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Isolierte Ver/~nderungen des Arter iensystems der Mi|z sind bisher 
wenig beachtet  worden. 

Auf einen solehen Fall,  in  welchem die Mehrzahl aller Arterieni~ste 
der Milz eine auffi~llige Veri~nderung zeigte, stiel~en wir zunachst  ganz 
zuf~llig bei der Sektion eines Falles yon Lebereirrhose. 

Der Pat. war ein 38j/~hriger Himdler, der hie ikterisch gewesen sein wollte. 
Bei der Krankenhausaufnahme war der Bauch leicht aufgetrieben. Die Venen 
an den Bauchdecken trateu stark hervor, an den Bauchseiten war der Schall ge- 
dgmpft. Der Urinbefund war bis auf eine Spur EiweiB normal. 

8 Tage vor dem Tode wurde eine Pleurapunktion vorgenommen. 5 Tage spgter 
trat eine heftige Hgmatemesis ein, an deren Folgen der Kranke zugrunde ging. 
Bei der am folgenden Tage ausgefiihrten Sektion wurde ein Befund erhoben, der 
zu folgender Diagnose fiihrte: 

Sektionsdiagnose (abgektirzt wiedergegeben). Hauptkrankheit und Todes- 
ursache: Laennecsche Lebercirrhose im atrophischen Stadium, frische Thrombose der 
Pfortader. Splenomegalie mit leichter Fibroadenie und Thrombose der intra- 
lienalen Arterien/~ste. Abscel3 an der Milzkapsel. - -  Geplatzter Varixknoten im 
unteren Oesophagusabschnitt. 

M~i3ige Abmagerung~ Leichter Ikterus, Schwere Verblutungsan~mie. Etwa 
1/2 Liter friseh geronnenes Blur im Magen und Darm. 500 ccm Ascites. In beiden 
PleurahShlen je 200 ecru Transsudat. Subendokardiale Blutungen im linken 
Ventrikel; leichte Hypertrophic des linken Ventrikels. Geringe Sklerose der Kranz- 
arterien. 0dem der Lungen. Emphysem der vorderen Lungenr/~nder. Narbige 
Einziehung an der linken Lungenspitze. Chronische Tonsillitis mit Pigmentierung. 
Chronisehe produktive Perisplenitis. Abgekapselte faustgroBe Eiteransammlung 
im Bauchfellraum zwischen Zwerchfell und oberem Milzpol. 0dem der Gallen- 
blasenwand. Blutungen in der Nierenbeckenschleimhaut. Chronisehe Gastritis 
mit Pigmentierung. Stark geschl/~ngelte Varizen im Oesophagus und Magen- 
fundus. Chylifikation der Jejunalzotten. Pigmentierung der Peyersehen Haufen. 

Man sieht hieraus, daI~ der Pa t i en t  an einer a t rophischen Leber- 
cirrhose l i t t  und  sieh aus einem infolge der Pfor taders tauung en t s t andenen  
Var ixknoten  der SpeiserShre verblutete .  Als frische, sieh offenbar an 
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die 8 Tage vor dem Tode erfolgte Punktion anschlieBende Veri~nderung 
ist der subphrenische AbsceB und die frische Thrombophlebitis der 
Pfortader aufzufassen. 

Bevor wir die Schilderung der Mflz beginnen, sei vorausgeschickt, 
dab die histologische Untersuchung der am Krankheitsprozeg be- 

teiligten fibrigen Organe, der cirrho- 
tischen Leber, des Knoehenmarks 
und der frisch thrombosierten Pfort- 
ader, nichts Erw~hnenswertes ergab. 
Die Arteria lienalis zeigte sich von 
ihrem Ursprunge an bis zum Eintrit t  
in die Milz makroskopiseh zartwandig 
und yon gewShnliehemKaliber, mikro- 
skopiseh war sie an der Einmfindungs- 
stelle, deren Kontrolle Eppinger be- 
sonders fordert, ganz frei yon Ver- 
i~nderungen. 

Ganz ungewShnlich sind die Ver- 
iinderungen in der Milz. Dieses Or- 
gan (Abb. 1) zeigte sieh in frischem 
Zustande auBerordentlich vergr6Bert, 
es wog 800g und mag 11,5: 9,5: 4,25 cm. 
Es ist also um vieles grSger, als man 
es allgemein sonst bei der atrophischen 
Lebereirrhose zu sehen bekommt. Die 
Milzkapsel ist gleichmi~Big sehwielig 
verdickt, w~hrend das Organ selbst 
sehr derb und auf der Schnittfl~ehe 
gleichmi~Big blaBrStlich gefi~rbt ist. 
Die Pulpa li~Bt sieh yon der Sehnitt- 
fl~iehe mit dem 1Ys nicht ab- 
streichen, ist vielmehr derb und z~he. 
Die Malpighischen K6rperchen sind 
nur stellenweise erkennbar, die Tra- 
bekel dagegen deutlieh und seharf be- 

Abb. L Querschnit t  durch einen Tell der grenzt. I)as auffallendste an dem 
Milz. Konserviert in natiirlichen Farben. ganzen Bild sind sehr zahlreiche, fiber 
Die Ink rus t a t ionshe rde  hellgelb. ?/~ der 

n~tarl. Qr~e. dieSchnittfl~che vorspriugende, leuch- 
tend r6tlichgelbe Konlcremente, die 

gew6hnlich in Gruppen fiber die gauze Schnittfli~che verstreut sind. Sie 
haben die GrSBe eines Stecknadelkopfes his eines Apfelkernes und 
sind kugelfSrmig oder zylindrisch, manchmal gabelf6rmig verzweigt. 
Mit der Pinzette lassen sie sich leicht herausheben und zeigen dann 
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noch besser ihre vergstelte Form, die den Abgangsstellen kleiner Xste 
aus einem groBen BlutgefaBe gleicht. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung f~llt in der Milz eine allge- 
meine starke Bindegewebsentwicklung auf, so dab man zuerst den Ein- 
druck eines der Bantimilz entsprechenden Bildes hat. Was aber diese 
Fibroadenie grundsgtzlich yon der der Bantimilz unterscheidet, ist die 
ganz diffuse Ausbreitung der Bindegewebsfasern in der roten Pulpa. 
Die Trabekel, die grSi3tenteils gut erhalten sind, sind nahezu frei yon 
Bindegewebsvermehrung. Die Ver~tnderung entsprieht vielmehr der 
Eppingerschen Schilderung der Megalosplenie bei Lebercirrhose. Oft 

Abb. 2. Blutungen in der l~Iilzpulpa. Hitmatoxylin-Eosin. Objektiv Zeiss A. 
NPG-Violettfilter. Vergr6t~erung 54:1.  

ist die Bindegewebsmenge herdfSrmig vermehrt und die rote Pulpa 
nahezu ganz yon Bindegewebe ersetzt. Die Sinushohlrgume sind hier 
ganz erdrfickt, und auch sonst sind sie sehr wenig bluthaltig. Dagegen 
finden sich reichlich kleinere uad grSBere Blutergfisse in diesem Binde- 
gewebe, in der Pulpa und in den Trabekeln (Abb. 2). Besonders gehguft 
sind die Blutungen in der Umgebung der kleinen Trabekelarterien; 
kaum eine yon ihnen ist frei. Von den makroskopisch siehtbaren Herden 
sind durchaus nicht alle Arterien gleichmgl3ig befallen. Zwischen un- 
vergndert aussehenden, besonders nodularen Astchen sieht man Ar- 
terien mit hyalin verdickter Intima und maBig verengtem Lumen. Die 
betroffenen As~e sind yon einem Xranz massiver Blutaustritte um- 
geben, das Lumen der Arterien ist teils mit BlutkSrperchen, teils mit 
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Abb. 3. E i sen inkrus ta t ion  u m  die Milzar ter ien~ste .  Turnbul lb laureak t ion ,  Karmin .  Obiek t iv  
Leitz 1. Griinfil ter.  Vergr6Berung 8 : 1 .  

Abb.  4. E]sen inkrus ta t ion  um eine Milz- 
a r t e r i enverzweigung .  Turnbul lb laureak-  
t ion,  Karmin .  Objek t iv  Lei tz  1. Ver- 

grSflerung 23 : 1. 

einer homogenen koagulierten Masse 
erffillt. Von Endothelien ist meist 
keine Spur mehr vorhanden. An das 
Lumen schlieBt sich unmittelbar ein 
Ring stark ver~nderter elastischer 
Fasern an. Teilweise sind sie nekro- 
tisch, in eine schollige, frakturierte 
Masse umgewandelt, teils geben sie 
intensiv die Eisenreaktionen (Abb. 3 
u. 4). Dabei sind die einzelnen Fasern 
verklumpt,  kolbig, keulenfSrmig oder 
br6cldig. Die Eisenniedersehlage bil- 
den einen massiven Wall um die Ge- 
f~l]e, erffillen den ganzen Trabekel und 
gehen no ch ein Stfickin die umgebende 
Pulpamasse fiber. 

Sie sind meist nicht nur an die 
elastisehen, sondern auch an die Binde- 
gewebsfasern gebunden, ja vielfaeh 
wird die ~enge  und Dicke der ge- 
strfippartig durcheinander geworfenen 
vereisenten Fasern zu Peripherie hin 
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viel mttchtiger und bildet ein unregelmi~l~iges Maschenwerk, wie durch- 
einander geworfenenes Reisig (Abb. 5). 

Bemerkenswert ist, da~ die eiseninkrustierten Fasern und das 
brSck]ige Gewebe zwischen ihnen und den Hi~mosiderinschollen sich mit 
Hi~matoxylin intensiv dunkelblau anf~rbt (Abb. 6). So heben sich die 
Herde im Hi~matoxylinpr~parat schon kraftig heraus. Dies Verhalten, 
der Affiniti~t des Kalks zum Hhmatoxylin entsprechend, brachte uns 
sogleich auf die Vermutung, dal~ in den vereisenten Teilen auch Kalk 
vorhanden sei. Die spezifische Kalkrea.ktion nach Kdssa bestittigte 
dies: intensiv insoweit, als bei AgNO3-Zusatz eine tiefe Schwa rzfarbung 

Abb. 5. Degenerationsherd in der Umgebung einer Milzarterie. Weigerts rote 
Elastica-Hitmatoxylin. Objektiv Zeiss A. Griinfilter. VergrS~erung 32 : 1. 

eintrat, extensiv insoweit, als an den gro•en }terden alle bisher gebli~uten 
Teile schw~rz wurden, an den kleineren Herden mit noch reichlichen 
frischen Extravasaten nur die zentralen Teile der Herde (Abb. 7). 
Bei Salzs~urezus~tz zum ungef~rbten Schnitt 15ste der Kalk sich unter 
Entwicklung sp~rlicher Gasblasen; er war also zum grSBten T e i l e  
Phosphat, zum geringeren Teile Karbonat.  

