
(Aus dem Pathologischen Institut Mtinchen. - -  Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. Borst. ) 

Uber 0ie Entstehung der ,,periarteriellen Eisen- und  
Kalkinkrustationen in der Milz". 

V o n  

Fritz K|inge, 
Assistent. 

Mit 5 Textabbildungen. 

(Eingegangen ant 8. November 192 4. ) 

Christeller und Puskeppelies berichten in Virchows Archiv 250 aus- 
ftihrlich fiber einen bisher wenig bekannten Milzbefund yon periarterieller 
Eisen-Kalk-Inkrustat ion in engem AnschluB an schwere degenerative 
Arterienver~nderungen. Sie beschreiben fiber die ganze Schnittfl~che 
verstreute, gelb pigmentierte, makroskopisch gut sich~bare Herde, die 
sich histologisch --  wie die guten Abbildungen deut]ich erkennen lassen 
--  als pigmentierte Degenerationsherde in unmittelbarer N~he der schwer 
ver~nderten Gef~Be erweisen. Ihre eingehenden Untersuchungen machen 
es wahrscheinlich, dab es auf dem Boden der Arterienerkrankung zu 
B]utungen kommt,  die als Quelle fiir das Zugrundegehen des Milzgewebes 
und fiir die Eisenpigmentierung, der sparer Verkalkung und als letzte 
Phase dissezierende Leukocytenanhaufung folgen, anzusehen ist. 

Die mitgeteilten Befunde sind eine Erweiterung der yon Eppinger 
in seiner monographischen Darstellung des hepato-lienalen Systems bei 
Milzen yon h~molytischem Ikterus und hypertrophischer Lebercirrhose 
beschriebenen Ver~nderung. Beztiglich des Vorkommens geht Christellers 
Ansicht fiber die yon Elgpinger hinaus. W~hrend Elgpinger die beschrie- 
benen Bilder in der yon ihm gefundenen ausgepr~gten Form fiir einige 
Milzerkrankungen f t i r  charakteristisch hMt, zeigen Christeller und 
Puskeppclies in ihrer Arbeit, dab diese Milzgef~6ver~nderungen in weir 
st~rkerem MaBe als bei Eppingers F~llen bei den verschiedensten Er- 
krankungen sich finden: bei atrophischer Lebercirrhose, syphilitischer 
Lappenleber, Carcinommetastasen der Leber, alter Ffortaderthrombose,  
narbiger Stenose des Pfortaderstammes,  bei Splenomegalie und bei 
h~molytischem Ikterus. Sie sind der Ansicht, dal3 das Gemeinsame ihrer 
FMle in der Stauung im Pfortadersystem zu sehen ist. Sie kommen zu 
dem SchluB, dab ,,mangels genauer Einsicht in den Mechanismus der 
Entstehung die Pfortaderstauung als ein st~ndiger Faktor  ihrer Ent-  
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stehungsbedingungen anzusehen ist". Christeller glaubt also, daB, mit- 
bedingt dureh die Pfortaderstauung, degenerative Vergnderungen an 
den kleinen Milzarterien einsetzen, die Veranlassung zu einer Blutung 
per rhexin mit folgender Umwandlung des Ergusses geben. Er konnte 
zwar niemals einen EinriB eines Gef~Bes nachweisen, schliel]t diesen 
vielmehr aus der GrSBe des Ergusses, die durch einfache Diapedese nieht 
zu erkl~ren sei, und beruft sich auf Eppinger, dem es mehrmals gelang, 
einen Einr i ]  zu linden, und der auch eine deutliche, nicht migzuver- 
stehende Abbildung davon bringt (Seite 439, Abb. 73); Befunde, die 
Eppinger veranlassen, in der Rhexisblutung einen Weg zu sehen, auf 
dem das Blur in pathologischer Weise aus den Gefh[~en in die Pulpa ein- 
dringen kann. 

Bei dem hohen Grade und der groBen Ausdehnung, den die Ver~nde- 
rungen bei Christellers F~llen darboten und bei der grfindlichen Unter- 
suchung zum Teil in Seriensehnitten, gibt das negative Resultat, die 
Genese der Blutung nachzuweisen, doch zu denken. Es erseheint bei der 
mangelhaften Einsicht, die wir in die Entstehung dieses Krankheits- 
bildes der Milz fiberhaupt haben; wfinschenswert, jeden dieser offenbar 
seltenen oder doeh bisher kaum beachteten F~lle zu untersuchen. 

In  folgendem soll fiber einen einschl~gigen Fall berichtet warden, der 
bemerkenswert erscheint, wail er die erw~hnten Ver~nderungen in einer 
solchen Ausdehnung zeigt, wie sie bisher nicht beschrieben wurden. Bei 
dem hohen Grad der StOrung gelingt es, die Beziehungen der Gef~g- 
ver~nderungen zu den Degenerationsherden deutlich zu erkennen. Wir 
haben Bilder erhalten, die uns --  f fir unseren Fall wenigstens --  nicht 
gestatten, eine Blutung dureh Gef~[tzerreiBung anzunehmen, die uns 
vietmehr die tt~morrhagie als eine infarktartige, bedingt durch die 
Gef~Bwandschhdigung mit Einengung des Lumens, anzusehen zwingen. 

