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Cirkulationsstérungen, welche in Hyperdmie oder Animie
ihren Ausdruck finden, kommen im Darme sehr hiufig vor, doch
giebt der Sektionsbefund in Anbetracht des reichen Anastomosennetzes
der Darmgefisse und somit einer relativ leichten Bildung von
Kollateralbahnen nur sclten Auskunft von den Verhiltnissen, wie
sie wiahrend des Lebens haben bestehen miissen, erst stirkere und
linger dauernde aktive resp. passive Hyperdmieen vermégen bleibende
Verdnderungen hervorzurufen. Es f{indet diese Thatsache eine hin-
reichende LErklarung in der Art und Weisc der Gefissversorgung des
Darmes. Wenige Hauptstimme, an ihrer Wurzel noch nahe
zusammen gelegen, breiten sich fiacherformig aus, um zahlreich ver-
istclt in langgestrecktem Verlaufe zu ihrem Versorgungsgebiete zu
gelangen. Die Aste, sowohl desselben als auch der benachbarten
Stimme, stehen wieder arkadenférmig miteinander in Verbindung,
sodass leichtere Cirkulationsstorungen sehr bald durch die bestehenden
oder sich bildenden Collateralen ausgeglichen werden kénnen.
Anders gestalten sich die Verhaltnisse, wenn der pathologische
Process cin Hauptgefdss, Arterie oder Vene, sclbst betrifit. In
diesem Falle wird gerade dic strahliche Veridstelung mit ihrem
Anastomosenrcichtum, die kleinere Hemmungen so leicht beseitigt,
nur zur Folge haben, dass ein relativ sechr grosses Versorgungs-
gebict in Mitleidenschaft gezogen wird, das wegen seiner Grisse
nur schwer resp. gar nicht von benachbarten Bahnen Ernihrungs-
material zu erhalten vermag. — Wie schon kurz angedeutet, sind
es dieselben Folgeerscheinungen, sei es, dass die zufithrende Iaupt-
artcrie durch Thrombose, Embolie, Umschniirung oder irgend eincn
Vorgang verschlossen wird und keine bzw. ungeniigende arterielle
Anpastomosen vikariirend cinzutreten vermogen, oder dass die ab-
fithrende Vene auf irgend ecine Weise verstopft wird, ohne dass
ihre Funktion von cincr andern iibernommen werden kénnte: in
beiden Fillen wird sich in dem betreffenden “Versorgungsgebiete
bald eine Stauung, eine blutige Anschoppung des betroffenen Gewebes,
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ein hdmorrhagischer Infarkt einstellen. Um zuerst auf die durch
Arterienverschluss bedingten Iiolgen einzugehen, so haben die
Cohnheim’schen Untersuchungen uns zuerst mit den speciellen
Verhiltnissen vertraut gemacht. Nach ihm sind es nur 5 Organe,
in denen hamorrhagische Infarkte sich bilden kénnen: die Milg,
die Nieren, die Retina, das Gehirn und die Lungen, da sie von
sogenannten Endarterien, Gefdssen, denen keine arteriellen Anasto-
mosen von anderer Seite zukommen, versorgt werden. Der Darm
gehort also eigentlich nicht zu diesen Organen, und dennoch kénnen
wir auch bei ihm von einer hidmorrhagischen Infarcirung reden.
Die fur uns in Frage kommenden Darmgefiasse sind die beiden
arteriae mesentericae. Wir wissen, dass die art. mesent. sup. durch
ihre rami jejunales und duodenales mit der art. pancreat. duodenalis,
und die art. mesent. inf. mit der art. pudenda communis anastomosirt,
dass also ein reichliches Anostomosennetz existirt und a priori sollte
man dicses zur Ausgleichung etwaiger Cirkulationsstérungen fiir
vollkommen ausreichend halten. Litten?) hat jedoch durch zahl-
reiche Thierversuche gezcigt, dass wir auch die beiden arteriae
mesentericae als Endarterien zwar nicht im anatomischen Sinne,
so doch funktionell als solche anzusehen haben, weil die Anosto-
mosen, welche sie besitzen, bei dem gewdhnlichen Blutdruck infolge
ihrer geringeren Michtigkeit und ihres langgestreckten Verlaufes
im Mesenterium nicht geniigen, das ganze Veristelungsgebiet jener
Arterien vollstindig zu versorgen. Selbst stark gesteigerter Ierz-
druck ist nach diesem Autor nicht imstande, eine rechtzeitige Blut-

zufuhr durch die Anastomoscn nach dem verstopften Gefissbezirk
hinzutreiben.

Embolischer Verschluss der aa. mesentericae, namentlich der
art. mesent. sup. allein, mit seinen Folgen ist schon vordem, teils
zu Lebzeiten erkannt, teils als Sektionsbefund des &fteren berichtet
worden, mnamentlich haben Virchow, Beckmann, Cohn,
Gerhardt, Kussmaul, Pieper, Moos, Ponfick, Faber,
Litten, neuerdings auch Grawitz, Kaufmann und als letzter
Altmann Fille bekannt gegeben. Vielleicht, dass noch mancher
nicht zur Sektion gelangte Fall 'dieser Art als solcher nicht erkannt
worden und deshalb der Publikation entschliipft ist, vielleicht aber

" Litten: Folgen des Verschlusses der art mesent. sup. Virchow Archiv,
Bd. 63.
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auch, dass die glicklich diagnosticirten und verlaufenen Fille
(u.a. Moos und Lereboullet) eine andere Erklirung erfordern,
jedenfalls zeigen viele der Krankheitsberichte, dass sich Anhalts-
punkte filv verschiedene Auffassungen nur zu leicht aufdringen.

Das Abschneiden der arteriellen Zufuhr zu einer Darm-
partie ist also die eine Méglichleit, einen himorrhagischen Darminfarkt
hervorzurufen. Der Blutaustritt aus den Capillaren und kleinsten
Venen in das seiner arteriellen Blutzufuhr beraubte und daher zu-
nichst -anidmische Gewebsgebiet erfolgt durch den riickldufigen
Venenstrom.  Ob dabei ein positiver Druck nothwendig ist, erscheint
fraglich, da der Druck in dem Pfortadersystem tiberhaupt gering ist.
Wahrscheinlich erfolgt der Blutaustritt auch ohne positiven Druck
cinfach durch Nekrose des Gewebes, die bekanntlich im Darm wegen
seines Inhaltes erheblich schneller als in anderen Organen eintritt.
Im Gegensatz zu dieser Moglicbkeit einen hidmorrhagischen Darm-
infarkt zu veranlassen, steht eine andere, nimlich die vollige Ver-
stopfung des ven&sen Blutabflusses. Bei plotzlichem und dauern-
dem Verschluss der abfilhrenden Venen resp. des Sammelrohres der-
selben — in unserm Falle der vena portarum — sehen wir als
erste TFolge eine Stauungshyprimie eintreten, weiter kommt es durch
den fortdauernden arteriellen Druck zu einer Diapedese der roten
Blutkérperchen, zu Blutungen, nicht nur der Mucosa, welche wir
schon bei weniger hochgradigen lokalen Circulationsstérungen  an-
treffen, sondern auch der Muscularis und Serosa, also zur Bildung
eines festen hamorrhagischen Herdes, sodass die betroffene Darm-
partie ein blaulichschwarzes Aussehen erhilt und schliesslich ganz
der Nekrose verfillt. Die Mortifikation der Darmwand unterstiitzt
wicder ihrerseits wesentlich den Austritt der roten Blutktrperchen
in die Umgcbung. Im allgemcinen iiberhaupt ist die Annahme
nicht ungerechtfertigt, dass der arterielle Blutdruck nicht allein die
Diapedese bedingt hat, sondern dass sich durch die Blutstauung
infolge des aufgehobenen, vendsen Blutabflusses destruktive Ver-
dnderungen an den kleinsten Gefissen ausbilden und dass diese
Verdnderungen im Verein mit dem positiven arteriellen Druck den
himorrhagischen Infarkt bcedingen.

