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Da$ in der Wand der Pfortader und ihrer Wurzeln und -~ste ein der 
Arteriosklerose an die SeRe zu stellender Proze$ vorkommt, war schon 
Virchow bekannt. Naheres wissen wit fiber diese Mfektion jedoeh ers t 
dureh die Untersuchungen von Borrmann und Simmonds. Abet auch 
heute ist noeh vieles auf diesem Gebiet unerforscht; unsere Kenntnisse 
fiber Entstehung und Ursachen des Leidens sind noeh viel dfirftiger als 
bei der genannten Arterienerkrankung. Nut das eine k6nnen wit au~- 
sagen, dab ffir die Entstehung tier Pfortadererkrankung nicht dieselben 
Faktoren wie ffir die Arteriosklerose maBgebend sind, denn beide Ver- 
anderungen zeigen in ihrem Vorkommen weitgehende Unabh~ngigkeit 
voneinander (Simmonds), was schon darin zum Ausdruck kommt, alas 
die Pylephlebosklerose verhMtnism~Big h~ufig bei Jugendliehen beob- 
achtet wird; das sehlieBt natfirlich nicht aus, dab angesiehts tier ganz 
abweichenden physikalischen und chemischen Verhaltnisse im Pfortader- 
kreislauf doch die Entstehungsbedingungen ffir beide Erkrankungen 
mancherlei Entsprechendes aufweisen k6nnten. 

Bei dieser Saehlage ist es sicher erwfinscht, zunachst noch einmal 
reichlichere Erfahrungen fiber das Vorkommen der Pfortadersklerose 
fiberhaupt zu sammeln. Wit kSnnen darfiber bis heute soviel sagen, 
dal~ die Erkrankung beobaehtet wird bei Lebercirrhose, bei Bantischer 
Krankheit und bei P/ortaderthrombose. Im letzteren Falle bleibt es abet 
stets zweifelhaft, ob die Verlegung der Pfortader Ursache oder Folge 
der Wanderkrankung war. Denn as kann --  und das w~re an vierter 
Stelle zu nennen --  nach den erw~hnten Untersuchungen ~orrmanns 
und Simmonds, sowie Budays und Lossens keinem Zweifel unterliegen, 
dal~ die Ver~nderung auch ein selbstdndiges Leiden darstellen kann, das 
seinerseits --  namentlich infolge der meist hochgradigen MediazerstS- 
rungen (Simmonds) -- zu schweren KreislaufstSrungen und zu Throm- 
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bose ffihren kann.  Ja ,  wenn  manche  Veffasser  frfiher einen solchen Zu-  
s a m m e n h a n g  de r  Dinge  ffir ganz unwahrsche in l ich  hie l ten  (Saxer), so 
k a n n  m a n  heu te  u m g e k e h r t  sagen,  dal~ die E n t s t e h u n g  einer  t~fortader- 
sklerose einzig und  al lein durch  Versehlu$ der  L ieh tung  bisher  n ieh t  
bewiesen ist.  

I eh  verffige fiber 15 e inseh l ig ige  F i l l e .  I n  4 yon  diesen konn te  ich 
selbst  die  Sekt ion  ausf i ihren;  von e inem Fa l l  s te l l te  Prof.  ~'raenkel mir  
f reundl ichs t  d ie  in de r  S a m m l u n g  des E p p e n d o r f e r  I n s t i t u t s  bef indl ichen 
Organe,  yon  e inem wei teren  die al lein vor l iegenden  mikroskopischen  
P r i p a r a t e  zur  Verfi igung. Endl ich  fanden  sich in  de r  S a m m l u n g  des 
St. Georger  I n s t i t u t s  die  Organe yon  9 Fal len ,  yon  denen  4 die yon  
Simmonds in  seiner  A r b e i t  v e r w e r t e t e n  sind. Bei  de r  Auswah l  de r  
Fa l l e  war  ffir mich  mal~gebend das  im Vordergrundstehen der P/ort- 
adererkrankung. Fal le  also, die sich bei  unbefangener  B e t r a c h t u n g  als 
Leberc i r rhose  mi t  kompliZierender ,  le iehterer  Pfor tadersk le rose  dar -  
s tel l ten,  wurden  n ich t  ber i icks icht ig t .  I n  3 F i l l e n  l au te te  die  Diagnose  
auf  , ,Ban t i " ,  und  zwar  in e inem Sekt ionsfal l  u n d  in 2 nur  kl inisch beob-  
aeh t e t en  Fal len ,  bei  denen  die  Sp lenek tomie  Gelegenhei t  zur  Unte r -  
suchung n ich t  nur  de r  Mflz, sondern  auch eines Stficks de r  Milzvene 
und  eines Lebers~fieks gegeben ha t t e .  : 

I ch  beginne m i t  de r  e twas  ausf i ihr l ieheren Wiede rgabe  des e rs ten  
der  yon  mi r  sezier ten Fal le ,  de r  mi r  auch  aul~erhalb de r  uns in ers ter  
Linie  be sch i f t i genden  F r a g e n  A u f m e r k s a m k e i t  zu beansp ruchen  seheint ,  
u m  d a n n  die f ibrigen F i l l e  gemeinsam zu besprechen.  

Fall 11). M., 59 Jahre, weibl., Krankenhausaufnahme 23. XI. 1923. Ge- 
storben 24. XII.  1923. Aus der Vorgeschichte ist bemerkenswert, dab Pat. Trin- 
kerin war und daft sie mit 27 Jahren eine Operation an der Leber durehgemacht 
hat: ,,Ein Wurm hatte sich in der Leber festgesetzt." Die t~berweisung ins 
Krankenhaus erfolgte wegen allgemeiner Sehwache und Sehwindelgefiihl. Der 
objektive Befund bei der Aufnahme ist im allgemeinen negativ. Leber und Milz 
sind nicht fiihlbar. Im weiteren Verlauf zeigt Pat. eigenartige nerv6se und 
psychische St6rungen, die wit an dieser Stelle nicht weiter angehen. Am 24. XII.  
1923 tr i t t  pl6~zlieh eine erhebliche Blutung ans dem Mastdarm auf. Rectale Unter- 
suchung ergibt nur H~morrhoiden. 12 Stunden sp/~ter Tod. 

Von dem Sektionsbefund kommt nur derjenige der Bauchh6hle in Betracht: 
In der rechten Pararectallinie eine alte Laparotomienarbe, in ihrem Bereich 
/~uflerst derbe Verwachsungen zwischen Leberober- und unterfliche, grol~em l%tz 
und vorderer Bauchwand. Milz yon normaler Grd[3e (12 : 7,5 : 5,5 cm), die Kapsel 
leicht gerunzelt. I)ie Milz ist derber als normal, etwas z~th-gummi-/ihnlich; die 
Pulpa ist rotgrau, blutarm, bindegewebsreich, Die Balken sind verdickt, die 
Follikel schlecht erkennbar. S~tmtliche P/ortaderwurzeln zeigen hochgradige sklero- 
tische Wandver~.nderungen: im Niveau der Umgebung liegende, grauweiBe Fleck- 
chen, und vor allem unregelmil~ige, fleckweise Verdickungen yon hellgrauweil]er 
Farbe, endlich Kalkplatten, die vielfach spitzig ins Lumen hineinragen, aber so 

i) Die Krankengeschichte des Falles wurde mir freundlichst yon Herrn Ober- 
arzt Dr. Reye iiberlassen, dem ich hierfiir meinen herzlichsten Dank ausspreche. 
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gut  wie ausnahmslos noch subendothelial  gelegen sind. Die Lichtung der Pfor~- 
aderwurzeln ist iiberall frei, im ~]lgemeinen normal  weit;  nur  der da rmwir t s  
gelegene Abschni t t  der V. mesenter, inf. ist  hochgradig varic~s u n d  geschlingelt.  
Stammw~rts  sind die Wandve r inde rungen  in dieser Vene besonders hoehgradig. 
Die W a n d  des Pfor taders tamms zeigt denselben Vorgang, An der Stelle jedoeh, 
wo die Teilung in die beiden I-Iauptiste zu erwar~en wire~ stSl~t die Schere beim 
Versueh, vorw~rts zu dringen, auf ein uniiberwindliehes Hindernis  in Gestalt  eines 
etwa kinder/austgro/3en, steinh~lrten Gebildes (s. Abb. I). Kurz d~vor zweigen sich 
einige kleine Gef~lte vom Pfor taders tamm ab, lassen sieh jedoch aueh nur  bis zu 
dieser kalkigen Sehranke verfolgen. Im Ligamentum hepatogastr icum verl~uft eine 
Vene yon etwa Saphenadieke; sie kreuzt  den Choledoehus, um sich in den reehten 
Leberlappen einzusenken und  sich dort  zu verzweigen. Ib r  Ursprung konnte  
leider bei den in dieser ganzen Gegend bestehenden festen Verwachsungen nieht  
klargestellt  werden. I m  Ligamentum teres finder sieh ein doppelt  streichholzdicker, 

b lu tgef i i l l te r  Kanal ,  der 
sieh ebenfalls innerhalb  
der Leber ver is te l t .  I m  
Gebiet der e rw ihn t en  
u  ver l iu f t  
ein B~ndel ziemlich weiter 
Gefi~e zurLeber und  senkt 
sieh in deren Kapsel ein. 

Die Leber ist etwas 
verkleinert,  besonders der 
]inke Lappen (reehter Lap- 
pen 1 4 : 1 0  : 5,5, l inker 
Lappen 6,5 : 6 : 3 , 5  cm). 
Die Oberfl~che ist  dureh 
den Verwachsungen ent- 
sprechende Kapselverdik- 
kungen unregelm/~l~ig ge- 
staltet ,  auch, wo diese 
~ehlen, etwas uneben,  aber Abb. 1. E, 1780/28, Verkalktes ~ Gebilde in der Leberpforte. 

Etwa 2,5 : 1. 
n n r  im Gebiet der Leber- 
pforte ausgesprochen gekSrnt. ])as Organ ist zih-elastisch, die Schni t t f l iche 
br iunl ich-rotgrau,  die Zeichnung mi~ig  deutlich. 

Der JDi~nndarm weis~ keine Besonderheiten auf. I m  Dickdarm finden sich 
yore Querkolon bis zur S-Flexur grol~e Mengen fliissigen, nur  zum kleinen Teil 
mi t  Ko t  gemischten Bluts. Eine Quelle der Blutung,  insbesondere eine geplatze 
Varix, konnte  nicht  entdeckt werden. Die Darmwand ist an  denselben Bezirken 
s tark  durchfeuchtet ,  schmutzig-ro~, die Serosa deutlich fibrinSs getriibt.  

Es besteht  kein Ascites, ke in  Caput ]V[edusae, keine Oesophagus- oder 
)Sagenvaricen, kein ]kterus,  aber naturgem~B eine der schweren E)armblutung 
entsprechende An~mie. 

Mikroskopisch bieten die P]ortaderwurzeln das Bild einer schweren sklero- 
tischen Wanderkrankung,  so wie es besonders Simmonds geschildert hat ,  so dal~ 
ieh auf die Beschreibung dieses Autors verweisen k a n n ;  am s t i rks ten  ver~ndert 
is t  die V. mesenter, inl.  ]:)as kalkige Gebilde in der Leberpforte erweist sich nach  
En tka lkung  als zum grSl~ten Tell aus einem kernarmen oder kernlosen, sich s tark 
nach van  Gieson ro~ f i rbenden  Bindegewebe bestehend, in das zahlreiche kleine 
Gef~[~e eingeftigt sind, die sells noch eine deutliche, Elastica enthal tende,  wenn- 
gleich meist nur  diinne Wandung  aufweisen, zum grS~ten Teil abet  endothel- 

Yirchows Archiv. Bd. 254. 17 
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Abb. 2. E. 1780/28. Blutr~ume in dem verkalkten Gebilde. H~imat:-Eos. 

Abb.  3. E. 1780/23. u Gefal3e mit  verkalkter  Elastica in dem Kalkgebilde. H~imat.-Eos. 
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ausgekleidete Hohlrdume von kavernb'sem Ba~t darstellen, ~deren Scheidew/~nde Viel- 
faeh mehr  oder weniger breite Kontinuit /~tsunterbrechungen aufweisen (s. Abb, 2). 
E in  Tei l  dieser Rgume enth/~lt unver/~nderte rote Blutk6rperchen. E in  eigenartiges 
Bild bieten Gebilde, die ohne weiteres als ver6dete Gef/~Be imponieren, als solche 
dadurch kenntlich,  dab anscheinend den elastischen Lamellen entsprechende 
ringf6rmige S t r u k t u r e n  sich mit  H~matoxyl in  sa t t  schwarzblau fi~rben, also 
h6chst  wahrscheinlich kalkig inkrust ier t  sind (eine Kalkreakt ion k0nnte  nieht  
angestellt  werden). Abb. 3 gibt  solehe Gebilde in einfaeher Hamatotoxyl in ,  
Eosin-, n ieht  etwa in Elast inf~rbung wieder. Ubrigens t re ten  die verschieden, 
art igen Gef/~Br/iume an  Masse h inter  derjenigen des verkalkten Bindegewebes 
s tark zuriick. 