Die 58 Jahre alte Kranke wurde in der ehirurgischen Klinik, die mir das 
Krankenblatt giitigst zur Verffigung stellte, wegen eines eingeklemmten 
Schenkelbruchs operiert. Bei der Operation land sich bereits eine diffuse Peri- 
tonitis, an der die Kranke trotz ehirurgischer MaBnahmen zugrunde ging. - -  Von 
friiheren Krankheiten wurde, auBer der seit Jahren bestehenden Hernie, niehts 
angegeben. Sektionsdiagnose: Zustand nach Enteroanastomose des unteren Di'enn- 
darms. Gangr~n der vorgelagerten D~tnndarmschlingen. Di]]use ]ibrin6s-jauchige 
Peritonitis. Bronchopneumonie beider Lungen-Ober- und -Unterlappen. Hypostase 
der Unterlappen. Tri~be Schwellung der Leber. Alte iVarben der Milzober/l(tche; 
Perisplenitis. Alte pigmentierte Narben der Milz. Bei der Sektion ianden sich die 
iibrigen Orgaue nicht ver/~ndert, vor allem das Herz und die Kranzgef~fle o. ]3. 
Die Aorta zart, zeigt nur geringe Verkalkung am Areus, peripherw/~rts abnehmend. 
Die Leber bietet auBer der trfiben Zeiehnung nichts Abnormes, insbesondere keine 
Zeiehen kardialer Stauung und keine Bindegewebsvermehrung. Die Pfortader 
ist frei. Die l~ieren haben glatte Oberfl/~ehen und zeigen gut erhaltene l~inde. 

Der bemerkenswerteste Befund, auBer der akuten t6dlichen Peritonitis, 
war der an der Milz. Das Organ zeigt folgende MaBe: 11 -- 8 --  3 cm; 
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Gewicht  260 g (Wi~gung und  Messung ers t  nach  Forma l in f ix i e rung  vor-  
genommen) .  Das Organ is t  also m~l~ig vergrOi3ert, yon  e iner  f leckigen,  
verd ick ten ,  zum Tell b r a u n  gef~rbten  Kapse l  eingehii l l t ,  die mi t  d e m  
Zwerchfel l  verwachsen  ist. Auf  der  Oberfl/iche l i nden  sich einige t ier  
eingezogene Narben .  Die dunke l ro te  Pu lpa  is t  zwar  weich, abe r  n ich t  
abs t re i fbar .  Trabeke lze ichnung  verwischt ,  Fol l ike l  t r e t en  n i ch t  hervor .  
Beher rsch t  wird  das  Bild der  Schni t t f l~che yon  zahl re ichen gelb ge- 
fKrbten Zfigen und  Inseln,  die sich scharf  yon  dem dunke l ro t en  Paren-  
chym abheben  und  eine Ausdehnung  bis zu 1 cm Bre i te  haben.  Schon 
makroskop isch  sieh~ m a n  in d iesem p igmen t i e r t en  Gewebe zahlre iche 
Gef~f3durchschnitte liegen, deren Dickwand igke i t  auffKllt. A n  einigen 
k a n n  man  nur  mi t  Miihe das  L u m e n  sehen. 

Abb. 1. Natiirliche Farbe  und Konserv ie rung  in Formalin.  (2/a der  nattirl.  GrSBe). 

Auf Nachbarschnitten erkennt man, da$ die scheinbar isolierten Herde fast 
alle mit dem grol3en Netzsystem der gelb gef~rbten Ziige zusammenh~tngen; nut 
einzelne liegen frei im Parenchym. Diese Ver~nderungen finden sich haupts~chlich 
in dem Parenchym um den Hilus herum, nach der Oberfl~che zu sich verlierend; 
nut einzelne liegen direkt unter der Kapsel. Auf Parallelschnitten stellt man lest, 
da6 etwa ein Drittel des Organes diese Pigmentherde zeigt. Die gro!~en Gef/~Be 
der Milz, sowohl die Arteria lienalis wie ihre Aufzweigung im Hilus, sind makro- 
skopisch nicht ver~ndert. 

Liel~en sich schon so in den  P i g m e n t s t r a S e n  und -herden viele d ick-  
wandige  Gef/~$e erkennen,  so zeigt  das  his tologische Bi ld  an  all  den  
Stellen,  von denen  St i icke zur  Un te r suchung  genommen  wurden,  d a b  
die Herde  immer  u m  schwer ver~Lnderte Gefal~e g rupp ie r t  sind. 

39* 
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Die folgenden Bilder s t a m m c n  alle aus c inem Block, der in Serien 

geschni t ten  wurde,  um die Beziehungen der GefaBe zu den herdf6rmigen 

E r k r a n k u n g e n  aufzudccken.  Sie sind durchaus  charakter is t isch und 
wiederhoien sich fiberall. 

Bild 2 gibt eine ~bersicht fiber die Anordnung der Herde. Scheinbar wahllos 
im Mflzgewebe zerstreut, linden sich sehalff begrenzte, untereinander vielfa~h 
zusammenh~ngende Bindegewebsinseln, die einen starken Gehalt an Eisenpigment 
und Kalk aufweisen. ~rir k6nnen auf eine Wiedergabe dieser Pigmentbefunde 
verzichten, well Christelters gute Abbi|dungen sich v61Iig mit den unserigen 
decken. Wie dort sehen wir, dab die Bindegewebsfasern sich diffus mit Eisen 

Abb. 2. LupenvergrOl,~erung. 

und Kalk impr/~gniert haben, (Phosphor- und kohlensaurer Kalk.) Besonders 
an den Rindern der tterde, aber aueh um die GefgBe herum, findet sich das Pigment. 
Auch die Lamina elastiea interna ist vielfach mit Eise~ffarbstoff imprigniert. 
Das Bild 2 ist eine Elastinfirbung, infolgedessen ist der Kalkgehalt dutch die 
Salzs~urebehandlung entfernt. Da bei dieser Firbung das Eisenpigment nicht 
zur Darstellung kommt, sieht man die gequollenen Bindegewebsfasern seheinbar 
unpigmentiert. Bei diesem auf Elastin gefirbten Schnitt lttBt sieh nun gut sehen, 
wie die dem Anschein naeh regellos gelagerten Herde stets den Mantel um eine 
schwer verinderte Arterie bilden. Sie weisen in ihrer Mitte stets ein solches ver- 
andertes GefiB auf. In dem Schnitt, den Bild 2 wiedergibt, sind bei a) und b) 
solehe Arterien zu sehem Andere Sehnitte der Serie lassen erkennen, dab jeder 
Pigmentstrang ein solches erkranktes Gef~g besitzt. Ebenso l~Bt sich genau sehen, 
dab die Gef~f~e yon den verbreiterten Bindegewebsziigen der Balken umgeben 
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sind, die als ein durch Elast in  dunkel gefarbtes Gertist die erkrankten Schnit te  
durchziehen. 

