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Die Beziehungen zwischen Klinik und pathologischer Anatomie der 
Ar~eriosklerose sind eher untergeordneter Natur. Die wortf/ihrende 
Wissenschaft bleibt die Klinik; der wechsel~colle Verlauf der Arterio- 
slderosekrankheit, die schweren Symptomenkomplexe, die sie hervorruft, 
verlangen nach Erkl/irung, die zum Tefl yon der pathologisehen Anatomie 
gegeben werden mull. Tats~chlich sind es die mit sehweren k]iuischen 
Erscheinungen einhergehenden Organarteriosklerosen, fiber die auch 
pathologisch-anatomisch am meisten gearbeitet wurde. Die Coronar- 
sklerose mit den Angina Pectoris-Anf/s die Nephrosklerose mit den 
verschiedenen Ur/~mieformen, die Basalarteriensklerose des Gehh'nes mit 
den mannigfaltigen nervSsen Ausfallserscheinungen - -  alles Symptomen- 
komplexe, die sich dutch ihre Schwere dem Kliniker aufdrs - -  waren 
die Gebiete, wo auch die pathologisehe Anatomie am meisten mitgewirkt 
und das Fruehtbarste geleistet hat. Und wenn man im Gebiet der Arterio- 
skterose noch wenig erforsch~e Kapitel entdeckt, kSnnen es nut solche 
sein, die klinisch kehm oder wenig Erscheinungen darbieten und dadurch 
unbemerkt oder kaum beachtet wurden. Es handelt sieh allerdhlgs um 
Kapitel, deren Interesse mehr pathologisch-anatomischer, a]s allgemein 
medizinischer Natur ist, die aber, da sie verh/~ltnism/~Big neu und unbe- 
arbeitet sind, verschiedene ~berlegungen erlauben, die for das gesamte 
Arterioskleroseproblem yon Wichtigkeit sind. 

Zu diesem Gebiet gehSrt auch die arterio-arteriolosklerotische 
Schrumpfleber. 

Die Arteriosklerose der Leberarterie wird yon den klassischen Autoren als 
aul]erst selten hingestellt. In der Statistik yon Rokytanski 1 und Lobstein 2 fiber die 
}t/iufigkeit und topographische Verteilung der Arteriosklerose steht die Arteria 
hepatica zusammen mit der Coronaria gas~rica auf dem letzten Platz. In der 
Statistik yon Houchard ~ und der yon Bregmann 3, die auch die Form des Prozesses 
nach der Thomasehen Ein~eihmg berficksichtigt, findet sie keine Erw/~hnung. 

Ira Handbuch yon Henke-Lubarsch ~ (Band IV, S. 312) erwahnt R6ssle einen 
Fall yon Endarteriitis obliterans tier Leberarterien~ste mit m~l]iger Cirrhose. Der 
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mikroskopische Befun& zeigte bei dor 78j~hrigen Frau umschriebene Hercle unter- 
gehender Leberzellen, die yon Bindegewebe umgeben waren: ,,weite capillare 
Gef~Be umsehlossen in eigentfimlieher Weise fast angiomartig die fertigen Narben. 
Daneben fanden sich endarteriitisch verschlossene Leberarterien~ste". 

Was die anderen uns zur Verffigung stehenden pathologisch-anatomischen 
Sammelwerke anbetrifft, fehlt in ilmen jeglicher I-Iinweis auf die Erkrankung. Auoh 
im Fo~schen Handbuch 6, in welchem die Arbeiten von Barbacci fiber die Arterio- 
sklerose der Milz angeffihrt sind, wird die unseres Wissens naeh im Schrifttum 
einzig dastehende Arbeit dieses Autors, fiber die ,,harte arteriosklerotische Lober" 
nicht berfieksichtigt. 