Ganz eigenartige Bilder enthfillt die Oxydasereaktion. Bei der 
folgenden Abbildung -- es handelt sich um eine Peroyxdasereaktion 
(Abb. 8) -- sieht man den aul~erordentlichen Reichtum der Milz an 
Granulocyten. Diese liegen ganz unregelmi~Big verteilt in Haufen 
zwischen den f ibrSsen Bezirken. Die sti~rksten Leukocytenansamm- 
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Abb. 6. Eisen. und Kalkablagerung um eine Milzarterie. Der Kalk dunkelviolettblau. 
tt~tmatoxylin-Eosin. Ob]ektiv Zeiss A. Griinfilter. VergrSBerung 8'2:1. 

Abb. 7. Eisen- und Kalkablagerungen um die Milzarterien~ste. Der Kalk tiefschwarz, 
KOssas 8ilberreaktion. Objektiv Leitz 1. Grtinfilter, Verg151~erung 8: 1. 
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lungen umgeben die hier in Frage stehenden Degenerationsherde. Sie 
bilden einen dichten Wall am Rande der Herde, liegen aber stets auBer- 
halb des verkalkten Faserwerks, w~hrend sich im Mi t t e lpunk t  der 
Herde nicht ein einziger Leukocyt findet. 

])as ganze iibrige Organgebiet ist frei yon Verkalkungen. Aueh 
eisenhaltiges Pigment trifft man nur ganz sp~rlich in einzelnen Pulpa- 

zellen, auch wenn man die Turnbullreaktion mit frisch bereitetem 
Schwefelammonium anstellt. 

Von besonderem Interesse ist das Verhalten der den Herden benach- 
barren Arterienabschnitte, soweit man bei gfinstiger Sehnittrichtung 

Abb. 8. Leukocytenw~ille um die periarteriellen Inkrustationsherde. Die Leukocyten 
dunkel. Peroxydasereaktion. O[/jektiv Leitz 1. NPG-Violettfilter. Vergr6iterung l l : l .  

den seitlichen Eintr i t t  des Gefi~l]es in den Herd fiberblicken kann. 
Fast  unmit telbar  neben dem tIerde ist die Gefi~Bwand unverhndert. 
Sie zeigt guterhaltene Intimazellen und regelmi~Bigen Verlauf der 
elastischen Fasern, nur hier und da Ansammlungen aus BlutkSrper- 
chen in der Umgebung. 

An den Venen der Milz sind nirgends Veri~nderungen sichtbar. 
Auch die Endothelzellen der venSsen Sinus sehen unver/~ndert aus. 

Es war yon vornherein nicht wahrscheinlich, dab ein so auffallender 
Befund an den Arterien der Milz bisher ganz der Beobachtung entgangen 
sein sollte. Trotzdem finden sich in den bekannten Lehrbiichern der 

pathologischen Anatomie und in den zusammenfassenden Darstellungen 

Virchows Archly. Bd. 250. 8 
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der Milzpathologie keine darauf bezilghchen Angaben oder genauere 
Schilderungen. 

Es ist wohl ohne weitercs klar, daft diese yon uns geschilderten 
Arterienver~nderungen jedenfalls nieht rnit der seit Herxheimers 
~Jntersnchung bekannt gewordenen hyalinen Wandver~nderung der 
kleinen Milzarterien identisch sind. Diese Arteriendegeneration, die 
Herxheimer noeh als eine selbstandige Erkrankung auffaftte, Eppinger 
rnit der Pathogenese der pernizi6sen Anarnie und vielleieht des h~mo- 
lyt~schen Ikterus in Zusamrnenhang bringen wollte, scheint sich nach 
den neuesten, yon Carl Sternbergs Schiller G. Matsuno angestellten 
Untersuchungen als zur Arteriosklerose geh6rig herauszustellen und in 
kciner nachweisbaren Beziehung zur Pathogenese irgendwelcher Er- 
krankungen des hepatolienalen Systems zu stehen. 

Wir linden nur gelegenthch Herde in Milzen verschiedener Herkunft  
beschrieben, die rnehr oder weniger groSe Ahnhchkeit mit unseren 
Befunden zu haben seheinen, und sicherhch geh6ren die vielfach be- 
kannten, aber nicht genau geschilderten Kalkkn6tchen der Milz zum 
Teil hierher. Als der eine yon uns (Christeller) die geschilderten Milz- 
befunde zum erstenmal auf der Naturforschersammlung in Leipzig, 
Herbst 1922, dernonstrierte, hatte es den Anschein, als ob vielfach 
bercits ~thnliche tterde, mehr oder weniger bewuftt, in der Milz gesehen 
worden seien, abet wenn wir die dort uns beigesteuerten Hinweise rnit 
unseren Befunden vergleichen, so ergeben sieh doeh vielfach Untersehiede. 

Durchaus mSglich ist es, daft 0. Meyer die gleichen arteriellen 
t terde vorlagen, dercn genaue Sehilderung jedoch erst erfolgen milftte, 
urn einen Vergleich zu erm6ghchen. Er berichtet, schon des 6fteren 
~hnliche Ver~nderungen gesehen zu haben; so z. B. bei einem 12j~h- 
rigen Knaben, der angeblich an einern Morbus Banti  litt. 

Nicht das gleiche grit jedoch yon den Erhebungen, die Siegmund 
auf der Versammlung westdeutscher Pathologen in Dilsseldorf, Juli 
1922, mitteilte und in Leipzig wiederholte. 

Siegmund knfipft an Untersuchungen an, die Kraus fiber ein bisher 
unbekanntes eisenhaltiges Pigment in der Milz anstellte. Kraus land 
dieses Pigment, welches cr Pigment I I  nennt und welches rnit 3 anderen 
harnosiderinartigen Pigmenten zusarnmen vorkarn, in einer lyrnphatisch- 
leuk~niischen Milz, die yon zahlreichen, hirsekorngroften, rotbraunen 
pigmentierten I-Ierden durchsetzt war. Diese Herde waren fast stets 
an die Milztrabekel und die sie durchziehenden Venen gebunden und 
bestanden aus fibr6sern Gewebe mit zahlreichen Fremdk6rperriesen- 
zellen. Diese histologischen Eigentfimlichkeiten, das ausdrilcklich 
betonte Freisein der Milzarterien~tste und Art und Anordnung des Pig- 
mentes, das Fehlen yon Verkalkungen usw. sind Beweise genug, dab 
hier etwas ganz anderes vorlag als in unseren eigenen Beobaehtungen. 
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Wenn auch die Herde, die Kraus beschreibt, dem Gehalt an Riesen- 
zellen, der Anordnung um die Venen~ste nach sich als abweichend yon 
unseren Befunden kennzeichnen, so ist doch eine gewisse .~hnliehkeit 
zwischen dem neuartigen Pigment, das er beschreibt, und dem Pigment 
in unseren Herden nicht zu verkennen. Besonders was die Morphologie 
im ungef~rbten Schnitt betrifft, so finder sich in beiden Herden - -  um 
Kraus' eigene Worte zu benutzen ,,sehr reiehlieh (neben H~mosiderin) 
ein ganz eigenartiges Pigment, welches im grellen, durchfallenden Lichte 
eine blal~graue, bei geringer Abblendung jedoch ganz zart  griinliehe 
oder griinlichgelbe ]~igenfarbe besitzt und eine homogene durchschei- 
nende Substanz darstellt. Diese t r i t t  in Form ungleich langer, meist 
zarter, stellenweise auch gr6berer B~lkchen auf, die bald besen- oder 
strauchart ig angeordnet erscheinen". Mikrochemisch ist beiden Pig- 
menten die positive Eisenreaktion (nach Hueck) gemeinsam, dagegen 
unterseheidet sich das Pigment unserer Herde yon dem bei Kraus 
beschriebenen durch seine weir st~rkere intensive Schw~rz- 
barkeir in Silbernitratl6sung und tiefdunkle Blauschwarzf~rbung in 
gew6hnlichem w~Brigen H~matoxyl in  ohne Zuhilfenahme yon alko- 
holischen L6sungen oder Farblackmethoden. Genaue Kontrolle der 
iibrigen yon Kraus angegebenen Farbreakt ionen haben wir unterlassen, 
eben weil die Herde histologisch mit  den unsrigen ohnehin nichts zu 
tun hatten,  linden es aber bemerkenswert, dab dem Pigment I I  yon 
Kraus verwandte, wenn auch anscheinend nieht gleichartige Pigmente 
auch bei unserer Arterienveri~nderung vorkommen. Hier  allerdings 
haben sie auch andere Anordnung,  denn w~hrend Kraus keine sichere 
Beziehung zu den Bindegewebsfa sern sah, konnten wir oft bemerken. 
wie aus unserer histologischen Beschreibung hervorgeht, dai~ das Pigment 
deutlich die nekrotischen, schollig zerfallenden Bindegewebsfasern 
inkrustierte. Es mag sehr wohl die Erkl~rung, die Kraus gibt, richtig 
sein, dab ni~mlich allein die Milz zur Bildung dieser Pigmente befi~higt 
ist, dab beim Untergange yon Milzparenchym ganz best immte Fermente 
frei werden, die den Abbau des Blutfarbstoffes in einer best immten 
Weise beeinflussen, so dab neben dem H~mosiderin noch ein zweites 
eisenhaltiges Pigment entsteht. Wenn cliese Erkl~rung auch ffir unsere 
Herde zutrifft, so hieBe das eben, dab ganz verschiedene, zu Blutungen 
und Gewebszertriimmerungen fiihrende Prozesse im Milzparenchym 
~hnliche Pigmente entstehen lassen; eine Gleiehartigkeit der Herde selbst 
ware aus diesem Befund jedoch keineswegs herzuleiten. 

Siegmund machte sich die Beschreibung yon Kraus zu eigen, gibt 
an, dal~ er solche Milzherde auch bei Bantischer Krankhei t  und h~mo- 
lytischem Ikterus  gesehen habe, und geht im iibrigen, wie auch Kraus, 
genauer auf die ehemischen Eigenschaften des hierbei auftretenden, 
eigentiimlichen griinlichen Pigmentes ein. Seine Befunde mit unseren 

8* 
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auf gleiche Linie zu stellen, ist schon deshalb nicht mSglich, well die yon 
ihm gesehenen Herde ebenfalls an die Trabekel und Venen~ste gebunden, 
yon zahlreichen FremdkSrperriesenzellen durchsetzt und frei yon Ver. 
kalkungen waren. 

Nun hat  jedoch Eppinger in letzter Zeit in seiner groBen mono- 
graphischen Darstellung der hepatolienalen Erkrankungen Ver~nde- 
rungen mitgeteilt und abgebildet, denen unsere eigenen Befunde ganz 
und gar  an die Seite gestellt werden kSnnen. Der Umfang der Befunde 
Eppingers reicht jedoeh in mehreren Punkten an das yon uns beschrie. 
bene Bild nicht ganz heran. 