Im pathologischen Institute des Dresdener Stadtkrankenhauses
kamen im Mai resp. November v. J. zwei Fille von himorrhagischem
Darminfarkt zur Sektion, der eine bedingt durch embolischen Ver-
schluss beider arteriae mesentericae, der andere durch Thrombose
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der Pfortader. Vielleicht diirfte bei der rclativen Spirlichkeit der
Litteratur {iber dicse Affektion eine Verdffentlichung derselben von
einigem Interesse sein.

1. Fall.

K. I, Strickerin, 41 Jahre alt, wurde am 712. Mirz 1894 auf
der innern Station des stidtischen Krankenhauses aufgenommen.
Laut Angabe hatte Patientin vor 10 Jahren an akutem Gelenk-
rheumatismus gelitten und im Anschluss daran cinen Ilerzfehler
bekommen. Im Jahre 1890 hat sich dann zuerst Wasseransammlung
in der Bauchhohle ohne gleichzeitige Anschwellung der Beine ge-
zeigt, sodass seitdem bis jetzt § mal teils im stidtischen, teils im
Carola-Krankenhause ecine Punktion vorgenommen werden musste.
Scit einiger Zeit trat von neucm Ascites und Odem der Beine auf,
weshalb Patientin wieder Aufnahme ins Krankenhaus suchen musste,

Status: Patientin ist mittelgross, stark abgemagert, von
cyanotischer Farbe. Hals und Rachenorgane sind ohne Besonder-
heiten. Der Lungenschall ist im rechten Unterlappen verkiirzt bei
abgeschwichtem Stimmfremitus. Hier ist auch grobes Rasscln
horbar. Die Herzdimpfung reicht von der Mitte des Brustbeines
bis '/2 cm ausserhalb der linken Mamillarlinie. Am lautesten an
der Spitze, zugleich auch an den anderen Qstien ist ein kiirzeres
diastolisches und cin lidngeres systolisches Gerdusch hérbar.  Der
zweite Pulmonalton ist accentuirt. Die Herzthiitigkeit ist ziemlich
unrcgelmissig, der Puls schwach, kaum fiililbar. Das Abdomen ist
stark aufgetrieben, die Bauchhaut gespannt und glinzend, der Nabel
vorgetriecben. Die Genitalien sind odematos, ausserdem bestcht
geringer Scheidenvorfall. Die unteren Extremititen sind blaurot
verfdrbt, schr stark 6dematés. Urin wird nur sehr spirlich gelassen,
ist schr triilbe und sedimentirt stark. Stuhlgang ist angehalten,
Temperatur auch in der Folgezeit normal. Am nichsten Tage
stellen sich starke Schmerzen im Lcibe ein und infolge des abdo-
minellen Druckes Athemnoth, sodass eine Punktion vorgenommen
wurde, die iiber 13 Liter ciner sertsen Flissigkeit ergab. Urinent-
lecrung immer noch schr gering.

In der nichsten Zeit treten als ncu hinzu Schmerzen iiber
dem Rippenbogen, die sich in einigen Tagen jedoch verlieren, da-
bei bestebt ein guilender Husten bei Fortdaver des crwihnten
rcehtsseitigen Lungenkatarrbs.  Ilarn noch gering (in 24 Std. nur
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500 cbcm) aber ohne Eiweiss. Der ILeberrand wird fihlbar und
erscheint von fester Consistenz. Bei abnehmendem dem doch
wachsendem Ascites fiihlt sich Patientin einige Zeit wohler, Puls
ist jedoch irreguldr und indqual, bis am 5. Mai plotzlich enorme
kolikartige I.ecibschmerzen auftreten. Der Leib schwillt stirker an,
Bauchdecken sind schr gespannt, sodass eine 2. Punktion vorge-
nommen wurde, wobei 10 Liter einer stark blutig gefirbten aber
Klaren Flissigkeit entleert werden. Auch nach der Punktion davcrn
dic Leibschmerzen heftig fort. Patientin verfiillt rapid und verstirbt
am 7. Mai, wilirend der Ascites rasch wieder angewachsen war.

Die Obduction am 8. Mai crgab Folgendes: Totenstarre
vorhanden, Haut weiss, ausgebreitete dunkle Totenflecke am ganzen
Kérper.  Unterhautfettgewebe fast ganz geschwunden, gelb.  Ab-
domen stark aufgetricben, zahlrciche weisse Striac.  Nabel vor-
getricben  Muskulatur schwach entwickelt, blassroth. Zwergfell
beiderseits bis zum untern Rand der 3. Rippe.

An beiden Lungenspitzen bestehen geringe Verwachsungen
der Pleurablatter, im linken Brustfelltaum eine kleine Menge blutig
gefirbter, im rechten cine grosse Menge gelblich gefiarbte klarer
IFlissigkeit.

Der Herzbeutel liegt in grosser Ausdehnung vor, ist innen
glatt und glinzend und enthilt klare gelbe Fliissigkeit.

Das Herz ist vergrossert (Umfang 38 cm, Ventrikelhdhe
I5'2 cm). Epikard fettreich, glatt uad glinzend. Die Ilerzmus-
kulatur ist braunrot, zeigt an der Spitzengegend Schwielen und
verfettete gelbe Particen und ist hypertrofisch (r.=—=0,5cm —0,8 cm;
L=r1,2cm — 1,5 cm dick).