Barbac~i 7 (19t3) stellt ~ls H~uptmerkmaI tier arteriosklerotischen Lebor ihre 
besondere H~rto dur. Die Erh6hung der Xonsistenz tritt besonders dann zum 
Vorschein, wenn andere Prozesse hinzutreten, durch die das Organ gew6hnlich 
weieher wird (fettige Degeneration, Stauung). Die H~rte erinaert hi~ufig an die 
eirrhotisehe Leber, yon der sie jedoch dutch das Fehlen 4or Pseuttol/~ppchenzeietmm~g 
and dutch andere, haupts/~ehlick histologische Merkmale unterschieden werden 
kamL Die Seltenheit der arteriosklerotisehen Leber ist naeh Barbacci dadureh zu 
erkl/~ren, dab die drei Xste der Arteria eoeliaca /iul]erst selten and unter ihnen 
die Arteria hepatica nur ausnahmsweise sich ver/~ndert erweisen. 

Naehdem sich das kollagene Bindegewebe in keinem Falle vermehrt fgnd, 
muSte eine sonstige Ursache zur Erkl/~rung der Konsistenzerh6hung der arterio- 
sklerotischen Leber gesueht werden. Barbacci findet die Ursache in einer starken, 
oft zonenweise Hyperplasie und ttypertrophie der Gitterfasem. Natiirlich wurden 
in ~llen F/~llen ~ndere Ursaehen (Stauung!), die fiir Proliferatio~ der Gi~terfasern 
beitragen konnten, ausgesehlossen. Der Verfasser nimmt die M6glie~hkeit einer 
Umwandlung des prakollagenen Bindegew~bes in kollagenes an, sGMiel~t aber die 
Entstehung einer echhm ,,Altefseirrhose" night aus, olme sic jedoeli selbst beob- 
aehtet zu haben. 

Die Ver~nderung scheint sigh haupts~ehlich auf die mittleren Gef~Bo zu er- 
strecken un& sell naeh Barbacci die kleinen Arterien der portalen Zwischenr/~ume 
unversehrt lassen. Oft sind aueh die grol]en Arterien wenig ver/~ndert, so dab der 
ProzeB die mittleren Gef/il~e zu bevorzugen seheint. Die Ver/~nderungen sind nioht 
diffus, sondern in einzelnen Zonen verschieclen in ihrer Intensit~t und geh6ren dam 
hyperplastischen Typ yon Jores an. 

Die arteriosklerotische Leber sell naoh Barbacci eLne Sonderstellung in der 
Hinsicht einnehmen, d~l] sie keine Bindegewebswueherung zeigt. Er ffihrt das auf 
das doppeltr Zirkulationssystem tier Leber zurfiek, we das fu~ktionelte System 
alas arteriosklGrotisch ver/~nderte, nutritive System ersetzen kann. Deswegen loidet 
aueh das Parenchym night, ein Grund, weshalb die arteriosklerotisehe Leber bisher 
nieht beachtet wurde. 

Aus diesem Institut berichtet Reitano s (1932) fiber einen Fall yon ,,Arterie- 
arteriolosklerose-Krankheit". Es handelt sieh um eine 74]~hrige Frau, die in  
s~mtlichen Organen sehwerste arteriosklerotisehe Veranderungen zeigte uncl an 
einer H~matemesis aus einem arteriosklerotisohen Magenulous zugrunde ging. 
Die Leber erwies sieh stark verkleinert, hart, soharfrandig, wog 900 g und zeigte 
histologiseh sehwerste arteriosklerotische Ver~nderungen, haupts~ehlieh in den 
kleinsten intraparGnchymalen _~sten, veto Typus tier Endarteriitis obliterans 
(s. R6ssle 1. c.). Ansehliefend an diese erwies sich d~s P~renohym mit nekrobio- 
tisehen Zonen durchsetzt, die eine starke Proliferation der Gitterfasern ~ufwieson. 
Diese ,,an~misehen Nekrosen" werden yon Reitano in direktem Zusammenhang 
mit dem arteriosklerotisehen VerschluB der kleinsten Arterien gestellt. Ihre Ent- 
stehung sell dutch lange Dauer und allm/~hliches 1%rtschreiten des Prozesses be- 
giinstigt worden und aus tier Atrophie tier Leberzellen hervorgegangen sein. -&uGh 
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konnte sieh im Fall Reitanos, Jn dem siimtliohe Arterien sehwer ver~ndert waren, 
eine kollater~Ie Zirkulation nicht ~usbilden. 