Um die Ar t  der Gef~Bver~nderung und  die Ar t  der Gewebe, aus dem die 
Pigmentherde bestehen, sowie die Beschaffenheit des tibrigen Milzparenchyms 
festzustellen, be t rachten  wir bei sti~rkerer Vergr61~erung Bild 3. 

Im noch erh~ltenen Milzgewebe l inden wir einen grol3en Reich tum an  roten 
Blutk6rperchen, besonders in der Pulpa, weniger ir~ den Venensinus. Die FoBikel 
t re ten  durch die starke Blutfiille (septischer Zustand) sehr zurtick, sind aber 
fiberall zu erkennen. Eisenpigment ist hier nirgends zu finden. Das Bindegewebe 
ist  weder in den Trabekeln noch in der Pulpa  vermehrt ,  ebensowenig das elastische 
Gewebe. Auch die Bielschowsky-F~rbung zeigt, dalt die Gitterfasern n icht  ver- 

Abb. 3. An den Arterien c und d ist keine Media mehr zu erkennen. L.e. int. und L. e. ext. 
sind v611ig verschmolzen. 

sti~rkt sind, im Gegensatz zu einem Testpri~parat yon einer Stauungsmilz. Nun  
zu den pigmentier ten Gewebsabschnit ten:  bei v .G.-  und  H.-E.-Fi~rbung sieht 
man schon, dab zwei verschiedene Gewebe vorliegen: Unmi t t e lba r  u m  die Ge- 
l~tBe ein Streifen l~ngsverlaufender Bindegewebsfasern, die sowohl bei Silber- 
impregnat ion wie bei Elastin~&rbung als die verbrei ter ten Milzbalken zu erkennen 
sind (siehe auch Bild 2). AnschlieI]end an  diese Gebilde folgt dann  ein (heller 
gef~rbtes) Bindegewebe, ~ast ohne elastisehe Fasern, mi t  ganz versehieden orien- 
t ier tem Faserverlnuf. L~ngsverlaufende Fasern, in die Balken einstrnhlend, 
wechseln ab mit  netzfSrmig-, kreuz- und  querverlaufenden. Diese Abschnitte,  
die vor allem bei Bielschowsky-F~rbung einen reticul~ren Bau erkennen lassen, 
sind aus der hy~linen Degeneration der Reticulumfasern hervorgegangen. Das 
Milzparenchym zwischen ihnen ist vSllig geschwunden, oder man sieht wie bei a) 
noch Reste yon Milzzellen zwischen dem hyalinen, gequollenen reticul~ren Gewebe 
liegen, ebenso aueh zahlreiehe rote Blutk6rperehen,  z .T.  gut  erhalten, z .T.  ill 
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eisenpigmentierte Scheiben verwandelt. An Stellen wie b) haben die Bindegewebs- 
fasern einen l~tngsfibrillM'en Bau. Hier ist yon der urspriinglichert Milzstruktur 
nichts zu sehen, vielmehr ist alles Parenchym durch Narbe ersetzt. Zwischen den 
Bindegewebsfasern liegt an verschiedenen Stellen, besonders am Rande der Narbe, 
scholliges, gelbbraunes H/~mosiderin. Oxydasefi~rbung zeigt in der Pulpa mi~Bigen 
Reichtum an Leukocyten; dissezierende Leukocytenanh~ulungen um die er- 
krankten fleckige n Teile wurden nirgends gefunden. 

U m  die Gef~gveri~nderung und  ihre Beziehung zu den p igmen t i e r t en  
N a r b e n  festzustel len,  un t e r such ten  wir  mehrere  B16cke in Ser ienschni t -  
ten.  W i r  konn t en  genau verfolgen,  dal3 die in Bi ld  2 und  3 s ich tbaren  
sehwer veri~nderten Gefi~Se alle demselben  Ar te r i engeb ie t  zugeh6ren,  
deren  H a u p t s t a m m  ira . S c h n i t t  mi tge t rof fen  ist. Es l i igt  sich lest-  

Abb. 4. 

stetlen, d a b  diese groBe Ba tkenar t e r i e  der  Ur sp rung  der  schwer ver~nder-  
t en  k le inen  Balkenar te r ien ,  z . B .  t~ild 2a) und  b) ist.  Ebenso  l~gt  sich 
e rkennen ,  dab  die Meinsten Balkenar te r ien ,  die im Bild 3 urn die Ar te r ie  c) 
Ms vOllig verOdete Gef~Be zu sehen sind, yon  der  mi t t l e r en  BMkenar te r ie  c) 
en tspr ingen.  Somi t  konn te  gezeigt  werden,  dab  die im Bereich der  
Na rben  ver laufenden  degener ie r ten  Ar t e r i en  zu einem Gef~tl]gebiet 
gehOren. 

Welehe r  A r t  s ind nun die GefiiBveri~nderungen ? Beginnen wir  mi t  
der  gr6[3ten Balkenar te r ie ,  d ie  e inem Gefgl3 gleich naeh  dem Ursprung  
aus dem I t i lus  entspr icht .  