Die Papillarmuskeln und Trabekel sind iiberall stark entwickelt,
Vorhofe enorm erweitert, rechts mit Cruor, links mit gemischten
wandstiindigen Thromben fast ganz ausgefiillt. Rechtes vendses
Ostium ist fiir 3 Finger durchgingig, das linke in cinen starrcn
bogenformigen Schlitz von 3 mm Weite umgewandelt. Das End-
okard ist vielfach getriibt und verdickt. Die Pulmonalklappen sind
zart und schlussfihig, die Aortenklappen verdickt mit kleinen kal-
kigen Llinlagerungen, aber frei beweglich und schlussfahig, Der
freie Rand aller Trikuspidalklappen ist wulstig verdickt, die Klappen,
selbst gering verkiirzt. Die Mitralklappen bi#tden einen kalkigen
das Ostium stark verengenden Wulst, Am Aortenbogen besteht
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geringe Athcromatose. Die Coronararterien sind weich und gerade
verlaufend, innen glatt.

Die linke Lunge ist gross. Die Pleura ist hier etwas
verdickt, sonst glatt und durchsichtig. Die Consistenz des Lungen-
gewebes ist weich, die Schnittfiiche im Oberlappen blauroth mit
einzelnen dunkelrothen, hyperidmischen Particen, trocken, im Unter-
lappen dunkelroth und saftreich. Luftgehalt ist nirgends herabgesetzt.

An der rechten Lunge ist der Oberlappen wie auf der
linken Seite, dagegen sind die Mittel- und Unterlappen weich,
zusammengefallen und luftlecr, auf der Schnittfliiche dunkelroth und
ziemlich trocken. — Die Lungengefisse sind ohne Besonderheiten,
ebenso die Lymfgefisse.

Die Bauchhohle enthilt eine grosse Menge blutig gefirbter
Flussigkeit, das Bauchfell ist stark geréthet, mit zahlreichen Blut-
austritten und Fibrinauflagerungen besetzt,

Die Milz ist gross, (14:8'/2:4 cm) dic Kapsel schwielig ver-
dickt und fest. Die Milzsubstanz selbst ist weich, ihre Schnittfliiche
dunkelroth. Trabckel und Follikel nicht deutlich erkennbar. Die
Pulpa ist abstreifbar.

Bei der linken Niere ist dic Kapsel ohne Substanzverlust
abzichbar, die Oberfliche gelbroth mit vereinzelten Infarktnarben,
die Schnittfliche ist deutlich gezeichnet.

Die rechte Nicre ist erheblich verkleinert. {(5:2%2:2 cm),
ilre Kapsel tcilweise adhirent. Die Oberfliche ist reich an Infarkt-
narben und granulirt. Inseln von unverschrtem Nierengewebe ragen
itber die Oberfliche hervor.

Die Serosa des Duodenums ist leicht geréithet, die Schleim-
haut glatt und blass.

Der Gallengang ist in scinem Verlaufe stark geschlingelt.
Galle erscheint nicht auf Druck.

Die Magenschleimhaut ist glatt und grau, Serosa ohne
Besonderheiten.

Der Dinndarm ist im allgemcinen stark aufgetrieben, die
Scrosa getriibt, dunkelroth, durch Fibrinauflagerungen sind benach-
barte Darmschlingen vielfach verklebt. Schleimhaut ist intensiv
gerdthet, sammetartig rauh, zeigt stellenweise einen kleienartigen,
dysenteriedhnlichen Belag. Die Follikel sind geschwollen und
stechen als grosse weisse Punkte mit rothem Hofe von der Ums-
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gebung deutlich ab  Die Darmwand ist dusserst morsch, nirgends
finden sich jedoch Zerreissungen.

Der Dickdarm zeigt bis zum S. romanum das Verhalten
des Dinndarms.

Das Rektum ist vollig unversehrt mit glatter, glinzender
Serosa und blasser Schleimhaut.

Die Leber ist klein (23:13:7,5 cm), ihre Kapsel ist durch
zahlreiche bindegewebige Stringe mit dem Zwerchfell verwachsen.
Die Oberfliche ist hickrig, die Consistenz des Gewebes selbst weich,
Schnittflache gelb, verfettet, ihre Zeichnung undeutlich.

Die Gallenblase ist gross, mit dunkelgriiner Galle gefiillt.

Die Lymphdriisen der Bauchhohle sind stark geschwollen,
weich und teilweise gerothet.

Die Eierstocke von gewdhnlicher Grissse zeigen zahlreiche
Blutungen.

Die Tuben sind verdickt, geschlingelt und enthalten Eiter.
Die rechtc Tube ist samt dem Ovarium mit der Hinterwand des
Uterus verwachsen.

Der Uterus ist vergrossert. Seine Héle 7 cm lang, ist leer.
Die Schleimhaut blass, in der Muskulatur der Fundusgegend bestcht
ein erbsengrosses Myom. Die Serosa ist verdickt.

Beide Stimme der arteriae mesentericae sind durch
einen festen Embolus verschlossen, wihrend das zwischenliegende
Stiick der Aorta frei ist.

Es wurde somit die Sektionsdiagnose gestellt auf:

Insufficienz und Stenose der Mitralis, Insufficienz
der Tricuspidalis. Thromben im linken Vorhofe.
Herzhypertrofie. Embolie der beiden Arteriae mesen-
tericae, fibrindse Peritonitis und hdmorrhagischer
Darminfarkt., —

II. Fall

Der 2. Fall betraf einen 31 jidhrigen Schneidergehilfen S., der
am 5. November v, J. im hiesigen Stadtkrankenhause Aufnahme
fand. DPatient will frither nie erheblich krank gewesen sein, nur
an habitueller Verstopfung gelitten haben. Ein Bruch ist niemals
vorhanden gewesen. Seit 8 Tagen zcigt Patient die Erscheinungen
des Darmverschlusses. Es bestanden heftige I.eibschmerzen, be-
sonders im linken IHypochondrium, dabei Erbrechen, das aber nie
kothig gerochen oder geschmeckt haben soll.




12

Status: Patient ist mittclgross, gut gebaut.  Muskulatur
missig stark entwickelt. Sehr reichliches Fettpolster. Fatient ist
zur Zeit der Aufnahme vollkommen kollabirt, dusserst blasses Gesicht
mit kiihler Nase, kalter Schweiss steht auf der Stirn, Pupillen sind
eng. Die Zunge ist schwierig belegt, kein kothiger foetor ex ore.
Lunge und Herz zeigen nichts Abnormes. Dleuritis besteht nicht.
Der Puls ist sehr klein, kaum zu fithlen und sehr frequent. Die
Leberdampfung ist aufgehoben, der Lcib gleichmassig aufgetrieben,
dabei weich und iiberall leicht empfindlich. In der regio hypochondrica
herrscht grosse Empfindlichkeit, hier hat man auch bis ungefihr
zur Parasternallinie eine Schallverkiirzung und schmerzhafte Resistenz,
welche letztere aber nicht cirkumskript zu sein, sondern sich diffus
zu verlieren scheint. Auch die ibrigen abhiingenden Partieen sind
leicht geddmpft. Durch die Palpation ist wegen der vorhandenen
Schmerzhaftigkeit ein genaues Urteil nicht zu gcwinnen. Patient
hat andauernd Singultus und erbricht alle eingefithrte Nahrung und
Medicin. Die Bruchpforten sind beide weit eingdngig, aber frei.
Harnsekretion ist gering. Der Urin ist sehr saturirt, enthalt hyaline
Cylinder. Eiweiss ist nicht nachweisbar, ebenso wenig Indikan zu
konstatiren. Stuhlgang erfolgt trotz Versuchs weder spontan noch
auf Einlauf. Die Extremitéiten werden ohne wesentliche Schmerzen
an den Leib gezogen. Die per os eingefilhrte Nahrung ebenso
Analeptika werden sofort erbrochen, auch Campherinjeltionen ver-
mogen den Puls nicht zu heben.  Der Collaps schreitet schnell fort.
Um 7 Uhr Abends ist der Puls nicht mehr zu filhlen, am Herzen
zdhlt man 160 Schlige. Tatient stshnt fortwihrend iiber heftige
Schmerzen besonders im linken Iypochondrium. DPuls hebt sich
nicht mehr in der Folgezeit. Nachts 1 Uhr tritt exitus letalis ein.