Wit sehen aus den oben angeffihrten zwei Arbeiten, die unseres Wissens 
nach die ganze Literatur fiber die arterio-arteriolosklerotisehen Leber- 
verinderungen bilden, daft in wesentliehen Punkten noeh Widersprfiehe 
herrschen. Naeh Barbacci sollen die kleinsten Gef~tBe hie vergndert sein, 
das Parenehym sell keine Sehi~digungen aufweisen, einzig die Gitter- 
fasernproliferation und die dadnreh verursaehte H/~rte sell das typisehe 
Gepr~ge der arteriosklerotisehen Leber bilden. Im Falle Reitanos war der 
Prozeg in den kleinsten Arterien ganz aul3erordentlieh sehwer, das Par- 
enehym zeigte (wie aueh bei RdssIe) besondere Seh/idigungen, die dem 
Organ histologiseh ein eigentfimliches Bild gaben. Die yon Barbacci so 
betonte GitterfaserproIiferation ist bei tleitano nut in den nekrotisehen 
Zonen zu linden. Auch bestreitet Reitano die MSgliehkeit einer Um- 
wandlung in eine Cirrhose, die aufter yon Barbacci aueh yon Lubarsch s, 
wenn aueh nut ffir seltene Fi~lle, angenommen wird. Uber einen Punkt  
sind sieh abet beide Antoren einig: die geringe kollagene Bindegewebs- 
reaktion des arteriosMerotiseh ver/inderten Organs. 

Alle diese Widersprfiehe, sowie die geringen Kenntnisse die wit fiber 
die Verbreitung der Leberarteriosklerose, ihren Zusammenhang mit der 
Arteriosklerose anderer Organe, ihr anatomiseh-histologisehes Bild, 
ihren i)bergang in die ,,Altereirrhose" besitzen, bereehtigen zur Wieder- 
a~ffnahme der Frage. Bevor wit abet diese beantworten, wollen wit an 
Hand eines groBen anatomisehen Materials einige F/~lle besehreiben, 
deren Ver/Lnderungen besonders eigenartig waren und die als Ausgangs- 
punkt zur Er6rterung dienen soften. 

Sechs F/~lle, die anatomisch die sehwersten Ver~nderungen zeigten, umrden ein. 
gehend studierL Auger den gewShnliehen F~rbungen wurden m all den F~llen 
die F/irbung auf elastisehe Fasern (Weigert) und die Silberimpr~gnation der Gitter- 
fasern (Bielchows~y) vorgenommen. Die zweiFille die ausfiihrlieh besehrieben werden, 
wurden aus diesen ausgewghlt, um die versehiedenen Typen der Gef~gver~tnderung 
zu demonstrieren. Die tabellarisehe Zusammenstellung enth~lt auBer den vier 
iibrigen sechs weitere Fille, in denen die histologisehe Untersuehung Sklerose der 
Leberarterieniste erwies. Die ergeben sieh aus einem Material yon 300 wahllos 
untersuehten F~llen, die veto Studenten Tar&etti durehgeffihrt wurde, um fiber 
die H&ufigkeit des Prozesses, seinen Zusammenhang mit der Arteriosklerose yon 
Milz und Nieren einen Anhaltspunkt zu gewinnen. Diese Untersuehungen sind 
noeh nieht abgesehlossen und fiber sie wird spiter ausfiihrlieh beriehtet werden. 

