(Aus dem Pathologischen Institut des Krankenhauses Charlottenburg-Westend
[Direktor: Prof. Walter Koch].)

Uber den chronischen Pfortaderversching.

Von
Hermann Fleischhauer.

Mit 5 Abbildungen im Text.

(Eingegangen am 5. Juni 1932.)

Gekroseblutaderthrombose und anschlieBende Thrombose der Pfort-
ader sind ein nicht allzu seltener Sektionsbefund. In der Regel handelt
es sich um akute Fille, die darnach durch Darmbrand oder bei septischen
Thrombosen durch septische Erkrankungen zu Tode kommen. Eskénnte
daher ohne weiteres verstindlich sein, wenn man bei nicht so stiirmischen
Fallen mit einem thrombotischen VerschluB der Pfortader auch in
chronischer Form rechnet und weiterhin in Betracht zieht, daf3 die Pfort-
aderthrombose durch Seitenbahnen funktionell ausgeglichen werden kann.
Daneben gibt es aber noch das eigenartige Bild, daB man bei Verschlufl
des Pfortaderstammes den ganzen Leberstiel von kavernomartigen Blut-
adergeflechten eingenommen sieht, das bisher nicht einheitlich gedeutet
werden konnte.

Aus den bisher gegebenen Beschreibungen scheint hervorzugehen,
daB fir den chronischen Pfortaderverschlufl thrombotische Vorginge
tatséchlich heranzuziehen sind, dafl aber fir die kavernomartige Unter-
brechung bzw. Aufteilung der Pfortader noch nach der Ursache zu fahnden
und festzustellen ist, ob diese Kavernombildung als erworbene Ver-
anderung sich an Thrombose anschliet oder ob Mifbildung des Pfortader-
systems oder gar Geschwulstbildung in Betracht kommen.

In gedrangter Form seien die Ergebnisse fritherer Untersuchungen
hier wiedergegeben:

Wihrend Ludwig Pick, der als erster im Jahre 1909 eine kaverndse Umwandlung
der Pfortader beschrieb, diese als ein priméires kavernsses Himangiom der Wand
des Pfortaderstammes ansah, glaubten Beitzke, Hart, F. G. Meyer, Grof, daBl in
ihren Fallen eine angeborene Mifbildung der Pfortader vorlige. Die meisten
Forscher stehen jedoch auf dem Standpunkt, da8 der hier zu besprechende chronische
Pfortaderverschluf ein Folgezustand nach alter Pfortaderthrombose ist (Risel,
Versé, Ehrenteil, Falkenberg, Loeb, Emmerich, de Josselin de Jong, Kuhr, Martin-
Kiages, van Creveld, Kaspar).
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Besonders geartet liegt der Fall von Falkenberg. Der Verfasser glaubt den
Befund so erkliren zu kénnen, dall auf Grund luischer Pfortadererkrankung sich
eine plétzliche Thrombose einstellte, und dall sich im Gefolge in der Venenwand
ein umschriebenes kavernomartiges Seitenbahnengewebe entwickelte. In letzter
Zeit haben Kuhr, Ehrenteil und van Creveld durch Reihenschnitte festgestellt, daB
in allen Fallen von kaverndser Umwandlung der Pfortader diese durch Elastica-
firbung im Kavernom nachzuweisen war.

Gegen alle erwihnten Auffassungen sind Bedenken geltend gemacht worden.

Pick gegeniiber fithrt Beitzke an, dall das Kavernom der Pfortader hiufig un-
scharf begrenzt ist. Emmerich macht auf die kavernsse Umwandlung der V. lienalis
in seinem Falle aufmerksam, die sich mit der Meinung von Pick nicht vereinen
lasse, sondern mit fortwuchernden Granulationen im Gebiet einer thrombosierten
Vene zu erkliren sei. Falkenberg, der in seinem Falle die kavernése Umwandlung
der Pfortader auf Lues zuriickfithrt, macht Pick gegeniiber geltend, dafl die Pfort-
ader immer nachzuweisen ist und die Nervenstdmme im Kavernom keinerlei Druck-
erscheinungen zeigen.

Gegen die Annahme einer angeborenen MiBbildung der Pfortader wird ein-
gewandt, dafl man noch niemals bei Sektionen von Kindern eine angeborene kaver-
ndse Umwandlung festgestellt habe. Auch van Creveld, der diesen Befund bei einem
4jahrigen Knaben beschrieben hat, ist der Meinung, dal es sich hier um eine alte
Pfortaderthrombose nach Nabelinfektion, dagegen nicht um eine Mifbildung ge-
handelt habe. Pick macht darauf aufmerksam, daB in seinem Fall die Erkrankung
erst im Alter von 37 Jahren aufgetreten sei, eine Tatsache, die er mit der Auffassung
einer angeborenen MiBbildung nicht in Einklang bringen konne,

Gegen die Auffassung einer alten Pfortaderthrombose machen Benda u. a.
geltend, daB man in vielen Féllen tiberhaupt keine Pfortader nachweisen kénne,
selbst mit Elasticafdrbung nicht, und dall die dargestellten Lumina so eng wiren,
daB sie auf keinen Fall einer normalen Pfortader entsprechen kénnten. Emmerich
dagegen glaubt, daf durch entziindliche Vorgénge in der Pfortaderwand die Elastica
vollstindig zerstort werden konne, so daB nichts von der fritheren Lichtung nach-
zuweisen sei.

Da in 2 Fillen von chronischem Pfortaderverschlufl, die im Patho-
logischen Institut des Krankenhauses Charlottenburg-Westend zur
Obduktion kamen, verschiedene Ursachen fir den Vorgang verantwortlich
zu sein schienen und die in Frage kommenden Gebiete ziemlich lickenlos
auf Reihenschnitten untersucht werden konnten, sollen sie dazu dienen,
zu den strittigen Fragen Stellung zu nehmen.

Fall 1. 52jahriger Beamter, aus gesunder Familie. Geringer AlkoholmiBbrauch
in jungen Jahren. Mit 18 Jahren Gomnorrhoe.

Mit 31 Jahren, 1912, als aktiver Soldat geringe Gelbsucht, kolikartige Schmerzen
im Oberbauch und geringes Fieber. Dann Bauchwassersuchi, so daf 2mal punktiert
werden mufte. Nach 3 Monaten gebessert emtlassen.

Seitdem Klagen iiber zeitweise auftretende kolikartige Schmerzen im Ober-
bauch mit leichter Gelbsucht und Auftreibung des Leibes ohne Verdnderung der
Farbe des Stuhles. Dauer derartiger Anfille 8—10 Tage. AuSerdem Hémorrhoidal-
beschwerden.

1918 Grippe, Blutbrechen. Schwarz gefiarbter Stuhl.

Wiederkehr der vorher erwihnten kolikartigen Beschwerden auch in den Folge-
jahren von Zeit zu Zeit. Im Juni 1931, also 19 Jahre nach der vorher erwihnten
schweren Erkrankung im Oberbauch, plétzlich hohes Fieber mit Durchfall, Leib-
schmerzen und Braunfarbung des Harns. Einem plotzlichen stechenden Schmerz
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hinter dem Brustbein folgte 5 Stunden spater Erbrechen von schwarzem und hell-
rotem Blut. Das Bluterbrechen wiederholte sich am folgenden Tage, so daB
Krankenhausaufnahme nétig war.

Klinische Untersuchung. Kraftig gebauter Mann mit leichter Gelbsucht. Herz
gering verbreitert nach rechts und links. Systolisches Gerdusch iiber der Basis.
Uber der linken Lunge hinten unten geringe Schallverkiirzung. Hier Blischen-
atmen mit wenig Knisterrasseln. Linkes Zwerchfell schlechter verschieblich als
das vechte. Vermehrte Venenzeichnung der Bauchhaut. 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 Krankheitserscheinungen 10 Tage
behandelt.