Wit sehen da in Bild 4 eine auSerordentlieh starke Verdickung der Intima. 
In dem Schrggsehnitt k6nnen wir besonders gut bis zu 5 elastische Lamellen 
unterscheiden, die in ein kernarmes, hyalines Bindegewebe eingebettet sin& Ganz 
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auffallend ist die Elasticawucherung der Lamina elastica interna, die aus einem 
unentwirrbaren Kn/tuel elastiseher Lamellen besteht. Zwischen den Schlaufen der 
stark geschl~ngelten elastischen Haut  sind gelegentlich rote Blutk6rperchen zu 
sehen. Die Media ist gr61~tenteils v611ig geschwunden, nur gelegentlieh finder 
man einzelne Muskelfasern, in einer hyalinen Masse gelegen. An anderen Stellen 
(a) ist die Muscularis noch als ein schmales Muskelband zu sehen. Oft geht die 
Lamina elastica interna direkt in die Lamina elastica externa fiber. Das ad- 
ventitielle Gewebe zeigt vielfaeh scholliges, verklumptes oder k6rnig zerfallenes 
Elastin. Auch das fibrill~tre Bindegewebe ist nieht selten mit Elastin impr~gniert. 

Betrachten wir denselben Schnitt bei v. G.-F/trbung, so sehen wir dieses, im 
vorigen Schnitt Elastin-gef~trbte Gewebe, als eine stark lichtbreehende, hellgelbe 
Masse, tells aus Fasern, teils aus verklumpten, scholligen Bruchstiicken bestehend. 

Eine mittlere Balkenarterie sehen wir in Bild 3 bei d). Hier steht neben der 
gleichen Ver/~nde~ng am elastischen Gewebe der v611ige Schwund der Muscularis 
und die hyaline Verquellung der Int ima im Vordergrund. Kerne sind in der 
In t ima nicht naehweisbar. Das Hyalin f~rbt sich nach v. G. gelb, naeh kom- 
binierter Harts Elastica-van Gieson-Behandlung bekommt es einen rosa Ton. 
Vom Lumen ist nur noch ein ganz kleiner Aussehnitt iibrig. Die Endothelzellen 
sind deutlich; im Lumen linden sich rote BlutkSrperchen. Fast  iiberall findet 
sich unter dem Endothel eine elastische AbsehluBlamelle, die anch gelegentlich 
gespalten ist. 

Ein ~hnliches Bild einer mittleren Balkenarterie sehen wir in Bild 3 bei c), 
nur ist hier der ProzeB welter vorgeschritten. Von Gef/~Bwandsehichten ist nichts 
mehr zu erkennen. Das Gef~f] besteht aus einer zentralen hyalinen S/~ule, um die 
herum ein kn/~uelartig verwickeltes Elastingeflecht sich lagert. DaB es sieh nur 
um Schr~gschnitte und nicht um Tangentialschnitte handelt, geht aus den Serien- 
untersuchungen hervor. An Stelle der Media sieht man selten ein ganz lockeres 
f~tdig-hyalines Gewebe, das an schleimig-degeneriertes Bindegewebe erinnert. 

Die kleinsten Balkenarterien steUen einen hyalinen Kern mit  einem Gewirr 
elastischer Yasern und Schollen in der Peripherie dar. Die Lamina elastica interna 
zeigt an den Arterien der verschiedensten Kaliber eine Durchtr/~nkung mit  Eisen- 
Kalk-Farbstoffen. 

Die Gef~f3e des Milzparenchyms auBerhalb der Narben zeigen keine hoch- 
gradigen Ver/~nderungen. Eine grol~e Balkenarterie sehen wir in Bild 2 bei c) 
getroffen. Sie ist, wie auch die yon ihr abgehenden Arterien, nicht erkrankt. Die 
Zentralarterien zeigen durchweg m~l~ige Hyalinisierung ihrer In t ima und auch 
der Media; vereinzelt sieht man in den Capillaren hyaline Massen liegen. 

Die Arteria lienalis und die Hilusarterien bieten histologisch das Bild einer 
geringen elastischen Hyperplasie, ein Befund, der bei dem Alter der Pat. (58 gahre) 
nicht als pathologisch angesprochen werden darf. Die Milzvenen aller GrSBen 
zeigen keine Besonderheiten, nur sind die ven5sen g/~ume in den Narben erweitert. 
Thromben, Mtere oder frischere, lassen sich auf keinem Schnitt nachweisen. 

Zusammenfassung: Bei  e iner  5 8 j ~ h r i g e n  F r a u ,  die  an  e iner  P e r i t o n i t i s  

n a c h  e i n g e k l e m m t e m  S c h e n k e l b r u e h  s t i rb t ,  f i nde r  s ich in  d e r  e t w a s  

vergrOl3erten Milz (sept isch)  e in  N e t z  y o n  f a s t  i ibera l l  z u s a m m e n h ~ n g e n -  

d e n  v e r k a l k t e n  N a r b e n h e r d e n ,  die  d u r c h  E i s e n p i g m e n t  ge lb  g e f ~ r b t  

s i n d  u n d  v o r n e h m l i c h  d ie  grof ten Gef~l~e in  de r  N a h e  des  H i l u s  m a n t e l -  

a r t i g  u m s c h e i d e n .  D ie  h i s to log i sche  U n t e r s u c h u n g  ze ig t ,  d a b  es s ich u m  

pe r i a r t e r i e l l e  E i s e n - K a l k - I n k r u s t a t i o n e n  (Christeller) h a n d e l t .  E i n z e l n e  

z u s a m m e n h ~ n g e n d e  A r t e r i e n g e b i e t e ,  y o n  d e n  grOBten bis zu  d e n  k l e i n s t e n  
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Balkenarterien, zeigen schwerste degenerative Ver~nderungen. Diese 
erkrankten Gef~6e geben, in den hier verbreiterten Milzbalken gelegen, 
das Skelett ab, u m  das herum sich mantelart ig ein Narbengewebe er- 
streekt. Die Narbe besteht tells aus hyalin-degeneriertem reticul~rem 
Bindegewebe, das vereinzelt noch Reste des Milzparenchyms einschliel3t, 
tells aus fibrill~rem Bindegewebe. Die iibrige Milz zeigt das Bild einer 
akuten (infekti6sen) HyperKmie und an den Arterien nur mfi.13ige Hyalini- 
sierung der Follikelarterien. 