Eppinger geht zum erstenmal in seinem Buehe auf diese Arterien- 
ver~nderungen ein, wo er an Hand  seiner eigenen F~lle das histo- 
logische Bild des hereitit~iren hdmolytischen Ikterus entwirft. Von seinem 
ersten Fall sehreibt er (S. 192): 

,,An Querschnitten yon Trabekular- und Zentralarterien sah man 
gegen das Gef~Blumen zu keine Endothelien, sondern der Blutstrom 
schien dicht mit  den elastischen Fasern in Berfihrung zu stehen; die 
Elastica war betr~chtlich verbreitert  und schien aus mehreren Faser- 
ziigen zu bestehen. Dadurch, dab die Elastica besonders gierig basische 
Farben an sieh zog, bot die inhere Zirkumferenz der Gef~l~querschnitte 
ein eigentiimliches Aussehen. An Schnitten, die spezifisch auf elastische 
Fasern gef~rbt waren, war dies noch viel deutlicher zu erkennen." 

,,Eine weitere Eigentiimlichkeit der Gef~Be war der Blutreichtum 
innerhalb der Gef~Bscheide. An zahlreichen Stellen, vor allem im 
Bereiehe der Trabekulargef~Be, zeigten sich ganz nahe an der Elastiea 
rote Blutzellen, die zwischen die Bindegewebsfasern eingelagert waren. 
Als Beweis dafiir, dab solche interstitiellen Blutungen auch intra vi tam 
eine Rolle gespielt haben diirften, dienten Eisenf~rbungen. Behandelt  
man solche Sehnitte mit  Ferroeyankalisalzs~ure allein, so kSnnen sieh 
an einzelnen Stellen im adventitiellen Gewebe Eisenablagerungen nach- 
weisen lassen. An manchen ~tellen, wo das Endothel noeh erhalten ist, 
kann man zwischen In t ima und Elastiea hyaline Einlagerungen finden." 

In  seinem zweiten Falle sah Eppinger an der Milz genau dieselben 
Ver~nderungen. 

ETpinger sucht diesen Befund an den Milzarterien mit seinen 
Vorstellungen fiber die Pathogenese des h~molytisehen Ikterus in 
Zusammenhang und Einklang zu bringen. Folgt  man seinen geist, 
reichen Ausffihrungen, die auf der Grundanschauung beruhen, da ]  das 
Prim~re die Milzerkrankung ist, so n immt  man an, dal~ es inde r  Milz 
zun~chst zu einer Anschoppung mit  roten Blutk6rperchen kommt. 
Hier werden die Erythroeyten jedoeh zuerst nur angedaut, ,,w~hrend 
die eigentliehe Zertriimmerung des tt~matinmolekiils erst in der Leber 
erfolgt". 
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Nicht nur die klinischen Beobachtungen, die Erfolge der Splenek- 
tomie, machen ihn zum Anh~nger dieser lienalen Theorie, sondern auch 
das histologische Bild der Milz entspricht ganz einer Deutung in diesem 
Sinne. So faBt er seine anatomischen Beobachtungen an der Milz 
folgendermaBen zusammen (S. 200): 

,,Das Augenf~lligste ist der enorme Blutreichtum. Die VSlle des 
Parenchyms an Erythrocyten  kann gelegentlich so reichlich sein, dab 
es manchmal  schwer f~llt, aus solchen Sehnitten die St ruktur  der 
Milz zu erkennen. Die Frage, die sich sofort bei Betrachtung solcher 
Ver~nderungen aufdr~ngt, isb die, wie kommen die roten BlutkSrperchen 
in solcher Menge in die Pulpa hinein. Da gewisse Ver~nderungen an 
den Gef~Ben nicht hinwegzuleugnen sind, so vertrete ich den Stand- 
punkt, daft es sich bier vielleicht um atypische ZirkulationsverMiltnisse 
handeln diir]te. Dem Einwand, dab Ver~nderungen an den MilzgefaBen 

- -  die ich selbstverst~ndlich sehr genau kenne h~ufig zu sehen seien, 
glaube ich begegnen zu kSnnen, indem so schwere StSrungen, wie wir sie 
in der Milz beim h~molytischen Ikterus  gesehen haben, unter normalen 
Bedingungen kaum vorkommen."  

KSnnten nach der Beschreibung E~gpingers noch etwa Zweifel be- 
stehen, dab ihm ganz die gleichen Binge vorlagen wie in unserem Falle, 
so ergibt ein Vergleich mit  den Abbildungen, die das Eplgingersche 
Buch in vorziiglicher farbiger Wiedergabe enth~lt, eine ausreichende 
~bereinst immung.  t t ier  sieht man auch, was Elgpingers Textbeschrei- 
bung vermissen l~Bt, dab die Eisenablagerungen nicht nur im adven- 
titiellen Gewebe liegen, sondern dal~ auch die Elastica der Gef~Bwand 
stark mit  Eisen durchtr~nkt  ist - -  genau wie in unserem Falle. Man 
sieht ferner die gleiche hyaline Degeneration der Intima, die bis zu 
ihrer vSlligen ZerstSrung geht, sieht die Blutungen im Trabekel 
und der Pulpa, die Eisenimpr~gnation der elastischen und kollagenen 
Fasern, verbunden mit  deren Zerbrechen und gestriippartiger Durch- 
dringung. 

Aber es ergeben sich auch mehrere erhebliche Erweiterungen, auf 
die wir besonders Gewicht legen mfissen. 

Wir haben uns bemfiht, eine Vorstellung yon der Entstehung, 
Entwicklung und dem Schicksal dieser Arterienver~nderungen zu ge- 
winnen, und haben ~ darin sind wir wohl gliicklicher als Eppinger 
gewesen, dal3 die Ver~nderungen in unserem Falle so viel ausgedehnter 
und vorgeschrittener waren - -ve r such t  zu zeigen, dab der anf~nglichen 
Blutung und Eisenablagerung in die Arterienumgebung noch weitere 
Stadien folgen. 

Der bemerkenswerteste, auf das von Eppinger beschriebene Stadium 
folgende Befund ist die Kall~blagerung an den Stellen der Eisenimpr~- 
gnation. Man kSnnte darfiber verschiedener YIeinung sein, ob die Kalk- 
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ablagerung oder die Eisenabscheidung zuerst eintritt  oder ob beides 
gleichzeitig erfolgt. Es spricht aber vieles dafiir, dab die Eisenablage- 
rung voraufgeht. Erstens ist das erste pathologische Ereignis des Pro- 
zesses die Blutung, der die ]~rythrocytenzerstSrung und Pigment- 
bildung unmittelbar folgt; zweitens haben wir an denjenigen Stellen, 
an denen die Ver~nderungen noch gering waren, st~rkere Eisenablage- 
rung als Kalkinkrustation gefunden und auch Eppingers Fall mit seinen 
etwas geringgradigeren Veri~nderungen scheint dafiir zu sprechen. Zwar 
hat er nicht besonders auf Verkalkung geachtet, aber seine Bemerkung, 
,,dal3 die Elastiea besonders gierig basische Farben an sieh zog", erweckt 
den Eindruck, es k6nne e~wa Kalkgehalt der Grund dieses fi~rberischen 
Verhaltens gewesen sein. 

l~berhaupt sprechen die allgemeinen Erfahrungen mehr fiir eine 
primi~re Eisenimpri~gnation. 

Zwar li~l~t M. B. Schmidt m seinem grol~en Sammelreferat im Hand- 
buch der allgemeinen Pathologie von Marchand-Krehl die Entscheidung 
insofern often, als er die Eisenimpr~gnation nicht als notwendige Vor- 
bereitung fiir die dystrophische Kalkinkrustation ansieht. Es macht 
ihm mehr den Eindruck, dab gewisse 5rtliche Ern~hrungsst6rungen die 
Gewebe gleichzeitig zur Eisen- und Kalkaufnahme fi~hig machen. Er  
hat aber dabei F~lle im Auge, bei denen es sieh nut  um geringe Eisen- 
mengen handelt, deren Herkunft  aus Blutungen nieht sicher erschlossen 
werden kann. 

Die meisten Untersucher, die er anffihrt, kamen jedoch zur An- 
nahme eines festen Abhi~ngigkeitsverhi~ltnisses der Verkalkung yon der 
Eisenabscheidung. Als erster hatte wohl Schmorl fiir die normale und 
pathologische Kalkablagerung im Skelett die Lehre atffgestellt, dab 
die Knoehengrundsubstanz fiir die Kalkaufnahme durch eine vorauf- 
gehende Eisenablagerung vorbereitet, sozusagen gebeizt werde. Be- 
obachtungen an der Milz liegen nur sehr spi~rlich vor. 0fret  zitiert 
wird die Beobachtung yon Ehrlich, der in den elastischen Fasern von 
Milzinfarktnarben Eisenablagerung ohne Kalkimpri~gnation Iand. 

In jfingster Zeii machte Schuppisser ganz entslarechende Beobach- 
tungen. Bei allgemeiner Hi~mochromatose land er in stark vereisenten 
Bindegewebs- und Gitterfasern Kalkablagerung, die zweiiellos sekundi~r 
und nachtriiglich effolgt war. Er hi~lt es ffir wahrscheinlieh, dab die 
Blutung oder der Austritt  yon Blutfarbstoff ins Gewebe die Vorbereitung 
fiir die Kalkaufnahme bildet. In einer mit RSntgenstrahlen intensiv 
behandelten lymphogranulomatSsen Milz land er im Bindegewebe 
in Form kleiner t terde reichliehe H~mosiderinablagerung zwischen 
den kollagenen Fasern und eine intensive Eisenimpri~gnation der ela- 
stischen Fasern der Blutgefi~Be. Nach der Beschreibung erinnert die 
Herdform und die Beziehung zu den Gef~13wi~nden auch Schuppisser 
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nimmt als Ursache Blutungen an -- in einigen Punkten an unsere Be- 
obachtungen. Trotzdem bestehen grnnds~tzliche Verschiedenheiten im 
Fehlen der ausdrficklich geprfiftenVerkalkung und imVorhandensein zahl- 
reicher FremdkSrperriesenzellen, welche die Eisenkonkremente umlagern. 

Schmincke, der die histologische Untersuchung eines yon Freymann 
mitgeteilten Falles yon hereditgrem hgmolytischen Ikterus vornahm, 
land ebenfalls in der Milz in den Arterienwandungen und an den  Tra- 
bekeln viel H~mosiderinpigment, zum Tell auch rote BlutkSrperchen. 
,,Diese waren teilweise zusammengesintert und ihre Reste in kuglige 
Konkretionen, die intensive Eisenreaktion gaben, umgewandelt. Man 
sah diese Konkretionen hgufig yon FremdkSrperriesenzellen umgeben, 
teilweise phagocytiert. Bei Eisenfgrbung (Turnbullmethode) zum Tell 
ausgedehnte Blaufgrbung der Sinusendothelien, an einzelnen Stellen 
diffuse Blguung der Pulpa, den Blutungen und den H~mosiderinab- 
lagerungen entsprechende Bli~uung der Trabekel". Das ist eine Schil- 
derung, die sich weitgehend mit den Befunden Schuppissers deckt. 

