ver- 
6den das Lumen weitgehend. Nut  in der anderen Hs der Vene bleiben 
noeh Notliehtungen bestehen und treten mit dem Kavernom in Verbin- 
dung. Allm/thlieh wird in einem Drittel des Gefs die elastisehe 
Lamelle zerst6rt, und an dieser Stelle geht die Innensehwiele i n  AuBen- 
sehwiele mit  Capillaren fiber. 

Dann wird aueh die fibrige Elastics, an der die Pfortader fiberhaupt 
nur noeh innerhalb des Kavernoms abgegrenzt werden kann, immer 
dfinner uncI zeigt dutch Verbindungen zwisehen Kavernom und den Not- 
liehtungen im Granulationspfropf immer mehr Lfieken. Nan hat  den 
Eindruek, als ob bier die Pfortader sieh ganz in das Kavernom aufteilte. 
Es ist leider nieht der vollgiiltige Beweis zu erbringen, da an dieser 
Stelle Probesehnitte aus dem Leberstiel herausgesehnitten wurden, die 
verlorengegangen sind. Die Fortsetzung der Reihe sprieht aber ebenfalls 
dafiir. Die zu feinstem Triehter ausgezogene Pfortader steht nach dieser 
Stelle wieder ausgiebig mit dem Kavernom in Verbindung. In  einer 
nisehenartigen Ausbuehtung lagt  sieh noeh ein Granulationsl0fropf fest- 
stellen, wie er in den vorhergehenden Sehnitten beschrieben war. ])ann 
verbreitert  sieh die Pfortader wieder allm~hlieh auf ihrem Wege in 
den Leberhilus hinein, wobei sie zuns immer noch mit den Kavernom- 
r/~umen in Verbindung bleibt. ])ann aber isoliert sieh die Wandung, 
und das Gef/ig verl/~uft fiir sich in fiblieher Wandbesehaffenheit in die 
Leber hinein. Die Kavernomrs des Leberstiels, die in Lebern~he 
besonders umfangreieh sind, treten nun in unmittelbare Beziehung zur 
Leber. Die Hohlr~tume des Kavernoms 6ffnen sieh in ebenso breite 
I-Iohlr/iume innerhalb des Lebergewebes, die wieder ihrerseits an das 
Venensystem der Leber Ansehlug haben. Man hat den Eindruek, als 
ob das Lebergewebe sieh zwisehen die I~andabsehnitte des Kavernoms 
einsehiebt. Jedenfalls sind es keine einzelnen Venen/iste, die wie Seiten- 
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bahnen an die Leberkapsel herantreten und unter schwieliger Kapsel- 
verdickung Anschlu$ an das Lebervenensystem suehen. 

Gerade in diesem Verbindungsgebiet des Kavernoms mit der Leber 
selbst ist nichts yon entzfindliehen Kapselverdickungen zu sehen, sondern 
die KavernomrAume setzen sich in scharfer zarter Begrenzung yon der 
Lebersubstanz ab. 

Der chronische Pfortaderverschluft, einerlei welche Ursache er hat, 
bedingt starke Begrenzung des Lebens, wie die im Schrifttum erwAhnten 
Lebensalter ausweisen. Der Tod pflegt entweder an Verblu~ung aus 
~iberlasteten Nebenbahnen oder abet an Bauchfellent~findung naeh 
GekrSsevenenthrombose und Darminfarkt zu erfolgen. Die Mehrzahl der 
Kranken stirbt zwischen 30 und 50 Jahren. Die klinisehe Diagnose wird 
nur in seltenen FAllen richtig gestellt. Die hgufigsten Fehldiagnosen 
lauten auf: Ulcus ventriculi, Lebercirrhose, Morbus Banti, dann, unter 
Ber/icksichtigung tier Milzschwellung auf LeukAmie, Milztuberkulose und 
Milzvenenthrombose. Auf der anderen Seite stehen die chirurgischen 
Gesichtspunkte im Vordergrund mit den Diagnosen: Bauchfellentzfin- 
dungen, eingeklemmter Brueh, Darminfarkt usw. 

Es scheint aber auBer Frage zu stehen, dab der chronische Pfortader- 
verschluft lange Zeit unbemerkt bleiben kann. Es ist besonders auffgllig, 
daft LeberstSrungen zunAchs~ wenig in Erscheinung treten, da die Blut- 
versorgung tier Leber aus dem Pfortaderwurzelgebiet auI Umwegen 
gesichert wird. 