Aus den geschilderten Befunden ergibt sieh ohne weiteres, dab die 
degenerati v ver~nderten Arterien und die Narbenherde in naher Be- 
ziehung zueinander stehen; die engen topographischen Beziehungen ge- 
s ta t ten aueh den Schlu[3 eines kausalen Abh~ngigkeitsverh~ltnisses. 
I s t  nun das Prim~re die Degeneration des Parenchyms mit  sekund~rer 
Gef~13ver~nderung ? Diese Frage mul3 gestellt werden, denn wir wissen, 
da6 Arterien bei periartieriellen pathologisehen Vorg~ngen, etwa ent- 
zfindlicher Art oder bei Prozessen, die zur Einengung des Lumens von 
au6en her ffihren (z. B. Unterbindung) best immte Ver/~nderungen er- 
leiden. Doch kOnnen wir diese MOglichkeit der sekund/tren Gef~l~- 
ver~nderung leicht ausschliel]en, da die morphologischen Bilder der 
kranken Gef~l]e keineswegs, wie wir gesehen haben, denen einer End- 
arteriitis obliterans entsprechen. Sodann weist uns die Lagerung der 
Narbenherde um die Gef~13e eines Arteriengebietes, diese bis in die 
feinsten Verzweigungen verfolgend, einen anderen Weg, nKmlich, da6 
die Gef~Bver~nderungen pr imer  sein mfissen, die Narben sekund/~r. 

Wie ist nun der Zusammenhang zu denken ? Der Reichtum an Eisen- 
pigment l~13t zwingend auf Blutzerfall schlie6en. Zun~chst mu6 an eine 
B l u t u n g  aus den schwer ver~nderten Gef~6en gedaeht werden, wie das 
ja auch Christeller glaubt. Wir konnten aber, t rotzdem mehrere B16cke 
in Serien zerlegt wurden und die Schnitte auf Elastin gefarbt wurden, 
nirgends einen GefaSdefekt nachweisen. Es lie6 sieh ja iiberhaupt bei 
dem Befund der mantelart ig um die Gef~6e angeordneten Narbenherde 
schwer verstehen, wie diese durch eine Blutung aus den Gefa6en bedingt 
sein sollten. Erkl~rt kOnnte dieser Befund nur werden durch die Annahme 
eines Aneurysma dissecans ; dadurch kOnnten gr66ere zusammenh~ngende 
Arteriengebiete vom Blur umspiilt werden, wie wir das v o n d e r  Aorta 
her kennen. Eine solch schwere Ver~nderung mfif~te abet  durch Elastin- 
farbung bei der Gr613e der Blutungen aueh in diesem sp~ten Stadium 
erkannt  werden. Eine Rhexisblutung k6nnen wir also auf Grund der 
angeffihrten Grfinde ausschliel3en. 

Nun weist uns die Anordnung der Narbenherde um die Gef~Be herum, 
deren Lumen auf Bruchteile eingeengt ist, ja vielfach v611ig verschlossen 
ist, und die gewebliche Zusammensetzung der Narben einen anderen 
Weg. Die histologische Untersuchung hat deutlich gemacht, da6 das 



,,Periarterielle Eisen- und Kalkinkrustationen in der Milz." 607 

Narbengewebe zum Teil aus dem reticuli~ren Bindegewebe der Milz 
hervorgegangen ist, zum Teil aus neugebildetem, an die Stelle des Milz- 
gewebes getretenem Bindegewebe besteht, in dem nur vereinzelte Reste 
der Gitterfasern zu finden sind. 

Gef~gverschlug und Gewebsnekrose zwingen nun aber zur Vor- 
stellung des Infarktes.  Kann  nicht ein hi~morrhagischer In fa rk t  auf 
dem Boden der Gefi~gveri~nderung die Quelle der Nekrose und Blutung 
gewesen sein? Schon die Art des Narbengewebes legt den Gedanken 
nahe, dab Erni~hrungsst6rungen, St6rungen der Blutversorgung eine 
Rolle gespielt haben. Nur so ist es leicht verst~ndlich, dab wir die 
hyaline Degeneration der Reticulumfasern mit  teilweiser Zerst6rung 
und teilweisem Erhaltensein der Parenehymzellen linden, wi~hrend an 
anderen Stellen das Milzgewebe vOllig zerst6rt und durch f ibr i l l~res  
Bindegewebe ersetzt ist. Es ist gut Vorstellbar, dab der Grad der Arterien- 
veranderung, damit  der Grad des Ausfalls an Ern~hrung, best immend 
fiir das Schieksal des Milzgewebes gewesen ist. 

Wenn wir nun an Infarkte  und GefiiBversehltisse denken, haben wir 
uns zu fragen, ob das ausgefallene Gewebe tatsi~chlich dem Versorgungs- 
gebiet der erkrankten Arterie entspricht. Da f~llt sofort auf, dub wir die 
Keilform des gew6hnlichen Milzinfarktes vermissen, und ebenso be- 
fremdet die Lokalisation der Nekrosen im Zentrum, dem Hilus-nahen 
Gewebe. Start  dessen haben wir ein scheinbares, wirres Durcheinander 
yon unregelm~gigen Nekroseherden. Die genaue Untersuchung li~Bt 
nun aber doch in dieses scheinbare Durcheinander eine 13bersicht brin- 
gen. Um die auffallende Lokalisation zu erkl/iren, haben wir die Arterien- 
verzweigungen verschiedener Milzen untersucht,  um die Versorgung des 
Parenchyms um die grogen Gefi~ge des tIilus zu erkennen. 