1. fall. Sekt.-Prot. Nr. 8507. 80j&hriger Mann. Klinische Diagnose: Myo- 
karditis. Anatomisehe Diagnose: Reste einer abgelaufenen reehten Interlobitis und 
Berikarditis. Diffuse Anthrakosis der Lungen und der l-Iilusdrfisen. Sehwere 
Arteriosklerose der Bauehaorta, der Arteria ioulmonaris und ihrer Verzweigungen, 
sowie s&mtlieher kleinen und mittleren GefN3e aller Organe. Diffuse Sklerose des 
Myokards tmd der P~pill~rmuskeln. I-Iyloertrophie des tIerzens. Senile Atrophie. 
Bronehopneumonisehe I-Ierde. 

Regelreehter Knoehenbau, guter Ern/~hrungszustand. Odeme tier Beine. 
igirnhi~ute o. ]3. Arterien der Hirnbasis sehwer sklerotiseh ver~ndert. Gehirn- 

gr6/3e riehtig. Basalganglien und Kleinhirn mit normMen Befmad. 

Virchows Archly. t~4. 290. 36b 
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Pleurah6hlen frei, Lungen retrahiert. Perikard glatt und gl~rtzend. Herz un- 
gef~hr auf das Doppelfe, sowohl im tr~nsversalen wie im Iongitudinale Simle ver- 
gr6Bert, yon erh6hter I-I~rte und Gewicht. Am Epikard der vordereu und hinteren 
Wand sehnige Fleeken. Subepikardiales Fett vermehrt, Coronarien gesehl~ngelt. 
Rechter Ventrikel mehr hypertrophiseh wie erweitert. Wanddicke des Conus pul- 
monaris betriigt 11/2 era. I)er stark verbreiterte Pulmonalisstamm enth/~lt zahl- 
reiche atheromat6se Erhebungen. Seine Breite betr~gt am Klappenansatz 10 cm 
(die Aorta in der gleichen K6he migt 9,5 em). Auch der linke Ventrikel hyper- 
trophisch mit erweiterter HShle. Die Mitralis zeigt arteriosklerotische Verdicktmgen, 
sonst ist der Klappenapparat unversehrt. Starke I-Iypertrophie der Papillarmuskeln, 
die wie auch das iibrige Myokard von sklerotischen Kerden durchsetzt sind. 
Schwere Arteriosklerose der Coronararterien. 

Aorta. Schwere ulcerSse Arteriosklerose in den unteren Teilen der Deszendenz 
und der Arteria abdominalis. 

Lunge links. Konsistenz, Gewieht und Volumen normal. Die Gef~13e am HiIus 
erweitert un4 yon verminderter Elastizit~t. Die IIaupt~ste der Arteria pulmonalis 
zeigen zahlreiehe Lipoidflecken yon versehiedener GrSl3e un4 Ausbreitung, vor- 
wiegend an den Teilungsstellen, dasselbe in den ~,sten 3.--4. Ordnung; Bronchial- 
schMmhaut hyper&misch. Selmittfl~chen yon dunkelroter Farbe. Kleinste Gef/~ge 
klaffen, ragen fiber die Sehnittfl~che hervor. Geringes 0dem; basale broncho- 
pneumonisehe Herde. 

Lunge rechts. Atmlicher Befund wie links. 
Milz. Normales Volumen, erh6hte Konsistenz, yon sehwarzroter Farbe. Kapsel 

gespannt und glatt. Auf dem Schnitt: Stauung, verst~rkte Trabekelzeiehnung, 
Pulpa lest. 

Nieren. Yerkleinert, Kapsel abstreichbar. Oberfl~che rein granuliert, getriibt. 
An den oberen Polen gr6bere Einziehungen, denen an der Sehnittfl/~ehe Substanz- 
verlust entspricht. Die Grenzen zwisehen l~inde und Mark verstrichem Die i~inde 
stark verschm~lert. 

Leber. Verkleinert, hart, wiegt 1000 g. Auf dem Schnitt Parenchym fettig 
und in triiber Sehwellung; Li~ppchen klein. Gef~ge Maffen, Wand verdickt. 

Kein wesentlicher Befund an den restliehen Organen. 

Histologische Be/uncle. 