Die Sektion ergab folgendes: Die Haut ist blass, an den
abhingenden Korperteilen Totenflecke. Das Gesicht ist bliulich-
roth gefirbt. Unterhautfettgewebe sehr reichlich entwickelt. Leichtes
Odem der Fiisse, Bauch ctwas aufgetrieben,  Muskulatur grauroth,
sehr kriftig entwickelt.

Das Zwerchfell ragt rechts bis an dic 5., links bis an die
6. Rippe. Im oberen Teile des Mediastinum findet sich noch
eine rclativ grosse, graurothe. missig derbe Thymus vor. Lungen
sind nicht verwachsen.

Der Herzbeutel ist glatt, glinzend, enthilt 2 Essléffel
klarer, gelber Fliissigkeit. Unter dem Epilkard reichlich Fettgewebe.
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Das Herz ist nach beiden Seiten verbreitert, seine Consistenz
im allgemeinen schlaff.

Im rechten Vorhofe und rechten Ventrikel findet sich fliissiges
Blut, ausserdem im rechten Ventrikel ein grosses, lose sitzendes
Cruorgerinnsel. Das rechte Herzohr ist leer, die Hoéle deutlich
erweitert.  Muskulatur graursthlich, die Herzspitze ist von TFett
durchwachsen und schr schiaff, Die Herzklappen und grossen Ge-
fdsse sind ohne Besonderheiten. .

Die Schleimhaut des Osofagus ist blass, ihr Epithel zum Teil
abgeldst. .

Dic Luftrohrenschleimhaut ist missig gerithet und
ein wenig geschwollen.

Dic Lunge ausserordentlich blutreich, dematss, gleichmassig
lnfthaltig.  Die Lungengefisse ohne Besonderheiten.

In der Bauchhéhle findet sich ca. 1 Liter dunklen flussigen
Blutes.

Dinndarmschlingen sind stark gebliht und dringen
sich nach Eréffnung der Bauchhole stark vor. Sie erscheinen
dunkelroth gefirbt, haben einen matten Glanz, nur diec Secosa ciniger
oberer Diinndarmschlingen, die ein mehr dunkelschwarzrothes Aus-
sehen haben, ist sehr stark durch fibrindse Auflagerungen getriibt,
auch findet sich hier Verklebung.

Das Mesenterium ist fettreich, dunkelroth hdmorrhagisch
infiltrirt, michtig geschwollen.

Die Milz ist vergrossert, sehr derb dunkelroth, auf der Schnitt-
fliche eigentiimlich hellroth mit dunklen kleineren Flecken. In der
Milzvene steckt ein obturirender Thrombus.

Beide Nieren sind gross und derb. Die Kapsel ist gut
abziehbar. Thre Oberfliche ist glatt, auf dem Durchschnitt findet
sich ausser missiger vendser Hyperimie nichts Besonderes.

Paonkreas und Nebenniercn sind nicht abnorm.

Dic  Schleimhaut des Duodenum ist geschwollen und
dunkelroth.

Gallengang ist durchgingig.

Im Magecn ist wenig graucr, flissiger Inhalt. Secine Schleim-
haut ist nur missig gerdthet und etwas geschwollen,

ImDinndarmund Dickdarm finden sich iiberall missige
Mengen dunklen fliissigen Blutes. Die Schleimhaut ist dunkelroth
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bis dunkelschwarzroth, stark verdickt und geschwollen.  Nirgends
finden sich geschwiirige Processe.

Die Schleimhaut des Rektum ist nur missig gerothet und
geschwollen.

Die Leber ist nicht oder nur wenig vergrossert und dunkel-
roth. Die Acinuszeichnung ist nicht immer deutlich. Die Centren
der Lappchen sind dunkelroth. Vereinzelte unregelmassig begrenzte
gelbgraue Herde finden sich in der Substanz vor.

Die Harnblase enthilt wenig leicht getriibten Urin, ihre
Schleimhaut ist nicht geschwollen, aber maissig injicirt.

Der Hauptstamm der Pfortader ist durch einen
obturirenden Thrombus verschlossen. Derselbe ist
deutlich geschichtet, missig fest, dunkelbraunroth mit grauweissen
Streifen. Der hinteren Wand der vena Portarum sitzt er fest, der
vorderen nur locker an; an letzterwihnter Stelle ist der Thrombus
weich und dunkelroth gefirbt. FEr setzt sich in dic Mesenterial-
venen fort.

Zusammengefasst wiirde also das Sektionsergebnis lauten :

Marantische Thrombose der Pfortader und ihrer
Wurzeldaste. Persistenz der Thymus. Dilatation des
Herzens. Fettherz. Stauungsmilz Himorrhagie in
die Bauchhole und das Lumen des Dinndarms. Himorr-
hagische Infarcierung der Dirme und des Mesen-
terium. Fibrinése Peritonitis.

Wenn wir beide Félle mit einander vergleichen, fillt uns vor
allem die Veridnderung am Darme auf, die qualitativ trotz der Ver-
schiedenheit der Ursachen bei beiden Individuen ein gleiches Bild
bietet. Direkt beim Eréffnen der Bauchhéhle schen wir die stark
geblihten und gerdtheten Darmpartieen vorquellen. Ilier haben
wir alle Schattirungen von Roth vertreten je nach den Beziehungen
zu den verstopften Gefissen dunkler oder heller, bilden sie an den
Grenzen, wo die Collateralen gewirkt, einen allmihlichen, an be-
stimmten Stellen auch plétzlichen Ubergang zur Norm. Auch das
Mesenterium hat in beiden Fiillen, wie die Fiarbung und Ekchy-
mosen zeigen, an der hamorrhagischen Infarcirung teilgcnommen.
Ich méchte an dieser Stelle drei von Pon fick?) versffentlichte

Ponfick, Zur Casuistik der Embolie der art, mesent. sup. Virchow
Archiv, Bd, so.
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Fille anfihren, weil sie in iiberaus gliicklicher Weise die Stadien
des Infarktes stufenweise veranschaulichen und die Art und Weise
illustriren, wie je nach der Grosse des verstopften Gefisses die
pathologischen Verinderungen am Darme gefolgt sind.