Nach den Bildern der anatomischen und histologischen Lehrbticher 
sollte man annehmen, dag die Arterien sich schnell diehotomisch auf- 
teilen und peripheriewarts streben. Das ist natiirlich richtig u n d  fiir das 
Verst~ndnis embolischer Infarkte  aueh notwendig. Aber nicht beachtet  
ist dabei die Versorgung des Gewebes in unmit telbarer  Umgebung der 
gr6geren Arterien. Die Untersuehung yon Korrosionspri~paraten, die 
ieh in der Sammlung des Anatomischen Inst i tuts  vornehmen konnte, 
wie aueh selbst gefertigte Pr~parate zeigen, dub das Parenehym um die 
grogen Gef~ge yon kleineren Arterien versorgt wird, die senkreeht aus 
den grogen Gef~gen entspringen, um sieh dann sehnell diehotomiseh 
weiterzuteilen. Bild 5 veransehaulieht uns die Gef~tBversorgung, und 
die Rekonstruktion der topographisehen Verh~ltnisse aus den Serien- 
sehnitten s t immt v611ig damit  iiberein. 

Betrachten wit jetzt  das 13bersiehtsbi|d 2, so k6nnen wir die viel- 
gestaltige Form des Nekrosegebietes in einzelne Bezirke auflSsen, die 
dann auf den Milzbalken ats ihrer Basis aufsitzen: In  der Mitte dieser 
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kleinen Gebilde sieht man dann ]edesmal, wenn man nur genug Schnitte 
der Serie durchmustert,  ein verOdetes Gef~g liegen: Durch die Anein- 
anderreihung dieser vielen Einzelherde entsteht dann das unregelm~gige 
Bild, dessen Skelett die dutch die Ern~hrungsst6rung gleichfalls degene- 
rat iv ver/~nderten Milzbalken bilden. 

Diese 1Jberlegung, zusammen mit den erhobenen histologischen Be- 
funden, macht es wahrscheinlieh, dab diese Ver~nderung der Milz auf 
Infarkte bzw. aut infarkt~hnliche Ern~hrungsst6rungen, ausgehend yon 
GefaJ3stenosen bzw. -verschltissen zurtickgeffihrt werden mug. 

So wird nns auch der Gegensatz in der Lage der Nekrosen zu den 
embolisch bedingten Herden verst~ndlich. Ein kleinerer Embolus, der 

hier ja nur in Frage 
k~me, verliert sich 

kaum in die vomHaupt-  
ast senkreeht abgehen- 
den Gef~fte, wird viel- 
mehr peripherw~rts,die 
Richtung des Blut- 
stroms fortsetzend, ver- 
schleppt. 

Auch die unregel- 
nlgl~igen Formen der 
einzelnen Nekrosen, die 

Abb. 5. 
gewilt uicht der ge- 

w6hnliehen, emboliseh entstandenen entsprieht, wird uns verst~ndlich, 
wenn wir als ihre Ursache eine allm~thliche Verlegung des Lumens 
annehmen. Sehen wir doch auch bei arteriosklerotischen Schrumpfnieren 
ganz unregelm/s Ausfallsbezirke im Gegensatz zu den embolischen 
Niereninfarkten. 

Die Erkl~rung fiir das Auftreten der Narbenbezirke, die unregel- 
m~l~ig fiber das Hilusgewebe verstreut zu sein scheinen, ist somit ge- 
geben durch die Erkrankung einzelner Gefi~l]abschnitte. 

Bevor wir auf diese zugrunde liegende Gef~f~ver/~nderung n~her ein- 
gehen, sei kurz auf die Literatur fiber Milzinfarkte nach Arterienerkran- 
kung hingewiesen. Es ist auffallend, wie wenig darfiber zu linden ist. 
AuBer den Nekrosen bei Leukgmie und den Infektionskrankheiten 
Febris recurrens, Seharlach, Fleektyphus, Diphtherie, Typhus (Endo- 
phlebitis [Oppenheim])sind offenbar nur embolische Infarkte der Milz 
bekannt. In den Lehrbfichern der allgemeinen und speziellen patho- 
]ogisehen Anatomie ist yon Milznekrosen, die durch degenerative Ar- 
terienerkrankung bedingt sind, nichts erw/~hnt. Eine einzige Arbeit, 
auf die Kau/mann in seinem Lehrbuch verweist, yon Feitis aus dem 
Pathologischen Insti tut  Heidelberg, berichtet fiber Milznekrosen naeh 
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Gef~l~sch~digungen. Bei 2 F~llen findet F.  im Anschlul~ an ~hnliche 
Arterienerkrankungen, wie sie bei uns vorliegen, zusammenh~ngende 
nekrotische Milzabschnitte. Hier handelt  es sich um ganz frische, nieht 
h~morrhagisehe Gewebszerst6rungen. 

Wenn wir das makroskopische Bild, das Feitis von einem seiner F~lle 
bringt, mi t  dem uns vorliegenden ~r so mul~ man eine auf- 
f~llende Ahnlichkeit beider feststellen, besonders in Hinsieht auf die 
Gruppierung um die groi~en Gef~l~e. Entsprechend dem Charakter 
der an~mischen Nekrose fehlt natiirlich in Feitis F~llen das Eisen- 
pigment. Aueh sind die Nekrosen noch so friseh, dab keine Verkalkung 
eingetreten ist. 