)/fan wird fibrigens bei dieser Darstellung an die oben erw~hnten 
Befunde yon Kraus und Siegmund einigermaI3en erinnert, zumal wenn 
man an das Vorhandensein der FremdkSrperriesenzellen denkt. So- 
lange man aber nicht annehmen will, dab etwa den beiden letztgenannten 
doch Arterien- und nicht Venenherde vorlagen, was Kraus ausdriick- 
lich verneint, wird man beide Befunde nicht in Vergleich ziehen kSnnen, 
wobei wit nochmals betonen m5chten, dab uns in unseren sgmtlichen 
F/~llen stets nur ver~nderte Arterien~ste, niemals Venen~ste vorkamen. 

Als letzter Befund, der offenbar noch ein sp~teres Stadium der 
Milzarterienver~nderung anzeigt, sind die mantelartigen AnhKufungen 
yon gelapptkernigen Granulocyten um die Verkalkungsherde zu er- 
w/~hnen. Sie zeigen in ganz ~hnlicher Weise wie die Riesenzellenan- 
hgufungen bei Schuppisser und Freymann, dab das umliegende Gewebe 
sich dem Prozel3 gegenfiber nicht passiv verhglt. Der Proze[~ fiihrt 
aber nicht zur Resorption, sondern der Reaktionsvorgang ist ein defen- 
slyer mit der ausgesprochenen Neigung zur Sequestration. 

So rundet sich das Bild dieser Arterienver~nderung, soweit w i r e s  
der ersten Darstellung durch Eppinger verdanken, in mancher Hinsicht 
durch unsere Befunde ab, und durch die Kenntnis der weiteren Stadien 
der Vergnderung gewinnt es an Charakteristik. 

Zusammengefal]t liegt also eine herdfSrmige, scharf begrenzte Er- 
krankung der kleinen Arterien/iste der Milz vor. Sie ist gekennzeichnet 
dutch eine Degeneration der Intima und durch umfangreiche Blut- 
austritte in das umgebende Milzgewebe. Die ausgetretenen und der 
ZerstSrung veffallenen Erythrocyten werden zu eisenhaltigem Blur- 
pigment  verarbeitet, welches die geschgdigten Fasern der Gefgf3wand 
und der Trabekel durchtrankt. Hier schliel3t sich eine Kalkinkrustation 
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der Pigmentablagerungsst~tten an, w~hrend als letzte Phase die Leuko- 
cytosenansammlung in der Umgebung des zerst6rten Gebietes erscheint. 
Die dissezierende Wirkung dieser leukocyt~ren Reaktion kam in der 
Leichtigkeit zum Ausdruck, mit der sich die makroskopiseh vorspringen- 
den Inkrustationen aus dem sonst verh~rteten Organ mit der Pinzette 
herausheben liel3en. So stellt sich der Prozel3 als zusammengesetzt 
dar aus einem degenerativen Vorgang und einer reinen Kreislauf- 
st6rung. Es ~st als wahrscheinlich anzunehmen, dal3 den Blutaus- 
t r i t ten  die Arterienwanddegeneration vorausgegangen ist und dal~ sie 
jedenfalls efforderlich zur Einleitung der nachfolgenden Herderkran- 
kungen ist. Da sie so regelm~Big in den jiingeren t terden angetroffen 
wird, stellt sie mindestens eine konstante Teilbedingung dar. Von den 
iibrigen Teilbedingungen sind vor allem die Blutdruckverh~ltnisse in 
der Milz mal3gebend. Wie deren Rolle zu beurteilen sein wird, werden 
wit erst sagen k5nnen, wenn wir auf den zweiten Punkt  n~her einge- 
gangen sind, der fiir die Mflzarterienherde yon Interesse ist, n~mlieh 
auf die H~ufigkeit ihres Vorkommens. 

Eppinger hatte bereits auf diesen Punkt  Bezug genommen und 
durchaus nicht etwa yon einem ausschlie~liehen Vorkommen beim 
h~molytischen Ikterus gesprochen; er hatte vielmehr nut  die besonders 
hochgradige Auspr~gung bei seinen Ikterusf~llen mit der Entstehung 
der Blutver~nderungen in Beziehungen gesetzt. 

In der Tat  kommt er im gleiehen Buche beim K~pitel der ,hyper-  
trophischen Lebercirrhose" auf Arterienver~nderungen zu sprechen, 
die durehaus das gleiehe Bild zeigen. Wenn er auch nicht Bezug auf 
das beim heredit~ren hamolytischen Ikterus Gesagte nimmt, so sind 
doch die yon ihm geschilderten Milzarterienver~nderungen hier so 
iiberaus ~hnlich, dal3 wir wenigstens keinen Punkt  sehen, in dem sie 
sich davon unterscheiden. Die Eisenreaktion eines solchen Herdes, 
die er auf S. 438 ~bbildet, ist in vollendeter Wiedergabe ein getreues 
Ebenbild se~ner beim h~molytischen Ikterus gegebenen Abbildung. 
Auch hier f~ngt der Vorgang mit Blutungen im Trabekelgeriist an. Dies 
~usgetretene Blut schien sich entlang den Gef~13en gegen die Pulpa 
vorzuschieben und gerade hier zeigten sich oft m~chtige Eisenablage- 
rungen. Diese Eisenablagerung in der N~he der Trabekulargef~13e 
,,bot manehmal dadurch ein ganz eigentfimliches Bild, dal3 die Elastica 
der Gef~13e, die mitten durch ein H~matom zog, intensiv blaue Ver- 
f~rbung angenommen hatte.  Auch war m~nchmal die n~chste Nach- 
barschaft dunkelblau tingiert, sodal3 man schon makroskopisch diese 
Stelle als ein stecknadelkopfgrol3es blaues Fleckchen erkannte." Er  
schreibt dann auch, dal3 infolge dieser Gef~Bver~nderungen in der Milz 
der Ikterus bei der hypertrophisehen Lebercirrhose wohl als ein h~mo- 
lytischer aufgefaBt werden mfisse. 
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Es steht, glauben wir, nichts der Annahme entgegen, dab es sich 
m beiden Fi~llen um den gleichen Vorgang an den Milzarterien handelte. 
Leider macht  Eppinger keine genauen Ang~ben, wo er ihm sonst noch 
begegnet sei. denn seine Bemerkung, dab sie ,,unter normalen (?) Be- 
dingungen kaum (?) vorkommen",  kann man deuten, wie man will. 
Den Kreis der Erkrankungen, auf die derart  hingewiesen zu haben 
Eppinger das Verdienst hat, hoffen wir nun erheblich erweitern zu kSnnen. 

In  welcher Weise eine solche Erweiterung mSglich und erforderlich 
ist, zeigt unsere geschilderte Beobachtung. 

Sic l~l~t n~mlich erkennen, dab das HSchstmal3 des Prozesses noch 
welt fiber den yon Eppinger gesehilderten Grad hinausgehen kann. Die 
Herde fanden wir nieht nur im eisengefi~rbten Pri~parat weir fiber steek- 
nadelkopfgrol~, bis fiber apfelkerngrol3, sondern sie waren sogar bereits 
am frisehen Organ in grol~er Menge mit bloBem Auge siehtbar. Sic 
hoben sich dureh Konsistenz und Farbe markant  aus der Sehnittfli~che 
heraus und gaben ihr geradezu ein charakteristisehes Gepriige. Ihre 
diagnostisehe Erfassung und Verwendung ist dadurch bedeutend er- 
leiehtert. 

Und das nieht etwa bei einem Falle yon herediti~rem hi~molytischem 
Ikterus, sondern bei emem Falle von Laennecscher Lebercirrhose mit 
P/ortaderthrombose ohne Ikterus  wi~hrend des Krankheitsverlaufs und 
ganz geringem Ikterus  kurz vor dem Tode des Patienten. 

Anzeiger einer zu h~molytischem Ikterus fiihrenden Kreislauf- 
stSrung in der Milz kann die Veri~nderung danach kaum noch sein, 
auch nieht ihr sti~rkster Grad, der bier doeh wohl vorliegt. 

Man kann also behaupten, dal~ diese Ver~nderungen der Milzarterien 
in sti~rkster Ausbfldung sich auch bei der Laennecschen Lebercirrhose 
linden kSnnen. 

Unsere Beobachtungen erstreckten sich aber bald noch auf mehrere 
andere Fiille. Wenn man sein Augenmerk auf chronisch gestaute hyper- 
plastische Milzen bei Kreislau/stSrungen im P/ortadergebiet richter, so 
k~nn man garnieht so selten die geschilderten Veri~nderungen schon 
am frischen makroskopischen Durchsehnitt  erkennen; andere F~lle 
deekt allerdings erst die mikroskopische Durchmusterung auf. 

Diese sogleich zu schildernden Falle werden zeigen, dal~ die Arterien- 
veri~nderung in der Milz nicht nur bei der Lebercirrhose, sondern bei 
den allerverschiedensten Erkrankungen der Leber und des Pfortader- 
stammes vorkommen kann. Es wird sich am Schlusse zeigen, in welcher 
Hinsicht sehliel31ich diesen Fi~llen ein gemeinsames Moment zukommt,  
das geeignet ist, als erkliirender Umstand ~fir ihr Zustandekommen an- 
gesehen zu werden. 

Bei einer 53jiihrigen Arbeiterin, Emilie L., die ebenfalls nicht ik- 
terisch war, auch bei der Sektion keine Spur yon Gelbfi~rbung zeig~e, 
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land sich eine ganz ~hnliche Milz, yon der vorhergehenden nur durch 
ihre geringere GrSl~e, 15 cm L~nge und 250 g Gewicht unterschieden. 

Die Sektion (Obd.-blr. 495, 1922) ergab den folgenden Befund. 
Hochgradige Abmagerung, hoehgradige Oedeme der Untersehenkel, Decubitus, 

GummSse periostale Stirnnarbe. Narbe am linken Labium maius. Femurmark in 
den oberen zwei Dritteln gallertig, im iibrigen gerStet. Atrophie des Herzens. 
Gallertige Atrophie des Epikardfettes. Schwielen in den Papillarmuskelspitzen 
der Mitralis. Epikardiale Schwielen. Hydrothorax beiderseits 120 cem. Atrophie 
des lymphatischen Rachenringes. Hyperaemie und Oedem der Lungen. Atelektase. 
Pleuritische Verwachsungen beiderseits. Ascites 6000 ccm. Chronische Hyper- 
plasie der Mflz mit Fibroadenie. Hypoplasie der linken ~qiere, vikariierende Hyper- 
trophie der rechten ~iere. Hepar lobatum syphiliticum mit eirrhotiseher Schnitt- 
fl~ehe und vernarbten Gummata. Atrophic und Induration der Schilddrtise. Atro- 
phisches induriertes Pankreas. Hochgradige Atrophie der Ovarien. Uterus in 
fixierter Retroflexion. 