Myokard ist mit kollagenem Bindegewebe 4urehsetzt, das an einigen Stellen 
Fibroblastenkerne enth~lt. Die Muskelzellen f~rben sich kaum, ihr Kern ist in ein 
bl~sehenf0rmiges Gebilde nmgewandelt. Die Gefi~Be sind stark wandverdickt, ihr 
Lumen ~ul3erst verengt. In ihrer Umgebung sind die Muske]fasern vollkommen 
bindegewebig mngewandelt. 

Lunge. :Dilatation der Alveolen, Septen zerrissen. Capi]laren erweitert, strotzend 
mit Blur geffillt. ])as Epithel der kleinen Bronchien ist desquamiert, die Sehleim- 
haut infiltriert. Diffuse Wandverdickung der Lungenarteriolen mit tIyperplasie 
der Elastiea. Die gr6Beren ~ste der Arteria pulraonalis zeigen eine polsterfSrmige 
Verdiekung der intima, so dab diese an einigen Stellen die Media art Dicke iiber- 
trifft. Die Elastica interna ist aufgesplittert und durehsetzt das verdickte sub- 
intimale Bindegewebe an den Stellen mit Intimaverdickung; an anderen. Stellen 
erweist sie sich stark verdiekt. Die elastisehen Fasern tier Media sind vermindert; 
in ihr fiberwiegen regressive Vorgi~nge (VM~rtolenbildung, hyaline Umwandlung). 

Milz. Follikel vermindert. Schwere degenerative Ver~ndermagen der kleinsten 
Arterien (Hyalinose) mit fast vollkommenem Versehlng. Perivasales Bindegewebe 
vermehrt. Elastica normal. 

Nieren. Fast alle Arterien zeigen starke Proliferation des subintimalen Binde- 
gewebes, die in den klemen Arterien zu fast vollkommenem Versehlug des Lumens 
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fiihrt. In  den Zonen mit  schweren GefgBveranderungen sind die Glomernli vell- 
kommen hyalin umgewandelt, das interstitielle Gewebe vermehrt, kleinzellig 
durehsetzt,  das Xanalchenepithel degeneriert und abgestoI]en. Die geraden 
Kan/~lchen enthalten Blut;  nm sie herum ist das Bindegewebe stark vermehrt. 

Leber. Sehwere Atrophie des Leberparenehyms. Die Zellbglkehen sind stark 
verschmglert, die Zwischenr/~ume verbreitert, die Zellkerne verdoppelt. W/~hrend 
sich die Zellkerne gut f/Lrben, erweist sich der Zelleib sehwach gef/irbt, mit  ver- 
wischten R~ndern. In einzelnen Zonen sind die Zellen v611ig verschwunden; sicht- 
bar sind nnr die Kerne nnd das sie umgebende Reticulum (Abb. l). Auch mit  den 
gewSlmliehen tP/~rbungen ist das stark vermehrte Masehengertist in den erweiterten 

AbD. 1. Verschmglerung tier Zellbalken, Wuchersng des ]%eticulums, Sklerose einer 
InterlobnlSrarterie im ~bersichts!ora!oaraf yon Fall 1 -- ttgmatoxylin-Eosin. -- 

VergrSl3ernng 96real. 

I~terstitien gut darstellbar. Ihre Hypertrophic nnd ~yperpl~sie wird aber erst 
riehtig duroh die Spezialfgrbung (Bielchowsky) erwiesen (Abb. 2). Die r~digren 
Fasern sind oft auf das Doppelte bis Dreifaohe verdickt, die umspin=ende Fasern 
pinselfSrmig ver~stelt. Im die Zentralvene ist die Vermehrung der Fasern etwas 
starker wie gegen die L~ppchenperipherie. Staunng ist nicht vorhanden. Binde- 
gewebe der porto-biliaren Zwisehenr~unxe kaum vermehrt;  es besteht ein gewisser 
Reiehtum an Fibroblasten. Wucherung der kleinsten Galleng~nge. 