Sieht man sieh allerdings die Vorgeschichte der mitgeteilten Ver- 
5ffentlichungen an, so kehren doch ganz bestimmte und auffgllige An- 
gaben mit grol~er Regelmgftigkeit wieder. Es sind das: Milzschwellung, 
Bauchwassersucht, Bluterbrechen, Koliken im Oberbauch und in der 
Nabelgegend, Brucherscheinungen, Schmerzen, die auf Gallensteine oder 
Wurmfortsatzentziindung zuriickgefiihrt werden. Diese immerhin auf- 
fAlligen Krankheitserseheinungen kSnnen abet viele Jahre zuriickliegen. 
Wghrend sie sich bisweilen nur einmalig oder selten gezeigt haben, 
werden sie bei anderen als yon Zeit zu Zeit wiederkehrend beschrieben. 
Da, wie man im Schrifttum verfolgen kann, die endg~iltige Diagnose 
so selten gestellt wird, weisen wit auf diese mit grofter Regelmgl~igkeit 
sich wiederholenden Angaben der Vorgeschichte besonders bin. 

Von den bier wiedergegebenen FAllen scheint der erste Fall ziemlich 
eindeutig zu liegen. Schon die Vorgeschiehte hat Beachtenswertes. Der 
bei seinem Tode 52jAhrige Mann erkrankte im Alter v'on 31 Jahren 
plStzlich mit kolikartigen Schmerzen im Oberbauch, die yon geringer 
Gelbsucht und Fieber begleitet waren. Dann stellte sich Bauchwazser- 
sueht Bin, die mehrmals punktiert  werden muftte. Die Krankheit  dauerte 
3 Monate und in den folgenden Jahren kehrten yon Zeit zu Zeit kolik- 
artige Oberbauchschmerzen wieder. Hier kann man an eine Pfortader- 
thrombose oder Embolie denken. Der Wurmfortsatz wurde in der End- 
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h~lfte ver6det gefunden. Es mug daher eine Wurmfortsatzentztindung 
als Ursache in Betraeht gezogen werden. Die Thrombose der GekrSse- 
vene und des Anfanges des Pfortaderstammes hat offenbar das iiber- 
wiegende Krankheitsbild gezeitigt. Wir weisen damit schon darauf hin, 
dal3 wir ftir diesen Fall thrombotisehe Vorg/~nge als die Ursaehe des ehro- 
nischen Pfortaderverschlusses annehmen. Welche Beweise sind daf/ir 
anzuffihren ? 