3. Aufnahme wegen erneuter schwerer Blutung. Tod nach 3 Tagen unter den
Zeichen der Verblutung.

Diagnose: Lebercirrhose mit Verblutung aus Oesophagusvaricen. Chronische
Pfortaderthrombose aber ebenfalls schon in Erwigung gezogen.

Auszug aus dem Sektionsbefund:

Bouchhéhle. Es gelingt zunichst nicht, in die Bauchhéhle hineinzukommen,
weil die Baucheingeweide mit der Bauchwand und untereinander verwachsen sind,
so daB sie zum groBten Teil scharf getrennt werden miissen. Diinndarmschlingen
stark blutgefiillt. Wurmfortsatz in der distalen Hilfte verddet. Im Magen 1500 ccm
flissigen, z. T. geronnenen Blutes. V. mesenterica als kalkharter Strang, der neben
sich ein fiir eine dickere Sonde durchgingiges Lumen hat, fithlbar. V. lienalis mit
einer veristelten Wandverdickung an der Hinterwand, aber mit normal weitem
Lumen. Nach der Vereinigung beider gibt die Pfortader noch ein weites Gefd8 zur
kleinen Kurvatur des Magens ab, verengert sich dann trichterférmig, auf einer Lange
von 3 cm vollig in einen narbigen Strang verwandelt, aus dem wieder normale
Pfortaderaste hervorgehen. Die Leber an der Oberfliche mit der Unterfliche des
Zwerchfells und mit Dickdarm und Magen sehr fest verwachsen. Keine Schrumpf-
herde der Leber, Gewicht 1750 g. Die Lappchenzeichnung gut erhalten. Gallenwege
durchgéingig. Milz groB, sebr derb, fest mit der Umgebung verwachsen, 1000 g
schwer. Auf dem Schnitt Bélkchenzeichnung sehr deutlich. Das Gewebe dunkelrot,
fleischig, keine Pulpa abstreifbar. In der Gallenblase dickfliissige Galle und mehrere
bis kirschgroBe braune Steine. Im unteren Teil der Speiseréhre und am Magen-
eingang reichlich stark erweiterte Venen. An einem 6 cm oberhalb der Kardia ge-
legenen Varix ein Loch von SchrotkorngréBe.

Leichendiagnose: Houptleiden: Pfortaderverschluf. Todesursache: Innere Ver-
blutung. Villiger narbiger Verschluf der Pfortader auf etwa 3 ¢cm Linge. Schwere
kalkige Wandsklerose der Milz- und Mesenterialvene. Obliteration des Wurmforisatzes
in seiner distalen Hdlfte. Weite Venenanastomosen im kleinen Netz und an der Kapsel
des linken Leberlappens. Grofe Varicen des Oesophagus. Ruptur eines Varizknotens
und Blutung von 21 in Magen wnd Darm. Blutaspiration in beide Lungen. Fibrise
ausgedehnte Verwachsungen der Darmschlingen untereinander wnd mit der Bauchwand
mit weitgehender Verddung des Bauchfellraums. Schiaffe blutarme Leber. Grofer
derber fibroser Milziumor. Rotes Knochenmark im oberen Femurteil. Chronische
schwere Stauung des Magens und Darmes. Multiple facettierie pigmenireiche Gallen-
steine. Frische. Blutung in den linken Sestenventrikel, ausgehend von Erweichung im
Hippocampus. Erweiterung des rechten Ventrikels des Herzens.

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

Stamm der V. mesenterica ungewohnlich derbes GefaBrohr mit nur exzentrischem
Lumen. Die einseitige Einengung des Lumens und Verdickung der Wand auf alter
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organisierter Thrombose beruhend. Die Schichten des Thrombus an zwiebelschalen-
artiger Lagerung und wellenférmiger Anordnung erkennbar, fast durchweg hyalin
sklerotisch. Im Bereiche des alten Thrombus die Wandmuskulatur der Vene hyper-
trophisch und unscharf in den durch kollagene Fasern organisierten Thrombus
iibergehend. Die Elasticaschicht lamellés breit und im ganzen gut erhalten, nur

Abb. 1. Schnitt dorch den Leberstiel im ersten Drittel der Plfortader (VergroBerung 1: 5,

Hamalaun -van Gieson). 1 Zusammengezogene Pfortader mit sebr starker Muskulatur.

Bindegewebiger VerschluBpfropf mit Notlichtungen. 2 Vendse Seitenbahn. 3 A. hepatica.
4 Nerven.

teilweise zerrissen und aufgesplittert. In den alten Thrombusmassen noch einzelne
Inseln, wo rote Blutkorperchen zu erkenmen sind, die aber nicht in einem ab-
gegrenzten Hohlraum liegen, sondern wnscharf in den hyalinen Thrombus aus-
laufen. Exzentrisch besteht ein Lumen von einer GroBe, die sich der einer normalen
V. mesenterica ndhert. An der nicht vom Thrombus bedeckten Seite die Venen-
wand gut erhalten und von gew6hnlicher Stérke. In Zwischenrdumen in den
Thrombusschichten Xalkeinlagerungen. Der Thrombus nach dem Xumen zu
durch stark verdickte, ebenfalls unscharf in den Thrombus iibergehende Binde-
gewebslagen abgedeckt.
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Im Endstiick der V. lienalis die Verhiltnisse &hnlich.

Wenn man in dem Bereich des Leberstiels die Pforiader erreicht, so zeigt sie
sich zunichst als ein fast zunsammengefallenes GefaB mit einer Lichtung, die kleiner
ist als die der V. mesenterica. Eine ungewdhnlich starke und verbreiterte Langs-
muskulatur in gefiederter Anordnung umgibt ein verdicktes und faltig zusammen-
gelegtes Intimarohr. Aber keine sichere Thrombose im Lumen. Dagegen im Intima-
rohr noch kleinere, mit adventitiellen GefaBen in Verbindung stehende Neben-
lichtungen. Die Zahl der verhéltnismiBig grofen adventitiellen Gefifle sichtlich
vermehrt. AuBer der sehr kriftigen A. hepatica und zahlreichen Nervenbiindeln und
Lymphknoten im Leberstiel noch zwei Venen, von denen die eine ungewdhnlich weit
und in der Wandung unregelméBig sklerotisch ist. Diese Vene zunichst wegen
ihres offenen Lumens und weil sie auch in Fortsetzung der V. mesenterica verlief,
irrtiimlich als Pfortader angesprochen und aufgeschnitten, verschwindet aber
nach der Magenseite zu aus dem Leberstiel und stellt offenbar die stark erweiterte
V. pylorica dar.

Die eigentliche Pfortader durch Wucherung des Infimabindegewebes immer
noch verengert, wobei neben demn Hauptlumen die spaltenférmigen Nebenlichtungen
im Intimapolster zahlreicher werden. Der wuchernde Intimapfropf immer grofer,
durch einen elastischen Faserring deutlich im Lumen abgegrenzt, selbst mit dichten,
aber sehr feinen elastischen Faserchen. Das Lumen verengt sich zu ganz schmalem
Spalt. Die groBe begleitende Vene riickt an den Rand des Lebersticls, und zwei
kleinere aber immerhin krifticse Venen werden deutlicher.

In der Pfortader, bei der besonders die Verdickung der Lingsmuskulatur in
breite geficherte Ssume auffallt (Abb. 1), der bindegewebige VerschluB allméhlich
ein vollstindiger geworden. Einzelne endothelbekleidete Spalten anscheinend noch
mit adventitiellen Gefillen in Verbindung. Der Leberstiel, aus dem die grolBe
Begleitvene fast vollig verschwunden ist, zeigt Anschnitte zweier etwas groBerer
Venen und stark geschlangelte Nebeniste in 8—10 Anschnitten.