Abb. 4. E. 1780/23. Aus den Netzleberverwuchsungen in die Leber eintretende 
dickwandige Gefitile. Orc.-Methylenblau. 

Die Leber bietet nur  in der Umgebung des eben geschilderten verkalkten 
Gebildes das  ausgepragte Bild der Cirrhose. Die Pfortader/~ste zeigen hier noch 
starke Wandverdickung mit  sehr reichlichen, zierlich netzart ig angeordneten 
elastischen Fasern. In  weiterer Ent fernung v o n d e r  Leberpforte ist das Binde- 
gewebe um die Pfortaderverzweigungen herum zwar etwas vermehrt ,  aueh vielfach 
von Lymphocyten  durchsetzt ;  aber der Aufbau der Aeini ist vollkommen typiseh,  
es fehlen , ,Gallengangsneubildungen". Das Bild an  den interlobul/~ren Venen 
n/thert sich der Norm. Dagegen zeichnen sich die vorher erwi~hnton Gef/~Be, die 
aus den bindegewebigen Pseudoligamenten in die Glissonsche Kapsel eintreten~ 
durch ihre Dickwandigkeit  aus Is. Abb. 4}. 

Die Milz bietet  trotz der normalen Gr6Benverh~ltnisse in allen wesentlichen 
Punk ten  histologisch dasselbe Bild. wie die der iibrigen yon mir untersuchten 
F/ille. Ich verweise daher  auf die sp/~ter folgende gemeinsame ]3etrachtung. 

17" 
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Zusammenfassung: 59j~hrige Trinkerin, vor 32~Jahren Operation 
an 'de r  Leberpforte,  stirbt unter den Erscheinungen sehwerer Darm- 
blutung. Sekti/)n nnd mikroskopische Untersuchung ergeben eine aus- 
gedehnte '  Sklerose des Pfortaderstammes und aller Wurzeln, varic6se 
Erweiterung des Anfangsteils der V, mesen~er, inf. Sehwere Blutung in 
den Diekdarm. Beginnende Infareierung der Diekdarmwand. An Stelle 
der !-Iauptiiste der Pfortader ein fiber kinderfaustgroges verkalktes 
Gebilde, das mikroskopiseh in kernarmem Bindegewebe kavern6se, z. T.  
blutffihrende eapilliire RAume u n d -  z. T. ver6dete - -  gr613ere Gef~Be 
enth~lt. Die etwas verkleinerte Leber zeigg nur in der Gegend der Pforte 
ausgesproehene Cirrhose. Die Milz ist n i e h t  vergrOBert, aber in der 
spi~ter zu bespreehenden Weise verSmdert, 

Dureh den AusfalI der histotogisehen Untersuehung daft  man wohl 
die Auffassung, die sieh gleieh bei der Autopsie als die wahrseheinliehste 
aufdriingte, als best~tigt betraehten, n~mlieh, dab es sieh bei dem ver- 
kalkten Gebilde in der Leberpforte um einen besonderen Endausgang 
eines jener aus der Literatur  bekannter  Fi~lle yon kaverndser Umwand- 
lung eines P/ortaderthrombus handelt  (F~lle yon Heller, Risel, Pick, 
Vers~, Hart, de Josselin de Jong, Kaspar, Gruber, F. G. Meyer u. a.). 
Zweifellos liegt hier ein reeht ungewShnlieher Befund vor; aueh sonst 
ist wohl bier und da yon VerSdung der kavernSsen R~tume und yon 
Kalkeinlagerungen in die Seheidewande die Rede. Eine derartige Ver- 
steinerung des ganzen Gewebes ist aber, soweit ieh sehe, bisher nieht 
beobaehtet  women, wenn es natfirlieh aueh sonst in der Pathologic an 
Analogien nieht fehlt. Von Interesse ist dabei die Ausdehnung, die der 
ganze Prozeg angenommen hat  und die weir fiber diejenige des normalen 
Pfor taders tamms und der beiden Haupt~ste  hinausgeht. Hier ist zu 
berfieksiehtigen, dag aueh in anderen einsehl~gigen Fi~llen die Gef~g- 
neubildung fiber die Grenze der ursprfingliehen Pfortader hinausgegangen 
ist; iiberdies daft  man wohl annehmen, dab die Organisation und Ver- 
/5dung zahlreieher Blutri~ume einhergegangen ist mit  der Bildung sehr 
reichliehen Bindegewebes, in welehem dann die Kalkablagerung start- 
gefunden hat,~ 

1Jber die Pathogenese des ganzen Prozesses l~Bt der Befund in einem 
derartigen Endstadium natfirlieh keine Sehlfisse zu. Er  bietet keinen 
Anhalt  zur Stiitze der ja yon der Mehrzahl der Autoren abgelehnten 
Auffasssung Picks, dab ein Cavernom im Sinne einer Neubildung vor- 
liege, andererseits aber aueh nieht  zu seiner Widerlegung. Weitaus am 
wahrseheinliehsten bleibt, wie geSagt, die Annahme einer alten, sp~tter 
kavern6s umgewandelten Thrombose, und zwar dfirfte es sieh urn einen 
viele Jahre  zurfickliegenden Prozeg handeln. U n t e r  diesen U m s ~ n d e n  
liegt der Gedanke nahe, die Entstehung des Thrombus m i t  der 32 Jahre  
zuvor ausgeffihrten Operation an der Leberp/orte in Verbindung zu bringen. 
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Unterbindung kleiner Pfortaderwurzeln und an sich vielleicht wenig 
bedeutsame Entz/indungen in deren Quellgebiet kOnnten zu einer Sich 
auf. den Pfortaderstamm, insbesondere dessen Teilungsstelle fortsetzenden 
Thrombosierung gefiihrt haben, Zerrung am Pfortaderstamm selbst oder 
an seinen Asten oder anderweitige Verletzungen seiner Wand die Ent- 
stehung einer:Thrombose begfinstig~ haben. DaB operative Traumen 
ffir Thrombosierungen im Pfortadergebiet bedeutungsvoll sind, zeigen 
ja die Untersuehungen Chiaris, und wenn es sich auch bier durehweg 
um Pfortaderwurzeln gehandelt hat ,  so is~ nieht einzusehen, warum f/Jr 
den Stamm nicht dasselbe gelten sollte. 

ES erweist sich jedoch nicht als ang~ngig, nun den gesamten fibrigen 
Befund yon einer als re in  traumatiseh aufgefaBten alten Pfortader- 
thrombose abzuleiten. Insbesondere kann die sp~ter zu er6rternde 
Milzver~nderung nur ~ls der Pfortadererkrankung koordiniert aufgefa6t 
werden. DaB der yon der Pat ient in getriebene ~llkoholmifibrauch bei 
der Entstehung der Affektion mitgewirkt hat, ist durchaus denkbar: 
Immerhin i s t  bemerkenswert, dab der typische Befund einer La~nnee- 
schen Cirrhose nur in der Umgebung der Leberpforte zu erheben war. 

l~echt ungewShnlich sind im vorliegenden Fall die Folgen der Pfort- 
aderverlegung fiir den Pfortaderkreislauf in quantitativer sowohl wie in 
qualitativer Beziehung; in quantitativer, insofern sic ganz auffallend 
geringffigiger Natur  sind: irgendwelche Beschwerden seheint die: l~a - 
tientin bis unmittelbar vor der tSdliehen Katastrophe yon ihrem Leiden 
nicht gehabt zu haben; es bestand, ~vie betont, kein Ascites und kein 
Milztumor, und die Stauungserscheinungen im Magen-Darmkanal Waren 
nur recht geringf/igiger Art. Dies muir um so mehr wundernehmen, als 
in andcren Fallen yon kavernSser Umwandlung eines Pfortaderthrombus 
die Beeintrachtigung der gesamten Pfortaderzirkulation viel erheblieher 
gewesen ist, und das, obwohl die StrSmungsverh~ltnisse im ursprfing- 
lichen Pfortaderbet t  bei ihnen eigentlich noch giinstiger gewesen sein 
miissen als in unserem Fall, in dem z war, wie der  Befund frischer Erythro 
eyten zeigt, der Blutstrom immer noeh seinen Weg dureh das Labyrinth 
der d/innwandigen Kan~le hindurchgefunden hat, aber doch ganz gewi6 
einen ganz ungewShnlich hochgradigen Widerstand in dem steinernen 
Geh~use, durch das er sich hindurchwinden muBte, gefunden haben 
diirfte. 

Man sollte nun denken, dab eine besonders starke Entwieklung yon 
Kollateralen den Ausgleich ffir diese sehwere Behinderung der Zirkulation 
geboten h~tte. Aber auch das ist nicht der Fall; insbesondere waren 
weder Oesophagusvaricen noch Caput Medusae vorhanden. Von Kol- 
lateralen konnten nur folgende festgestellt werden: 

L Die in den Verwachsungen zwischen Netz und  Leberkapsel ver-  
laufenden Venen, eine hepatopctale Aushilfsbahn mit dem Mechanismus 
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einer natiirlichen Talmaoperation, wie das in einschl~gigen Fgllen mehr- 
fach beobachtet  worden ist (Umber, ROssle, Kaspar). 

2. Ebenfalls hepatopetaldiirf te nach den ~hnlichenBeobachtungenPicks 
die StrSmungin der imLigamentum hepatogastricurn verlaufendenVene ge- 
wesen sein. NachPiclc ist dieseBahninfolge ihrerVerbindung mit  denMagen- 
und Darmvenen durch die groi~en Netzvenen imstande, nicht nur einen 
mechanischen, sondern auch einen funktionellen Ausgleieh zu gewghren. 

3. Etwas ungew6hnlieh liegen die Dinge beziiglich des blutgefiillten 
Kanals  im Ligamentum teres ;  da dieser nicht in den linken Pfortaderast  
miindete, was ja bei dessen vSlliger Verlegung aueh ausgesehlossen war, 
sondern in zahlreiche kleine, ins Leberparenchym eintretende )~stchen 
sich verfolgen liel~, so kann es sich nicht um die wieder durehg~ngig 
gewordene Nabelvene gehandelt haben. MSglicherweise haben wir eine 
atypische Paraumbililcalvene vor uns. Unter  diesen Umsti~nden wiirde 
auch eine hepatofugale Richtung dieser Koltateralbahn, wie sie fiir die 
Nabelvene stets in Frage kommt,  nieht unbedingt gegeben sein. Als 
sicher hepatofugale Kollateralbahn kommt  demnach nur 

4. diejenige in Frage, die das Blut aus der V. mesenter, inf. in die 
Vv. haemorrhoidales fiihrt. Wenn letztere auch bei der Sektion nicht 
besonders erweitert schienen, so dtirfte das an der Leerblutung aus einer 
allerdings nicht naehgewiesenen Ruptur  einer Schleimhautvene liegen. 
Die Bevorzugung dieser Kollateralbahn ist etwas in solchen F~llen recht 
UngewShnliches, ebenso die Tatsache, da6 ihre 1Jberlastung den tSd- 
lichen Ausgang herbeigefiihrt hat: Lebensbedrohende Blutungen sind 
sonst fast ausschliel~lich aus Oesophagus- und Kardiavarieen beobachtet  
worden: Andererseits kommt  eine Darmgangri~n im allgemeinen nur im 
BereiCh der V. mesenter, sup. zur Beobachtung. Die Verbindung zwischen 
Pfortader- und Cava inf.-Gebiet durch die H~morrhoidalvenen ist nach 
de Josselin de Jong im allgemeinen schon in der Norm so gut ausgebildet, 
dab hier zu Darmnekrose ftihrende Zirkulationsst6rungen kaum vor- 
kommen. Dal~ in unserem l~all dieser Verbindungsweg den an ihn ge- 
stellten Anforderungen nicht gcwachsen war, dtirfte in der besonders 
schweren sklerotischen Vergnderung der Wand der V. mesenter, inf. 
seinen Grund linden, und auch die beginnende Darmgangr~tn wird wohl 
darauf zuriickzufiihren sein, dab nach d e m  schweren Blutverlust die 
schon an und fiir sich mangelhafte Blutabfuhr durch die sehwer ge- 
sch~digte V. mesenter, inf. vSllig ins Stocken geriet. Zur Thrombose 
in dieser Pfortaderwurzel, die sonst nach de Josselin de Jong Voraus- 
setzung fiir die Entstehung einer Darmgangr~n ist, ist es dann, da die 
Blutung d e n  Tod so schnelt herbeifiihrte, nicht mehr gekommenl).  