In erster Linie spricht ftir diese Erkl/~rung schon der Befund an der 
miindenden GekrSse- und Milzvene. Die hochgradige Wandverdickung 
und polsterartige zum Tell verkalkte Ausffillung der Liehtung dieser 
Gefgl3e wurde durch kernarme nnd geschichtete, fast hyaline Gewebs- 
massen bedingt. Die gegeniiberliegende Venenwand der exzentrischen 
Liehtung zeigte normalen Bau und nichts yon allgemeiner Phlebosklerose. 
Es kann daher mit grSBter Wahrseheinlichkei~ gesehlossen werden, soweit 
Narbenzust/inde Sehliisse zulassen, dal3 hier thrombotisehe Vorg/inge 
vorgelegen haben. Sie reiehten noeh bis in den Anfangsteil der Pfortader 
hinein. Naeh dem Abgang groBer ven6ser Seitenbahnen stellte sieh dann 
im ganzen Verlauf die Pfortader bis zur Leber als ausgesehaltetes und 
zusammengefallenes Gef/ig dar. Sie lieB sieh aber in gew6hnlieher Wand- 
besehaffenheit mit ihrem Muskelmantel und ihren elastischen Ring- 
sehiehten auf dem ganzen Wege verfolgen. Einer besonderen Erkl/irung 
bed~rfen nut  die bindegewebigen zun/~ehst noeh zellig granulierenden, 
in der Mitre vSllig schwieligen und in der Lebernahe wieder mehr faserig- 
zelligen Pfr6pfe, die im Verlaufe des grSl?ten Teils des Pfortaderstammes 
bis zu vollst/indiger Ver6dung der Liehtung geftihrt hatten. Es besteht 
die Frage, ob es sieh um organisierte Thrombose oder um Wueherung 
der Intima infolge Aussehaltung des Gef/tBes handelt. Das letzte ist 
wohl vorzugsweise in Betraeht zu ziehen, obwohl nieht auszuschlieBen 
ist, dal~ res~liehe Wandthrombose mit auslSsend gewirkt haben mag und 
in dem sehwieligen Versehlufipfropf mitbeteiligt war. Sonst erinnerten 
die GranulationspfrSpfe an 5hnliehe Gebilde, wie wir sie bei Ausschaltung 
des Blutumlaufs als selbst/s Wueherung der Intima erkennen k6nnen. 
Die endgfiltige Deutung, ob das eine oder das andere ~-orgelegen hat, ist 
aber niohg yon so groBer Bedeutung. Wiehtiger erscheint uns, dab man 
fiir diesen Fall eine MiBbildung im Bereiehe der Pfortader im Leberstiel 
mit Sieherheit aussehalten kann. Abgesehen yon den im Anfang 
des Leberstiels die Pfortader begleitenden sehr starken, unregelm/~Big 
erweiterten ven6sen Seitenbahnen und yon einem reiehliehen venSsen 
Netz im Leberhilus, ist~ niehts von kavernomartigen Bildungen in 
Begleitung der Pfortader zu linden gewesen. Die Erhaltung aller Wand- 
sehiehten yon der GekrSseursprungsstelle bis in die Leber hinein sprieht 
sehon' daffir, dal~ der VersehluB nieht dureh eine kavernomartige Auf- 
teilung der Pfortader, sondern nut  dureh V0rgs in ihrer Liehtung 
bedingt wurde. 
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Deshalb sei diesem Fall der zweite gegeniibergestellt. Aus der Vor- 
geschichte des 55j/~hrigen Mannes ist vielleicht das Charakteristischste, 
dab sie nicht mit irgendwelchen stiirmischen Krankheitserscheinungen 
aufwartet, und dab sich der Mann bis 8 Tage vor seinem Tode immer 
wohlgeftihlt hat. Allerdings ist als bemerkenswert angegeben, daB bei 
ihm im Jahre 1916 eine ,,Leuk/~mie" festgestellt worden sein soll. Eine 
vorgeschlagene operative Entfernung der Milz hat er abgelehnt und 
wurde deshalb mit R6ntgenbestrahlungen der Milz behandelt. Bei seiner 
letzten Untersuchung im Krankenhause wurde kein ]euk/imischer Blut- 
befund erhoben, und auch die Obduktion hat nichts yon Leuk~mie 
ergeben. Es ist also wohl anzunehmen, dab die sicher schon viele Jahre 
bestehende Milzschwellung die wesentlichste Veranlassung f/Jr die Dia- 
gnose Leuk~mie gewesen ist. Man kann daher soviel sagen, daB die 
Vorgeschichte keinen Anhalt fiir die Annahme einer frtiheren GekrSse- 
und Pfortaderthrombose bietet. 