Die grOBeren arteriellen Gef/~Be (1/2 mm Durehmesser) zeigen diffuse Wand- 
verdicknng, die mehr die Int ima wie die Media betrifft. Die Wandhypertrophie 
erreicht in diesen Gef&~en jedoch keine h6heren Grade, so da~ das Lumen dabei 
genug weir bleibt (270--300/z). Je kleiner jedoch die Gefg~e werden, um so sehwerer 
wird der arteriosklerotisehe Proze$, um sein hOchstes Ausma] in den kleinen Ar- 
terien der porto-biliaren Zwisehenraume zu erreichen. Dutch die starke Verdickung 
der GefgBwand wird die Offnnng in einen schmalen Spalt umgewandelt, tier sehmal- 
owle  oder Sterngestalt snnimmt. Das Lumen der Arteriolen yon 70, 60 und 40/~ 
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miBt 15,9 un4  6/z. Die s ta rk  hyper t rophische Gef~Bwand_ 1/~Bt keinerlei S t ruk tu r  er- 
kennen (Abb. 3); sie erscheiat in eine homogene Substanz verwandelt, die sich 
mit Eosin orangengelb, mit Mallory.Chiovendu gelbgl~nzend f~rbt (hy~lin), in 
der nur selten Spuren degenerierter Fibroblastenkerne aufzufinden sin4. Um die 
Gef~Be findet sich maBige Vermehrmlg des elastischen Gewebes, im Gef~Be selbst 
d~gegen ist keine Spur der inneren oder ~uBeren 1V[embran vorhanden (Abb. 3). 

Der eben geschflderte Fall erfimert dureh die starke Ausbreitung 
des arteriosklerotischen Prozesses in f~st allen intraparenehymalen Gefs 
verzweigungen an den yon Reitano beschriebenen. Wi~hrend:~aber der 

Abb. 2. Starke Hypertrophie ~nd Hyperp]asie tier Gitterfasern. Fall 1. -- B i e l s c h o w s k y  - -  

VergrSl~erung 270mal. 

Tod im Falle yon Reitano dutch den Prozel] sdbst verursacht wurde und 
so die Bezeichnung einer ,,Arterio-arteriolosklerose-I@'ankheit" bereehtigt 
war, ist er in unserem Falle dutch eine Bronchopneumonie erfolgt. Die 
Ausbreitung des Prozesses kann in Anbetracht des hohen Alters, das der 
Kranke erreichte, an und fiir sich nicht wundernehmen, wenn nicht die 
beiden seltenen Lokalisationen der Arterioslderose im Lungenkreislauf 
und in der Leber das Interesse ffir den Fail erwecken wiirden. Es liegt 
nicht im Bereiche dieser Arbeit auf die Lungenlokalisation einzugehen, 
fiber die ja heute eine grol]e Literatur (Frugoni, Bri~ning, Torhorst, Posselt, 
De Castro, Aiello, Costa u. a.) besteht, die auch die Lasion im hSheren 
Alter im Bereiche der diffusen Arteriosklerose berficksichtigt. Wenden 
wit uns vielmehr der Arteriosklerose der Leber zu, wie sie in dem oben 
geschflderten Fall erschein~. 
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Das makroskopische Bild bot wenig Bemerkenswertes. Am auf- 
falligsten war die I-I/irte und Verkleinerung der Leber, sowie die makro- 
skopisch schon sichtbaren, die Schnittfl~che iiberragenden, dickwandigen, 
kleinen Gefi~Be. 

Mikroskopisch ist die Xhnlichkeit mit einer Stauungsleber groB. Die 
atrophischen Zellb~lkchen, die verbreiterten Interstitien erinnerten an 
die Staunngsleber, nut  dab eben yon einer Blutfiille nichts zu sehen war. 
Start  mit Blur waren die Interstitien mit den leeren Maschen des Reti- 

Abb. 3. In dem h~alin ~imgewandelten, stark veren~ten Gef~B is~ keine Zellstruktur 
siehtbar. Fall I. -- Weigert-Elastica. -- Vergr61~erung 350ma.L 

culums gefiillt, die sich mit der Silberimpr/tgnation als stark hyper- 
trophisch und hyperplastisch erwiesen. /)as kollagene Bindegewebe war 
nur ganz gering vermehrt, eben nm" so, dab die porto-bili/iren Zwischen- 
ri~ume etwas vergr6Bert erschienen. 