Mikroskopisch besteht bei den Arterienbefunden gleichfalls grol~e 
)[hnlichkeit, nur scheinen bei Feitis F~llen die st~trksten Ver~nderungen 
sich gerade an den kleinsten Arterien zu linden. Demgem~tl~ liel]en sich 
dort  die zusammenh~ngenden, zerst6rten Gewebsabsehnitte in kleinste 
Herde aufl6sen. Da sonst selbst bei schwerster Verengerung der Follikel- 
arterien dureh hyaline Int imadegenerat ion in der Milz keine Gewebs- 
sch~digung auftritt ,  n immt Feitis als disponierendes Moment eine Wider- 
st~ndsunf~higkeit des Parenchyms an. Diese war in beiden F~llen in 
der ur~mischen Erkrankung gegeben. 

In  unserem Falle handelt es sich um Ver~nderungen und Verschltisse 
mitt lerer bis gr6Berer B~lkenarterien mit  entsprechend gr6i~eren Aus- 
fallsbezirken. Wir bruuchen deshalb keine Bedenken zu haben, d~s Zu- 
grundegehen des Gewebes allein auf die Arterienverengerung zu beziehen. 

Eine zweite Arbeit yon Poscharissky (V.-A. 198) ist hier noch yon 
Bedeutung und ist geeignet, unsere Auffassung yon der Ents tehung der 
Milznarben zu stiitzen. Unter der Bezeichnung , ,Induratio lienis fibros~ 
eircumscript~" beschreibt P. bis 1 cm grol~e mehrfach zusammenh~n- 
gende Milzherde. Es sind keine Nekrosen zu erkennen, vielmehr besteht  
das Gewebe aus einer Sklerose des alten Stromas, begleitet yon einem 
Schwund der Pulpazellen. Das retieul~re Gewebe ist fibrSs umgewandeit  
und verdickt. In  ihm sind noch Reste yon Trabekeln wie auch kaver- 
n6se und spaltfSrmige Venenr~ume erhalten. Gelegentlich liegen die 
Herde in einiger Entfernung v o n d e r  Kapsel, manchmal  in der N~he der 
grol~en Gef~l~e, indem sie fiir diese eine Art Hi~lle von ungleichmiifiiger 
Diclce bilden. 9 solcher F~lle werden ~usfiihrlich beschrieben, beobachtet  
wurden sie h~tufiger, in 3% des Insti tutsmaterials.  P. sieht die Ursache 
in irgendwelcher bis jetzt  nicht geniigend aufgekl~rter Ver~nderung im 
Blutgef~l~system der Milz. Untersuchungen der Gef~l~e, besonders auf 
Veranderungen der In t ima und der etastischen Gewebe, wurden offenbar 
nieht vorgenommen. 

Auch hier linden wir wieder uuff~llende ~hnlichkeit  mit  der uns vor- 
liegenden Milzerkrankung, gerade in bezug auf die Lokalisation der Aus- 
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fallsbezirke um die grol3en hilusnahen Gefgl3e. Andererseits besteht 
wieder der Untersehied, da6 kein Pigment vorhanden ist, dal3 es also 
zu Erni~hrungsstSrungen ohne gleichzeitige Blutung gekommen ist. 

In  unserem Falle t reten infolge der grol~en Ausdehnung die Beziehun- 
g e n d e r  Narben zu den pathologischen Gefi~Ben viel deutlicher hervor. 
Da wir die yon Poscharissky vern~uteten St5rungen am Gefi~ltsystem 
nachweisen kOnnen, sind unsere Befunde als eine Best~tigung seiner Ver- 
mutung zu betrachten. 

Nachdem wir bisher nnsere Auffassung yon der Entstehung der 
Pigmentherde, wie sie sich aus der Untersuchung ergab, geschildert 
haben, bleibt uns zum Schlu6 noch fibrig, auf eine ni~here Charakteri- 
sierung der Gef/tl3erkrankung selbst einzugehen. 

Fassen wir nochmals die Arterienver~nderungen zusammen, so haben 
wir an den grO~eren Gefal3en (Bfld 4) den Typ der elastisch-hyper- 
plastischen Int imawucherung (Jores) vor uns, mit  weitgehender, viel- 
fach vSlligem Sehwund nahekommender  Atrophie der Media. An mit t -  
leren, kleinen und kleinsten Balkenarterien linden wir vOllige Hyali- 
nisierung der In t ima mit  hSchster Einengung oder vOlligem Verschlu6 
des Lumens. Allen Gefal3en ist eine teilweise bis zur Kni~uelbildung 
gehende Schl~tnge]ung der Lamina elastica interna, die sich mit Eisen 
und Kalk imprggniert  hat, gemeinsam. An den meisten Gefi~13en ist 
auch die Media der hyalinen Vergnderung verfallen. Die Adventitia 
und h~ufig auch die Media aller erkrankten Gefi~Be zeigt eine hyalin- 
elastoide Degeneration, d. h. ihr Gewebe besteht aus mehr oder weniger 
schollig zerfallenen Elastin-impr~gnierten Massen. 

Wir haben also an den mittleren und kleineren Gefii6en zu trennen 
zwisehen einer hyal inen  Verquellung der In t ima und Media und einer 
hyalin-elastoiden Degeneration der Adventitia und teilweise der Media. 
Erinnern wir uns an die yon M. B. Schmidt ffir die Haut ,  von Hueck fiir 
die Adventitia und Media im Uterus und in den Ovarien alternder Indi- 
viduen beschriebenen Bilder der hyalin-elastoiden Degeneration, so 
mul3 man daran denken, aueh in unserem Palle die hyalin-elastische 
Entar tung mit auf das Konto der Schrumpfung des infarcierten Gebietes 
zu setzen. Man mu6 um so mehr daran denken, als alle Gefi~13e, aueh 
die grO6ten Balkenarterien, deren In t ima nur im Sinne einer elastisch- 
hyperplastischen Verdiekung ver/indert ist - -  soweit sie im Bereich der 
Narbe liegen - -  diese Erseheinung zeigen. Es bleibt also als haupt-  
si~chlichste und wohl primate,  zur Einengung und zum Verschlu6 ftih- 
rende Veriinderung die hyaline Aufquellung der In t ima und Media. 