Der vorher gegebene mikroskopische Befund im gesamten Leberstiel 
dieses Falles spricht nun ebenfalls dagegen, zum mindesten gegen eine 
primgre Thrombose als Ursache des Krankheitsbildes. Die auch in 
diesem Falle im Endst~mm der Vv. mesenterica und lienalis gefundenen 
teils verkalkten Intimapolster wurden yon uns als ph]ebosklerotische 
Ver/~nderungen gedeutet. Einen sicheren Anhalt ftir organisierte Wand- 
thrombose konnten wir nicht gewinnen. Wenn man nach Abgang der 
ungew6hnlich weiten sinusartigen venSsen Seitenbahnen dem Verlauf 
der Pfortader selbst dutch den gesamten Leberstiel bis welt in den Hilus 
hinein folgte, ergab sich, dab die Pfortaderwand zun/~chst noch alle ihre 
typisehen Schichten, vor allem die starke L/tngsmuskulatur aufwies. 
Dann /~nderte sich aber das Bild schnell dahin, dab die Muskelztige 
versehwanden und ein zun/~chst st/irkeres, dann immer d~nnwandiger 
werdendes faserig-elastisches Gef~Brohr bis an die Leber heran iibrig 
blieb. Abet auch dieses Rohr zeigt insofern noch Besonderheiten, als es 
im zweiten Drittel des Stieles durch zahlreiche Verbindungen mit 
umgebenden kavernSsen Sinusr~umen in seiner Elastica durchbrochen 
wurde. Es ist schon gesagt worden, dal~ leider an dieser Stelle durch 
Probeschnitte die etwa beweisendsten Abschnitte verlorengegangen 
sind. Abet die Aufteilung der Pfortader in das sinuSse Gewebe hat te  
doch in den vorhandenen Serien schon so deutlich eingesetzt, da6 
man mit dieser Tatsache rechnen konnte. Auch in der Fortsetzung 
der Reihe fanden sich noch zun/~chst ausgiebige Verbindungen zum 
umgebenden Kavernom. Im Gegensatz zu dem zuerst besehriebenen 
Falle ist das hier erw~hnte Kavern0mgeflecht des gesamten Leberstiels 
vom GekrSse bis in den Leberhilus hinein das Auff~lligste, und in den 
im Schrifttum wiedergegebenen F/~llen ist auch immer diese eigenartige 
Kavernombildung die Ursache gewesen, nach seiner Entstehung zu 
fahnden. 
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Bei der Bewertung dieser Kavernombildung kommt  es schliel~lich 
auf die Frage heraus, ob eine Mil]bildung bzw: Geschwulst des venSsen 
Gef/~l~systems vorgelegen hat, oder ob Mle diese venSsen t tohlr~ume Ms 
•berschuBbildungen dureh Seitenbahnen bei VerschluB der Pfortader 
zustande gekommen sind. 

Das Fiir und Wider soll bier erSrtert werden. Zun/~chst ist es auffs 
dab das a]s Kavernom der Einfachheit wegen zu bezeichnende Gebilde, 
wie auch schon in frfiheren Fs immer wieder vermerkt  wird, eine so 
grol~e Ausdehnung hat, sieh dabei abet  ganz innerhMb des Leberstiels 
halt. Es reichte aueh in unserem FMle yore Pankreaskopf bis tier in den 
Leberhilus hinein und breitete sich in diesem an der Leberunterfl~tche, 
aber immer in den Grenzen des besonders dieken Leberstieles, aus. Es 
liegt Mso eine l~bersehul~bildung an venSsen Gef/~l~en vor, die deshMb 
nicht Ms Seitenbahnbildung anzusprechen ist, weil wit die Seitenbahnen 
gesondert vor dem Pfortaderverschlul~ abgehen sehen. Allerdings stehen 
diese grol?en Seitenbahnen, wie wit besehrieben haben, in ausgiebiger 
Verbindung mit  d e m  Kavernom, ehe sie den Leberstiel verlassen. Das 
Kavernom selbst geht mit  weiten Blutr~umen in die Leber fiber, die ohne 
siehtbare Verdrs im I~andgebiet des Lebergewebes 
Anschlul~ an das intrahepatisehe Lebervenensystem gewinnen. Es ware 
demnaeh der Umweg dutch die aufgeteilten kavernSsen t tohlrs  
yore Beginn des Pfortaderstammes bis in die Leber hinein wohl m6glich. 
Aber im Gegensatz zu den aul3erhMb des Leberstieles verlaufenden Seiten- 
bahnen kSnnte man hier nut  einen funktionell recht ungenfigenden 
Verbindungsweg annehmen, und die Ausdehnung des Kavernoms bis an 
den Pankreaskopf bed~irfte noch besonderer Erkl~rnng. In  diesem FMle 
sind die direkt an die Leber heranziehenden Seitenbahnen ls nieht 
so ausgesprochen, wie sie in dem vorhergehenden FMle yon Mter Pfort- 
aderthrombose sieh zeigten. Sie treten hier vorwiegend im linken Leber- 
lappen an die Leberkapsel heran, und zwar im Bereiche des Lig. teres 
und am Zwerchfellansatz. Daneben ziehen noch besondere Bahnen neben 
dem Kavernom in den Leberhilus hinein. 