Haupt~ankheit: Terti~re Syphilis. 
Todesursache: Hepar lobatum, Aseites. Kachexie. 
Makroskopisch ist die Kapsel der Milz runzlig, mit fleekigen fibrSsen Ver- 

diekungen versehen. Auf dem Durchschnitt sind die Trabekel zahlreich und breit. 
Die Pulpa ist gleichm~Sig graurot ohne erkennbare LymphknStchen. An vereinzelten 
Stellen sieht man harte, zackige stark vorspringende Konkremente, die den Ver- 
zweigungen der Milzgef~Be entsprechen, und an zwei Stellen in der N~he des 
unteren Milzpoles KiimmelkorngrSBe erreichen. Sie sind von lebhaft rotgelber 
Farbe. Die durchsehnittenen Venenlumina sind zart. 

Wir brauchen hier auf die histologische Untersuchung nicht genauer 
einzugehen, da sich in der Milz die Verh~ltnisse genau mit denen des ersten 
Falles decken. Es ist nur zu sagen, dal~ bei weitem weniger Gef~l~ste 
befallen sind, als im ersten Fall, auch ist der Prozel~ insoweit weniger 
vorgeschritten, als Arterienlichtung und -wand in unmittelbarer N~he 
der Herde noch erhalten, die Intima yon der Media trennbar und nur 
letztere mit Kalk und Eisen durchtr~tnkt ist. Die Pulpa ist ungemein 
hyper~misch, Blutungen sind in der Pull)a, besonders subkapsul~r 
reichlich vorhanden. Leukocyten sind in ihr fiberall zu finden, ohne 
dal~ eine starke Anh~ufung um die pathologischen Arterienherde erkenn- 
bar w~re. Im Inneren der Inkrustationen fehlen sie wieder. Nach dem 
eben Gesagten liegt hier ein schw~cheres, friiheres Stadium des Prozesses 
vor. Das, was wir als letzte Phase betrachten, die dissezierende 
Leukocytenanh~tufung, ist hier noch nicht aufgetreten. In diesem Fall 
schien es uns auch giinstig, mit ttilfe yon Serienschnitten eine RiI~- 
stelle im Gef~I~ aufzusuchen, wie sie Eppinger in seiner vorziiglichen 
Abbildung darstellt und wie sie wohl auch ffir unsere Falle zur Er- 
kl~rung dienen muB, da durch einfache Diapedese solche massenhaften 
Blutungen nicht erkl~rt werden k5nnen. Es gelang uns jedoch nicht, 
eine solche RiBstelle zu erfassen. 

Diesmal zeigte die Leber eine ganz andere Ver~nderung als im 
vorigen Falle, n~mlich das ausgel0rhgte Bild einer syphilitischen Lappen- 
leber. 
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Der SchrumpfungsprozeB in ihr ist welt vorgeschritten, einer der 
breiten, die Furehen durchziehenden Narbenziige enth~lt ein pfeffer- 
korngroBes verk~stes Gummi. 

tIier ist also die Milzarterienerkrankung mit einer syphilitischen 
Lappenleber kombiniert und das erweitert gewiB den Bereich ihres 
Vorkommens. 

Wieder eine ganz andere Leberver~nderung bot der dritte yon uns 
beobachtete Fall. 

Hier spielte sich die Arterienver~nderung nicht in einer vergrSBerten, 
sondern eher verkleiner~en Milz ab. Diese Milz zeigte makroskopisch 
das iibliche Bild der Atrophie mit runzliger Kapsel, schlaffderbem 
Parenchym und verdickten Trabekeln. Eine e~wa fingernagelgroJ]e 
Stelle der Obeffl~che ist leicht eingesunken und gerade unter ihr be- 
finder sich eine Gruppe yon Herden, offenbar den Verzweigungen ein 
und desselben Arterienastes angehSrend, die genau dem bereits be- 
schriebenen Bride entsprechen. Die massenhafte Eisenablagerung 
nimmt wieder den ganzen Trabekel ein, das Lumen des Arterienastes 
ist verschlossen. Dieser Fall unterscheidet sich yon den ersten beiden 
dadurch, dab die Arterienerkrankung nur loka] in der Milz auftritt, 
und wie ihr fortgeschrittenes Stadium zeigt, keine/~eigung zu Weiter- 
ausbreitung hatte. 

Es handelt sich hier um eine 46j~hrige Witwe (Obd.-Nr. 963/1922), 
die infolge ausgedehnter Metastasierung eines operierten Mamma- 
carcinoms an Kachexie zugrunde grog. 

Die pathologisch-anatomische Diagnose des Falles ]autet: 
Guter Ern~hrungszustand. Narbe an der linken Brustseite nach Amputation 

eines Mammacarcinoms. Recidiv under der Hautnarbe. Krebsinffltration der 
linken AchselhShle. Oedcm des linken Arms und beider Beine. Ikterus. Pinguecula. 
Haematopoetisches Mark im Femur. Braune Atrophie des Herzens. Foramen 
ovale durchgangig. Sklerotischer Fleck in der rechten Kranzarterie. Subpleurale 
Krebsmetastasen. Starke Hyperaemie beider Lungenunterlappen, Krebsknoten 
im rechten Unterlappen, hypost~tische Pneumonie rechts unten. Tracheitis 
ttydrothorax beiderseits je 500 ccm. Krebsmetastasen in den retroperitonealen 
Lymphknoten. Verwachsungen zwischen dem Netz und der vorderen Bauchwand. 
Ascites fiber 3000 ccm. Vcrwachsungen an der Milzkapsel. Atrophie der Milz. 
Fettinfiltration der Nieren und arteriosklerotisehe Schrumpfherde. Acholischer 
Dickdarminhalt. Gestaute Galle in der Gallcnblase. Auss~at durchschnittlieh 
haselnu~grol3er Krebsmetastasen in der Leber. Geringe Erweiterung der Gallen- 
wege. Metastatisch infiltrierte Lymphknoten an der Porta hepatis. Krebsknoten 
im Douglas, Verwachsungen um die beiderseitigen Adnexe. Mehrkammeriges 
Cystoma simplex des rechten Ovariums. 

Hauptkranlcheit: Recidiv nach Mammakrebs. 
Todesursache: Ausgedchnte Metastasen, Kachexie. 

Besonders die Leber war yon einer groBen Anzahl meist haselnuB- 
groBer Metastasen durchsetzt, Die fibrigen Organe boten, die Meta- 
stasen ausgenommen, nichts Besonderes. Die Pfortader war leer, also 



124 E. Christeller und M. Puskeppelies: 

bleibt nur die Tatsache iibrig, dab die Arterienver~nderungen in der 
Milz wieder mit einer schweren Lebererkrankung verkniipft war. Das 
gemeinsame Moment zwischen den beiden ersten F~llen und diesem 
seheint in der Behinderung des Abflusses des Pfortaderblutes zu hegen, 
da ja auch hier die Leber durch ihre Verstopfung mit Krebsmetastasen 
ein Kreislaufhindernis fiir das Pfortaderblut darstellt. Der EinfluB der 
Leberver~nderung war hier jedoch offenbar kein so starker, dal~ er aus- 
gedehnte u in der Milz hervorrufen konnte. 

Daher war es uns sehr erwiinscht und verpflichtet uns zu grol~em 
Dank, dab uns yon den Herren Prof. L. Pick und Prof. M. Koch noch 
einige weitere F~lle liebenswiirdigerweise zur Verffigung gestellt wurden. 

Der Fall, der aus dem Material des Pathologischen Instituts des 
St~dtischen Krankenhauses im Friedriehshain-Berlin stammt, betraf 
einen Fall yon Pfortaderthrombose. Die makroskopische Untersuchung 
ergab in der Milz eine Verdiekung des Bindegewebes in der Kaspel, 
Schwund der Follikel, allgemeine bindegewebige Durchsetzung der 
Pulpa, reichliche Blutfiille, kurzum das Bild der chronischen Stauungs- 
induration. Die Ver~nderungen an den Arterien~sten, von denen nur 
eine geringe Zahl befallen ist, entsprechen den bereits beschriebenen. 
Eisenablagerung, Kalkinkrustation der ganzen Gef~13wand und des um- 
gebenden Trabekels, Verlegung des Gef~lilumens und dissezierender 
Leukocytenwall entspreehen dem HShepunkt der Ver~nderung. 

Die begleitende Lebererkrankung charakterisiert sich als eine 
Stauungsinduration mit Verdickung des interlobul~ren Bindegewebes, 
starker Erweiterung der BlutcapiUaren, reichlicher Eisenablagerung 
in den Leberzellen und vielen Kup[[erschen Sternzellen. Entziindliche 
Ver~nderungen fehlen ebenso wie Anhaltspunkte fiir einen cirrhotischen 
ProzeB. 

Die Pfortaderthrombose ist alten Datums, wie es aus der vor- 
gesehrittenen Organisation des verstopfenden Pfropfs hervorgeht. 
Die Lichtung der Pfortader ist sehr eng, die Wand verdickt und mit 
phlebosklerotisehen Kalkeinlagerungen versehen. 

So gibt uns der Fall eine gute Best~tigung unserer eigenen Befunde, 
well er die Verbindung mit der Pfortaderthrombose zeigt. Er  erweitert 
den Kreis der mit der Milzarterienerkrankung verbundenen Ver~nde- 
rungen des hepatolienalen Komplexes insofern, als diesmal eine ehro- 
nische Pfortaderthrombose vorlag. 

Aus dem Material des Pathologischen Institutes des Kranken- 
hauses am Urban stammt der letzte der F~lle. 

In diesem Fall handelt  es sich um ein Operationspr~parat einer 
herausgeschnittenen splenomegalen Milz. 

Diese Milz iibertraf an St~rke der Arterienver~nderungen die bis- 
her mitgeteilten F~lle um ein Betr~ehtliches. Wenn uns auch nur 
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formalingeh~rtete Scheiben zur Verfiigung standen, so zeigten diese 
doch eine fSrmliche Massenver~nderung durch kreuz und quer ver- 
laufende bis mehrere Millimeter breite Streifen yon Veri~stelungen von 
leuehtend gelber Farbe, die den periarteriellen t terden entsprechen. 

In allen Befunden an diesem Organ kann auf das oben Gesagte ver- 
wiesen werden. Die Herde entsprechen dem HShepunkt des Prozesses 
nfit allen seinen Attributen. Die fibrige Pulpa ist bindegewebig ver- 
dickt, die 'KnStchen sind fast versehwunden. AuBerhalb der Herde 
finder man nirgends Eisenablagerung, wohl aber zahlreiche Blutungen 
in der Pulpa. 