1) DaI~ nicht nur Verlegung der Mesenterialarterien, sondern - -  wenn auch 
bedeutend seltener - -  auch eine solche der Venen Darmgangr~n herbeifiihren 
kann, wird schon yon Saxer betont. 
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U b e r  die f ib r igen  F~ l l e  soll  g e m e i n s a m  b e r i c h t e t  we rden ,  wobe i  a b e r  

de r  soeben  ausf f ih r l i ch  m i t g e t e i l t e  F a l l  - -  u n t e r  d e m  S t i c h w o r t  F a l l  M. - -  

m i t  h e r a n z u z i e h e n  sein wird .  

I. Klinisches. 

K l i n i s c h e  D a t e n  s t e h e n  in  12 F~ l l en  z u r  Ver f f igung ;  v o n  2 F ~ l l e n  

f eh l t  die  K r a n k e n g e s c h i c h t e ,  in  e i n e m  w a r  sie m i r  n i c h t  zug~ngl ich .  

Bezfiglich des Gesehlechts ergibt sich ein l~berwiegen des mannlichen yon 
10: 5; es w~re abzuwarten, ob bei gr61~eren Zahlen dies l~bergewicht bestehen 
bleibt./ 

Was das Alter betrifft, so begann in unseren Fallen die Erkrankung je 
3real im 1. und 2., je 2mal  im 3., 4., 5. und 6. Jahrzehnt. In  einem Fall, in dem 
die Krankengeschichte fehlt, erfolgte der Tod mit  43 Jahren. 

Unter  den klinischen Symptomen spielen Blutungen aus dem Verdauungsschlauch 
weitaus die grS•te Rolle; 6 real stellen sie das erste und meist auch einzige Sym- 
ptom dar, 9 mal bilden sie die Todesursache, tells unmittelbar durch Verblutungs- 
an~mie, tells mittelbar durch anschlieBende Pneumonie oder dutch die Folgen 
yon Operationen, die in der ~alschlichen Annahme eines ~VIagengeschwiirs vor- 
genommen worden waren. Im iibrigen ist yon einer h~morrhagischen I)iathese 
in unseren F~llen niemals die Rede, nur 1 real fiel h~ufiges Nasenbluten auf. 

Eine yon Blutungen unabhiingige Andmie ist nur 2 mal verzeichnet; in einem 
Fall, der sonst vSliig symptomlos verlief, liegt nur die anamnestische Angabe 
vor, dab Pat. schon seit l~.ngerer Zeit auffallend blaI~ aussah. In  einem 2. Fall  
wurde die Pat. zuerst wegen ,,Chlorose" mit  entsprechendem Blutbefund in 
Behandlung genommen. 

2 real beherrschte der Milztumor, der zu Spannungsgeffihl und Schmerzen 
ftihrte, das Krankheitsbild. 2 real standen Bescbwerden von seiten der Gallenwege 
im Vordergrund (s. u.). 

4mal  wurde die Milzexstirpation vorgenommen, 1 real zur Beseitigung des 
Tumors, 2real  unter der Diagnose , ,Banti",  1 real als thrombophlebitischer )iilz- 
tumOr. In  2 yon diesen Fallen t rat  sehr bald nach der Operation der Tod ein, 
1 mal infolge ~qachblutung, 1 mal infolge gleich nach de r Operation einsetzender 
Oesophagusblutung. Einer der ,,Banti"-F~lle konnte 8 Jahre sparer nachunter- 
sucht werden. /)as Blutbrechen, das schon vor der Operation bestanden hatte, 
hatte sich noch 2 real - -  1 und 6 Jahre nach der Operation - -  wiederholt. Sonst 
ergab die Nachuntersuchung, yon einem Narbenbruch abgesehen, normalen Be- 
fund. Uber das weitere Schicksal des 2. , ,Banti"-Falles ist nichts bekannt. 

Nur ein einziges Mal fiihrte allgemeiner Marasmus bei Lebercirrhose und 
Pfortaderstauung den Tod herbei. 2 Pat. starben an interkurrenten Erkran~tngen. 
Bei einem derselben hatte das Leiden fiberhaupt keine Beschwerden verursacht: 
Pat. war wegen einer Streptokokkenmeningitis in Krankenhausbehandlung, 
und erst bei dieser Gelegenheit wurde der Milztumor festgestellt. Die Sektion 
deckte dann die schwere Pfortadererkrankung auf. In  2 weiteren F~llen hatte 
die erste, aus heiterem Himmel erfolgte Blutnng (darunter Fall  M.) auch bereits 
den Tod herbeigefiihrt. Diese 3 F/~lle zeigen, wie lange das Leiden latent bleiben 
kann;  denn bei der Sektion land sich keineswegs etwa ein besonders frisehes 
Stadium der Erkrankung. _A_hnliche, wenn aueh nicht ganz so krasse Beispiele 
finden sich mehrfaeh in der Literatur, so bei Pick und Kaspar. In  den iibrigen 
F/~llen sehwankte die Krankheitsdauer zwischen 1/a nnd fiber 20 Jahren. 
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I I. ,Jtiologie. 

,Unter den Ursachen der Pfortadersklerose ffihren Borrmann und 
Simmonds in erster Linie die Lues an. In  meinem Material bestehen 
6 mal Anhaltspunkte ffir ihr Vorliegen, .3 yon diesen F~llen sind identisch 
mit Simmondsschen F~llen, yon den fibrigen 3 lag 2 mal ein Hepar lobatum 
vor; in beiden F~llen war die WaR. einmal auch am Lsichenblut --  
negativ. In  einem ]etzten Fall war bei kliniseh und anatomiseh beziiglich 
Syphilis negativem Befund die WaR. positiv. 

Alkoholismus bestand nur im Fall M.1); dab er die alleinige Ursache 
der Erkrankung dargestellt haben sollte, ist kaum anzunehmen. Wir 
batten hier auch der Operation im Gebist der Leberpforte mit einiger 
Wahrscheinliehkeit Bsdeutung zugesprochen. Im iibrigen ist das sonst 
in F~tllen yon Pfortaderthrombose vielfach verantwortlich gemachte 
Trauma (Edens, Po~]ick, Heller, Steinhaus u. a. ; siehe jedoch die Kritik 
yon Simmonds) in meinem Material nicht vertretsn. 

Dagegen verdient die Tatsache vielleieht Beachtung, dal3 in 4 F~llsn 
eine Erkrankung der Gallenwege bestand: einmal handelte es sieh um einen 
Kranken, der wiederholt typische Gallenstsinanf~lle gehabt hatte;  bei 
der Sektion fand sich eine chronischs Cholssystitis, Konkremente in den 
Gallenwegen und sine ikterisch-cirrhotisehe Leber (s. u.). Im zweiten 
Fall war 11 Jahre vor dsm Tod operativ sin Choledoehusstsin entfernt 
worden und bei dieser Gelegenheit eine ,,Lsbercirrhose" festgestellt 
worden. Bei der Sektion fand sieh ein Hepar lobatum. In  einem drittsn 
Fall lagsn Gallensteine ohne schwerers Beteiligung der Gallenblase und 
Gallenwege vor. Endlieh war im Fall M. vermutlich sin Spulwurm im 
Choledochus. Ob es sich bei diesen Bsobachtungen um ein zuf~lliges 
Zusammentreffen handelt, miissen erst weitsre Erfahrungen zeigsn. Da 
die Gallenblase zum Pfortadersystem gehOrt, so w~re ein Kausalzusam- 
menhang immerhin denkbar, der allerdings sshr wohl auch im um- 
gekehrtsn Sinne bestehen kOnnte, lYbrigens sind Erkrankungsn i m  
Pfortaderquellgebiet auch sonst bereits als Ursachen chroniseher Pfort- 
aderleiden bezeichnet worden (Gruber; Kaspar: Uleus duodsni). 

Alles in allem diirften die Ursaehen der Pylephleboskleross nicht 
einheitlieher Natur sein. Vielleicht gelingt ss einmal, experimentell den 
dissen verschiedenen Prozessen gemeinsamen Mechanismus, der zur 
Pfortadersrkrankung fiihrt, aufzudecken. 

III .  Sektionsergebnisse. 

Die Plortadererkrankung zeigt in meinen F~llen makroskopisch und mikro- 
skopisch durchaus die Verh/~ltnlsse, wie Simmonds sie geschildert hat; ich habe 
seinen Ausfiihrungen nichts hinzuzufiigen. Nur einen Punkt mSchte ich herv0r- 

1) Alkoholismus - -  ohne Lebercirrhose lag in dem Pfortaderthrombosefall 
Umbers vor; doch legt der Verf. auf diesen Umstand offenbar kein Gewicht. 
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}leben, das ist die schon seit Frerichs bekannte  Tatsache, dab Lipoideinlagerztngen 
bei diesem Prozeft gar /seine Rolle spielen, Ieh habe so]ehe in meinen F~llen nie 
gesehen, auch nicht  in offensichtlich friiheren Stadien der Erkr~nkung. Daher  
bin ich auch der Meinung, daft die an  sich sehr lehrreiehen Befunde Sch6n- 
heimers, der nach experimenteller Einverleibung fiberm~ftiger Cholesterinmengen 
bei t raeht igen Kaninchen  Lipoidverfet tungen der In t ima  in den Lungenvenen,  
der Cava und  der Pfortader  land, ftir die Erklarung der mensehtichen Pfortader- 
sklerose keine unmit te lbare  Bedeutung haben. 

Thrombotische Prozesse schlossen sich in weitaus der Mehrzahl meiner F~lle 
an;  doch w a r e n  die Pfr6pfe zumeist nur  wandstandig und  wenig umfangreich, 
und  3real  fehlten sie  ganz, ohne dab die Folgeerscheinungen in diesen F~llen 
anderer Art  gewesen waren als bei obturierender Thrombose. Daraus ergibt sich 
eine Bestat igung der Simmondsschen Ansieht,  naeh der die Wanderkrankung  als 
solche schwere Zirkulat ionsst6rungen zu bedingen vermag und  dab sie die Haupt-  
ursaehe der Thrombose darstell t  und  nicht  umgekehrt .  Kavern6se Umwandlung 
eines al ten Thrombus fand sich - -  abgesehen vom Fa]l M. - -  ] mal in der Milz- 
vene u n d l  real an  der  Teilungsstelle des St~mmes. 

Uberrasehen mul]te die Geringfiigigkeit oder besser gesagt die Einseitiq~'eit 
der Folgeerscheinungen der t ' fortaderkreislaufstSrungen: wie sich das klinisehe 
Bild yon Hamatemesen beherrscht  erwies, so fanden sich bei der Sektion die 
zugehSrigen Oesophagus- und  Kardia~,arice n mit  grofter Regelm~{~igkeit; dagegen 
waren die sonst bekann ten  Kollateralbildungen wenig ausgepragt: ein Caput 
Medusae war hie v0rhanden;  nur  in  einem der , ,Banti"-F~lle fiel bei der Operation 
eine Erweiterung der Bauehdeckenvenen auf, die jedoch yon aul~en nicht  s ichtbar  
gewesen war. Hs waren nur  in drei Fallen in geringem Matte vorhanden;  
ein Restkana]  im Ligamentum teres war unter  den 4 F~llen, die ich selbst seziert 
habe, nur  2ma l  often. In:einem Fall  war die Abgangsstelle des l inken Pfortaderastes 
durch einen wandsthndigen Thrombus verschlossen; hier zeigte sich ein sehr 
ungew6hnlicher, m. W. sonsf n icht  beschriebener Ausgleichsweg dadureb, daft 
yon der Milzvene vor ihrer Einmtindung in den Pfo r t ade r s t amm eine dem letz- 
teren fast gleiehkalibrige Vene abging, die in s tark gesehlangeltem Verlauf erst 
nach rechts und  dann  in scharfem Bogen naeh links umbiegend den l inken Leber- 
]appen erreiehte. Verwaehsungen zwischen Leber, Netz und  vorderer Bauchwand,  
die im Sinne der Talmaschen Operation Kol la teralbahnen bergen konnten,  waren 
mehrmals  vorhanden;  doch waren besonders weite Venen - -  abgesehen vom 
Fall  M. - -  in  ihnen n icht  nachweisbar. 

Stauungskatarrhe des Magens und  Darms waren auch da, wo besonders darauf  
geaehtet  wurde,  n icht  oder nur  in ganz unbedeutender  Weise vorhanden.  Vor 
allem bes tand nur  in 3 yon den 15 F~tllen ein Ascites. Das steht  im starken Gegen- 
satz zu den Angabe n in der Literatur,  nach  denen ein umfangreicher, nach Punk-  
t ion sich raseh wieder ansammelnder  Bauchh6hlenerguft besonders eharakte-  
ristisch sein soll; naeh  Frerichs fehlte er unter  28 yon ihm zusammengestell ten 
Fgllen nur  3 mal. Diese Erfahrungen sind alierdings aus Fallen vollst~ndiger P/ort- 
aderthrombose abgeleitet;  aber es wurde schon erwahnt,  dab unsere Falle mi t  
und  ohne Thrombose in dieser Beziehung keinen Untersehied aufweisen. 