Welcher Art  ist nun diese Arteriendegeneration ? Sollen wir sie auf 
gleiche Stufe stellen mit  der Hyalinisierung der Milzarteriolen ? 

Folgen wir der Auffassung Herxheimers, der zuerst die Aufmerksam- 
keit auf die hyaline Erkrankung der  Milzarteriolen lenkte, so ergeben 
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sich gewisse Schwierigkeiten. H. betont, dab er die Hyalinisierung fiir 
e i n e  spezifisehe Erkrankung der Arteriolen hMt, da er die Balkenarterien 
frei yon dieser Veranderung findet. Auch betont er, dab er an den Arte- 
rien nur normales elastisches Gewebe land. 

I m  Gegensatz dazu haben wir ein haupts~chliehes BefMlensein der 
gr58eren und mittleren Balkenarterien nnd ausgesproehene Ver/~nde- 
rungen am elastischen Gewebe gefunden. Wir kbnnen unsere Befunde 
folglich nicht ohne weiteres Herxheimer8 Arteriolosklerose zureehnen. 

In  einer neueren Arbeit yon Matsuma linden wir nun einen Herx- 
helmet entgegengesetzten Standpunkt.  M. hat  323 Milzen auf die Be- 
sehaffenheit ihrer GefM~e untersucht und finder fast in der HMfte hyaline 
Vex~nderungen aller Arterien, von den grbl~eren Balkenarterien hinab 
bis zu den Pinselarterien. An den groSen Balkenarterien ist die Verbreite- 
rung der In t ima  nieht so betr~ehlich (im Verh~ltnis zum Lumen) wie an 
den kleineren Gef/~en, und auch die Homogenisierung der W~nde ist 
meist nieht soweit fortgesehritten. Immerhin  sind dies nur Unterschiede 
dem Grade nach, erkrankt  sind auch die grbl~eren Gefhi]e. Wi~hrend 
die Pinselarterien und Follikelarterien meist frei yon elastiseher Wuehe- 
rung sind (normalerweise enthalten sie nur Spuren elastischen Gewebes), 
finder Matsuma in den Balkenarterien h~ufig Aufsplitterung der elasti- 
sehen Lamellen und Neubildung elastischer Fasern in der verdickten 
Int ima.  Da M. noch betont, dM~ Grad und Ausdehnung der Erkrankung 
an den einzelnen Gef~Ben einer Milz sehr weehseln, so kann man die yon 
uns beschriebenen Ver~nderungen best immter  Gef~Babschnitte ohne 
Zbgern als eine besonders stark ausgeprhgte Form der Milzarteriolen- 
Hyalinose ansehen. Mit dieser Stellungnahme w~re nun zugleich ein 
Urteil fiber die Zugehbrigkeit der vorliegenden Gef~i3erkrankung zum 
Formenkreis der Arteriosklerose abgegeben; denn Matsuma kommt  auf 
Grund seiner Untersuehungen im Gegensatz zu Herxheimer zu der An- 
sieht, die Arteriosklerose der Milz als Teilerseheinung der Arteriosklerose 
anzusprechen. Doch wie es scheint, ist diese Frage noeh nicht endgiiltig 
entschieden, and  wit mfissen daher often lassen, ob die vor]iegende 
Arteriendegeneration als der Arteriensklerose zugehbrig angesehen 
werden darf, zumal die fibrigen Organgef~i~e nieht histologisch unter- 
sucht wurden. AuBerdem fehlen alle klinischen Daten (Hochdruck? 
Nierenfunktion?) fiber den funktionellen Zustand des Gef~l~systems. 

Um so weniger kbnnen wir yon unserer einen Beobaehtung eine Ver- 
mutung aussprechen fiber die Ursache der Gef~Berkrankung. ,Immerhin 
mui~ erw~hnt werden, dab Eppingers und Christellers Ansieht hier nicht 
zutrifft;  denn wir haben weder eine hepato-lineale Erkrankung fest- 
stellen kbnnen, noeh konnten wir Anhaltspunkte ffir eine Stauung im 
Pfortadersystem linden, t rotzdem bei uns die Ver~nderungen den hbch- 
sten Grad erreicht hatten.  
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Wir  beschr~nken uns  darauf,  in (~bere ins t immung mi t  Christeller 
festzustellen, dal] an  den  Arter ien  aller Kal iber  eine ffir die Milz und  
fiir das Ar ter iensys tem i iberhaupt  einzigartige degenerat ive E r k r a n k u n g  
vorliegt, charakter is ier t  durch hyal ine  Verquel lung der I n t i m a  und  
Media, Degenerat ion des elastischen Gewebes mi t  Eisen-Kalk- Imprh-  
gna t ion  der L a m i n a  elastica in terna ,  hyal in-elastoider  Degenerat ion der 
Advent i t i a  und  Media, kurz degenerat ive Ver~nderungen in allen Teilcn 
der Gef~l]wand. 

Unsere Absicht  war, zu zeigen, dab es in der Milz auf dem Boden 
dieser Arter iendegenera t ion zu infark tar t igen  B l u t unge n  kommen  kann ,  
die sparer zu dem Bild der E i sen-Kalk inkrus t r i e r t en  periarteriellen 
Narben  ffihren kann .  
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