Nach AbschluB dieser Untersuchungen hatten wir -- wieder dureh 
die Liebenswiirdigkeit yon Herrn Prof. Koch -- schlieBlich die will- 
kommene MSglichkeit, uns an eigenen Pr~paraten aueh yon den Milz- 
ver~nderungen beim Mimolytischen anqeborenen Ikterus unterrichten zu 
kSnnen. 

Dieser Fall (Sektion: Koch) betraf eine 34ji~hrige Frau, die an einem 
septischen Abort zugrunde ging. Sie litt an einem klinisch sicheren 
heredit~ren h~molytischen Ikterus. Die Milz wog 1420 g, und hat te  
die Mal3e 27: 13:7 cm, die Leber wog bei einer Gr5/3e yon 26: 18:19 cm 
2170 g. 

Wegen der fiir den hiimolytischen Ikterus charakteristischen Be- 
funde interessier~ zun~chst die Leber. In ihr hat eine allgemeine und 
intensive Eisenablagerung stattgefunden. Fast  alle Leberzellen zeigen 
massige tt~mosiderinablagerungen, besonders die Randteile der 
Li~ppchen. 

Die Leberzellen sind f5rmlieh mit Pigment vollgestopft und aueh 
die Kup]/erschen Sternzellen sind mit Pigment beladen. Die Blut- 
eapillaren sind eng. Cirrhotische Ver~nderungen fehlen. 

Besonders vorgeschrittene Ver~nderungen zeigt die Milz. Die Pulpa 
ist vollkommen umgewandelt, so wie es nicht nur Eppinger, sondern 
auch die iibrigen Untersucher, jiingst Meulengracht, beschreiben. Her- 
vortretend ist die ganz ungewShnlich starke Hyper~mie der Pulpa, w~h- 
rend die Sinus zusammengedriiekt und fast blutleer sind. Die Lymph- 
knStehen sind klein, yon einer Vermehrung des Bindegewebes ist nirgends 
die Rede. Dal3 die Arterienherde, die sich in groBer Zah] linden, mit 
den vorhergehenden F~tllen iibereinstimmen, l~13t sich Punkt  fiir Punkt  
nachweisen. Im Zentrum liegt jedesmal das Arterienlumen mit de. 
generierter hyaliner oder ganz fehlender Intima. Dann folgt ein weiter 
Ring eisenhaltiger elastischer Gefgl3wandfasern und aul3en liegt in 
gleieher Weise der mit Eisen inkrustierte Trabekel, yon dem aus die 
Eisenablagerungen noch in die benaehbarte Pulpa ausstrahlen. Die 
Fasern sind zerbrochen, liegen gestriippartig, zwischen ihnen sind 
H~mosiderinkSrner verstreut. Die Kallereaktion ist positiv. Sie gibt 
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sich schon am Hamatoxylinpraparat  vorzfiglich durch die starke 
Blaufiirbung der als eisenhaltig geschilderten Gebilde zu erkennen, 
besonders stark ist in gleicher Ausdehnung, wie die Eisenreaktion 
die Kalkversilberung nach K588a ausgepragt. Leukoc:~ten sind im 
Innern der Verkalkungsherde nirgends sichtbar, an der Peripherie 
sind sie in maBiger Menge vorhanden, stellenweise auch etwas reich. 
licher, als in der Milzpulpa, doch stSBt die quantitative Beurteilung, 
auch im Peroxydasepraparat,  durch das Vorhandensein vieler For- 
malinniederschlage und der iibermaBigen Blutfiberfiillung der Pulpa 
auf erhebliche Schwierigkeiten. 

So ist das Experimentum crucis als gelungen zu bezeichnen. Die 
yon uns beschriebenen Veranderungen finden sich auch in dem Krank- 
heitsprozeB, yon dem Eppinger bei seiner grundlegenden Beschreibung 
ausgegangen war, und sie stimmen auch hier mit allen Einzelheiten 
unserer fibrigen Falle fiberein. 

Es scheint, dab die Ver~inderung der Milzarterienaste als ein ty- 
pisches anatomisches Bild aufgefaBt werden kann, eine Veranderung~ 
der offenbar eine ganz allgemeine grundsatzliche Bedeutung fiir die Milz- 
loathologie zukommen muB. Drei Fragen dr~ngen sich nach alledem 
auf, namlich : 

1. Was haben die verschiedenen Krankheiten, bei denen wit die 
Milzarterieninkrustationen bisher gefunden haben, miteinander ge- 
meinsam ; 

2. ist e in  solch gemeinsamer Faktor  an der Entstehung der Milz- 
schlagaderverkalkungen beteiligt und 

3. was ist das eigentliche Wesen der Milzschlagaderver~inderung? 
Zungchst ist zu sagen, dab die periarteriellen Eisen- und Kalk- 

inkrustationen bei keiner der Erkrankungen etwa regelmgBig oder ~iber- 
haup~ hgufig vorzukommen scheinen. Dies gilt sowohl far den hamo- 
lytischen Ikterus wie ffir die Pfortaderthrombo~e, wie ffir die Leber- 
cirrhose, wie ffir die Lebersyphilis und Lebercarcinomatose. 

Von hereditgrem hgmolytischem Ikterus sind genfigend Fglle be- 
schrieben, die sorgfgltig genug untersucht wurden, um em ~bersehen- 
werden auszuschlieBen; ich erinnere nur an die vorziiglichen Darstel- 
lungen von Minkowski und Guizetti und an die jfingst erschienene aus- 
ffihrliche Monographie von Meulengracht, der aUes Bekannte in aus- 
gezeichneter Weise zusammenfaBt. Wir haben ebenfalls dieses negative 
Verhalten der Milzarterien in manchen F~illen yon hereditarem h~mo- 
lytisehen Ikterus aus eigener Anschauung bestiitigen kSnnen. Herr Prof. 
Pick war so liebenswfirdig, einen yon ihm sezierten Fall dieser Art uns 
zur Untersuchung auf diese Frage hin zu fiberlassen. Die Milzarterien 
waren hier v611ig unver~ndert, die Milz im iibrigen durchaus typisch 
umgewandelt. Ob diese Fglle sich auch klinisch yon denen mit Ar- 
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terieninkrustationen unterscheiden lassen, kSnnen wir bisher nicht 
beurteilen. 

Noeh mehr gilt die Einschri~nkung, dal3 nur wenige Fi~lle der ge- 
nannten Krankhei ten Ver~nderungen an den Milzarterien bitten, fiir 
hi~ufigere Erkrankungen, wie z. B. die Pfortaderthrombose. /-Iier ist 
sie bisher, wie gesagt, noch nieraals beschrieben worden, trotz der vielen 
umfassenden Untersuchungen soleher Fi~lle. Eppinger erwi~hnt im 
Kapitel  des thrombophlebitischen Milztumors ausdriieklich S. 397: 
,,an den Arterien und ihren Ausbreitungen habe ich bei den chroniseh 
thrombophlebitischen Milztumoren nieraals etwas Atypisches sehen 
kSnnen . . . " .  Die Arbeiten yon Gg. B. Gruber und kiirzlieh die Schilde- 
rung der Pfortadersklerose dutch Hart erwhhnen wiederholt das vSllige 
l%eibleiben der Milzarterieni~ste. 

Von der JLaennecschen Lebercirrhose, der Lebersyphilis und der 
Leberearcinomatose zu spreehen, erfibrigt sich. 

Man tut  daher wohl besser, die Frage umzukehren und zu suchen, 
ob ffir die Fi~lle rait den geschilderten Milzarterienver~nderungen eine 
geraeinsarae Basis gefunden werden kann. Diese kann nach den vor- 
liegenden Befunden wohl nur darin bestehen, dal3 jedesmal Pfortader- 
oder Leberver~nderungen yon derartiger Natur  vorlagen, dal~ der 
Kreislauf im Pfortadergebiet behindert sein raul3te. Man geht also wohl 
nicht feh], wenn man als das gemeinsame Moment die Stauung im 
Pfortaderkreislaufe ansieht: 

Der gemeinsarae st~ndige Faktor  --  und wenn man Eppinger so 
auslegt, sagt er bereits dasselbe aus ist die StSrung der Kreislaufs- 
verhi~ltnisse ira hepatolienalen System. 

Eine Ausnahme hiervon scheinen nur einige F~lle yon angeborenem 
h~raolytischen Ikterus  zu bilden, bei denen solche Leberver~nderungen 
nicht beschrieben sind; doch wurde bei diesen nicht iraraer auf l~ort-  
aderkreislaufstSrungen geachtet. ~brigens gibt Eppinger an, er habe 
in einem seiner beiden F~lle yon heredit~rem h~molytischen Ikterus  
die Leber ira Sinne einer beginnenden Cirrhose ver~ndert gefunden. 
Die Leber seines zweiten Falles wurde nicht untersucht, da die Pa- 
t ientin sparer w~hrend einer Grippeepidemie starb. 

Kann  man raithin die ,,Zirkulationsst6rung im hepatolienalen 
System" auf Grund unseres Materials genauer als eine Stauung in der 
Pfortader bestimmen, so koramen wir zur Beantwortung der zweiten 
Frage, ob dieser gemeinsame Umstand  ausreicht, ura die Entstehung 
der Milzarterienver~nderungen zu erkl~ren. 

Es mul3 vorausgeschickt werden, dal3, aligeraeimpathologisch be- 
trachtet ,  yon einer Erkl~rung des Zustandekoramens nur insoweit die 
Rede sein kann, als gezeigt werden soll, dal~ die Pfortaderstauung eine 
wesentliche und unersetzliche Bedingung darstellt. DaB damit  die Be- 
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dingungen nicht erschSpft sind, ist schon deswegen klar, weil sonst alle 
F/ille yon Pfortaderstauung die Milzverinderungen zeigen mfiBten. Eine 
Analyse der fibrigen Bedingungen, des Zeitfaktors, der fibrigen individn- 
ellen Umst~nde, die vielleicht im Zustande des gesamten Kreislaufs, der 
evtl. dem ProzeB voraufgehenden MilzverKnderungen usw. liegen mSgen, 
ist bei so komplexen biologischen Vorgingen an einer so kleinen Zahl 
yon Fi l len nicht mSglich. 