In der ersten Halfte der Pfortader dieser Zustand ziemlich unveridndert, nur
daf} die Venen an Zahl geringer werden und aus dem Schnitt herausriicken. In der
Pfortader der verschlieflende bindegewebige, von dem Elasticaring dauernd gut
abgegrenzte und wechselnd etwas deutlichere, dann wieder engere Spalten auf-
weisende Pfropf erhalten. An einzelnen Stellen auch die umgebende Elastica-
schicht in Eleinen Bezirken durchbrochen und das Bindegewebe des gewucherten
Intimapfropfes mit dem Bindegewebe der Media in flielender Verbindung. Diese
Durchbrechung offenbar im Zusammenhang mit organisierendem Eindringen ziem-
lich kraftiger adventitieller GefiBe.

In der zweiten Halfte das histologische Bild anfangs nur unbedeutend verindert.
Der gewucherte Intimapropf mit seinen Spalten in wechselnder Gréfe und Zahl.
Erst in der Nahe des Leberhilus teilt sich der Pfropf starker auf, und grifere Liicken
innerhalb des Elasticaringes zerkluften den Bindegewebspropf.

Gleichzeitig das Zellgewebe des Leberhilus durch immer reichlicher werdende
feine GefdBlichtungen von wabigem Charakter. Es entsteht der Eindruck, dafl es
sich um ein verzweigtes Venennetz mit Einzelgef4Ben und nicht um eine zusammen-
hingende kavernomartige Bildung handelt. Das scheint sich auch dadurch zu be-
stéatigen, dafl man in der benachbarten Leber ganz ungewdhnlich weite Blutadern
in gréBerer Zahl unter der Kapsel liegen sieht. Allerdings diese Venenraume gerade
hier in der Hilusgegend nicht mit groBen Seitenbahnen, sondern anscheinend mit
immer wieder herantretenden feinen Venen in Verbindung. Die Pfortader schlieSlich
gibt zeitweilig innerhalb des zerkliifteten Bindegewebspfropfes einer exzentrisch
gelegenen etwas grofleren Lichtung Platz, die auch bluthaltig ist und auf weiteren
Schnitten, auf denen die Pfortader allerdings lings getroffen ist, wieder verschwindet.
Unmittelbarer Ubergang der Pfortader in die groBeren intrahepatischen Aste nicht mit
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Sicherheit feststellbar, so dafl deren Versorgung aus Seitenbahnen das Wahrschein-
lichste. Uber diesen letzten Abschnitt kénnen wir nicht eindeutig Auskunft geben,
da der herausgeschnittene Block nicht tief genug in die Leber verlegt worden war
und nachtrigliche Schnitte den topographischen AnschluB nicht sicher erreichten.

Uber diesen chronischen Pfortaderverschluf ist somit folgendes fest-
zustellen :

Geschichtete und bindegewebig organisierte Wandthromben ausge-
dehnter Gebiete der V. mesenterica und V. lienalis geben den sicheren Be-
weis,dal ein thrombotischer Vorgang vorgelegen hat. Diese Thrombose hat
nur noch den Anfangsteil der Pfortader verschlossen und zu kollateraler
Erweiterung der Magenblutadern, besonders der V. coronaria ventriculi
und der V. pylorica gefithrt. Die ausgeschaltete Pfortader, die nicht
massig verstopft worden ist, wie das histologische Bild erkennen 14Bt, ist
durch AufBlerbetriebsetzung zusammengefallen und hat sich in ihrem Ver-
lauf durch Wucherung des Intimabindegewebes mehr und mehr verschlos-
sen. Dabei ist zundchst noch eine kleine Lichtung sichtbar geblieben.
Spiater war der bindegewebige Pfropf raumfiillend. Wihrend er im
Anfangsteil der Pfortader noch zellig-bindegewebigen Charakter hatte,
wurde er nach der Leber zu narbig-schwielig, dann in Lebernihe wieder
zellig-bindegewebig. Hier traten auch wieder neue Gefifispalten in dem
Pfropf auf, die abschnittsweise ein deutliches blutfilhrendes Lumen
darstellten, und die durch Eindringen adventitieller GefiBe bedingt waren.
Der VerschluBpfropf sal ausgesprochen im Lumen der zusammen-
gefallenen Pfortader, da er die ganze Reihe hindurch von verhéiltnis-
miBig gut erhaltener Elastica umgrenzt wurde. Der Piropf machte
nirgends den Eindruck eines organisierten Thrombus, sondern hatte immer
den Charakter wuchernden Bindegewebes im Bereiche der Intimalagen
der Pfortader. Dieser Verschlufl reicht bis weit in den Leberhilus hinein.
Die eigentliche Fortsetzung der Darm- und Milzvenen bildeten die er-
weiterten Magenseitenbahnenvenen, die in netzartiger Verzweigung an die
Leber, und zwar im Bereich des linken Leberlappens herantraten. Die
Verbindung dieser Venen mit dem Lebervenennetz, das groBe sinudse
Erweiterungen unter der Kapsel aufwies, geschah an den untersuchten
Stellen mehr in der Form zahlreicher kleinerer vendser Verzweigungen
als durch grofie Venenstdmme, obwohl auch mittlere Venen sich anlagerten.
Im Hilusgebiet der Leber, und zwar fast nur an dieser Stelle trat eben-
falls ein Netzwerk capillirer Anastomosen in die Leber ein, von dem
nicht mit Sicherheit ausgesagt werden kann, aus welchem Seitenbahnen-
gebiet es gespeist wurde. Der Pfortaderstamm blieb jedenfalls bis in
die Leber hinein praktisch ausgeschaltet. Grofere kaverndse Venen-
raume wurden im gesamten Leberstiel nicht gefunden, abgesehen davon,
daB anfangs 2—3 groflere, im einzelnen weiter verfolgbare Blutadern
die Pfortader eine Strecke weit begleiteten.

Fall 2. bbjahriger Schneider, aus gesunder Familie. 1916 Leukdmie festgestellt,
seitdem mit Bestrahlungen behandelt, da die vorgeschlagene Milzentfernung abge-
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lehnt. Patient hat sich immer wohl gefiihlt. 8 Tage vor dem Tode Schwarzfirbung
des Stuhles bemerkt. Am folgenden Tage Ohnmachtsanfall mit folgendem Blut-
erbrechen und blutigen Durchfillen.

Klinische Untersuchung (wegen des schlechten Allgemeinzustandes nur ober-
flachlich durchgefiihrt): Leib leicht aufgetrieben. Unter dem linken Rippenbogen
eine glatte rundliche schmerzempfindliche Resistenz tastbar. Leber nicht fithlbar.
Keine vermehrte Venenzeichnung der Bauchhaut. Keine stérkere Schmerzhaftigkeit
des Leibes. Kein leukdmisches Bluthild.

Tod 8 Tage nach der Aufnahme ins Krankenhaus unter den Zeichen der Ver-
blutung.

Differentialdiagnostisch Lebercirrhose, Morbus Banti, chronische aleukdmische
Leukédmie in Betracht gezogen.