Unter  Beziehung auf die yon uns vorher gegebene Schilderung der 
Wand- und Verlaufsverh~tltnisse der Pfortader mSchten wir daher die 
Entwicklung des anatomisehen Bildes und die Aufgabe der Pfortader- 
systems etwa fo]gendermaBen auffassen: Da die Pfortader nur in ihrem 
Anfangsteil ihre muskul6se Wand besitzt, im Weiterverlauf aber zu 
einem immer dfinner werdenden muskellosen bindegewebig-elastischen 
t~ohr wird, und die fehlenden Muskelschiehten aueh nieht etwa dutch 
Sehwielen- und Narbengewebe in der Umgebung des elastisehen Pfort- 
aderrohres als zugrunde gegangen gedaeht werden kSnnen, scheint zum 
mindesten eine Unterentwicklung der Pfortader yon vornherein bestanden 
zu haben. Diese Pfortader teilt sieh augerhMb der Leber auf eine kurze 
Streeke in die benachbarten Kavernomr~ume auf and zieht jenseits dieser 
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Aufteilungsstelle wieder als Hilusstamm in die Leber hinein, wo sie ihre 
grSBeren Verzweigungen bilde~. Dureh dieses Kavernomgefleeht hindureh, 
das zu Anfang vielleieht 1/~ngst nieht so ausgedehnt war, wie es am Ende 
des Lebens sieh darstellte, ist die Leber zun/~chst gespeist worden. 3~it 
dem tIeranwaehsen des Individuums und st/~rkeren Anspriiehen an das 
Pfortadersystem, vielleieht auch dutch krankhafte Einfliisse, genfigte die 
KavernomeinschMtung der Pfortader nicht mehr, und sie wurde iiber- 
lastet. Das Kavernom breitete sich unter gleiehzeitigem Ansehlug an 

Abb. 5. Schnitt  dutch einen 8 mm langen Schweineembryo. (Nach Keibel-Mall, Handbuch 
der Entwicklungsgeschichte des lV/enschen, Fig. 465, S. 662.) 

die sich entwickelnden Seitenbahnen innerhalb des Leberstiels immer 
mehr aus. Dutch Druck des Kavernoms auf die sehwaehe Pfortader 
selbst, vielMeht auch durch Infekt, kam es zu kleinen umschriebenen 
Wandthrombosen und zu Kollapswucherungen der Intima mi~ zunehmen- 
dem, sehlieBlich vSlligem VersehluB der Pfortader. Dann haben die 
Seitenbahnen die Arbeit der Pfortader roll  iibernehmen miissen. Diese 
Umsehaltung muB mindestens 15 Jahre vor Lebensende, wahrscheinlich 
abet schon einige Jahre vorher, eingesetzt haben, da damMs, wie wit 
ausgefiihrt haben, schon wegen groger Milz an Leukgmie gedacht wurde, 
und Milzbestrahlungen verordnet wurden. 

Es ist im Sehrifttum, nm die Annahme einer Migbildung bzw. 
angelegten Gef~Bgeschwulst zu entkr~ften, darauf hingewiesen worden, 

Virchows Archiv. Bd. 286. 49 
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dab so]che MiBbildungen bisher nicht als Zufallsbefund bei Kindern 
beschrieben worden sind. Wir k6nnen diese negative Beweisfiihrung 
deshalb nicht roll  bewerten, well bei vielen MiBbildungen die Leistung 
zungchst eine verh/~ltnism/~Big geniigende sein kann und der Untersucher 
gar nicht auf sic hingelenkt wird, zuma] wenn, wie in solchen F~llen, 
die MiBbildung nur auf mikroskopischen Schnitten zu entdecken ist 
und ein Gebiet betrifft, das gewohnheitsgem~13 nicht hs untersucht 
wird. Wir wissen aber auch yon anderen Mil3bildungen, dab sie sich 
erst im Laufe des Lebens bemerkbar machen und dann ebenfalls eine 
ziemlich charakteristische Lebensbegrenzung zum Gefolge haben. Wit 
erinnern dabei an die Cystennieren, die, wie Podgurslsi besehrieben hat, 
ungew6hnlich selten und dann nur zuf~llig vorzeitig entdeekt werden 
und erst Krankheitszeichen hervorrufen, wenn das Wachsen des Cysten 
das Nierengewebe selbst erdrtiekt odes in den offenbar empfindliehen 
Nieren sich zuss Krankheiten zeigen. Aueh diese Tr~ger yon 
Cystennieren sterben in iiberwiegender Zahl in dem Zeitraum zwisehen 
40 und 50 Jahren. Wh" sehen also, dab die Anspriiche des Erwachsenen- 
alters und etwa zuss Schgdigungen erst allmghlich ein sonst noch 
leistungsfs miBgebildetes Organ auBer Betrieb setzen k6nnen. 