I)ie grSBeren Gefs waren wenig ver/indert ; die kleinen und ldeinsten 
Arterien boten dagegen ein Bild, wie es bei der arteriosklerotischen Milz 
zu sehen ist: eine hyaline Umwandlung der Gef~Bwand und Einengung 
der (~ffnung bis zum vollkommenen VerschluB. 

W~ihrend die Gef~Bver/~nderungen in diesem Fall fast ausschlieNich 
degenerativen Charakter tragcn, erscheint die Arteriolosklerose der Lcber 
in unserem n~ichsten Fall, der hauptsachlich wegen seiner Jugend auf- 
f~llt, als ein progressiver, zum GefaBverscMu~ ffihrender endarteriitischer 
ProzeB. 
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2. Fall. Sekt.-Prot. Nr. 8641. 35jahriger Beamter. 
Klinisehe Angaben. Mit 23 Jahren Glomerulonephritis nach Angina. Seit 

1 Jab_re ur~imische Krisen. Oligurie, im I-Iarn granulierte Zylinder, keine Ery- 
throeyten. Keine 0deme. Rest-N 2,750/00 . Blutdruck 190/125. 

Klinisehe Diagnose. Chronische Nephritis mit  Urgmie. Arterieller ttoehdruek. 
Anatomische Diagnose. Reste ether Pleuritis di~fragmatiea rechts. Ser6ses, 

interlobares Exsudat zwischen Mittel- und Unterlappen rechts. I-Iypertrophie des 
linken Ventrikels. Diffuse Arteriosklerose der extra- und intraparenehymalen 
GefiiBe. Sekundhre Sehrumpfniere. 

Sektionsbefund (ira Auszug): Xachektisch aussehende Leiche. 

Abb. 4. Obliterierender endarteriitiseher ProzeB in den kleinsten GefaBen, sehwere Zell- 
degeneration. Fall 2. -- It~imatox~lin-Eosin. -- VergrSBerung ll0n~al. 

Meningen o.B. Grol~- und IGeinhim we]sen au/]er Odem niehts UngehOriges 
auf. Basisgefgl]e verdiekt, mit mi~l]ig sohweren arteriesk]erotisehen Vergnderungen. 

Herz maBig naoh ]inks vergrOllert, linke I-[erzkammer stark hypertrophiseh. 
Das aufgesehnittene ]-Ierz zeigt sklerotisohe Verdiekung an der Mitralis, Myokard 
mit  sklerotisehen Streifen durchsetzt, getrtibt. Coronarien sind verdickt, ihre 
Lichtung verengt, Wand sehwer arteriosklerotiseh. Arteriosklerose der Aorta 
ascendens. 

Nieren gu~erst verkleinert, yon erhOhter Konsistenz, Kapsel schwer abstreich- 
bar. Oberflaehe feingranuliert, yon dunkelroter Farbe mit  kleinster gelblicher 
Streifenzeichnung. Auf dem Schnltt erseheint die l~inde stark reduziert, das 1V[ark 
blutreich, getriibt, die Gefiil~e klaffend, slderotisch. 