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Bauchfell glatt und spiegelnd. Kein fremder
Inhalt in der Bauchhéhle. Leber verschwindet unter dem Rippenbogen, Milz
stark vergrofert, reicht etwa 3 Querfinger breit ilber den Rippenbogen hinaus.
Gallenblase mit der Vorderwand des Magens verwachsen, ebenso der obere Milzpol
mit dem Zwerchfell und das Zwerchfell mit der Lungengrundfliche. In den Ver-
wachsungsstrangen weite blutgefilllte Gefafle. Vom hinteren Abschnitt des Bauch-
fells laufen zahlreiche dicke vendse Gefalle zu den Nebennieren. Milzkapsel fleck-
formig weillich verdickt; Milz derb, 1500 g, keine Knotchenzeichnung erkennbar.
Bauchspeicheldriise klein, derb, enthilt zwischen den Léppchen reichlich graues
Bindegewebe. Leber klein, 1450 g, mit einem scharfen Rand und deutlicher Lapp-
chenzeichnung. Pfortaderiste in der Leber von gewohnlicher Weite. Von den
intrahepatischen Pfortaderisten aus kommt man am Ende des Pfortaderstammes
zu einem etwa 1 cm langen VerschluB der GefaBlichtung. Jenseits der Verddung
der Stamm, die vom Gekrdse kommenden Aste der Pfortader und die Milzvene
ungewdchnlich stark erweitert und geschlingelt. In der Pfortaderwand, besonders
in der Milzvene streifen- und knétchenférmige Kalkeinlagerungen. Lig. hepato-
duodenale auf 3 Querfinger Dicke verbreitert und in varikdse, den Corpora cavernosa
ahnelnde und bis an den Pankreaskopf reichende Blutraume verwandelt. V. gastro-
epiploica sin. auf Fingerdicke erweitert, mit den Oesophagusvenen in Verbindung.
im unteren Teil der Speiserchre und am Mageneingang stark erweiterte und ge-
schldngelte Venen, deren eine im Bereich der Kardia eine fiir eine Stricknadel
durchgéngige Durchbrechung aufweist. Im gesamten Magen und Darm braun-
schwarzer blutiger Inhalt. Darmwand fiihlt sich fest an; keine weiteren Verbin-
dungen zwischen Pfortader und unterer Hohlblutader im Bauchraum.

Hauptleiden: Pfortaderverschluf. Todesursache: Oesophagusvaricen, innere Blu-
tung. Leichendiagnose: Bindegewebige Veridung des Pfortaderstammes an der Leber-
unterfliche in etwa 1em Ausdehnung. Schwere Erweiterung und Schlingelung der
Venen des Gekrises, der kleinen Kurvatur des Magens und der Milzvene. Varikose
Umwandlung des Lig. hepatoduodenale. Fibroser Milziumor. Verkalkungen inder Wand
der Milzvene. Seitenbahnenkreislavfbildung iiber die kleine Kurvatur des Magens zu
den Speiserohrenblutadern. Stark varikis erweiterte Speiserohrenblutadern. Durchbruch
eines Varizknotens an der Kardia. Verblutung in den Magen-Darmschlouch.
Hochgradige Blutarmut und mdifige Atrophie der Leber. Allgemeine Blutarmut.
Seitenbahnenkreislanfbildung vom Bauchfell aus iber die Nebennierenvenen zur Hohl-
vene und durch Zwerchfellverwachsung zum Brustrawm. Erweiterung des Herzens. Zartes
Gefapsystem. Schweres Lungenddem. Pleuraverwachsung rechis. Piaddem.

Zur mikroskopischen Untersuchung wurde der Leberstiel vom Beginn der Pfort-
ader hinter der Vereinigungsstelle der Milz- und Mesenterialvene bis zur Wieder-
aufteilung in die ersten groBeren Aste im Leberhilus auf Serienschnitten unter-
sucht. Die Pfortader war proximal und distal bis auf den mittleren Verddungs-
bezirk aufgeschnitten. An der Leberseite wurde der erdffnete Pfortaderschnitt durch
Tusche kenntlich gemacht.
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Uber den Verlauf der Pfortader und das histologische Bild am Leberhilus
und im Leberstiel ist, wenn wir nur die Bilder in gewissen Absténden wiedergeben,
folgendes zu sagen:

Zu Anfang im Leberstiel, der noch auslaufendes Fettgewebe des Mesenterial-
stiels zeigt, schon der Hauptteil von kavernomartigen Riumen eingenommen, die
vollig unregelmafig und ganz verschieden groff gestaltet sind und teils durch ganz
dimmne Septen, teils durch mehr schwieliges Bindegewebe in breiteren Leisten ge-
trennt sind. Dieser kavernose Abschnitt nimmt die Hilfte des Leberstieles ein

)

Abb. 2. Leberstiel im ersten Drittel (VergréoBerung 1: 3,5, Elastica). 1 Aufgeschnittene
Piortader mit wandstindiger organisierter Thrombose. 2 GroBe vendse Seitenbahn.
3 A. hepatica. 4 Kavernom.

und umfaft Lymphknoten und dicke Nervenbiindel, die ungeschidigt aussehen.
Zeichen schwererer entziindlicher Vorginge fehlen. Dagegen kleine Lympho-
cytenansammlungen mehrfach verstreut in den Kavernomsepten. Die Hohl-
rdume grofitenteils leer. Kinzelne enthalten etwas Blut, einzelne Bruchteile von
kleinen Thromben. In der kriftigen A. hepatica ebenfalls einige Gerinnsel. Am
Rande des Stieles ein unregelmiBig verzweigtes, sehr groBes sinudses GefalB mit
Venenwand, das teils gefiltelt und zusammengefallen, teils klaffend eine starke
Sklerose der Intima in Polstern und Septen aufweist und mit den kavernésen
Hoblraumen vielfach in Verbindung steht. Es sei vorweg bemerkt, daf dieses
Gefall einem grofien vendsen, als fingerdicker Strang spater magenwirts ziehenden
Seitenbahnenast entspricht. Die aufgeschnittene Pfortader zeigt im ganzen den
iiblichen Bau der Vene mit breiter gefiederter Langsmuskelschicht und verein-
zelten flachen Intimaschwielen; schon hier an einigen Stellen mit Kavernom-
rdumen in Verbindung. Die Pfortader etwa vom 3fachen Umfang der A. hepatica
und héchstens einem Drittel des Umfanges der groBen Seitenbahnenvenen.

Es treten nun unter Abnahme des Kalibers der Pfortader in der Wandung
schwielenartige Vorwolbungen auf, die nach ihrer Schichtung, ihrer Kernarmut und



Uber den chronischen Pfortaderverschluf. 755

streifigen Organisation als alte thrombotische Auflagerung aufgefaBb werden
miissen und mit groferen Kalkherden versehen sind. Diese Polster einerseits von
der ringférmigen Venenelastica, nach der Lichtung zu von einer zweiten Elastica
ilberzogen. Die Pfortader dann schnell verkleinert. Sie fiillt sich zusehends mit
zerkliifteten bindegewebigen Pfropfen, die nicht iiberall der Wand anliegen, sondern
sie nur mit Briicken beriihren, so daf {iberall kleine und gréfiere Blutrdume innerhalb
des GefaBrohres entstehen. 20 und mehr solcher Blutrdume mit etwas grofierer
Lichtung neben vielen Capillaren erkennbar. Das Ganze aber begrenzt von der

Abb. 3. Schnitt durch die Mitte des Leberstiels (VergroBerung 1:7). 1 Pfortader, nur am

Elasticastreifen kenntlich, in das Kavernom eingeriickt, bindegewebig verschlossen. Keine

Muskelwandung. 2 Venose Seitenbahnen zum Magen und zur Leberkapsel, aus dem
Schunitt herausziehend.

breiten und deutlichen, allerdings zusammengeschnurrt aussehenden Elastica der
Pfortader (Abb. 2).

Durch die vorher erwihnte,an Umfang allerdings sehr verkleinerte, thrombotische
Schwiele und einmiindende Kavernomhohlrdume wird die Pfortader in 2 Abschnitte
getrennt. Die Zusammengehérigkeit aber noch durch Verfolgen der Elastica er-
kennbar. Der groBe Seitenast teilt sich in mehrere entsprechend kleinere Aste auf,
die an verschiedenen Stellen mit dem Kavernom in Verbindung stehen und fast
itberall eine schwielige Sklerose der Intima aufweisen. Das grofie Kollateralgefald
selbst verschwindet dagegen aus dem Leberstiel.