Der 1. Tall betrifft einen 43 Jahre alten Patienten der Charité
(Berlin). Er starb kurz nach der Aufnahme. — Die Sektion ergab
eine chronische, rekurrirende Endocarditis ulcerosa der Mitralis,
multiple Infarkte der Milz, Nicren und Leber, ferner ausser zahl-
reichen Himorrhagien der sergsen Hiute multiple miliare Infarkte
im untern Teile des Ileum. Hier stésst man auf eine dunkelroth
durchscheinende kleine Stclle, bestehend aus réthlichgelben, die
Schleimhaut vorwolbenden Kérnern inmitten eines hamorrhagisch
infiltrirten Gewebes. Querschnitte lehren, dass hier nur die Submu-
cosa beteiligt ist, liber welche die unversehrte Schleimhaut hinweg-
zieht. Zuweilen gelingt es zu konstatiren, dass jene gelblichen
Ko&rner einem mit entfirbter Thrombusmasse gefiilltem Abschnitte
eines kleinen Gefasses entsprechen; im ganzen also wohl das Stadium
leichtestcr Verinderung,

Der 2. Fall betrifft einen 41 Jahre alten Girtuer, der nur
wenige Tage in klinischer Behandlung gewesen war. Bei der Sck-
tion fand sich ein Muskelabscess nahe dem rechten oberen Horne
des Schildknorpels, eine frische verrukése Endocarditis am Aorten-
ostium, Hyperplasie und Infarkt der Milz, multiple Infarkte der
Nieren, Leber und des untern Teiles des Ileum, in letzterem mit
beginnender centraler Nekrose. Etwa 1/ Fuss oberhalb der Ileo-
ctkalklappe bemerkt man auf der Innenfliche in der Linge von
/1 Fuss eine grissere Zahl rundlicher graugelblicher Kérner, im
wesentlichen nach Tage und Aussehen ganz wie im 1. Falle. Sic
folgen dem Vorlaufe der Arterien und stchen besonders zahlreich
an den Abgangsstellen kleiner Aste. Einzelne grossere Infiltrate
sind konfluirt, in ihrer Mitte erscheint die Mucosa in mehr oder
weniger grosser Ausdehnung wvekrotisch, d. h. dic sonst flache
Oberfliche dieser Partieen liegt etwas iiber dem Niveau der Um-
gebung, ist triibe, gelockert und von griinlichgelber, zuweilen gras-
griiner Farbung.

Als 3. Fall fihrt Ponfick eine 42 Jahre alte Frau an. Bei
ihr fand sich cine chronische rekurrirende Endokarditis mit Parietal-
thrombosen in der pars ascendens und thoracica der Aorta, Embolie
des Stammes der art. coeliaca und mesent. sup. Multiple Infarkte,




zum Teil nekrotisch, der Milz und Nieren, multiple hdmorrhagische
Infarkte in der Wand des Diinndarms mit teils umschriebener, teils
diffuser Nekrose der Schleimhaut. Im untern Dinndarm erscheint
die Wand in toto geschwollen und hiamorrhagisch.  Auf der Innen-
seite sieht man 3 Fuss oberhalb der Klappe beginnend — eine

stetig' zunehmende Schwellung und Réthung  der Schleimhaut bis
zur intensiven braungelblichen Farbe. Dic Oberfliche ist bedeckt
mit reichlichem dunkelrostbraunen Brei, eincr grossen Menge frischer
rother und zerfallender Blutkérperchen.  I'm weiteren Verlaufe zeigen
sich in der Schleimhaut, stets den von aussen wahrgenommenen
hamorrhagischen  Infiltrationen entsprechend ,  kirschkerngrosse
schmulzig gelbgriine gelockerte Particen der Oberfliche.  Andere,
bei denen die Mucosa bercits partiell oder vollig abgeldst ist, bilden
unregelmissige Geschwiire mit glattemn Grunde. \Weiter abwiirts
erreichen die Substanzverluste einen solchen Umfang, dass nur noch
diirftige Inseln verfirbter Schleimhaut auf dem wie abgenagten Grunde
iibrig bleiben, der nur noch hier und da kleine Erhebungen, die
abgestutzten Gefdssstiimpfe, erkennen lasst. Die Muskulatur ist im
Bereiche diescr grossen Defekte besonders dick und prall, saftig.
Ungefihr 1 IFuss oberhalb der Klappe werden die Geschwiire kleiner
und spirlicher und Y/» Fuss oberhalb erhilt die Schleimhaut wieder
ibr normales Aussehen, also kurz gefasst: Verstopfung des weiten
Hauptrohres mit ausgedehnter zclliger Infiltration und centraler
Nekrose, —

Wir finden somit alle Eigentumlichkeiten, die wir an den
analogen lerden in den tibrigen Organen insbesondere den grossen
Driisen kennen, auch an den Infarkten des Darmes. Ja, es sind
eigentlich die grossten und vollkommensten Infarkte, dabei erméglichen
sie infolge ihrer cinfachen Struktur und diinnen fldchenhatten Aus-
breitung eine klare Ubcrsicht und cin weites Verfolgen der Gefisse
schon mit blossem Auge. —

Wie cingangs schon gesagt, haben wir cs also bei unseren
beiden Fallen mit qualitativ vollstindig gleichartigen Erscheinungen
zu thun, auch dic Ponfick schen Fille stehen qualitativ auf der-
sclben Stufe, aber quantitativ_ist entschicden ein Unterschied zu
konstatiren. Doch zuvor méchte ich noch die entschicden bemerkens-
werle Thatsache kurz berithren, dass sich bei unsern beiden Individuen
zwel weitere pathologische Verdnderungen vorfanden, welche ich

auch in keinem andern der verdtfentlichten Fille von hamorrhagischem




Darminfarkt vermisse, also die jedenfalls in Zusammenhang mit dem-
selben stehen misscen, ich meine den bestehenden Intestinalkatarrh
und dic fibrindse Bauchfellentziindung.

Ob der Katarrh dic unmittelbare Folge der bestehenden
Hyperdmie ist, oder ob die Stauung nur als unterstiitzendes Moment,
insofern sie die Einwirkung aller sonstigen Schidlichkeiten erlcichterte,
seiner Entstehung vorgearbeitet hat, bleibe dahingestellt. Wir
sehen in unscren beiden Fillen die Anfangsstadien der Enteritis
katarrhalis neben einander entwickelt von der Rothung und Schwellung
der Schleimhaut bis zur Iipitheldesquamation.