Die Entwicklungsgeschiehte des Lebervenen- und Pfortadersystems 
ist eine besonders verwickelte. Wir verweisen im einzelnen auf die 
Darstellung im Handbueh yon ,,Keibel und Mall", dem wir das N/~here 
entnommen haben. Wenn man z, B. die Abbildung Fig. 465 (Seite 662) 
des 18. Kapitels dieses Handbuches betrachtet, so finder man ungef/~hr das, 
was wir hier angenommen haben, allerdings in einem sehr jungen embryo- 
nalen Zeitalter. Man sieht den St~mm der Pfortader sich an der Leber- 
anlage im Bereiche des Cavamesenteriums in zahlreiche kleinste Plexus 
aufteilen und wieder in der V. hepatica communis vereinigen. Aber 
auch sonst entwickelt sieh des Stature der Pfortader dureh verwickelte 
Anastomosenbildung zwisehen den Dottervenen unter gleiehzeitiger Ver- 
6dung yon Abschnitten einmal der rechten und dann der linken Dotter- 
vene, die zungehst mit der Nabelvene in Verbindung steht, dann aber 
dureh Ver6dung des anastomotischen Astes nut  auf Umwegen zum Ductus 
venosus Arantii wieder AnschluB an die Lebervenenverzweigungen 
gewinnt. Diese verwickelten Vorg~nge lassen die M6glichkeit zu, dab 
MiBbildungen verwiekelte ven6se Gefagbahnen im Endteil der Pfortader 
zeitigen k6nnten. 

Die zuerst yon Piclc gegebene Deutung, dab angiomatSse Geschwulst 
bildung das Wahrseheinlichere sei, ist aueh ftir diesen Fall nicht ohne 
weiteres yon der Hand zu weisen. Kavernomartige MiBbildungen und 
phlebogenes Kavernom werden kaum immer voneinander getrennt 
werden k6nnen. In dem Piclcschen t~alle lagen die Dinge insofern abet 
anders, als dort die Pfortader vollst/~ndig verschwunden war, w/~hrend 
sic bei uns in dem beschriebenen Zustand doch auf dem ganzen Wege 
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verfolgt werden konnte .  Das, was wir als Auftei lung der Pfortader  in  
das H=:mangiom angesprochen haben,  wfirde, wenn  wir der Ansieht  
yon  Pick  beitreten,  so zu deuten  sein, dab hier n u t  an  ganz umschriebener  
StelIe durch Einwucherung  des H~mangioms der Pfor taders tamm aufge- 
tei l t  wurde. Wir  mSchten deshalb aber yon  dieser Deu tung  abrficken, 
weft, t rotz  der Durehbrechung der Pfortaderelast iea mR 0f fnung  in die 
umgebenden  Kavernomr/~ume hinein,  immer  doch der eigentliche elastische 
Pfor taderr ing als Abgrenzung der frfiheren Pfor taderr ichtung zu verfolgen 
war. Auch in  unserem Falle bl ieben fibrigens die sehr zahlreichen Nerven- 
st/~mme mi t  ihren Scheiden im Verlauf dureh den Leberstiel vSllig 
unberf ihr t  und  zeigten nichts  yon Druckseh/~digung. N u t  einige Lymph-  
kno ten  wurden  dureh h~mangiomatSse R/iume mehr  oder weniger 
aufgeteilt .  

Trotz der Unte r suchung  in  Schni t t re ihen haben  wir nieht  genfigend 
Unter]agen bekommen,  u m  die ]etzte Entsehe idung  treffen zu kSnnen.  
Nur  so viel g lauben  wit  gerade fiber den letzten Fal l  sagen zu kSnnen,  
dab eine prim~tre Thrombose der Pfortader  mi t  kavern5ser  Sei tenbahnen-  
b i ldung uns  n icht  wahrscheinlich is~, u n d  da$ eine Mil~bfldung des por ta len  
Venensys~ems am meis ten in  Betracht  zu ziehen sein wird. 
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