Die Pfortader rickt immer mehr in das Kavernom hinein. Von allen Seiten
reichen die Kavernomhohlrdume bis unmittelbar an die Elastica der Pfortader
heran und stehen an stdndig wechselnder Stelle mit ihr in Verbindung. Die fibrose
Aufteilung der Pfortaderlichtung bleibt bestehen. Die Elastica der Pfortader-
wandung nur zu drei Viertel gut und fortlaufend, die Muskelwand so gut wie nicht
mehr erkennbar, Nur an einer Stelle noch gefiederte Langsmuskelfasern sichtbar.
Die grofien, von der Seitenbahn abstammenden venosen Gefafle werden ebenfalls
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kleiner. Das ganze Kavernom erhalt ein gleichmaBigeres Aussehen. Die kavernosen
Hohlrdume teilen vor allen Dingen auch die Lymphknoten schwammig auf. Sie
sind vielfach verddet und mit elastischen Schwielenpolstern ausgefilit.

Weiterhin die Pfortader immer schwieriger (Abb. 3) erkennbar. Nur noch
mit der Elasticafirbung gelingt es, sie aus dem Kavernom abzugrenzen. Mit ihrem
bindegewebigen Inhalt bildet sie einen flachen zusammengefallenen, allseitig an die
Kavernomliicken angrenzenden Strang. Die eine Halfte der Pfortader schwielig
verschlossen, die andere zeigt noch mit dem Kavernom verbundene Geféalliicken.
Auch die Elastica geht immer mehr als fortlaufendes Band zugrunde, da sie von den
Verbindungsgefiflen durchbohrt wird.

Abb. 4. Schnitt durch den Leberstiel im Leberhilus (Vergroferung 1:3, Elastica).
1 Pfortader, aufgeschnitten, vom Kavernom umgeben und noch mit ihm in Verbindung.
Lichtung der Pfortader wieder frei. 2 A. hepatica. 3 Kavernom.

In der Folge fehlt fir die Beschreibung ein kurzes Stiick des Leberstiels, das
fiir den Probeschnitt verwandt und nicht aufgehoben wurde. An der Fortsetzung
des Blockes leberwirts die mit Tusche gekennzeichnete und trichterférmig sich
verddende Pfortader zuerst als sehr kleines Gefall erkennbar, das fast nur aus Elastica
und Intima besteht und iiberall mit dem Kavernom Verbindungen aufweist. Das
Kavernom grdBer geworden, schlie8t Pfortader und A. hepatica ganz in sich. Ductus
hepaticus exzentrisch gelegen, von kleinen Driisen umgeben, aber auch an ihn treten
die vendsen Raume dicht heran. In einer Nische innerhalb der Lichtung der auf-
geschnittenen Pfortader noch ein faseriger, gefalireicher, viel elastische Fasern
enthaltender Bindegewebspfropt erkennbar. Die Pfortader wird allméhlich etwas
weiter, die Bezichungen zum Kavernom dieselben. AufBler den meistens blutleeren
kavernosen Réumen (Abb.4) in der Nahe ihrer Wand und in dem umgebenden
Bindegewebe zahlreiche erweiterte blutfithrende Capillariiste in Querschnitten.
Der restliche Bindegewebspfropt an der Wandung der Pfortadernische wird kleiner
und verschwindet bald. Es treten jetzt wieder deutliche Muskelfasern in der Um-
gebung der Pfortaderlichtung auf, allerdings noch nicht im ganzen Umfang. Das
Kavernom bleibt groB. Die meisten der Kavernomwandungen mit ausgesprochener
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Elastica. Viele der Rdume bindegewebig versdet und nur noch an der ringférmigen
Elastica erkennbar. Die unmittelbaren Beziehungen zur Pfortader geringer.

Allmahlich bekommt die Venenwand ihre gewéhnliche Beschaffenheit wieder,
und die Verbindungen zum Kavernom héren auf. Das Kavernom aber seinerseits
noch tief in den vollstindig ausgefiillten Leberhilus hinein verfolgbar. In die
Leber gehen die Hohlréume mit klaffenden Lichtungen fiber und gewinnen dort
AnschluB an die intrahepatischen Venenverzweigungen.

Das Bild des Pfortaderverschlusses ist also folgendes:

In den Gekrdsevenen und in der Milzvene wurden keine sicheren
thrombotischen Verinderungen gefunden. EKinzelne Verhiirtungen der
Wand in beiden Venen erweisen sich mikroskopisch als verkalkte Phlebo-
sklerosen. Aus der zunichst in der Wand wenig verinderten Pfortader
geht als sehr starkes erweitertes GefaB die V. pylorica ab und verliuft
eine Strecke weit im Leberstielrande neben der Pfortader. Die Pfort-
ader selbst nimmt dann rasch an Kaliber ab und verliert schnell ihre
muskulésen Wandfasern. Dafir treten dicke Intimapolster auf, die von
elastischer Lamelle iiberzogen sind und der Elastica interna aufsitzen.
Die Kernarmut, Schichtung und Hyalinisierung dieser Polster machen
es wahrscheinlich, dal} sie alten Wandthromben entsprechen.

Von ihrem Beginn ab ist die Pfortader von kavernomartigen vendsen
Hohlrdumen im Leberstiel umgeben, die sich in ununterbrochener Folge
und an Ausmafl zunehmend bis tief in den Leberhilus hinein verfolgen
lassen. Diese Hohlrdume sind unregelmiBig gestaltet, teils durch diinne,
teils durch schwielige Septen getrennt. Sie kommumizieren offenbar
tiberall miteinander, da sie sich im histologischen Bild stdndig erweitern
und verengern und ineinander iibergehen. Sie haben griBtenteils elastische
Fasern in ihrer Wandung, zeigen vielfach Intimasklerose und stellenweise
auch fibrése Intimaschwielen. Die Mehrzahl ist blutleer. In einzelnen
sind kleine thrombotische Gerinnsel. Sichere alte Wandthrombosen
wurden nicht gefunden.

Aufler diesem Kavernom finden sich besonders groBe vendse Riume
von unregélmifliger Gestalt mit Ausbuchtungen und Verzweigungen, die
am Rande des Leberstiels verlaufen und andererseits immer wieder mit
den kaverndsen Hohlrdumen in Verbindung stehen. Bei diesen groBen
sinutsen Gebilden handelt es sich um Seitenbahnenvenen, die mit ihren
Hauptasten schon im ersten Drittel des Leberstiels aus dem Gesichts-
feld verschwinden und magenwirts ziehen. Die A. hepatica ist ein
besonders starkes muskelkriftiges Gefi mit hyperplastischer Intima.

Die Pfortader 148t sich durch den ganzen Leberstiel nachweisen,
wobei sie leberwérts immer mehr in die Mitte des Kavernoms riickt.
Sie nimmt schnell an Ausdehnung ab. Thre Wand besteht hauptsichlich
aus bindegewebigen Ziigen mit mehrschichtiger Elastica, die sich sehr
dunkel firbt und zusammengeschnurrt aussieht. Die eigene Wand-
muskulatur hort auf, und an ihrer Stelle findet sich kein schwieliges
Bindegewebe, wie auch stirkere entziindliche Schwielen nirgends zu
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finden sind. Das an der Elastica kenntliche Rohr der Pfortader falit
immer mehr zusammen und zieht sich in die Breite. Der Umfang des
GefiBes erreicht dabei hochstens ein Drittel einer normalen Pfortader.
Die als organisierte schwielige Wandthrombosen erwdhnten Intima-
polster, die zuerst etwa ein Drittel, dann die Halfte der Lichtung pilz-
artig ausfiillten, verschwinden allméhlich und machen einem Granulations-
gewebe mit kernreichen Fasern Platz. Es fiilllt die Vene immer mehr
aus und grenzt durch Briickenbildung eine gréfiere Zahl von Endothel-
belag und Blut enthaltenden Hohlrdumen ab. »

Schon vorher, aber deutlicher in diesem Bezirk sieht man, wie die
die Pfortader umgebenden Kavernomriume immer wieder und immer
an anderen Stellen mit ihr in Verbindung treten. Sie kommunizieren
mit den Hohlrdumen innerhalb der die Pfortaderlichtung ausfiillenden
bindegewebigen Granulationen.