E i n e  s i che r e  E r k l ~ r u n g  ffir  d iese  T a t s a c h e  v e r m a g  i ch  n i c h t  zu  g e b e n ;  

b e m e r k e n s w e r ~  i s t  i m m e r h i n ,  daf t  u n t e r  d e n  3 F a l l e n  m i t  Asc i t e s  2 m a l  

O e s o p h a g u s v a r i c e n  f e h l f e n ,  u n f e r  d e n  r e s t l i c h e n  l 0  a b e r  n u t  4 rea l .  I c h  

m S c h t e  z w a r  m i t  Gruber die  a l t e  y o n  Frerichs, Saxer u .  a. v e r t r e t e n e  

A n s i c h t ,  n a c h  d e r  B l u t u n g e n  d e n  P f o r t a d e r k r e i s l a u f  e n t h u s t e n  u n d  d a -  

d u r c h  A s c i t e s  h i n t a n h a l t e n ,  f t i r  u n b e g r t i n d e t  h a l t e n ;  d a g e g e n  w a r e  
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denkbar ,  da{~ in den  F~l len  ohne Asci tes  im a l lgemeinen eine bessere 
Ausb i ldung  der  Ko l l a t e r a l en  der  S t auung  entgegenwirk te .  

Leber: Die Leber verhielt sich sehr verschieden; 4 mal war sie vSllig normal, 
1 mal bestand ausgesprochene Fettleber, 1 mal waren Narben an der Oberfl~che 
des sonst intakten Organs vorhanden. 2 real lag Hepar Iobatum vor, 1 real war 
Cirrhose nur in der Umgebung der Pforte vorhanden (Fall)~I.), ein Verhalten, 
das auch sonst in einschlagigen Fallen beobachtet w0rden ist (Nonne, de Josselin 
de Jong, Kaspar). In 1 Fall war eine ikterisch-cirrhotische Leber (Ma[~e: 28 : 24 : 7,5) 
bei schwerem Steinikter~ls mit Cholangitis Vorhanden (s. o.). )Iikroskopisch 
war, abgesehen yon zahlreichen Gallenzylindern, ein leichter Umbau der Leber- 
struktur mit mal3iger Bindegewebsvermehrung, sparlichen Infiltraten und 
,,Gallengangswucherungen" nachweisbar. Leider lieBen erhebliche postmortale 
Verandernngen kein Urteil tiber den Zustand der Leberzellen zu. Jedenfalls ist 
eine bilidre Cirrhose in diesem Fall nicht auszuschlie[ten. In 2 F~llen endlich 
handelte es sich makroskopisch und mikroskopisch um eine typische Cirrhose, 
jedoch bei eher vergrSBertem Organ, was darauf hinweist, dab die Lebererkran- 
kung wohl noch nicht allzu alten Datums ist und auch in dieser Beziehung hinter 
der Pfortadera~fektion zurticktritt. 

W e n n  sich keine e igent l ichen c i r rhot i schen Schrump/lebern in me inem 
Mater ia l  f inden,  so l iegt  das  n ich t  nu r  daran ,  dab  ich solche yon  der  
B e t r a c h t u n g  ausgeschlossen babe ,  sondern  s t eh t  auch  d a m i t  in Zu- 
s ammenhang ,  dal] bei  diesen zwar  le ichtere  Grade  yon  Py leph lebo-  
sklerose haufig,  ja,  wenn  man  die nu r  mikroskopischen  Veri~nderungen 
mi t rechne t ,  nach  Simmonds fas t  sti~ndig sind, die ausgesprochene 
P fo r t ade ra f fek t ion  aber ,  wie wir  sie hier  be t r ach ten ,  jedenfal ls  nur  ganz 
ausnahmsweise  beobach t e t  wird.  Es  scheint  also in dieser  Beziehung 
ein gewisser Antagonismus zu bestehen,  de r  aber  v ie l le icht  mehr  i~ul~er- 
l icher N a t u r  ist,  insofern alsl wenn eine der  be iden  E r k r a n k u n g e n  in 
sehr  schwerer  Weise  auf t r i t t ,  der  Tod  e in t r i t t ,  bevor  die andere  sich 
bis zu den  sp~teren  S tad ien  zu en twicke ln  Zei t  ha t t e .  

Mit  R i icks ich t  auf die  oft  e rSr te r te  F r a g e  n a c h  den  Folgen des 
P f o r t a d e r v e r s c h l u s s e s  fiir  die Leber (s. Hoppe-Seyler, Quincke, Cohn- 
heim und  Litten, Nonne, Solowie//) sei noch be ton t ,  dal~ zwischen 
Lebe rbe fund  und  e twaigen  t h rombo t i s chen  Vorg~tngen in de r  Pfor t -  
ader  keiner le i  Para t le l i smus  b e s t a n d :  die LeberVer~nderungen,  die 
Wir in unseren  F~l len  an t ra fen ,  s ind zweifellos ebensowenig die Folge  
wie die Ursache  der  E r k r a n k u n g  : beide  s ind v ie lmehr  koord in ie r t :  E ine  
ausgesprochene  At r0ph ie  de r  Lebe r  oder  yon  Tei len derselben,  wie sie 
besonders  nach  Verlegung einzelner  P fo r t ade ra s t e  be oba c h t e t  wird  
(Chiari, Steenhuis), habe  ich hie gesehen;  doch war  nur  in  3 Fgl len  der  
P f o r t a d e r s t a m m  v611ig verlegt ,  und  in dem Fa l l  mi t  Verschlul] des 
l inken t t a u p t a s t e s  h a t t e  die oben  e rwahn te  K o l l a t e r a l b a h n  die  Blut -  
versorgung i ibe rnommen.  

Jlcterus bestand bei der Sekt.ion 3 real, und zwar hochgradiger in dem Fall 
yon Choleeystitis caleulosa, leichter je 1 real bei Hepar lobatum und bei Cirrhose. 
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AuBerdem ist noeh in den Krankengesehichten 2ma l  voriibergehender Ikterus 
vermerkt ,  davon 1 mal w~hrend eines Gallensteinanfalls. 

] ) a s  t t a u p t i n t e r e s s e  w e n d e t  s i ch  d e r  Milz  z u :  

Es ist bekannt ,  dab in diesen FMlen ansehnliche Milztumoren zur Beob- 
s  kommen. Der gr6Bte in meinem Material weist die MaBe 2 7 : 1 7 : 7 , 5  
bei einem Gewicht yon 2070 g auf. Auch die anderen Falle zeigen betr/~chtliche 
Milzvergr61]erungen mi t  der einzigen Ausnahme des Falles M. Makroskopisch 
verhal ten  sieh diese Milzen vollst~ndig wie diejenigen bei Lebercirrhose: Sie haben 
dieselbe eigenartig z~h-elastische Konsistenz und  dieselbe schmutzig-graurote 
Farbe,  was auch bei geringeren Dimensionen eine Unterscheidung von einfachen 
Stauungsmilzen zul~l~t. Kapsel und  Balken sind meist  etwas verdickt,  zum min- 
desten sehr deutlich zu erkennen, die Follikel dagegen nur  undeut l ich und  sehr 
sp~r]ich. I n  einigen Fallen finden sich Blu tungen ,  vereinzelt auch Infarkte.  

Milcroskopisch f~llt in erster Linie das s tark ver/~nderte Aussehen der Pulpa 
in die Augen: Die deutllch verbrei ter ten Pulpastr/~nge bestehen fast ausschlieB- 
lieh aus meist  spinde]igen Reticulumzellen und  begrenzen meist n icht  runde, 
Sondern mehr  langgestreekte Maschenr~ume. Demgegeniiber sind alle fibrigen 
normalen Zellbestandteile der Pulpa an  Menge verringert.  Vor allem triff t  
man  Lympho- und  Leukocyten in auffallend geringer Zahl;  etwas h~ufiger - -  
aber aueh durchaus nicht  regelmgBig - -  Plasmazellen 1) sowie Eosinophile. Auch 
die grSBeren als Splenoeyten bezeichneten Elemente sind zweifellos viel weniger 
reichlich als in normalen Milzen. Phagoeyt/~re Vorggnge, insbesondere auch 
Erythrophagie,  sieht man  an  ihnen so gut  wie hie (s. u.). Rote BlutkSrperehen 
fehlen dort, wo nicht  nmschriebene Blutungen anzunehmen sind, fast  ganz. In  
diesem stark yon der Norm abweichenden Strukturbi ld  t re ten  die Milzsinus 
besonders deutl ich hervor, und  zwar auch dann,  wenn sie, was meist  zutrifft,  
s tark verengt sind. Nur  in 4 Fallen waren sie an  einzelnen Stellen etwas erweitert, 
besonders un te r  der Kapsel, in  2 FMlen waren sie tiberwiegend, aber auch nicht  
ausschlieBlich weiter als normal. Eine Schwellung der Endothel ien - -  bis zu 
epithelart igem Aussehen - -  war in 4 Fallen auff~llig. 

Die Untersuchung des Reticulums bei den verschiedenen Fiirbungen (Mallory, 
Ribbert, Bielschowsky, Elast inf~rbung) l~tBt ausnahmslos das, was Banti als Fibro. 
adenie bezeichnet, in mehr  oder weniger ausgesprochener Weise erkennen, und  
zwar bezieht sich die Verdickung der Reticulumfasern und  die Verengerung der 
Maschen sowohl auf die Pulpa wie auf die Follikel, wobei sie bald ziemlich 
gleichmhBig fiber das ganze Organ verteil t  erscheint, bald bezirksweise zum min- 
desten n ieht  unerhebliehe Gradunterschiede bestehen. Uberall  n i m m t  diese Re- 
tieulumfibrose ihren Ausgang yon den Ge[iifien, in der Pulpa vor allem yon den 
kleinen Pulpavenen und  -arterien, in den Follikeln bzw. den arteriellen Lymph:  
scheiden yon der Zentralarterie.  Besonders bei Elastinf/~rbung (s. Abb. 5) sieht man  
bei geeigneter Schni t t r iehtung oder in Serienschnitten, wie v o n d e r  an  sieh etwas 
verdiekten Advent i t ia  det Balkenarterie sich elastische Fasern losl6sen und  sich 
gleiehsam selbst~ndig machen, indem sie von Lymphoeyten  ausgefiillte Maschen 
bilden. Hier  handel t  es sich also nur  mn eine Betonung normaler Verh/~lt- 
nisse. Dieser ProzeB n i m m t  im pr~follikul~ren Abschni t t  der A~er ie  schnell an  
Ausdehnung zu, so dab eine trichterf6rmige Verbrei terung des von diesen 

1) Ihr  Vorkommen wird anseheinend mehrfaeh fiir pathologiseh'  gehalten 
(s. Mennet). !eh kann  die Erfahrungen von Brotznur best~tigen, dab diese Zellen 
so gut  wie regehn~Big, wenn aueh in sehr weehselnden Mengen, in normalen Milzen 
vorkommen. 
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gevoacherten Fasern eingenommenen Bezirks in Erscheinung tr i t t  (s. Abb. 5 u. 6). 
"VVo die Zentralarterie in den Follikel eintritt ,  breitet  sich die Fibrose ziemlich 

pl5tzlich tiber die periphe, 
rischen Abschnitte des letz. 
teren aus und begleitet dann 
- - z u m e i s t  an Starke ab- 
nehmend - -  die Zentral- 
arterie auf ihrem Weg dureh 
den Follikel und ist auch 
jenseits des Follikels um die 
Hfilsen- und Pinselarterien 
herum noch deutlich (s. 
Abb. 6). Der ~bergang yon 
der periarteriellen Fibrose 
in die Umgebung erfolgt im 
allgemeinen allmiihlich,kann 
aber bisweilen auch - - w e -  
nigstens bei schwaeher Ver- 
grOBerung - -  mebr unver- 
mittel t  erscheinen ( s.Abb.7 ), 
w/~hrend der Gebrauch st~r- 
kerer Linsen d0ch immer 
noch eine Zwischenzone er- 

Abb. 5. G. 950/24. Vom pr~follikul~iren Abschnitt der Zeatral- kennen l~l~t, in d e r n u r  je- 
arterie aufdieFollikelperipherieiibergehendel~eticulumfibrose; weils ein Lymphocyt  in den 
Bei a Kontinuit/itsanterbrechung in der Balkenarterie. Weigerts Reticulummaschen Platz 