Zun~chst fehlt es an sicheren, experimenteUen UntersUchungen 
darfiber, wo denn eigentlich die DruckerhShung bei VerschluB oder 
Verengerung des Pfortaderstammes oder seiner intrahepatischen Zweige 
sich am st~rksten geltend mach t ,  bis zu welchen Werten der Druck 
steigt und wie sich die verschiedenen Teile des Wurzelgebietes verhalten. 
Die gew6hnlich nur geringe oder fehlende Erweiterung des Pfortader- 
stammes und der Vena ]ienalis scheinen zu zeigen, dab sich die Stauung 
durch diese Gebiete hin riickliufig jedenfalls bis in die Milz fortpflanzt. 
Warum in der Milz dann, wenn man den erh6hten Blutdruck f fir das 
Zustandekommen der Blutaustrit te in der Arterienumgebung und der 
folgcnden Artcrienver~tnderungen verantwortlich machen will, nur die 
Arterien~ste, nicht aber die Venen und das Capillargebiet in erster 
Linie leiden, ist nicht leicht zu beantworten. Wahrscheinlich ist es, w~re 
abcr erst genau zu beweisen, dab die leicht dehnbaren Venen und die cin 
ungeheuer erweiterungsfihiges und elastisches Sammelbecken darstellen- 
den Venensinus dem Druck nachgebend sich erweitern, oder den Druck 
jedenfalls gleichm~Big auf das ganze Organ verteilen, das nun zu einem 
ballonartigen Reservoir wird, in welches die engen und starrwandigeren 
Arterien ihr Blur hineindriicken xniissen. So wire eine Erkl~rung dafiir 
mSglich, dab diese, obwohl dem Kreislaufshindernis ferner, doch die 
am meisten beeintr~chtigten Kreislaufstrecken sind. 

Insofern also besteht vielleicht ausreichende MSglichkeit, die Druck- 
erhShung als Erkl~rung ffir das Zustandekommen der Milzarterien- 
verinderung zu benutzen. 

Each AbschluB unserer Untersuchungen erschien im jfingsten dies- 
j ihr igenHef t  der ,,Haematologica" eine Arbeit yon Gamna, der die yon 
uns studierten Arterienver~nderungen in der Milz yon neuem beschreibt. 
Abbildungen und Beschreibungen, die er gibt, stimmen weitgehend mit 
Eppingers und unseren Befunden fiberein. Wenn es auch Gamna ent- 
gangen zu sein scheint, dab die Degenerationsherde an den Arterien- 
~sten und nut  an diesen liegen, so gibt er doch eine klare Schilderung 
der Eisen- und auch der. Kalkablagerungen. Formale Entstehung, 
Umwandlung und Schicksal der Herde hat er nicht genauer verfolgt, 
dagegen hubert er sich fiber die Entstehungsbedingungen und Bedeutung 
der t terde nach einer Richtung, die erheblich yon den Anschauungen 
abweicht, die wir uns gebildet haben. Er  fand die Eisen- und Kalk. 
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ablagerungen in zwei Fi~llen yon Slolenomegalie, die er als lorim/~re Milz- 
erkrankungen auffaBt. Die Milzen waren yon einem eigenttimlichen 
riesenzellenhaltigen Granulationsgewebe durchsetzt, das, trotz maneher 
Xhnlichkeiten mit der Lymphogranulomatose,  fiir selbst~tndiger un- 
bekannter  Natur  erkl/trt wird, Die Lebern der F~ttle boten wenig 
Eigenartiges, doeh wird eine erhebliche Pfortaderstauung mit  Aus- 
bildung yon Seitenbahnen ausdriieklich erwi~hnt. Gamna kommt  
zu i~hnlichen Vermutungen wie F, ppinger. Auch er muB zugeben, dab 
die Arteriendegenerationsherde nicht ausschlieBlich bei der yon ihm 
gefundenen Milzerkrankung vorl~ommen, da er j a  die Befunde yon 
l~ppinger und anderen anerkennen muB, abet  er hi~lt doeh den  besonders 
hohen Grad - -  seine Herde waren ~tuBerst zahlreich und schon mit  
bloBem Auge sichtbar - -  fiir Charakteristisch und ausschlieBlich der yon 
ihm bescllriebenen Milzerkrankungsform zu eigen. Daher bildet er auf 
Grund seiner beiden F/tlle ftir die Erkrankung den neuen Namen ,,S1oleno- 
granulomatosi siderotica". Er  begeht unserer Meinung nach damit  
denselben !%hler wie Eppinger, wenn er unterl/tBt, eine gemeinsame 
Ursache fiir ihr Vorkommen im allgemeinen und fiir alle F/tile aufzu- 
suchen, und auch diejenigen F~tlle, in denen sie in geringerem Grade 
ausgepr~gt sind, mit  in die Untersuchung einzubeziehen. Dies ist um so 
erstaunlicher, als er erw/thnt, die Eisenablagerungen auch in mehreren 
F~llen -con Bantischer Krankheit ,  alkoholischer Lebercirrhose, h/tmo- 
lytischem Ikterus und syphilitischer Splenomegalie gesehen zu haben, 
also gerade bei den gleichen Erkrankungen, denen unser eigenes Material 
angeh6rt, w/thrend er sie gleich uns bei leuk~mischen, pseudoleuki~- 
mischen, tuberkul6sen und lyml0hogranulomat6sen Milztumoren usw. 
bisher stets vermiBte. Es ist ihm offenbar trotz dieser Erfahrungen 
entgangen,  dab allen diesen Erkrankungen Leber- und Pfortader- 
stSrungen gemeinsam sind, und dab die Ursache ftir die Ents tehung 
der Herde bei ihnen nicht ausschlieBlich in der Milz gesucht werden 
nlUB.  

Ein besonders helles Licht auf diese eigenartigen Druckverh/tltnisse 
im Kreislaufgebiet der Milz und im Pfortaderkreislauf zu werfen, ist 
wohl der letzte Fall geeignet, in dem wit kilrzlich wieder die Milzarterien: 
ver~tnderungen fanden und der viel deutlicher als die vorherigen die 
eben erwi~hngen Druck- und Stauungsver~nderungen im hepatolienalen 
System veranschaulicht. 

Die Pat., Frau J. St.,war bereits vor 2 gahren wegen Milzschwellung, maculo- 
papul6sen Exanthems und positlver WaR. spezifisch behandelt Worden. Damals 
bestand ein Milztumor, der den Rippenbogen um Handbreite tiberragte; 11/4 Lite r 
milchiger Ascites wurde bei Punktion entleert. Wegen Schwellung der Milz bis 
zur Nabelh6he und einer erheblichen Anamie wurde die klinische Diagnose auf 
einen Bantiartigen Symptomenkomplex bei Syphilis gestetlt. Zweimalige Laparo- 
tomie infolge yon Ileuserseheinungen lieg in der BauehhShle Verwachsungsstr/~nge 
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zwischen Diinndarmschlingen vorfinden, die gelSst wurden. Bei der zweiten 
Operation war die Blutung auBerordentlich nachhaltig~ stand aber nach vorge- 
nommener Milzbestrahlung. Eine Woche sp~tter t rat  der Tod ein. 

Die Obduktion (Nr. 1222/1922) ergab folgenden Befund (der Kiirze wegen in 
Diagnosenform): 

Schlechter Ernahrungszustand. Allgemeine Anamie aller Organe. Vernarbte 
Bauchschnittwunde in der Mittellinie. In der linken Leistenbeuge eine 5 cm lange 
klaffende, schmierig belegte Wunde. 

Kr~ftige Herzmuskulatur, Klappen zart, bis auf kleine sklerotische Flecke am 
vorderen Mitralsegeh Intima der Aorta zart. Foramen ovale gesehlossen. Intensiv 
hamatopoietisches Mark im Femur. Verwachsungen zwischen Pleurakuppen und 
beiden Lungenspitzen. Interlob/~re Verwaehsungen an beiden Lungen. ttyper/~mie 
und 0dem der Lungen. Eitrige Bronchitis. Tonsillen blal~ und klein. 

Zahlreiche Verwachsungsstr~nge zwischen den Diinndarmschlingen, der vor- 
deren Bauchwand und der Beckenwand. In den Verwachsungsstr~ngen sind reich- 
liehe Kollateralvenenplexus ausgebfldet und prall geftiUt. Volvulus des Diinn- 
darmmesenteriums. Abknickung und Schniirring am Dtinndarm, 3 m unterhalb 
des Pylorus. Erweiterung und Kotstauung im Bereich dieser 3 m Dtinndarm. 
H~morrhagisehe Infarzierung des tibrigen Diinndarms. Dickdarm leer yon Kot. 

Ausgedehnte Verwaehsungen um die Milz. FiSrSse produktive Perisplenitis. 
Splenomegalisehe Stauungsmilz, GrOSe des frisehen Organes: 23 : 14 : 4,5 cm. 

Sehr kleine, stark anamische Leber. GrSBe des frischen Organs 24 : 16 : 7 cm. 
Peripylephlebitis fibrosa syphilitica mit narbiger Stenose des Pfortaderstammes 
un4 Pylephlebosklerose. Kollaterale, hepatopetale Venen~ste an der Leberpforte, 
aneurysmatisehe Erweiterung und Sehl~ngelung der Milzarterie. 

FStale Lappung und trtibe Schwellung der Nieren. 
Ausgedehnte Verwachsungen um die Geschlechtsorgane. Hyperamie des 

Endometriums. Stauungshyperaemie der Harnblasenschleimhaut. 
Hauptkrankheit: (Syphilitisehe Peripylephlebitis mit starker Pfortaderver- 

engerung. Stauungsmilztumor. 
Todesursache: Adhesive Peritonitis. Torsionsileus. 

N~her  ausgef i ihr t  mu$  n o c h  werden,  was P r e p a r a t i o n  und  U n t e r -  
suchung des hepa to l i ena len  Sys t ems  ergab,  welches im Zusammen-  
hang  (s. Abb .  9) belassen,  in na t i i r l i chen  F a r b e n  a u fbe w a hr t  w u r d e .  
H ie r  war  die auf fa l lends te  Ver~nderung an  der  Leberpfor te  s i ch tba r ;  
das  por ta le  Bindegewebe  war  so sehwar t ig  und  derb,  da$  nur  mi ihsam 
die Fre i legung  der  yon  N a r b e n s t r a n g e n  umhi i l l t en  P fo r t ade r  gelang.  
V o n  der  Innenf l~che  gesehen, war  das  s t a rk  vereng te  GefaIt s t r ah l ig  
na rb ig  eingezogen, sodal] man  be im Er6f fnen  m i t  de r  Sonde immer  n u t  
schr i t tweise  vo rd r ingen  konnte .  Die s te rnf6rmigen N a r b e n  se tz ten  sich- 
auch auf die Vena mesente r ica  sup. eine kleine St recke  h in  fort ,  dagegen 
war  die Vena l ienahs in  ganzer  L~nge za r twand ig  und  von gleichbleiben- 
dem Kal iber ,  e twa  ble is t i f td ick.  Das  Pr~tparat zeigt  auch den Zusammen-  
hang  mi t  der  Bauchao r t a  und  de r  Ar te r i a  l ienal is ;  m a n  sieht  die Aor t a  
I~tngser6ffnet und  yon  der  H in t e r s e i t e  her  p r~pa r i e r t ;  aus dem Tr ipus  
Hal ler i ,  dessen Leber-  und  Magenge fa$  unver~nder t  sind, en t sp r ing t  
wie gewShnlich die Ar t e r i a  l ienalis ,  zun~chst  auf  eine kurze  Strecke 
hin yon  no rma lem Aussehen.  D a n n  beg inn t  z iemlich unve rmi t t e l t  eine 
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etwa kirschgroBe eifSrmige Ausweitung des Gef~Bes, an die sich eine 
zweite, fast taubeneigroBe, dann eine dritte wieder etwas grSBere und so 
fort  eine vierte und fiinfte anreiht, bis dicht am Milzhilus die sechste 
fast hiihnereigroBe Aussackung folgt, also eine Ket te  von Aneurysmen 
steigender GrSBe. Unmittelbar vor der Mfindung in die Milz folgen 
diesem grSBten Aneurysmensack eine grSBere Anzahl kleinerer Aus- 
sackungen tier einzelnen groBen Arterieni~ste, in welche die MiIZ. 
arterie sieh an dieser Stelle, bevor sie in das Organ eintritt,, zu teilen 
beginnt. Im Pri~parat sind der grSBte und eine Anzahl dieser kleineren 
ttohlri~ume li~ngsdurchsehnitten. Man sieht, dab ihre Wi~nde, wiewohl 
start und vielfach mit kalkharten derben Plat ten versehen, doch im 
allgemeinen gleichfSrmig dfinn sind; thrombotisehe Auflagerungen 
sind nicht sichtbar, vielmehr ist das ganze Hohlraumsystem mit 
Cruorgerinnseln und fliissigem Blur angeffillt. In die Milz dringen die 
Gefi~Berweiterungen nicht weiter ein, als daB sie ihrer kugligen Form 
halber die M_ilzkapsel etwas einbeulen. Die intralienalen Arterieni~ste 
kehren alsbald auf das gewShnliche LichtmaB zurfick. Dagegen fallen 
bereits makroskopisch jene schon im ersten unserer Fi~lle beschriebenen 
gelbroten zackigen Inkustrationsherde an den kleinen Milzarterien auf, 
die in groBer Zahl und durchsehnittlich kiimmelkorngroB fiber die 
sonst gleichmi~Big blaBrote, derbe Schnittfli~che verteilt  sind. 