Diese durch die Elastica der Vene gut abgegrenzten Granulationen
werden nun besonders in der einen Héilfte der Vene dichter und ver-
oden das Lumen weitgehend. Nur in der anderen Hélfte der Vene bleiben
noch Notlichtungen bestehen und treten mit dem Kavernom in Verbin-
dung. Allm#hlich wird in einem Drittel des Gefafiumfanges die elastische
Lamelle zerstért, und an dieser Stelle geht die Innenschwiele in’ AuBen-
schwiele mit Capillaren iiber.

Dann wird auch die tibrige Elastica, an der die Pfortader iberhaupt
nur noch innerhalb des Kavernoms abgegrenzt werden kann, immer
diinner und zeigt durch Verbindungen zwischen Kavernom und den Not-
lichtungen im Granulationspfropf immer mehr Liicken. Man hat den
Eindruck, als ob hier die Pfortader sich ganz in das Kavernom aufteilte.
Es ist leider nicht der vollgiiltige Beweis zu erbringen, da an dieser
Stelle Probeschnitte aus dem Leberstiel herausgeschnitten wurden, die
verlorengegangen sind. Die Fortsetzung der Reihe spricht aber ebenfalls
dafiir. Die zu feinstem Trichter ausgezogene Pfortader steht nach dieser
Stelle wieder ausgiebig mit dem Kavernom in Verbindung. In einer
nischenartigen Ausbuchtung 1&8t sich noch ein Granulationspfropf fest-
stellen, wie er in den vorhergehenden Schnitten beschrieben war. Dann
verbreitert sich die Plortader wieder allmihlich auf ihrem Wege in
den Leberhilus hinein, wobei sie zunichst immer noch mit den Kavernom-
riumen in Verbindung bleibt. Dann aber isoliert sich die Wandung,
und das Gefal verliduft fir sich in iblicher Wandbeschaffenheit in die
Leber hinein. Die Kavernomriaume des Leberstiels, die in Lebernidhe
besonders umfangreich sind, treten nun in unmittelbare Beziehung zur
Leber. Die Hohlriume des Kavernoms offnen sich in ebenso breite
Hohlrdume innerhalb des Lebergewebes, die wieder ihrerseits an das
Venensystem der Leber Anschlufl haben. Man hat den Eindruck, als
ob das Lebergewebe sich zwischen die Randabschnitte des Kavernoms
einschiebt. Jedenfalls sind es keine einzelnen Veneniste, die wie Seiten-
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bahnen an die Leberkapsel herantreten und unter schwieliger Kapsel-
verdickung Anschlufl an das Lebervenensystem suchen.

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

Der chronische PfortaderverschluBl, einerlei welche Ursache er hat,
bedingt starke Begrenzung des Lebens, wie die im Schrifttum erwihnten
Lebensalter ausweisen. Der Tod pflegt entweder an Verblutung aus
iiberlasteten Nebenbahnen oder aber an Bauchfellentziindung nach
Gekrosevenenthrombose und Darminfarkt zu erfolgen. Die Mehrzahl der
Kranken stirbt zwischen 30 und 50 Jahren. Die klinische Diagnose wird
nur in seltenen Fallen richtig gestellt. Die hiufigsten Fehldiagnosen
lauten auf: Ulcus ventriculi, Lebercirrhose, Morbus Banti, dann, unter
Beriicksichtigung der Milzschwellung auf Leukimie, Milztuberkulose und
Milzvenenthrombose. Auf der anderen Seite stehen die chirurgischen
Gesichtspunkte im Vordergrund mit den Diagnosen: Bauchfellentziin-
dungen, eingeklemmter Bruch, Darminfarkt usw.

His scheint aber auBler Frage zu stehen, da8 der chronische Pfortader-
verschlufl lange Zeit unbemerkt bleiben kann. Es ist besonders auffillig,
dafl Leberstérungen zundchst wenig in Erscheinung treten, da die Blut-
versorgung der Leber aus dem Pfortaderwurzelgebiet auf Umwegen
gesichert wird.

Sieht man sich allerdings die Vorgeschichte der mitgeteilten Ver-
offentlichungen. an, so kehren doch ganz bestimmte und auffillige An-
gaben mit groBer Regelmifigkeit wieder. Es sind das: Milzschwellung,
Bauchwassersucht, Bluterbrechen, Koliken im Oberbauch und in der
Nabelgegend, Brucherscheinungen, Schmerzen, die auf Gallensteine oder
Wurmfortsatzentziindung zuriickgefithrt werden. Diese immerhin auf-
falligen Krankheitserscheinungen kénnen aber viele Jahre zuriickliegen.
Wihrend sie sich bisweilen nur einmalig oder selten gezeigt haben,
werden sie bei anderen als von Zeit zu Zeit wiederkehrend beschrieben.
Da, wie man im Schrifttum verfolgen kann, die endgiiltige Diagnose
so selten gestellt wird, weisen wir auf diese mit groBer RegelmiBigkeit
sich wiederholenden Angaben der Vorgeschichte besonders hin.

Von den hier wiedergegebenen Fillen scheint der erste Fall ziemlich
eindeutig zu liegen. Schon die Vorgeschichte hat Beachtenswertes. Der
bei seinem Tode 52jihrige Mann erkrankte im Alter von 31 Jahren
plotzlich mit kolikartigen Schmerzen im Oberbauch, die von geringer
Gelbsucht und Fieber begleitet waren. Dann stellte sich Bauchwasser-
sucht ein, die mehrmals punktiert werden muBte. Die Krankheit dauerte
3 Monate und in den folgenden Jahren kehrten von 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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hilfte verddet gefunden. Es mul daher eine Wurmfortsatzentziindung
als Ursache in Betracht gezogen werden. Die Thrombose der Gekrdse-
vene und des Anfanges des Pfortaderstammes hat offenbar das {iber-
wiegende Krankheitsbild gezeitigt. Wir weisen damit schon darauf hin,
dal wir fiir diesen Fall thrombotische Vorgénge als die Ursache des chro-
nischen Pfortaderverschlusses annehmen. Welche Beweise sind dafiir
anzufithren ?