Elastinf~trbuug finder. In  selteneren ~Mlen 
ist die oben beschriebene 
Abnahme der Fibroadenie 
w/~hrend des Durchtri t ts  der 
Zentralarterie durch den 
Follikel nieht vorhanden. 
Man hat  dann bei senkrecht 
zurZentralarterie angelegten 
Schnitten das charakte- 
ristische Bild der zentraleu 
Fibroadenie vor sich, wo- 
bei man sieh natiirlich vor 
Verwechslungen mit  Flach- 
sehnitten durch den Fol- 
likelrand im Gebiet des 
Arterieneintrit ts htiten mul~ 
(s. Abb. 8). Bisweilen sieht 
man neben der zentralen Fi- 
brose einen konzentrischen 
Ring verdichteter, aber doch 
ziemlich feiner RetieUlum- 
fasern am Follikelrand, der 

Abb. 6. E. 1780/23: Reticulumfibrose im pra- und postfoni- wohl der yon Matsui be- 
kul~iren Abschnitt der Zentralarterie: Orcein-Methylenblau. schriebenen inneren Fol- 

likelhiille entsprieht. 
Da$ mit  der Fibroadenie hEufig eine Wucherung elastischer Fasern einhergeht, 

haben beim Banti bereits Marini und Ferrarini angegeben. In  meinen FMlen ist 
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dies ausnahmslos der Fall, ja in gewisser Beziehung verdienen Elastinfi~rbungen 
vor den natiirlich nie zu vernaChl~ssigenden Gitterfaserdarstellungen den Vorzug, 
weft sie besonders klare Bil- 
der dadurch geben, daft ela- 
stisehe Faserelemente auf- 
treten~ wo sie normalerweise 
fehlen, w/~hrend es sich bei 
~+iallory-, Bielschowsky- usw. 
:Pr~paraten immer nut  um 
Mengen - Zunahme schon 
in der Norm vorhandener 
Strukturen handelt. Mit 
van Gieso~ lassen sieh d~- 
gegen nur die hochgradige- 
ten Ver~nderungen - -  ins- 
besondere unmittelbar um 
die Arterie herum - -  dar- 
stellen, und zwar in wenig 
scharfer Weise. Vollst~ndige 
VerSdungen des Follikels 
habe ich nicht gesehen. Im 
ganzen sind die Follikel an 
manchen Stellen auffallend 
sp~rlieh und z.T. auch klein, 
an anderen aber in dieser Abb. 7. G.A. 595!24. Fibrose in dem die Zentralarterie ent- 
Beziehung ganz normal, haltenden Follikelabschnitt. Scheinbar unvermittelter ~ber- 

gang ins Normale. Malloryf~irbung. 
Die Trabeket zeigen sieh, 

wie sehon makroskopisch in 
die Augen fiel, vielfueh ver- 
dickt. In 7 F~llen war die 
yon D~irr besehriebene Tra- 
bekelaulsplitterung deutlich. 

An den .MilzgeldiBen war 
kein regelmaftiger Befund zu 
erheben; in einigen F/~llen 
waren Sie durehweg normal. 
An den grSl]eren Balken- 
venen war 2real  (darunter 
im Fall M.) eine deutliehe, 
z. T. nur einseitige Ver- 
diekung der Wand mit  Ver- 
mehrung elastischer Ele- 
mente erkennbar, offenbar 
eine Fortsetzung des sklero- 
sierenden Prozesses in den 
Pfortaderwurzeln, jedoch 
ohne Verkalkung. An den 
FollikeL und Trabekelarte- 
r ien waren - -  abgesehen yon Abb. 8. G: A: 595/'24, Schnitt durch die Follikelrtfndz0ne. Da- 
gelegentlichen arteriosklero- durch "scheinbar zentrale Fibro~denie. Weigerts Elastinf~rbung, 
tischen Ver/~nderungen - -  
bisweilen, aber durehaus nicht besonders h~ufig, regressive Prozesse mit HyaIini- 
sierung und mehr oder weniger vollst/~ndigem Kernverlust der Wand, einschlieftlich 
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des Endothels, sichtbar. Diese Ver~nderung betrifft zumeis~ nur einen Teil des 
Gef~l~umfangs. Man sieht dann bisweilen ein fast strukturloses Gebilde, in dem 

einigeKern~rtimmer liegen, 
hiigelartig ins Lumen hin- 
einragen, Die Elastica in- 
terna ist vielfach verdiinnt 
und bildet einen gestreck- 
ten, nicht welligen Ring. 
Zusammenhangstrennungen 
derselben waren n u r  in 
einem Fall deutlich, hier 
abet seh;r ausges prochen und 
reichlich, so dab fas~ jeder 
Schnitt  mebrere derartige 
breitklaffende Liicken er- 
kennen liel~ (vgl. Abb. 9 
sowie Abb. 5 bei a). 

DaB es bei solch schwe- 
ten G ef~wandver~nde-  
rungen zu ausgedehnten 
Blutungen kommt, ist 
selbstverst~ndlich. Aber 
auch in den iibrigen F~l- 
len, und zwar auch in den- 

Abb. 9. G. 950]24. Kontinuit~ttsunterbrechung in der Wand jenigen, in denen Artericn- 
einer Balkenarterie. Weigerts Elastinf$irbung. v er~nderungen v611ig fehl- 

ten ,  wurden sie nur ein 
einziges Mal v611ig vermil~t: 
Sie betrafen vor allem die 
Pulpa und die Balken, 
2real auch die Follikel. 
DaB sie von AI%erien ihren 
Ausgang n~hmen, lieB sich, 
abgesehen yon dem eben 
besonders hervorgehobe- 
nen Fall, nur vereinzett 
dadurch wahrscheinlich 
machen, da~ Erythrocyten 
sich zwischen ihrenWand-  
schichten befanden. Im 
fibrigen waren Venen und 
vor allem Capillaren die 
Blutungsquelle~ wobei die 

Kontinuiti~tsunterbre- 
chung des Endothelhi~ut- 
chens vielfach, wie in 
Abb. 10, sehr deutlich war. 

Abb. 10. G. 54]09. Blutung aus einer Capillare. Zwischen  DieVorg~nge beimBlut~ 
a und b Unterbrechung des End0thelh$iutchens: /arbsto//abbau gestalten 

sich in den verschicdenen 
Gewebsarten sehr verschieden. Am bemerkenswel~esten und verwickeltsten sind 
sie an den Trabekeln. Hier bilden sich die letzthin mehrfach studierten Herde, 
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die man  bei gr613erer Ausdehnung bereits mi t  bloBem Auge in Form rostgelber bis 
rostbrauner  Fleeken erkennen kann.  Sie sind dann  meist  etwa hanfkorngrol3. 
Einmal  konnte  ich jedoch auch einen wohl durch Zusammenfliegen ents tandenen,  

g u t  walnuflgroflen Herd beobaehten.  Mikroskoloisch finder man  hier Eisenablage- 
rungen in 2 verschiedenen ;Formen: einmal in Gestalt  e ines  durehaus dem ge- 
w6hnliehen I-I/~mosiderin entspreehenden, gelben bis gelbbraunen kSrnigerl Pig- 
ments ,  das so gut  wie aussehlieBlieh im Protoplasma von Balkenbindegeu'ebszelIen 
gelegen ist, und  dann  als blaBgrfine bis gelbe krystallinisch aussehende sowohl bei 
Perlsscher wie bei Turnbullseher Reakt ion sich intensiv  bli~uende Gebilde, d i e  
sich zwischen den Bindegewebsfasern des Trabekels und  auch in den W/~nden 
der BalkengefgBe befinden. Sie haben zumeist langzylindrisehe Gestalt  und  
lessen oft quere Spalten erkennen;  dureh Aneinanderlagerung versehieden breiter 
Krystalle kommen treppenf6rmige Abs/ttze zustande, so dab des Ganze auf- 
fallend an  des histologisehe Bild eines I-Ierzmuskels erinnerO). Bei I t~matoxylin-  
Eosinf/~rbung erseheinen sie teils i n  ihrer Eigenfarbe, tails dunkelblanschwarz 

Abb. 11. G. 5~/00. R6ntgenogramm einer ~/~ cm dicken Milzscheibe, 
die 8chatten zahlreicber lgisen/mrde zeigencL 

gel~rbt. Endl ich finder man bei Berliner Blaureaktion vielfeeh Fasern der Balkan 
wie der Gef~BwAnde diffus blau gefi~rbt. An den GefaBen trit~ dabei vor Mlem 
die Elastiea int. Ms deutlieher, wenn auch vielfaeh unterbroehener,  blauer Ring 
hervor. Im unge[grbten Prs  finder man keinerlei Besonderheiten, die hiermit 
in Verbindung zu bringen whren. 

Die BMken. die Sitz soleher HeMe sind, slnd meist  auffMlend kernerm, 
ihre S t ruk tnr  ist  vielfaeh bis zur Unkenntl icbkei t  ver~ndert. Am sehwersten 
sind ihre elastisehen Fase rn  geseh~dig~, die sieh zumeist gar nieht  oder nu t  in 
kfimmerliehen Resten f/~rben lessen. Dagegen sind mit van Gieson sowohl wie 
m i t  Mallory zumeist noah vielfaeh in ihrer ~2ontinuit~t dureh die Eiseneinlage- 
r u n g e n - u n d  z .T .  aueh dureh trisehe Blutungen unterbroehene Bindegewebs- 
fasern darzust.ellen. Die Eisenherde liegen in der I tauptsaehe im Zentrum der 
Trabekel und  lessen oft einen peril0berisehen Saum vollst/~ndig frei; auf die Pu lpa  
greifen sie nicht  tiber. Nur  in I Fall  fanden sieh it~ einer sehmalen angrenzenden 

~ Eine sehr gu~e Anschauung yon diesen Eigentfimlichkeiten gibt die Abb. 2 
der  Arbeit  voz~ SchuTpisser. 
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Pulpazone einzelne siderophore Zellen, Diese Eisenherde im Balken habe ich 
in 8 Fallen in sehr ausgesprochener Weise gefunden, 2real waren sic sp~rlich, 
nur 5 mai fehlten sic ganz. 

Es war zu erwarten, dab diese Fe- und Ca-haltigen I-Ierde einen Sehatten 
bei l~5ntgenbfld geben wiirden. Beifolgendes RSntgenogramm, das ieh der 
Gfite'Prof. Holthusens verdanke, gibt einen guten ~berblick fiber die Verteilung 
der ]~erde an einer 1/2 cm dicken Milzscheibe (Abb. 11). 

Aueh in den Follikeln sind in den 2 F/s wo sich Bhltungen in diesen fan- 
den, diese sowohl wle die eisenhaltigen Abbauprodukte im Zentrum um die Arterie 
herumgelagert. Sie linden sich dann entweder inmitten des fibrotischen l~eticu- 
lums, oder aber die Follikelsubstanz ist in diesem Bezirk mehr oder weniger voll- 
standig zerstSrt, und es ist mtr eine peripherische Zone, die dann ihrerseits stets 
erhebliche Fibroadenie aufweist, erhalten. ])as Eisen in den Follikeln ist ganz 
tiberwiegend intracelluldr als gewShnliches, kSrniges HSmosiderin abgelagert, 
nur in ganz vereinzelten Follikelherden yon besonders groBem Umfang sind 
andeutungsweise die krystallinisehen Formen in sehr sp/~rlicher Menge vorhanden. 
In  der Pulpa ist - -  gleichgfiltig ob reichliche, geringfiigige oder gar keine Blu- 
tungen vorhanden sind - -  die Sp~rlichkeit und das hattfige Fehlen yon Hamo- 
siderin anff~llig. Wo vorhanden, bildete es vereinzeite intracellul/~re K6rnchen, 
zumeist in Reticulumzellen. 

W i r  wollen bei  de r  Besprechung der  Befunde  die zu le tz t  geschi lder ten  
Eisenherde in den  Milzbalken vorwegnehmen,  die, wie wir  sahen,  und  
wie gegente ihgen A n g a b e n  yon  Uhristeiler u n d  Puskepelies gegenfiber 
he rvorgehoben  werden  mag ,  wenn aueh ke inen  regelma$igen,  so doch 
einen sehr  hdiu/igen Befund  in diesen Fa l l en  dars te l len .  Zuers t  wird  
~hnl iches ,  soweit  ich sehe, in der  Diskuss ion zu e inem Vor t rag  yon  
Marchand fiber k rys ta l l in i sehe  E i s e n a b l a g e r u n g e n  in der  Lunge  erwi~hnt, 
und  zwar  yon  Ascho[] und  yon  Oberndor/er, die dera r t ige  Herde  in einer  
l eukamischen  bzw. in einer  Bant i -Milz  gesehen zu h a b e n  angeben,  wobei  
abe r  zu bemerken  ist,  da$  weder  die kurze  Beschre ibung,  die  Oberndor/er 
yon  den  , ,wurm- und  t rop fena r t igen  Geb i lden"  gibt ,  noeh die Schilde- 
rungen  und  Abb i ldungen  Marchands vSllig m i t  dem f ibere ins t immen,  
was in unseren  F~l len  zu sehen ist.  W e i t e r h i n  erw~hnen Umber und 
auch Hart im Vorf ibergehen Befunde,  die viel le icht  h ierher  zu reehnen  
sind. Aber  erst  Eppinger (1920) b i ldet ,  worauf  besonders  Christeller 
au fmerksam mach t ,  in  se inem b e k a n n t e n  Buch  fiber die hepa to- l i ena len  
E r k r a n k u n g e n  sowohI be im hamoly t i s chen  Ik t e ru s  wie bei  de r  hype r -  
t roph ischen  Lebere i r rhose  Gebi lde ab,  die mi t  den  hier  besprochenen  
iden t i seh  zu sein scheinen.  I m  Tex t  legt  er im Z u s a m m e n h a n g  m i t  den  
von ihm beschr iebenen  Ar te r i enve r~nderungen  haupts~chl ieh  Gewicht  
auf die Tatsache ,  dal~ BlUtungen s t a t t ge funde n  h a b e n  u n d  dab  das  yon  
ihm nachgewiesene Eisen  deren  i n t r a v i t a l e  b Ia tu r  beweise. 