Auch haben sich im Falle K. die solitiren Follikel an der
Lntziindung beteiligt, denn sic ragen hier in Form von weissen,
mit einem rothen Hofe umgebenen Knétchen iiber die Oberfliche
hervor. Bei weiterer Lebensdauer wiirden wir mit Sicherheit eine
Bildung von Follikulargeschwiiren haben crwarten kénnen, selbst
Rupturen der Darmwand wiiren sicherlich in anbetracht der schon
jetzt bestehenden Morschheit nicht ausgeblieben,

Auch die Peritonitis haben wir jedenfalls als fortgeleitet, als
IFolge der hdmorrhagischen Infiltration der Darmwand anzusehen.
Infolge der Cirkulationsstérung ist die Darmwand morsch und
nckrotisch geworden, Darmbakterien wanderten in sie hinein und
durchdrangen sie schliesslich, um nun das benachbarte Bauchfeil
in Entziindung zu versetzen. 1is spricht auch schon cigentlich das
Lageverhiltnis dafiir, dass die Peritonitis hier mit der Darmerkrankung
im Causalnexus stehen muss, da die stiirksten Auflagerungen und
Verklebungen, also auch dic dlteren, sich gerade iiber den am meisten
afficirten Serosaparticen vorfinden. Iine eigentliche Perforation der
Darmwand hatte ja nicht stattgefunden, es wiirde auch dann die
Peritonitis infolge Austritts von Fikalmassen in die Bauchhshle
einen eitrigen oder jauchigen Charakter haben miissen, hier bestand
jedoch nur die fibrinds-hiimorrhagische FForm derselben. —

Der wesentliche Unterschicd der Darminfarkte in unseren
beiden Fillen ist, wie schon crwihnt, nur ein quantitativer. In Hin-
sicht der Verschiedenhcit des Ausbreitungsbezirkes der in unsern
Fallen verstopften Gefisse, — dic art. mesent. sup. versorgt das
untere Querstiick des Duodenums, das ganze Jejunem, Ileum, Coecum,
den aufsteigenden und queren Ast des Colon, die mesent, inf. den
absteigenden Ast des Colon, die Flexura sigmoidea und einen Teil
des Rectum, wihrend die vena portarum die gesammten Venen
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aller Verdauungsorgane sammelt — miissen wir naturgemaiss im
Falle S. umfangreichere Verinderungen erwarten. In der That
finden wir auch hier eine bedeutend weitere Ausbreitung  der
himorrhagischen Infiltration, indem sowohl das ganze Duodenum,
als auch der Dickdarm und in missigem Grade auch das Rectum
daran Teil nimmt, wihrend diese im Falle K. — der Dickdarm
von Sromanum an — sich fast normal erweisen. Die Grenzen
der Infarcirung sind also bei S, bedeutend weiter nach beiden Sciten
hin hinausgeschoben.

Uber die Ursachen der Gefiissverstopfungen kann wohl kein
Zweifel herrschen. Dass wir im 1. Falle K. eine Embolie der art.
mesenterica vor uns haben, die ihren Ursprung von dem cntziindeten
Herzendokard genommen, beweist der Herzbefund. Es haben sich
eben an den verdickten Stcllen des Endokard Thromben nieder-
geschlagen und sind in die genannten Gefisse fortgespiilt worden.
Fiir die embolische Natur des Propfes spricht auch woh! der Um-
stand, dass wir gleichzeitig in beiden Nicren die Spuren von be-
standcnen Infarkten vor uns haben, was entschieden auf ein und
dieselbe Genese hindeutet. — Im 2. Falle haben wir in der durch
Verfettung bedingten Herzschwiche, dem allgemeinen Marasmus
einen Grund fiir die Thrombose zu suchen, indem die verlangsamte
Blutcirkulation und die durch schlechte Erndhrung hervorgerufene
Gefdsswandveridnderung Hand in Hand die Thrombusbildung be-
wirkt haben. —

Eine wesentliche Frage bleibt fiir uns entschieden noch die,
warum in unserm Tfalle die Thrombose der Pfortader eine hiamorr
hagische Infarcirung des Darmes zur Folge hatte, wihrend sie
es in den meisten Fillen nicht hat. TIm allgemeinen muss dieser
Umstand von der Moglichkeit abhidngen, ob sich andere Blutbahnen
finden resp. Zeit haben die Funktion der vena portarum zu tiber-
nehmen, Ist der Verschluss ein plotzlicher, wic wir cs meist bei
den durch Circulationsstsrungen oder entziindliche Processe der
Wandung hervorgerufenen Thrombosen sehen, so finden dije Venen,
welche eventuell fiir sie eintreten kénnten, keine Zeit sich so zu
erweitern, um die Funktion der Pfortader ganz zu iibernehmen.
Anders bei den langsam entstehenden Thrombosen, wie wir sie bei
den Neubildungseinschleppungen am hiufigsten finden, hier ist den
Collateralen die Moglichkeit in Wirksamkeit zu treten gegeben,
Wir sehen dann, wie die normaler Weise nur schwach entwickelten
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Verbindungen der Venae gastricae mit den Venen des Osofagus
und Zwerchfells und der vena lienalis, ebenso dieser mit den Venen
der Nierenkapsel, de vena hdmorrhoidalis mit den venae lumbales
und spermaticae, der venae subserosac des Ligamcnten umbilicale
mit den subkutanen Bauchvenen rings um den Nabel sich michtig
erweitern, vikarriirend fiir die vena port. eintreten und so ernstere
Folgen verhindern. Es kann sogar ein Teil der bereits eingetretenen
Stauungserscheinungen voriibergchend vielleicht auch dauernd ver-
schwinden. — Es ist also das Eintreten oder Ausbleiben der schweren
Stauungserscheinungen von der schnellen oder langsamen Entwicklung
des Venenverschlussesabhingig, vollstindig analog den physiologischen
Experimenten. Man hat bei Thieren die Pfortader unterbunden,
die Folge war cine kolossale Blutung in dic Bauchhéle aus allen
Unterleibsorganen und der Tod trat meist schon nach einigen Stunden
ein. Bei langsamer, successiver Verengerung des Strombettes der
Plortader bezw. Unterbindung der einzelnen Wurzelvenen der Pfort-
ader blicben die Thicre meist am Leben und es zeigte sich spiter,
dass die obengenannten Abflusswege in Funktion getreten waren
und die Circulationsstorung beseitigten.