In erster Linie spricht fir diese Erklirung schon der Befund an der
miindenden Gekrdse- und Milzvene. Die hochgradige Wandverdickung
und polsterartige zum Teil verkalkte Ausfiillung der Lichtung dieser
Gefile wurde durch kernarme und geschichtete, fast hyaline Gewebs-
massen bedingt. Die gegeniiberliegende Venenwand der exzentrischen
Lichtung zeigte normalen Bau und nichts von allgemeiner Phlebosklerose.
Es kann daher mit grofiter Wahrscheinlichkeit geschlossen werden, soweit
Narbenzustinde Schliisse zulassen, daf hier thrombotische Vorginge
vorgelegen haben. Sie reichten noch bis in den Anfangsteil der Pfortader
hinein. Nach dem Abgang grofler vendser Seitenbahnen stellte sich dann
im ganzen Verlauf die Pfortader bis zur Leber als ausgeschaltetes und
zusammengefallenes Gefall dar. Sie lieB sich aber in gewdhnlicher Wand-
beschaffenheit mit ihrem Muskelmantel und ihren elastischen Ring-
schichten auf dem ganzen Wege verfolgen. Einer besonderen Erklirung
bediirfen nur die bindegewebigen zunichst noch zellig granulierenden,
in der Mitte vollig schwieligen und in der Lebernibe wieder mehr faserig-
zelligen Pfropfe, die im Verlaufe des groBten Teils des Plortaderstammes
bis zu vollstindiger Verddung der Lichtung gefiihrt hatten. Es besteht
die Frage, ob es sich um organisierte Thrombose oder um Wucherung
der Intima infolge Ausschaltung des GefiBes handelt. Das letzte ist
wohl vorzugsweise in Betracht zu ziehen, obwohl nicht auszuschliefen
ist, daf} restliche Wandthrombose mit auslosend gewirkt haben mag und
in dem schwieligen Verschlufipfropf mitheteiligh war. Sonst erinnerten
die Granulationspfropfe an dhnliche Gebilde, wie wir sie bei Ausschaltung
des Blutumlaufs als selbstéindige Wucherung der Intima erkennen kénnen.
Die endgiiltige Deutung, ob das eine oder das andere vorgelegen hat, ist
aber nicht von so grofler Bedeutung. Wichtiger erscheint uns, daB man
fir diesen Fall eine MiBbildung im Bereiche der Pfortader im Leberstiel
mit Sicherheit ausschalten kann. Abgesehen von den im Anfang
des Leberstiels die Pfortader begleitenden sehr starken, unregelmiBig
erweiterten vendsen Seitenbahnen und von einem reichlichen vendsen
Netz im Leberhilus, ist nichts von kavernomartigen Bildungen in
Begleitung der Pfortader zu finden gewesen. Die Erhaltung aller Wand-
schichten von der Gekréseursprungsstelle bis in die Leber hinein spricht
schon’ dafiir, daf der VerschluB nicht durch eine kavernomartige Auf-
teilung der Pfortader, sondern nur durch Vorginge in ihrer Lichtung
bedingt wurde.
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Deshalb sei diesem Fall der zweite gegeniibergestellt. Aus der Vor-
geschichte des 55jdhrigen Mannes ist vielleicht das Charakteristischste,
dafl sie nicht mit irgendwelchen stiirmischen Krankheitserscheinungen
aufwartet, und dafl sich der Mann bis 8 Tage vor seinem Tode immer
wohlgefiihlt hat. Allerdings ist als bemerkenswert angegeben, dafl bei
ihm im Jahre 1916 eine ,,Leukimie’ festgestellt worden sein soll. Eine
vorgeschlagene operative Entfernung der Milz hat er abgelehnt und
wurde deshalb mit Réntgenbestrahlungen der Milz behandelt. Bei seiner
letzten Untersuchung im Krankenhause wurde kein leukdmischer Blut-
befund erhoben, und auch die Obduktion hat nichts von Leukimie
ergeben. Es ist also wohl anzunehmen, dafl die sicher schon viele Jahre
bestehende Milzschwellung die wesentlichste Veranlassung fir die Dia-
gnose Leukimie gewesen ist. Man kann daher soviel sagen, daB die
Vorgeschichte keinen Anbalt fiir die Annahme einer fritheren Gekrose-
und Pfortaderthrombose bietet.

Der vorher gegebene mikroskopische Befund im gesamten Leberstiel
dieses Falles spricht nun ebenfalls dagegen, zum mindesten gegen eine
primére Thrombose als Ursache des Krankheitsbildes. Die auch in
diesem Falle im Endstamm der Vv. mesenterica und lienalis gefundenen
teils verkalkten Intimapolster wurden von uns als phlebosklerotische
Verinderungen gedeutet. Einen sicheren Anhalt fiir organisierte Wand-
thrombose konnten wir nicht gewinnen. Wenn man nach Abgang der
ungewchnlich weiten sinusartigen venésen Seitenbahnen dem Verlauf
der Pfortader selbst durch den gesamten Leberstiel bis weit in den Hilus
hinein folgte, ergab sich, daf die Pfortaderwand zunédchst noch alle ihre
typischen Schichten, vor allem die starke Langsmuskulatur aufwies.
Dann dnderte sich aber das Bild schnell dahin, daB} die Muskelziige
verschwanden und ein zundchst stérkeres, dann immer diinnwandiger
werdendes faserig-elastisches Gefafirohr bis an die Leber heran iibrig
blieb. Aber auch dieses Rohr zeigt insofern noch Besonderheiten, als es
im zweiten Drittel des Stieles durch zahlreiche Verbindungen mit
umgebenden kaverndsen Sinusrdumen in seiner Elastica durchbrochen
wurde. Es ist schon gesagt worden, dall leider an dieser Stelle durch
Probeschnitte die etwa beweisendsten Abschnitte verlorengegangen
sind. Aber die Aufteilung der Pfortader in das sinudse Gewebe hatte
doch in den vorhandenen Serien schon so deutlich eingesetzt, daB
man mit dieser Tatsache rechnen konnte. Auch in der Fortsetzung
der Reihe fanden sich noch zunichst ausgiebige Verbindungen zum
umgebenden Kavernom. Im Gegensatz zu dem zuerst beschriebenen
Falle ist das hier erwiihnte Kavernomgeflecht des gesamten Leberstiels
vom Gekrdse bis in den Leberhilus hinein das Auffalhgste und in den
im Schrifttum wiedergegebenen Fillen 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 schlieflich
auf die Frage heraus, ob eine MiBbildung bzw. Geschwulst des vendsen
Gefalsystems vorgelegen hat, oder ob alle diese vendsen Hohlrdume als
UberschuBbildungen durch Seitenbahnen bei Verschlu der Pfortader
zustande gekommen sind.

Das Fiir und Wider soll hier erdrtert werden. Zunéchst ist es auffallig,
daB das als Kavernom der Einfachheit wegen zu bezeichnende Gebilde,
wie auch schon in fritheren Fallen immer wieder vermerkt wird, eine so
groBe Ausdehnung hat, sich dabei aber ganz innerhalb des Leberstiels
halt. Es reichte auch in unserem Falle vom Pankreaskopf bis tief in den
Leberhilus hinein und breitete sich in diesem an der Leberunterfliche,
aber immer in den Grenzen des besonders dicken Leberstieles, aus. Es
liegt also eine UberschuBbildung an vendsen GefiBen vor, die deshalb
nicht als Seitenbahnbildung anzusprechen ist, weil wir die Seitenbahnen
gesondert vor dem Pfortaderverschlull abgehen sehen. Allerdings stehen
diese groBen Seitenbahnen, wie wir beschrieben haben, in ausgiebiger
Verbindung mit dem Kavernom, ehe sie den Leberstiel verlassen. Das
Kavernom selbst geht mit weiten Blutrdumen in die Leber iiber, die ohne
sichtbare Verdrangungserscheinungen im Randgebiet des Lebergewebes
Anschluff an das intrahepatische Lebervenensystem gewinnen. Es wire
demnach der Umweg durch die aufgeteilten kavernésen Hohlriume
vom Beginn des Pfortaderstammes bis in die Leber hinein wohl méglich.
Aber im Gegensatz zu den auBlerhalb des Leberstieles verlaufenden Seiten-
bahnen kénnte man hier nur einen funktionell recht ungeniigenden
Verbindungsweg annehmen, und die Ausdehnung des Kavernoms bis an
den Pankreaskopt bediirfte noch besonderer Erklarung. In diesem Falle
sind die direkt an die Leber heranziehenden Seitenbahnen lingst nicht
so ausgesprochen, wie sie in dem vorhergehenden Falle von alter Pfort-
aderthrombose sich 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 von uns vorher gegebene Schilderung der
Wand- und Verlaufsverhiltnisse der Pfortader méchten wir daher die
Entwicklung des anatomischen Bildes und die Aufgabe der Piortader-
systems etwa folgendermaBen auffassen: Da die Pfortader nur in ihrem
Anfangsteil ihre muskulose Wand besitzt, im Weiterverlauf aber zu
einem immer diinner werdenden muskellosen bindegewebig-elastischen
Rohr wird, und die fehlenden Muskelschichten auch nicht etwa durch
Schwielen- und Narbengewebe in der Umgebung des elastischen Pfort-
aderrohres als zugrunde gegangen gedacht werden koénnen, scheint zum
mindesten eine Unterentwicklung der Pfortader von vornherein bestanden
zu haben. Diese Pfortader teilt sich auBlerhalb der Leber auf eine kurze
Strecke in die benachbarten Kavernomridume auf und zieht jenseits dieser
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Aufteilungsstelle wieder als Hilusstamm in die Leber hinein, wo sie ihre
groBeren Verzweigungen bildet. Durch dieses Kavernomgeflecht hindurch,
das zu Anfang vielleicht lingst nicht so ausgedehnt war, wie es am Ende
des Lebens sich darstellte, ist die Leber zunichst gespeist worden. Mit
dem Heranwachsen des Individuums und stirkeren Anspriichen an das
Pfortadersystem, vielleicht auch durch krankhafte Einfliisse, gentigte die
Kavernomeinschaltung der Pfortader nicht mehr, und sie wurde iiber-
lastet. Das Kavernom breitete sich unter gleichzeitigem Anschlufi an