Die Leber ist, wie schon die Sektionsdiagnose hervorhebt,  auf- 
fallend klein und blaB. Sie ist derb, ihre Lappchen klein, etwa wie die 
einer braunatrophischen Leber, seharf gezeichnet. Das Organ entbehrt  
jeder HSckerung, auch Narben oder Knoten sind in ihm nicht ent- 
halten. 

Die mikroskopische Untersuchung lehrt, was die Milz betrifft, dab 
dieses Organ sehr stark yon Bindegewebe durchgesetzt ist. Nicht nut  die 
Kapsel ist erheblich verdickt, sondern auch die Trabekel sind stark 
verbreitert, und yon ihnen aus durehsetzt ein Fleehtwerk kleinerer, 
sehmalerer Btindel yon kollagenen Fasern die Pulpa naoch al1'en Rich- 
tungen; dieses Netzwerk ist so dicht, d a $ e s  stellenweise an Fli~che die 
dazwisehen iibrigen Pulpateile iibertrifft. Am dichtesten ist es in der 
NiChe der grSBeren Trabekel, es durchzieht vor allem die rote Pulpa;  
die meisten LymphknStehen sind zwar klein, abet erhalten und nicht yon 
Bindegewebsstri~ngen durchzogen. Die Milzveneni~ste sind fiberall unver- 
i~ndert, auch die Arteriensti~mmchen vielerorten noch frei; an anderen 
zahlreichen Stellen sind diese abet yon frischen Blutextravasaten um- 
geben. Die Blutungen liegen tells in dem die Arterien umhfillenden 
Bindegewebe, teils in der Pulpa; besonders umfangreich sind sie nahe 
der Milzkapsel. 

Die Herde, die sehon makroskopisch durch ihre gelbrote Farbe auf- 
fielen, liegen wieder, wie bei den friiheren Fi~llen, um die mittelgroBen 

9* 
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Aste der Milzarterie herum. Sie zeigen im wesentliehen die gleichen 
Einzelheiten, so dab auf eme nochmalige Schilderung am besten ver- 
zichtet wird. Die Herde sind rundlich oder kurzgestreckt, bestehen aus 
Pigmentniederschli~gen, die schollig, brScklig oder sl)littrig sind und aus 
Inkrustationen der die Arterie umgebenden Fasern; alle diese Ab- 
lagerungen geben die Eisenreaktion. An den gleichen Orten finden sich 
Kalkablagerungen, deren mikrochemische Reaktionen ebenfalls typisch 
verlaufen. Nur in einer Hinsicht besteht ein Unterschied gegenfiber 

Gallenblase 

Abb. 9. Pfor taders tamm mit  Leber und  Milz. Syphilitische Pylephlebitis mi t  narbiger  
Schrumpfung. Pfortaderstauung.  Aneurysmatische Erweiterung der Arteria lienalis. 

den bisherigen Fi~llen = die Herde sind nicht yon einem Leukocytenwall 
eingeschlossen; was zuni~chst verwunderlich erscheint, da die Milz 
auf Schnitten mit Peroxydasereaktion sieh Ms so au•erordentlich 
leukoeytenreieh offenbart, dab die Leukocyten die ganze Pulpa, also 
auch die Umgebung der Herde gleiehm~l~ig dicht durchsetzen. D a n n  
aber erkennt man, dab der Grund  fiir das passive Verhalten der Leuko- 
cyten in einer Abkal)selung der t terde nach auBen hin zu linden ist: 
Am Rande ist das Bfindelwerk noch intakter Bindegewebsfasern ganz 
im Gegensatz zu dem gewShnlichen L~ngsverlauf konzentrisch ange- 
ordnet, wie die Fasern einer Kal)sel; es hat jugendliehen Charak- 
ter, seine zahlreichen Zellen sind fibrobiastenartig klein und spin- 
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delig, die zwischen ihnen gelegenen Fasern zart, dfinn und mehr 
gelblichrot. 

Von den fibrigen Organen interessiert zun~cbst der Befund an den 
Aneurysmen des Hauptstammes der Arteria lienalis. 

Hier ist die Wand tells verdfinnt, tells verdickt; an den verdfinnten 
Wandstellen sind die elastischen ]~'asern zerrissen und unterbrochen, 
die Int ima unscharf gegen die Media abgegrenzt, teils scheint sie ganz 
geschwunden zu sein, tells ist sie vorhanden oder gar leicht verdickt. 
An den verdickten Wandstellen ist die Media sowohl wie die Int ima 
verdickt, erstere gleichmhBiger, letztere mehr buchtig oder beetfSrmig. 
Es liegen ausgedehnte, oft plattenf6rmige Kalkniederschl~ge in der 
Media, nur ganz ausnahmsweise auch in der Intima. Diese Media- 
verkalkung hat  ganz das Aussehen wie sonst bei der arteriosklerotischen 
Mediaverkalkung. Pigmentablagerungen, insbesondere eisenhaltiges 
Pigment sind nirgends vorhanden. Auch fehlen entzfindliche Infiltrate. 
Es spricht nichts dafiir, dab etwa eine selbst~ndige syphilitisehe Er- 
krankung der Arterie vorl~ge. 

Die Leber ist wenig ver~ndert. L~ppchenbau und .anordnung sind 
unvergndert, das interazinSse Bindegewebe ist verdickt, Zeichen yon 
Lebercirrhose fehlen, ebenso jede Spur yon entziindlichen Zellansamm- 
lungen. Die Leberzellen sind klein, dunkel und dicht gedr~ngt, sic 
machen einen atrophischen Eindruck, sind jedoch frei yon Pigment.  
Auch die Kup]]erschen Sternzellen enthalten keine Pigmentk6rnchen. 
Die Capillaren zwischen den Leberzellenbalken sind mi~Big blutreich. 

Wesentlich ist noch das Verhatten des indurierten schwartigen 
Gewebes an der Leberpforte, welches den verengten und narbig ver- 
zogenen Pfortaderstamm umschlieBt. ])as Gebiet besteht gr5Btenteils 
aus Bindegewebsschwielen, Biindeln kollagener Fasern, die das Fett- 
gewebe durchkreuzen und einengen. Von diesen fibrSsen Ziigen ein- 
geschlossen, sieht man mehrere Venen~stchen, deren Intima erheblich 
allseitig oder halbmondf6rmig verdickt ist. Die Lichtung dieser Gef~ge 
ist dadurch stark verengt, manche sind, wie sich erst bei F~rbung der 
elastischen Fasern erweist, ganz verSdet. Auch in diesem Gewebe 
fehlen jegliche Pigmentablagerung und jegliche entziindliche Gewebs- 
infiltration. 

FaBt man alles das, was sich aus dem vorliegenden Material ergibt, 
noch einmal zusammen, so liegt eine Ver~nderung an den kleinen Ar- 
terien~sten der Milz vor, die in ihrer Gleichartigkeit bei allen F~llen 
einen typischen in sich abgeschlossenen Befund darstellt. Ohne noch- 
mals auf die makroskopischen Eigentiimlichkeiten und die histologische 
Struktur und Umwandlung der Herde einzugehen, kann man sagen, 
dab sie einen degenerativen Prozeg eigner Art darstellen, einzigartig 
nicht nur ftir das MilzoIgan, sondern auch fiir das Arteriensystem als 
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Ganzes. Zweifelhaft mu[~ es bleiben, ob Veri~nderungen, die sich nach 
Angabe einiger Autoren  an den Milzvenen abspielen sollen und  ein6 mehr 

"oder minder  groBe Ahnlichkei t  mi t  jenen zeigen, mi t  zu diesem ProzeB 
zu zi~hlen sind oder nicht.  Zweifelsfrei i s t e s  jedoch, dab die Arter ien-  
erkrankung,  der ~on einzelnen Unte r suchern  spezifische Bedeu tung  
fiir diese oder ]ene Milzerkrankung,  etwa fiir den hi~molytischen Ik te rus  
oder die Milz der hyper t rophischen Lebercirrhose oder fiir granulo- 
mat5se Mi]zver~nderungen beigelegt oder die gar fiir eine selbstandige 
, ,Splenogranulomatosi  siderotica" angesprochen wurde, sich bei den 
verschiedensten Krankhei tsprozessen vorfindet. Gemeinsam ist diesen 
Krankhei tsprozessen zun~chst ,  dab  sie mi t  einer S tauung  im Pfort- 
adersystem einhergehen, dab sie zu einer mehr  oder weniger gestauten,  
indur ier ten ,  oft vergrSi~erten Milz ffihren und  bei sti~rkeren Graden auch 
eine aneurysmat ische  Erwei te rung des Milzarter ienstammes hervor- 
rufen kSnnen.  Mangels genauerer  Einsicht  in  den Mechanismus der 
E n t s t e h u n g  dieser Milzarterienherde k a n n  ma n  daher bisweilen die 
Pfor taders tauung  als einen s t~ndigen Fak tor  ihrer Ents tehungs-  
bed ingungen  anfiihren. 
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