Dass eine Pfortaderthrombose solche schwere hamorrhagische
Infarcirung des Darms, wic wir sie in unserm Falle vor uns haben,
zur Folge hat, ist entschieden seltener, als die langsam sich ent
wickelnde und, wie wir eben geschen, wenigstens in Bezug auf die
Stauungsfolgen mehr gutartige Form. Es sind meist so zu sagen
Metastasen-Thrombosen, denn in der Atiologie derselben stcht obenan
das Carcinom, von welchen Unterleibsorganen oder Driisen es auch
ausgegangen sein mag; entsteht doch der Thrombus meist in
kleineren oder mittleren Pfortaderisten und ergreift dann den ITaupt-
stamm. Mehr noch als in anderen Venen wird die Trombusbildung
in der Pfortader durch den geringen Blutdruck und die dadurch
bedingte langsamere Blutbewegung in derselben begiinstigt, ganz
abgesehen von der grossen Bedeutung, welche das Venensystem
fur die Weiterfiihrung von Krebspartikelchen iiberhaupt besitzt.

Einen solchen Fall von Combination von Magen resp. Leber
krebs mit krebsiger Pfortaderthrombose ohne FEintreten einer
himorrhagischen Infiltration des Darmes secirte das pathologische
Institut hierselbst und sei von mir hier kurz angefiihrt:

T. M. 25 Jahre alt, hereditir nicht belastet, wurde am 12.
Juni v, J. im hiesigen Stadtkrankenhaus aufgenommen. Vor zwei
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Jahren an Gelenkrhcumatismus gelitten, sonst stets gesund. Anfang
Mai v. J. zeigten sich zuerst krampfartige Schmerzen in der Magen-
grube nach der Mahlzeit und nach Anstrengungen. Kurze Zeit
darauf trat eine Ohnmacht ein mit 3 Tage lang anhaltenden tief-
schwarzen, theerfarbenen Stithlen. Spiter hat Patientin wieder ge.
arbeitet, fihite aber in der Magengrubengegend eine feste Geschwulst
langsam wachsen. Dabei trat in der letzten Zeit starke Abmage-
rung ein.  Bei der Aufnahme ins Krankenhaus zeigten sich in der
linken Supraclaviculargegend einige kleine geschwollene Driisen,
Lungen und Herz ohne Besonderheiten. Nirgends Odeme, auch
Leib war nicht aufgctrieben. Die Leberdimpfung in der Mamillar-
linie in Hohe des Rippenbogens stchend, geht im Epigastrium in
der Medianlinie in einen harten hiihnereigrossen Tumor von uncbener
Oberfliche iber.

Mit ihm steht eine andere sehr derbe Geschwulstmasse in
Verbindung, die nach oben undeutlich, nach unten schacf begrenzt
bei Inspirationen nach abwiirts steigt,

Die Milz ist deutlich palpabel und geschwollen. Temperatur,
anfangs normal, zeigt spiiter bei fortschreitender Vergrosserung des
Tumors erhebliche Steigerungen (Metastasenfieber?) Am 3o. Juni
wurde zuerst Ascites konstatirt, der langsam bis zum Ende zunahm,
auch hochgradiger Meteorismus, sodass die Tumoren schliesslich
nicht mehr fithlbar sind. Zwerchfell steht sehr hoch. Schmerzen
im Leibe, voriibergehend verschwunden, steigern sich in der letzten
Zeit zu Paroxysmen. Trotz aller Kautelen lisst sich ein Dekubitus
nicht verhindern. In den letzten Tagen rapider Verfall; Erbrechen
und  Singultus, ersteres nicht blutig, gchen dem am 19. Juli ein-
tretenden exitus letalis voraus.

Der Scktionsbefund ergab folgendes:

Haut exquisit gelb gefiirbt, Dekubitus am Kreuzbein, Bauch
stark aufgetrieben. Zwerchfell rechts in Héhe der 3., links der 4.
Rippe stehend. In Pleurahélen ca. 150 chem leicht blutig gefirbter
gelblicher Fliissigkeit. An dem Perikard an der Herzhinterfliche
multiple Ekchymosen. Herzklappen im ganzen etwas verdickt
undurchsichtig, sonst zeigen Brustorgane nichts Abnormes ausser
geringem Odem der Lungen und dem Vorhandensein der schon

erwihnten vergrésserten krebsig degenerirten Lymfdrisen in der
linken Supraclaviculargrube.  Milz klein, derb, grauroth. Nieren
ikterisch, Marksubstanz grauroth, Rinde blass, Duodenum  zcigt
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blasse, gallig gefirbte Schleimhaut, Blutgefisse des Diinn- und Dick-
darms iiberhaupt nur massig gefiillt, Schleimhaut leicht gerdéthet.
Magen klein mit blasser Schleimhaut, im Fundus fleckiz geréthet.
An der kleinen Curvatur ca. in der Mitte ein 2 Markstiick grosses
unregelmissig zerfressencs Geschwiir mit aufgeworfencn harten mark-
weissen Rédndern. Auf dem Durchschnitt erweist sich an den Rand-
particen die ganze Dicke der Magenwand von weisser Geschwulst-
masse durchsetzt (Krebs). Diesem entsprechend auf der Serosa eine
Anzahl grauweisser geschlingelter Gefisse, Venen, deren Lumen
mit Krebsmassen angefiillt ist., (Krebsige Thrombose). Leber
kolossal vergrossert, ca. 4 mal so gross als normal, enthilt auf dem
Durchschnitt gallig gefarbte, zahlreiche grosse und kleine Krebs-
knoten, Leber selbst braun, ikterisch. Gallenblase ohne Besonder-
heiten.  Schleimhaut der Harnblase blass. Retroperitonale und
peritoportale Lymfdriisen stark vergrossert und krebsig degencrirt.
In der Pfortader sitzt ein obturirender krebsiger Thrombus.

Nirgends findet sich in dem beschricbenen Falle also eine
héimorrhagische Infiltration des Darmes, trotz des vollkommenen
Verschlusses der Pfortader. — Auch Stru mpell erwihnt in seinem
Lehrbuche einen Fall von Pfortaderthrombose im Anschluss an eine
syphilitische Leberaffektion, bei dem ein ziemlich starker Ascites
etwa 6—7 mal in Zwischenriumen von 1/+—1/s Jabr auftrat und
bei ausrcichender Pflege des Patienten wieder verschwand. Als der
Patient nach 6 Jahren und ca. 15 mal nothwendig gewordenen
Ascitespunktionen starb, fand sich der Stamm der Pfortader in einen
vollstandig festen Bindegewebsstrang verwandelt, der nur noch cin
fiir eine Stricknadel durchgingiges Lumen zcigte. — Es hattc somit
das Blut Zeit gefunden sich cinen anderen Weg zu suchen, sich
durch Anastomosen in andcre, freien Abfluss bictende Venen zu
crgiessen,

Endlich méchte ich hier noch der Folgeerscheinungen der
Leberkirrhose gedenken, deren Wesen ja in einer Schrumpfung des
interlobuldren Bindegewebes und somit einem Untergang zahlreicher
Capillaren und kleinsten Pfortaderzweigen bestehit. Der Process ist
ein sehr langsamer, nur allmihlig wird ein Ast der vena portarum
nach dem andern aus seiner Funktion ausgeschaltet. Wie selten
sind aber gerade bei diesem Leiden schwerere Stauungsfolgen, die
himorrhagischen Darminfarkte, beobachtet, hier kénnen cben meist
rechtzeitig die obencrwithnten Collateralen — ich erinnere nur an
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das sich so oft hier findende caput Medusae als sichtbaren Aus-
druck dafiir — in Wirksamkeit treten. Auf die Schnel ligkeit
des Verschlusscs kommt es somit an, wenn sich ein himorr-
hagischer Darminfarkt bilden soll.