Lunge Cava mesenterii

G Capillaren
V. hepatica —=="1% N\ am
gt 4 kranialen
" Ende der
V. sub-
cardinalis

V. omphalo-
mesenterica
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den Vv. umbilicales Pankreas Pankreas

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

die sich entwickelnden Seitenbahnen innerhalb des Leberstiels immer
mehr aus. Durch Druck des Kavernoms auf die schwache Pfortader
gelbst, vielleicht auch durch Infekt, kam es zu kleinen umschriebenen
Wandthrombosen und zu Kollapswucherungen der Intima mit zunehmen-
dem, schliefllich volligem Verschlufl der Pfortader. Dann haben die
Seitenbahnen die Arbeit der Pfortader voll iibernehmen missen. Diese
Umschaltung muBl mindestens 15 Jahre vor Lebensende, wahrscheinlich
aber schon einige Jahre vorher, eingesetzt haben, da damals, wie wir
ausgefiihrt haben, schon wegen groBer Milz an Leukimie gedacht wurde,
und Milzbestrahlungen verordnet wurden.

Es ist im Schrifttum, um die Annahme einer MiBbildung bzw.
angelegten Gefalgeschwulst zu entkriften, darauf hingewiesen worden,

Virchows Archiv. Bd. 286. 49
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dall solche MiBbildungen bisher nicht als Zufallsbefund bei Kindern
beschrieben worden sind. Wir kénnen diese negative Beweisfithrung
deshalb nicht voll bewerten, weil bei vielen MiBbildungen die Leistung
zunéchst eine verhaltnisméBig gentigende sein kann und der Untersucher
gar nicht auf sie hingelenkt wird, zumal wenn, wie in solchen Fillen,
die MiBbildung nur auf mikroskopischen Schnitten zu entdecken ist
und ein Gebiet betrifft, das gewohnheitsgemiB nicht hiufig untersucht
wird. Wir wissen aber auch von anderen MiBbildungen, daf sie sich
erst im Laufe des Lebens bemerkbar machen und dann ebenfalls eine
ziemlich charakteristische Lebensbegrenzung zum Gefolge haben. Wir
erinnern dabei an die Cystennieren, die, wie Podgurski beschrieben hat,
ungewdhnlich selten und dann nur zufillig vorzeitig entdeckt werden
und erst Krankheitszeichen hervorrufen, wenn das Wachsen der Cysten
das Nierengewebe selbst erdriickt oder in den offenbar empfindlichen
Nieren sich zusétzliche Krankheiten zeigen. Auch diese Triger von
Cystennieren sterben in iberwiegender Zahl in dem Zeitraum zwischen
40 und 50 Jahren. Wir sehen also, dafl die Anspriiche des Erwachsenen-
alters und etwa zusitzliche Schiadigungen erst allmdhlich ein sonst noch
leistungsfahiges miligebildetes Organ auBer Betrieb setzen konnen.

Die Entwicklungsgeschichte des Lebervenen- und Pfortadersystems
ist eine besonders verwickelte. Wir verweisen im einzelnen auf die
Darstellung im Handbuch von ,,Keibel und Mall”, dem wir das Néhere
entnommen haben. Wenn man z. B. die Abbildung Fig. 465 (Seite 662)
des 18. Kapitels dieses Handbuches betrachtet, so findet man ungefihr das,
was wir hier angenommen haben, allerdings in einem sehr jungen embryo-
nalen Zeitalter. Man sieht den Stamm 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 sich der Stamm der Pfortader durch verwickelte
Anastomosenbildung zwischen den Dottervenen unter gleichzeitiger Ver-
0dung von Abschnitten einmal der rechten und dann der linken Dotter-
vene, die zundchst mit der Nabelvene in Verbindung steht, dann aber
durch Verddung des anastomotischen Astes nur auf Umwegen zum Ductus
venosus Arantii wieder Anschlul an die Lebervenenverzweigungen
gewinnt. Diese verwickelten Vorginge lassen die Moglichkeit zu, daB
MiBbildungen verwickelte vensse GefiBbahnen im Endteil der Pfortader
zeitigen koénnten.

Die zuerst von Pick gegebene Deutung, daf angiomatise Geschwulst
bildung das Wahrscheinlichere sei, ist auch fiir diesen Fall nicht ohne
weiteres von der Hand zu weisen. Kavernomartige MiBlbildungen und
phlebogenes Kavernom werden kaum immer voneinander getrennt
werden kénnen. In dem Pickschen Falle lagen die Dinge insofern aber
anders, als dort die Pfortader vollstindig verschwunden war, wiahrend
sie bei uns in dem beschriebenen Zustand doch auf dem ganzen Wege
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verfolgt werden konnte. Das, was wir als Aufteilung der Pfortader in
das Himangiom angesprochen haben, wiirde, wenn wir der Ansicht
von Pick beitreten, so zu deuten sein, daf hier nur an ganz umschriebener
Stelle durch Einwucherung des Himangioms der Pfortaderstamm aufge-
teilt wurde. Wir méchten deshalb aber von dieser Deutung abriicken,
weil, trotz der Durchbrechung der Pfortaderelastica mit Offnung in die
umgebenden Kavernomraume hinein, immer doch der eigentliche elastische
Pfortaderring als Abgrenzung der fritheren Pfortaderrichtung zu verfolgen
war. Auch in unserem Falle blieben iibrigens die sehr zahlreichen Nerven-
stdmme mit ihren Scheiden im Verlauf durch den Leberstiel vollig
unberiihrt und zeigten nichts von Druckschidigung. Nur einige Lymph-
knoten wurden durch hémangiomatése Rédume mehr oder weniger
aufgeteilt.

Trotz der Untersuchung in Schnittreihen haben wir nicht geniigend
Unterlagen bekommen, um die letzte Entscheidung treffen zu kénnen.
Nur so viel glauben wir gerade iiber den letzten Fall sagen zu kionnen,
daB eine primire Thrombose der Pfortader mit kaverndser Seitenbahnen-
bildung uns nicht wahrscheinlich ist, und daf eine Mifibildung des portalen
Venensystems am meisten in Betracht zu ziehen sein wird.
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