E ingehend  h a t  sich d a n n  besonders  mi t  de r  chemischen Natur der  
e igenar t igen  Ab lage rungen  E. 1. Kraus besch~f t ig t  und  h a t  die f~rbe- 
r isehen E igenschaf ten  dieses l~igments naeh  den  versch iedens ten  Rich-  
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tungen hin studiert;  insbesondere konnte er mit  molybdi~nsaurem 
Ammon und Salpeters~ure im histologischen Pri~parat Krystalle yon 
phosphorsaurem Ammoniak gewinnen, woraus er schliel~t, da~ es sich 
um Eiaenphosphat handle. Ich kann durch eigene Nachprfifungen die 
Angaben yon Kraus beziiglieh des Phosphatnachweises durchaus be- 
st~tigenl). Dagegen weichen in meinen Fallen die Ergebnisse mit  den 
verschiedenen anderen yon Kraus herangezogenen Methoden yon den 
seinen etwas ab. Zwar erhielt ich mit  TanninlSsungen nach l~ngerer 
Einwirkung vollsti~ndige Schw~rzung des Pigments; dagegen fi~rbten 
Gallussi~ure, essigsaures H~matoxyl in  und alkoholische Hi~matoxylin- 
15sung immer nur einen Tell desselben, wenn auch den fiberwie~genden. 
Die genannten Fi~rbungen s t immten in ihrem Ergebnis ziemlich genau 
mit  demjenigen gewShnlicher Eisen- oder Delafield-Hi~matoxylin- 
fi~rbungen fiberein. Die Vermutung lag daher nahe, da~ es sich hierbei 
weniger um eine Darstellung des Eisenpigments, als um eine solehe yon 
Kalk handle. Allerdings ergab die Kossasche Reaktion regelmi~l~ig in noch 
geringerem Umfang Silberschwi~rzung, die iiberdies, wie ich tiberein- 
s t immend mit  Kraus land, nur sehr langsam auftrat .  Doch beweist diese ja 
nur die aueh sonst gesicherte Gegenwart yon Phosphat,  nicht die yon Kalk.  
Anscheinend handelt  es sich also bei diesen mit  H~matoxyl in  usw. schwi~rz. 
baren Stoffen um das so vielfach anzutreffende organische Substrat,  das 
zwar die Neigung hat, sich mit  Kalk (und Eisen) zu impri~gnieren, aber 
selbst kein Kalk  ist (yon Spatz ffir das Gehirn als , ,Pseudokalk" be- 
zeichnet). Diese Beimisehungen von Kalk oder Pseudokalk m(ichte ich 
fiir etwas rein Nebenst~chliches halten ; da sie aber in meinen F~llen stets 
vorhanden waren, vermag ich nicht zu sagen, ob das nachgewiesene 
Phosphatradikal  tatst~chlich an Fe oder aber vielleicht an Ca gebunden 
war (kohlensaurer Kalk war nieht nachweisbar). Das Pigment als solches 
ist m. E. gentigend charakterisiert  durch seinen Eisengehalt, seine hell- 
graugri~ne Fttrbung, seine krystallinische Natur  und eine schwache, aber 
deutliche Doppelbrechung. Auf diese letztere mSehte ich besonders hin- 
weisen. Sie wird sonst nur noch von Oberndor]er ftir sehl, wie wir sahen, 
anscheinend nicht vOllig gleichartiges Pigment erwt~hnt. Ein offenbar 
sehr t~hnliches Eisenpigment, das ktirzlich Schuppisser bei Strumen und 
in einer Hodgkinmilz angetroffen hat,  zeigte auffallenderweise keine 
Doppelbreehung. Der Autor spricht deshalb und wegen der wechselnden 
Gestalt den Gebilden krystalhnischen Charakter ab. 

Weiterhin haben Siegmund sowie Christeller derartige eisenhaltige 
Herde demonstriert,  und endlich sind jtingst Christeller und Puskepelies 
in einer ausf/ihrlichen Arbeit auf diese Befunde zur/iekgekommen. Sie 
gehen, wie Eppinger, yon der Arterienerkrankung aus, die die Blutungen 

1) ttierbei wurde ich in freundlichster Weise yon I-Ierrn Prof. Schumm im 
Eppendorfer Krankenhaus unterstiitzt. 

Virehows Archiv. Bd. 254. ] 8 
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und die daraus entstehenden Eisenablagerungen zur Folge habe, w~hrend 
sie die morphologischen und chemischen Bcsondcrheiten des Pigments 
nur im Voriibergehen streifen und nur  die st~ndige Yerbindung mit  
Kalkablagerungen betonen. Sie sind geneigt, die genannten Arterien- 
veranderungcn auf die DruckerhShung zurfickzufiihren, die bei Stauung 
im Pfortadersystem sich durch die welt nachgiebigeren Venen und Sinus 
rtickl~ufig auf die Arterien fortsetze. Von diesem Standpunkt  aus wollen 
sie die zu Venen in Beziehung stehenden Eisenablagerungen, wie Kraus 
und Siegmund sie gesehen haben, nicht als in dasselbe Gebiet gehOrig 
anerkennen, ja auch das Fehlen von Verkalkungen, die sie regelmaBig, 
und das Vorhandensein von Riesenzellen, die sie nie sahen, gilt ihnen 
a l s  Zeiehen, dab in jenen Fallen etwas anderes als bei ih ren  Beobach- 
tungen vorlag. Demgegenfiber bin ieh auf Grund meiner Untersuchungen 
mit  Kraus der Ansieht, dab die Eigenart  dieser Herde durch die Be- 
sonderheit des Pigments gekennzeichnet ist. Die yon Christeller und 
Puskepelies beschriebene Arterienerkrankung war aueh in meinen Fallen 
mehrfach nachweisbar, aber stets nur an einem kleineren Teil derArterien. 
Ob sie, wenn vorhanden, immer fiir die Herde im Balken verantwortlich 
war, vermag ich nicht zu sagen. WandzerreiBung an Balkenarterien 
konnte ich ja nur ein einziges Mal nachweisen. Die Anwesenheit yon 
Eisenpigment in der GefaBwand mOehte ich nicht als beweisend dafiir 
ansehen, dab die Blutung gerade aus dem betreffenden GefaB erfolgt ist; 
es kSnnte aueh yon auBen in die Wand hineingeblutet haben. Jedenfalls 
habe ich das Pigment mit  Sicherheit auch in Venenwandungen beob- 
aehtet.  In  einem Fall konnte ieh keinerlei Arterienver~nderung, wohl 
aber einzelne venOse und massenhaft  capill~re Blutungen nachweisen 
und reich dabei davon iiberzeugen, dab schon letztere sehr erhebtiche 
Ausdehnungen annehmen kOnnen. Da w~re es doch gezwungen, die 
Blutungen, die zur Herdbildung geffihrt haben und deren Herkunf t  
naturgemaB nieht mehr sicher feststellbar ist, als arteriell anzusehen. 

Nicht die Herkunf t  der Blutung, sondern der Boden, in dem sie 
erfolgt, scheint mir das Wesentliche zu sein. Denn Follikelblutungen 
ffihren in diesen Fallen nur ganz ausnahmsweise zu dieser Form des 
Blutfarbstoffabbaus. Welches die besonderen hierfiir maBgebenden und 
im Trabekel verwirklichten Bedingungen sind, ist unbekannt.  Ich mSchte 
nur auf einen Punkt  hinweisen, der bisher nicht hervorgehoben wurde: 
I m  Gegensatz zum H~mosiderin ist die Bildung des krystallinischen 
Eisens offensichtlich nicht an Zelltdtigkeit gekni~p/t. Hun ist die zellige 
Reakt ion in den Balkenherden ganz auffallend gering; die vorhandenen 
Bindegewebszellen sind zwar mit  sparlichen H~mosiderinkOrnern erfiillt, 
aber an Zahl sind ihrer eher weniger als normal, Es miissen also wohl - -  
wenigstens in diesen F~llen - -  die Verhaltnisse nach einer don Balken 
weitgehend zerst0renden Blutung der Anregung phagocyt~rer T~tigkeit 
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recht ungfinstig sein, so dal3 dann die fiberwiegende Menge des zer- 
fallenden Hamoglobins diese ungew~hnliehe Form des Abbaus durch- 
macht.  Damit  soll aber nicht gesagt werden, dab das Vorkommen des 
Pigments auf die Milztrabekel beschrankt sei; an anderen Stellen seheinen 
ausnahmsweise ahnliche Bedingungen vorzuliegen. Herr  Kollege Kraus 
ermachtigte reich feundlicherweise zu der Mitteilung, dab er seither das 
gleiehe Pigment aueh in hamorrhagischen Strumen und in Corpora albi- 
c~ntia gesehen h~t. Aueh Schuppisser fand es, wie erw~hnt, in KrSpfen, 
doch stellt zweifellos der Milzbalken den haufigsten Fundor t  dar. 

Auf die di//use Blau/dirbung yon Bindegewebsfasem und elastischen 
Fasern der Gef~Bwande mSchte ich kein besonderes Gewicht legen. 
Lubarsch hat  in der Diskussion zu meinem Vortrag fiber das vorliegende 
Thema den Verdaeht geaul~ert, daB es sich dabei um Kunstprodukte  
handle. Mit Rficksicht darauf, daB irgendwelche Besonderheit im un- 
gefarbten Prapara t  diesem Befund nicht entspricht, vermag ich diesen 
Verdacht nicht zu widerlegen. Auf alle Falle hat  diese auch sonst schon 
in der Milz mehrfach beschriebene Erscheinung an sich nichts mit  der 
, ,Herd"bildung zu tun, da ich sie auch in Fallen, in denen aul~erdem nur 
das gewShnliehe intraeellulare Hamosiderin vorlag, so z. ]3. bei 2 Fallen 
yon l@imolytischem Ikterus, gefunden habe. 

Nunmehr ware noch das Verhdiltnis der in dieseh Fallen angetroffenen 
Milzverdnderungen zu solchen bei anderen Affektionen zu er6rtern. Zum 
Vergleich standen mir auBer normalen Milzen Stauungsmilzen, Leber- 
cirrhosen, darunter 3 splenomegale, Lebersyphilis und ein Fall yon Pfort- 
aderthrombose anderer Genese zur Verfiigung. 

DaB die Milztumoren bei Pfortadersklerose nicht einfach als Stauungs- 
tumor anzusehen sind, sondern eine der Pfortadererkrankung nebengeerd- 
nete Erscheinung darstellen, ist bereits mit  Best immthei t  yon Lossen und 
Simmonds ausgesprochen worden. Wenn in spateren Arbeiten mehrfach 
doch wieder der PfortaderkreislaufstSrung die alleinige oder Hauptrolle 
zugeschrieben wird (Risel, Gruber, Eppinger, Kuhr), so ]iegt das z. T. 
vieHeieht daran, dab die betreffenden Autoren yon tier Pfortader- 
thrombose, nicht aber yon der Pfortadersklerose ausgegangen sind, erstere 
aber naturgemal~ nicht immer auf letzterer beruht. Vergleicht man die 
histologisehen Bilder unserer Falle mit  denen eehter Stauungsmilzen, so 
fallt der groBe Unterschied ohne weiteres in die Augen. Der eigenartige 
Umbau  der Milzpulpa, sowie die Fibroadenie, insbesondere der Follikel, 
fehlt bei letzteren, ein Unterschied, der besonders bei Elastinfarbungen 
in Erscheinung tri t t ,  wahrend eine leichte, gleichmal3ige Dickenzunahme 
der Pulpagitterfasern bei Malloryfarbung entsprechend den Befunden 
Matsuis aueh hier beobaehtet  wird. Der genannte Unterschied war 
nicht nur bei kardialer Stauung zu beobachten, sondern auch in einem 
Fall, in dem es bei einem Magenkrebs mi t  Lebermetastasen zu Einbrueh 

18" 



264 F. Wohlwill : 

in die Pfortader mit  ansehlieBender Thrombose und zu Stauungsmilztumor 
gekommen war. Uberdies besteht bei Pfortadersklerose keinerlei Paralle- 
lismus zwischen dem Grad der Kreislaufst6rung und der Milzbesehaffen- 
heit, insofern die qualitativen Veranderungen stets im wesentlichen die 
gleichen sind, wie sich auch sonst die Verhaltnisse im Pfortaderquellgebiet 
gestalten, und auch quant i ta t iv  die Milzgr6Be ganz anderen Gesetzen folgt, 
Am augenf~lligsten ist dies im Falle M., wo bei sehr stark ausgepr~gter 
Pfortadersklerose iiberhaupt ]~eine Milzvergr6[3erung vorlag. Ob eine solehe 
frtiher bestanden hat, kann man nat(irlieh nicht entscheiden; doch diiffte 
zu bezweifeln sein, daI~ Milzen, deren Geriist durch starke Vermehrung 
und Verdickung der t~eticulumfasern gefestigt ist, noch eines erhebliehen 
Volumenriiekgangs f~hig sind. Jedenfalls trifft  hiernach die Beobachtung 
Matsuis, der in F~llen von Lebercirrhose bei fehlender Mizvergr613erung 
auch die Gitterfaserhyperplasie vermil3te, ftir unsere F~lle nicht zu. 