Am Schlusse meiner Arbeit méchte ich doch meine beiden
beschriebenen Fille auch etwas vom klinischen Standpunkte aus
beriihren, um so mchr, als schon zu Lebzeiten richtige, wenn auch
nur Wahrscheinlichkeitsdiagnosen gestellt wurden.

Auf die Annahme einer Lmbolie der arteriae mesentericae,
um damit zu beginnen, war man cigentlich per cxclusionem ge-
kommen, indemn man sich sagte, dass solch’ plétzlich auftretenden,
enormen subjektiven Beschwerden der Patientin. die auch spiter
trotz Punktion nicht wichen, noch etwas Anderes zu Grund liegen
miisste, als der blosse Ascites, zumal das Vorhandensein anderer
Symptome dic Vermutung bekriftigte. Gerhard tY und Kuss-
maul®) haben 7 Punkte zusammengestellt, deren gleichreitiges Vor-
handensein eine Embolie der arteriae mesentericae annehmen Lisst
und die sich bei unserm Falle zum grissten Teile vereinigt finden :

I. Es muss eine Quelle fir Embolie gegeben sein =— Endo-
carditis chronica.

2. Reichliche, selbst erschépfende Darmblutung tritt ein, die
weder aus einer selbstindigen Erkrankung der Darmhiute noch aus
Behinderung der Pfortadercirkulation sich erkliren lisst = in unserm
Falle war der Stuhl angehalten, aber die Punktionsfliissigkeit war
stark blutig gcfdrbt, cs hatte also cin Blutaustritt stattgefunden.
Die Sektionsbericht: zeigen ja auch, dass eine kolossale Blutung in
das Darmlumen stattgchabt, ein Befund, der intra vitam merkwiirdiger-
weisc nicht in die Lirscheinung getreten ist, obgleich unter diesen
Umstiinden blutige Stiihle, ja mecist Durchfille das Gewshnliche
sind, Nur sehr wenige Fille von Embolie der art. mesent. sind
bekannt, die ohne blutige Stiihle verliefen, ja Gerhardt glaubt
sogar an der Hand eines Falles von Embolic der art. mesent., wo
sich reichliche Blutung aus dem Mastdarm auch bei der Sektion
dunkle, theerartige Massen im untern Diinndarm und im Dickdarm,
in letzterem auch frische Blutgerinnsel vorfanden, dass das Ausschen
der Stiihle wie schwarze Massen fiir Embolie der art. mesent. sup.,
wie hellrothes Blut fiir die der art. mesent. inf. spreche, dass also

) und *: Wiirzburger Medizin, Zeitschrift IV. 1863 resp. V. 1864,
g
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die blutigen Stithle so konstant sich finden, dass man ihr Verhalten
sogar differentialdiagnostisch verwerten kann. Auch Moos") hilt
diesen Farbenunterschied fiir pathognomonisch, wihrend ITegar?
an seinem Ivalle von isolierter Embolie der art. mesent. inf. cs nicht
bestitigt fand.

3. Die Kbérperwirme sinkt rasch betrichtlich = ist hier viel-
leicht infolge der bestehienden Peritonitis und des Darmkatarrhs
nicht beobachtet. .

4. Schmerzen im Unterleibe, kolikartig und sehr heftig = trifft
hier zu. .

5. Spannung und tympanitische Auftreibung des Bauches und
Exsudat in der Bauchhéle = trifft hier zu.

6. Schon vorher oder gleichzeitig bestchende kleine Embolieen
an anderen Orten == dieser Punkt wurde hier klinisch nicht bcob-
achtet, doch fanden sich bei der Sektion die Nieren mit Infarkten
verschen.

7. Zuweilen sind zwischen den Platten des Mesenterium grossere
Blutsicke abzutasten = dieses seltene Symptom, nur einmal von
Cohn?) beschrieben, trifft hier nicht zu, —

Der zweite Fall ist zu kurze Zeit beobachtet, um eine allen
Fragen antwortende Krankengeschichte zu crgeben, zumal die starke
Schmerzhaftigkeit des Icibes, der totale Marasmus, der enorme
Ascites des Patienten eine genaue Untersuchung (z. B. ob ein Milz-
tumor vorhanden gewesen?) nicht zuliessen. Jedenfalls haben die
Stauungserscheinungen im Gebiete der Wurzelvenen der Pfortader,
also die Verdauungsstérungen wie belegte Zunge, Appetitlosigkeit,
Singultus, Erbrechen, Vollsein resp. Schmerzen im Epigastrium, der
Ascites mit allen seincn konsekutiven Storungen und der rapide Ver-
fall zur Diagnose gedringt, da, wie besonders betont, kein kothiges
Erbrechen stattgefunden, also, was sehr nahe lag, ein Darmverschluss
trotz des mangelnden Stuhles nicht angenommen werden konnte.

Simmtliche Symptome sind ja meist nicht deutlich ausgesprochen,
manchmal fehlt ein oder das andere Charakteristikum vollstindig
bezw. wird von denen des Grundleidens verdeckt. Gerade bei den
durch Marasmus hervorgerufenen Thrombosen, wo der Verlauf ein

1) Moos: Beitrag zur Casuistik der Geﬁissurkrankungcn. Virch, Arch. 41 Bd,
¥ Hegar: Embolie der art. mesent. inf. Vircho w Arch. 48 Bd.

8 Cohn: Klnik der embolisclicn Gefidsserkrankungen.
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ziemlich rascher ist, setzt der durch die gewohnlich weit vorgeschrittene
Kachexie dann bald eintrctende Tod der weiteren Beobachtung ein
Ziel. So kann es uns nicht wunderbar erscheinen, dass ein Fall
von Thrombose der Pfortader, welchen Lober t aus der Greifs-
walder Klinik veréffentlicht, bis zuletzt fiir Typhus mit Perforations-
peritonitis gehalten, oder ein Fall von karzinomatéser Pfortader-
thrombose von den sonstigen Begiciterscheinungen der Karzinom-
kachexie nicht diagnostisch getrennt werden konnte. —

Zum Schlusse crfillle ich hiermit die angenchme Pflicht, Herrn
Dr. Schmorl, Prosektor am Dresdencr Stadtkrankenhause, fiir
die Anregung zu dieser Arbeit und fiir die liebenswiirdige Unter-
stiitzung bei Abfassung derselben meinen herzlichsten Dank auszu-
sprechen,

Vita.
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