Viel gr61~ere Verwandtschaft  mit  unseren Milzver~inderungen zeigen 
diejenigen bei Lebercirrhose. Nur sind bei letzterer die histologischen 
Bilder viel abwechslungsreicher als bei 1Kortadersklerose. Diese sehon 
yon Oestreich, ferner yon K. Ziegler u. a. hervorgehobene Verschieden- 
artigkeit des Milzbefunds bei Lebercirrhose bezieht sich sowohl auf dig 
Fibroctdenie, die in einzelnen F~llen sehr wenig oder gar nicht aus- 
gesproehen, in andereh aber mindestens ebenso stark ist, wie in unseren 
Fallen, als auch besonders auf die Weite der Sinus und kleinen Venen. 
Banti betont,  dal3 diese bei seiner Erkrankung eng seien, wahrend sie 
bei der Lebercirrhose nach Schridde welt sind, ein Unterschied, der auch 
yon Kau/mann hervorgehoben wird. Nach meinen Erfahrungen sehwankt 
der Befund sowohl bei der Lebercirrhose wie bei der Pfortadersklerose, 
aber so, dal3 bei ersterer die weiten, bei letzterer die engen Sinus iiber- 
wiegen und dal3 bei ersterer die Erweiterung einen Umfang annehmen 
kann, wie er bei letzterer nie beobaehtet  wird. Insbesondere konnte ieh 
einen Fall splenomegaler Cirrhose untersuchen, in dem die gesamte Milz- 
pulpa fast nur  aus den m~chtig erweiterten Sinus zu bestehen sehien, 
was dem ganzen ein sehr fremdar~iges, yon der normalen Milzstruktur 
ebenso stark, aber in ganz anderer Weise, wie bei unsereren F~illen, 
abweichendes Gepr~ge gab. Bemerkenswert ist, dab gerade bei einem 
Fall, in dem die Milz den hier beschriebenen weitgehend gleichartig war, 
aueh eine hochgradigere Pfortadersklerose bestand als sonst. Das gilt 
auch fiir einen Fall yon Leberlues, dessen Milz ebenfalls den unsern 
sehr ~hnelte. Ob bier eine Gesetzmgl~igkeit besteht, vermag ich bei 
der Kleinheit meines diesbeziiglichen Materials nicht zu entscheiden. 

Am meisten Interesse beansprucht  der Vergleich mit  der Bantisehen 
Krankheit. Seit Bantis VerOffentlichungen ist der Streit dariiber, ob 
hier eine Erkrankung sui generis vorliegt, nicht zum Schweigen ge- 
kommen, insbesondere wurde die Unterscheidbarkeit  yon splenomegalen 
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Formen der Lebercirrhose sowie von hepatolienalen Erkrankungen sy- 
philitischer Herkunft (Chiari, Marchand) bestritten. Eine mindestens 
ebenso nahe Verwandtschaft zum Banti haben aber die hier besprochenen 
F~lle, bei denen die Pfortadersklerose sei es, dab gleichzeitig Leber- 
cirrhose fiberhaupt nicht besteht oder doch in den Hintergrund tr i t t  
das Bild beherrscht, und das um so mehr, a]s die yon der Milzvene auf 
den Pfortaderstamm iibergehende Venenerkrankung ja zum patho- 
logischen Bild beim Banti vom ersten Stadium an geh6rt. Wir werden 
uns also die Frage vorzulegen haben, ob und wodurch sieh hier eine 
Unterscheidung durchftihren lassen k6nnte, wobei man sich, wenn man 
nicht vollkommen aneinander vorbeireden will, an die Angaben Bantis 
wird halten miissen. 

In klinischer Beziehung whren folgende Punkte yon besonderer 
Wichtigkeit: 1. das Fehlen einer naehweisbaren A'tiologie beim Banti. 
Wir haben oben gesehen, dab dies fiir unsere F~lle nicht durchweg 
zutrifft, in denen Syphilis, Trauma und Erkrankungen im Pfortader- 
quellgebiet eine Rolle zu spielen scheinen. Es sind aber auch Falle dabei, 
in denen jede erkennbare ~uBere Ursache fehlte. Mit dem Banti ge- 
meinsam ist unseren F~llen, dab Alkoholismus keine Rolle spielt. 

2. das Alter : wie die Bantische Krankheit, kommt auch die Pfortader- 
sklerose recht h~ufig in einem Alter vor, in dem die Lebercirrhose zu den 
groBen Seltenheiten geh6rt. 

3. der tyt)ische Verlau] mit seiner Einteilbarkeit in drei Stadien fehlte 
in unseren Fallen ausnahmslos, kommt aber nach Ziegler auch bei 
,,Pfortaderendophlebitis" vor und kann umgekehrt beim Banti fehten. 

4. die von AnJang an bestehende hypochrome An~imie, die aber aueh 
in Bantif~llen nicht selten erst sp~ter nachweisbar wird, ist nur in einem 
unserer F~lle vorhanden gewesen, in der Mehrzahl der anderen lieB sich 
darfiber gar nichts aussagen, weft eine sekund~re An~mie infolge yon 
Magendarmblutung vorlag. 

Allerdings besteht noch keine Einigkeit darfiber, inwieweit Blutungen 
aus dem Magendarmsehlauch auch zum Bride des Banti geh6ren. DaB sie 
im letzten Stadium der Erkrankung vorkommen und die Todesursache 
bilden kSnnen, steht freilich lest. Dagegen sind die F~lle, in denen sie 
friih auftreten und das Krankheitsbild beherrschen, zuerst yon D~v~ 
und Cauchois als ,,splenoportale" Prozesse vom Bantiabgetrennt  worden. 
Demgegeniiber haben Senator, Osler, Isaak u. a. derartige F~lle ohne 
Bedenken zum Banti  gerechnet, wodurch sie nach Eppingers Ansicht 
eine bedauerliche Verwirrung angerichtet haben. Halten wir uns an 
Bantis eigene Angaben, so finden wir in seiner deutsehen Arbeit in den 
Folia haematologiea, dai~ er gelegentlich schon im ersten Stadium Blu- 
tungen aus der Nase und anderen Schleimh~uten wie Zahnfleisch, Magen, 
Darm, Uterus sowie unter die Haut  beobachtete. Er  stellt also die 
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Magendarmblutungen mit  den anderen in eine Linie, so dab wir im 
Unklaren bleiben, ob es sich hier um Folgen der Pfor tadererkrankung 
oder einer allgemeinen hgmorrhagischen Diathese handelt. Jedenfalls 
sind diese Blutungen beim Banti  nur  ausnahmsweise, bei der Pfortader- 
sklerose, wie wir sahen, h(iu/ig ein Frt ihsymptom, und das ist wohl im 
klinischen Bild das wichtigste, wenn nicht einzige Unterscheidungs- 
merkmal.  

5, Die Heilbarkeit durch Milzexstirpation lieB sich nur in einem 
unserer Fglle nachprfifen: hier wurde der Gesamtzustand zweifellos 
gtinstig beeinflui~t; es ist aber in langen Zeitabschnitten noch zweimal 
Blutbrechen aufgetreten. Das schliel~t natiirlich nicht aus, dab der 
ProzeB an der Pfortader zum Stillstand gekommen ist, da die yon friiher 
her bestehenden und wohl kaum einer Riickbildung fghigen Ver~nde- 
rungen eine vollstgndige Wiederherstellung normaler Kreislaufverhglt .  
nisse nicht zulassen dtirften. Wie es in dieser Beziehung sich beim 
echten Banti  verh~lt, dariiber fehlt es, soweit ich sehe, an Effahrungen. 
Ubrigens ist yon giinstigen Erfolgen der Milzexstirpation bei Pfortader- 
thrombose mehrfach Mitteilung gemacht  worden. 

Vom pathologisch-anatomischen Befund bietet die P/ortadererkrankung 
als solche keine spezifischen Merkmale: sie ist bei unseren Fgllen yon 
derselben Beschaffenheit wie beim echten Banti, insbesondere ist bei 
beiden von den Pfortaderwurzeln die Milzvene am regelm~f~igsten und 
stgrksten be t rof fen .  Auch die Lebercirrhose ist, wo vorhanden, der 
gleichen Art  wie beim Banti. Die Frage spitzt sich also auf diejenige 
nach der Spezi/it(it der Milzver~inderungen zu, eine Frage, die auch nicht 
unerhebliches praktisches Interesse hat ;  denn wenn es zul~ssig w~re, bei 
einer operat iv gewonnenen Milz aus einem best immten histologischen 
Bild auf den fiir Banti charakteristischen Krankheitsverlauf zu schliel3en, 
so wiirde das bejahendenfalls eine im allgemeinen gute Prognose zu 
stellen erlauben (Isaak). Eine solche histologische Diagnostizierbarkeit 
der Bantimilz wird nun aber yon der Mehrzahl der pathologischen 
Anatomen bestritten, wenngleich viegach ohne Eingehen a u f  die yon 
Banti angegebenen Einzelheiten. Von neueren Autoren leugnen be- 
sonders Mennet und Di~rr -- letzSerer auf Grund des Studiums Banti- 
scher Originalprgparate - -  grundlegende Unterschiede zwischen Leber- 
cirrhose- und Bantimilz, wenngleich beide in verschiedenen Einzelheiten 
Unterschiede feststellen konnten. Demgegentiber hglt bekanntlich Ep- 
pinger, dem ebenfalls Bantis Pr~parate vorlagen, an der Sonderstellung 
auch des histologischen Milzbildes beim Banti  lest, wobei er aber betont, 
dab echte BantifKlle in Mittel- land Nordeuropa kaum vorzukommen 
scheinen. 

Ffir die Milz bei P/ortadersklerose kann ich einen derartigen Vergleich 
allerdings leider nur auf Grund der Beschreibungen und Abbildungen 
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Bantis und sp~terer Autoren durchffihren. Auf folgende Punkte ist 
dabei das Hauptgewieht zu legen: 

1. soll die Fibroadenie der Pulpa bei den anderen Formen nicht so 
gleichm#i[3ig verteilt sein, wie beim Banti. Bei der Pfortadersklerose 
finden wir, abgesehen yon der besonderen Auspr~gung der Affektion 
um die Gef~Be herum, ebenfalls eine gleichmdi/3ige Reticulumfibrose. 

2. sollen bei der Lebercil]'hose und anderen Formen die Follikel an 
der Fibroadenie entweder gar nicht teilnehmen, oder es sind immer nur 
einzelne fibrotischl). Die Fibroadenie soll mehr die Peripherie, beim 
Banti dagegen das Zentrum des Follikels betreffen, von we sie dann 
in allm~hlichem Ubergang nach der Peripherie zu abnimInt. Nur beim 
Banti endlieh sollen sich vSllig fibrotische Follikel mit Vernichtung aller 
Lymphocyten finden. Mit Ausnahme des letzten Punktes, der aber wohl 
kaum grundlegende Bedeutung haben kann, verhalten sieh alle diese 
Dinge tells regelm~Big, teils h~ufig bei der Pfortadersklerose so wie beim 
Banti. Regelm~Big sind die Follikel an der Fibroadenie beteiligt, aller- 
dings schwankt die Zahl der erkrankten MMpighischen K6rperchen er- 
heblich, und der Ubergang der fibrotischen in die normalen Kn6tchen- 
bezirke kann sowohl verh~ltnism~Big seharf wie ganz allm~hlich sein. 
Jedenfalls sind him-in nur unkonstante und, soweit vorhanden, rein 
quantitative und daher schwer abzugrenzende Untersehiede gegeniiber 
,,echtem Banti" zu erblicken. Bezfiglich der Unterscheidung, ob es sieh 
um ~peripherische odor zentrale Fibroadenie handelt, mu[~ erst eine Ver- 
st~ndigung fiber die Bedeutung dieser A, usdriicke vorangehen: wenn 
,,zentral" bedeuten soll ,,urn die Zentralarterie herum", so ist in unseren 
Fallen die Fibroadenie ausgesproehen zentral, allerdings mit der MaB- 
gabe, dab sie meist an der Arterieneintrittsstelle am st~rksten, bisweilen 
aber auch w~hrend des ganzen Verlaufs dureh das KnStehen gleieh- 
mggig ausgepr~gt ist. Soll ,,zentral" dagegen heiBen ,tim Zentrum des 
.FoUilcels", so muB man berfieksiehtigen, dab die Zentralarterie gar nieht 
selten nur eine kleine Randzone des KnStehens durchquert und somit 
vom Zentrum ziemlieh wait abgelegen ist. Eine in diesem Sinne zentrale, 
d .h .  yon der Arterie unabh~ngige, lVibroadenie habe ieh nie gesehen, 
aber  ebensowenig Bilder, wie Eppinger sie als bei ,,sog. Banti" vor- 
kommend und gegen eehten Banti spreehend abbildet und besehreibt 
(Abb. 59 u. 60, S. 354 u. 355; Text S. 439), wo um die Zentralarterie 

1) In dieser Beziehung besteht ein merkwtirdiger Widerspruch innerhalb 
Bantis Arbeit in den Folia haematologie~. S. 49 heigt es: ,,Die fibroadenischen 
Ver~nderungen haben ihren Sitz in der Pulpa und in den Follikeln, sie sind gleich- 
artig in der Pulps tiber das ganze Organ zerstreut, dagegen sind sie nur in einzelnen 
Follikeln lokMisiert; die anderen bleiben gesund." S. 55 dagegen lesen wir: ,,tTbri- 
gens besteht in der Milz die Fibroadenie nur in den Follikeln, die Pulpa wird nie- 
mals oder nur sehr leieht angegriffen." Wieweit an diesem Widersprueh die aller- 
dings reeht sehleehte l~bersetzung sehuld ist, m6ehte ieh nicht entseheiden. 



268 F. Wohlwill: 

nicht die geringste Massenzunahme von fibrill~rem Gewebe erkennbar 
ist und die Fibroadenie sich vOlhg auf die Peripherie beschr~nkt. Verl~uft 
vielmehr die Arterie durch das Follikelzentrum, so ist auch die Fibroadenie 
zentral. Einen Anhalt dafiir, dab etwa die peripherische Fibroadenie yon 
der Pulpa auf die Follikelrandzone tibergegangen w~re, wie das fiir syphili- 
tische Milztumoren angegeben wird (Banti, Marchand), war nie zu gewin- 
nen: Nun kann es keinem Zweifel unterliegen, dab Banti das ,,zentral" im 
erstgenannten Sinne meint, und so bin ich iiberzeugt, dab zwischen der 
Follikelfibroadenie beim Banti und in meinen F~llen kein durchschlagen- 
der Unterschied besteht. 

3. Bezfiglich der Sinus sei auf das bei der Abgrenzung gegen die 
Lebercirrhose Gesagte verwiesen. Die fiberwiegende Zahl meiner F~lie 
unterscheidet sich in dieser Beziehung nicht vom Banti, und das um so 
weniger, als, wie Banti selbst zugibt, auch bei seiner Erkrankung in 
seltenen F~llen an einzelnen Teilen der Milz erweiterte Sinus vorkommen. 

4. Das Fehlen bzw. die grol3e Seltenheit phagocytdirer Vorgdinge ist 
beiden Prozessen gemeinsam. 

5. Die Fibroadenie beim Banti soll unabhdngig yon ,,granulomatssen 
Wucherungen", ja fiberhaupt von jeglicher Zellreaktion entstehen. Dal3 
in unseren F~llen eine erhebliche Vermehrung von Reticulumzellen an- 
zunehmen ist, scheint mir fraglos; dab diese mit der Vermehrung der 
Reticulumfasern in Zusammenhang steht, muf~ man wohl als wahr- 
scheinlich bezeichnen (s. Lossen; nach Matsui sind bei der fOtalen Milz Be- 
ziehungen der Gitterfasern zu ~en Reticulumzellen deutlich) ; man kann es 
aber nicht beweisen. Andererseits ist es nach allen Analogien schwer, sich 
vorzustellen, dab die grol3e Massenzunahme yon Reticulumfasern, die ja an- 
gesichts der meist betr~chtlichen Milzgr613e nicht nur relativer, sondern 
auch absoluter Natur sein mul3, ohne Zellvermehrung sich einstellen sollte. 

Zu diesen ffinf Hauptpunkten Bantis hat Di~rr zwei weitere hinzu- 
gefiigt, das eine ist die yon Diirr selbst als nicht spezifisch anerkannte 
,,Trabelcelau/splitterung", die in unseren F~llen ebenfalls, wenn auch 
nicht ausnahmslos, beobachtet wird. Das andere ist die yon ibm fest- 
gestellte Sinushyperplasie. Ohne Einsichtnahme in die Originalpr~parate 
Bantis mOchte ich mich eines Urteils enthalten, ob derartiges bei meinen 
F~llen vorkommt oder nicht, und will nur betonen, dab Bilder, wie 
Banti sie in Abb. 2 und 3 seiner Arbeit in den Folia haematologica g ib t ,  
durchaus auch von Milzen meiner F~lle stammen k6nnten. 

Kommen wir nach diesen ErSrterungen auf die Frage der Unter- 
scheidbarkeit von Banti-Milz und Pfortadersklerosemilz zurfick, so 
werden wir folgendes sagen k6nnen: 

Das histologische Bild ist bei beiden recht (ihnlich, insbesondere auch, 
wenn man es mit demjenigen bei der Lebercirrhose vergleicht. W e n n  
man sich aber an die Angaben Bantis und zum Teil auch Diirrs h~It, 



0her Pfortadersklerose und Banti~thnliche Erkrankungen. 269 

so sind doch gewisse Unterschiede unverkennbar, die allerdings im 
wesentliehen quantitativer Natur sind und yon denen jedes im einzelnen 
Fall versagen kann. Die totale VerSdung yon Follikeln habe ieh in 
meinen F~llen zwar nie gesehen, ich wiirde es aber nicht fiir berechtigt 
halten, auf diesen einen Umstand eine Ablehnung der Banti-Diagnose zu 
griinden. Danach werden wir uns mit der Feststellung beseheiden 
mfissen, dal] die histologische Untersuchung der Milz uns zwar nicht 
selten einen echten Banti abzulehnen, nie aber einen solchen mit Sicherheit 
zu diagnostizieren erlauben wird. Stets werden wir auch das Iclinische 
Bild mit heranzuziehen haben. 

In theoretischer Beziehung kSnnen wir diesen Beobachtungen die 
Lehre entnehmen, dal~ auf diesem Geblet, wie auf so vielen anderen, 
schar/e Grenzen nicht bestehen: Es gibt offenbar eine Reihe verschieden- 
artiger Sch~dIichkeiten, die dutch einen verwandten Mechanismus Leber, 
Pfortader und Milz sch~digen, wobei die Richtigkeit der interessanten, 
aber unbewiesenen Theorie K. Zieglers, nach der der Krankheitsprozel~ 
auf dem Lymphwege yon einem zum anderen Organ fibergreifen soll, 
dahingestellt bleiben mag. Je naehdem welches Organ zuerst und am 
st~rksten gesch~digt wird, werden sich Funktionsst(~rungen und 
Folgeerscheinungen verschieden gestalten, insbesondere wird das Bild, 
das die Milz bietet, yon den quantitativen und zeitlichen Verhaltnissen, 
in denen Reticulumfibrose und Pfortaderstauung zusammentreffen, ab- 
h~ngen. So kommt es nach Banti bei seiner Erkrankung trotz Pfortader- 
stauung nicht mehr zu einer Erweiterung der Sinus, weft die Starrheit 
des Reticulums ein Nachgeben gegenfiber dem Blutdruck nicht mehr 
mSglich macht, 

Die Bantische Erkrankung ware demnach fraglos diejenige, bei der 
der Nachdruck auf der Milzerkranlcung liegt und bei der dieses Organ am 
frfihzeitigsten erkrankt und deshalb auch die am weitesten vorgeschrit- 
tenen Stadien des Prozesses: v(illig fibrotische Follikel u. dgl. aufweist. 
Dabei kann es dahingestellt bleiben, ob wires  bier mit einer ~tiologisch 
einheitlichen Affektion zu tun haben. Bei der Pfortadersklerose, die 
wie Ziegler mit Recht ausffihrt, in der Mitre zwischen Lebercirrhose 
und Banti steht, werden wir uns nicht wundern, im klinischen Bild die 
Magendarmblutungen im Vordergrund stehen zu sehen. Aber bei jeder 
dieser Erkrankungsformen mischen sich in wechselndem Mengenver- 
h~ltnis diesen Hauptanzeichen solche yon seiten der beiden anderen 
Organe hinzu, und so entsteht, wie das die tats~chliche Erfahrung zeigt, 
eine grol~e Reihe in den Grundzfigen gleichartiger, aber in den Einzel- 
heiten voneinander abweichender Krankheitsbilder. 

Unter diesen Umst~nden wird es zwar gelingen, gewisse Grenztypen 
genauer zu charakterisieren, die Fiille der Einzelformen wird sich aber 
hie in ein Schema zw~ngen lassen. 
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Zusammen/assung. 
1. Die  P/ortadersklerose i s t  eine Tel lerscheinung e iner  Re ihe  yon  

E rk rankungs fo rmen ,  die  Milz, P f o r t a d e r  und  Lebe r  in  Mi t le idenschaf t  
ziehen. Es  g ib t  F~lle,  in denen  sie de ra r t i g  im Vordergrund des k l in ischen 
u n d  pa tho log i sch-ana tomischen  Bildes  s teht ,  dab  sie in  U b e r e i n s t i m m u n g  
m i t  Borrmann und  Simmonds als eine selbstgndige Erlcranlcung anzusehen 
ist .  I n  diesen F~l len  i s t  sie s icher  n i ch t  yon  e iner  Thrombose  abh~ngig.  

2. I n  ihrer  ~4"tiologie spielen Syphi l is ,  T r a u m a  u n d  En tz f indungen  
im Pfor t ade rque l lgeb ie te  eine Rolle .  

3. Kl in isch  s tehen Magendarmblutungen wei taus  im Vorde rgund  der  
Ersche inungen ,  w~hrend  sonst ige Fo lgen  der  P fo r t ade rk re i s l au f s tS rung  
h~ufig Iehlen oder  sehr  g e r i n g  sind.  

4 .  Die bei  P fo r t ade r sk l e ro se  regelm~l~ig, zuweilen auch ohne Ver- 
grSl~erung des Organs,  au f t r e t ende  Milzverdnderung i s t  de r jen igen  be im 
Banti nahe  v e r w a n d t  und  un te r  U m s t ~ n d e n  n i ch t  yon  ihr  zu un te r -  
scheiden.  Sie is t  m i t  Simmonds nicht als Fo/ge der  Pfor tadersk le rose ,  
sondern  als dieser  nebengeordnet aufzufassen.  

5. Die Follilcel/ibroadenie geht  in diesen F~l len  s t e t s  yon  der  Zen t ra l -  
arterie aus,  i s t  a b e t  meis t  an  de r  E in t r i t t s s t e l l e  in  den  Fo l l ike l  am 
s t~rks ten .  

6. Blutungen s ind in der  Milz fas t  r e g e l m ~ i g  anzutreffen.  Sie s tehen 
nur  zum Teil  im Z u s a m m e n h a n g  m i t  de r  yon Eppinger und  Christeller 
und  Puslcepelies beschr iebenen Ar t e r i ene rk rankung ,  zum Tell  s t a m m e n  
sie aus Venen und  Capi l laren.  

7. Der  Blut/arbsto]]abbau erfolgt  in  den  Trabeke ln  zum Tell  un t e r  
Bi ldung  des besonders  yon  E. I. Kraus s tud ie r t en  eisenhaltigen Pigments. 
Dieses is t  durch  seine krys ta l l in i sche  Beschaffenhei t ,  seine leichte  ] )oppel-  
b rechung und  hel lgrt ingelbe F a r b e  charak te r i s i e r t .  E in ige  de r  yon  Kraus 
angegebenen  f~rber ischen E igenschaf ten  d i i r f ten  sich dagegen d u t c h  Bei- 
mischung  yon  Kal]c und  ]callcgierigen Stoffen erkl~ren.  

8. I n  d e m  ausf i ihr l ieher  beschr iebenen Fa l l  M. war  ein a l t e r  kavernSs  
umgewande l t e r  P f o r t a d e r t h r o m b u s  vol l s t~ndig  ve rka lk t .  
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