7]Iilz verkleinert, mit verdicktem Stroma, fester Pulpa. 
Leber nut wenig verkleinert, yen etwas erhShter Konsistenz. Auf dem Schnitt 

triibe Schwellung, kleinste Gef~Se wandverdickt, fiberragen die Sehnittfl~che. 
Kein wesentlicher I~efund an den restlichen Organen. 
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Histologische Befunde. 
Leber. Sehwere Atrophie und Degeneration der Leberzellen, deren Kerne of~ 

verdoppelt erseheinen. Der Zelleib f~irb~ sieh sehleeh~ und nieht nur dig einzelnen 
Zellen, much die Zellb~lkehen gehen otme seharfe Grenze ineinander fiber, so dag 
im I-I/~matoxylinpr/~parat niehts veto Re t i euhm zu sehen ist. In den Zonen, we 
die Zellen ineinanderflieflen, verliert das Organ vollkommen seine eharakteris~isehe 
S~ruktur: nut  die Zellkerne nehmen die Fgrbung an (Abb. 6). M~13ige Stauung 
um die Zentrulvenen haupts/~ehlieh in den subkapsulgren Zonen. Portale t~gume 
leieh~ verbreitert dutch geringe Bindegewebsvermehrung. Im Prgp~rag naeh 
Bielschowsky zeigen sieh dig Gitterfasern mgBig hyperplas~iseh. Es sind mehr die 

Abb. 5. VC-ucherung" und Aufsplitterung der Elastiea interna. Periarteriolare Sklerose in 
den ldeinsten Gef~tl~en in l~all 2. -- I~Vezgert-Elastica. -- VergrOBernng 2,t0mal. 

umspinnenden Fasern, die sieh verdoppelt und verdreifaeht erweisen, oft pinsel- 
f6rmig ver~steln, otme abet an Dieke zuzunehmen. Aueh die radi&ren Fasern 
sind eher zahlreieh Ms verdiek~. 

Die grS/~eren Arterien (300--600/~) sind re&gig wandverdickt dutch subintimale 
Bindegewebsproliferation. Die Wanddieke fibertrifft immer den halben Dureh- 
messer der Gef&131iehtung. In all diesen Gef/igen fehlen dig Zeiehen einer fetgigen 
Degeneration. Aueh der Befund hi den migtleren (180/~) Arterien unterseheidet 
sieh nur insofern yon den oben besehriebenen, als die Gef&Bwand sieh an einigen 
Stellen n i t  Sudan I I I  rStlieh f&rbt. 

Besonders sehwer sind die Veranderungen der Prgeapillaren und der kleinen 
Arteriolen (20--30/~) der portalen Zwisehenr&ume (Abb. 4). Die Wandverdiekung 
erfolgt auch bier dutch Fibroblastenproliferation bus d e n  subintimalem ]~inde- 
gewebe und ftihrt zu einer starken Einengung der Gef&136ffnung oder zum voll- 
stgndigen Gef~13versehlu13. Auch die sehon versehlossenen Gef&ge zeigen keine 
Degenerationsvorg~nge, so dag sie dureh ihren Fibroblastenreieh~um eher an Nieren- 
glomeruli erirmern. Nut  hier und da besteht in den ver/~nderten Gef&gen Vakuolen- 
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bildung odor Homogonisiermlg der gowucherten Zollen, aber auoh das in geringem 
~aB. Die Elastica interna orweist sich 5fters verdiekt, in don versohlossenen 
Gefagen jedoch ist sie vollst~ndig aufgesplittert nnd erftillt mit ihren l%sern die 
gewueherte Intima (Abb. 5). Die Elastica externa ist unverandert. Um die Get,Be 
herum und haupts~ehlich in den portalen t~umen sind die elastisohen Fasem 
vermehrt. Nur in wenigen dieser kleinen Gefafle zeigt die Sndanfarbung de- 
generativen Vorg~nge. 

Nisre. Die Glomeruli sind zum Teil hyalin umgewandeIt, zum Toil besteht 
in ihnen eine Vermehrung tier Kerne. Die Kapsel ist vordiekt, ihre Epithelien 
vermohrt und abgestoBen. Um die Kapsel herum besteht 6fters eine manschetten- 
f6rmige Zunahme des kollagenen Bindegewebes. Das Epithel der Tubuli ist degene- 
riert nnd abgesto~en, die Tubuli h/infig cystiseh erweitert, dutch Bindegewebs- 
wueherung voneinander getrennt. Das Bindegewebe, das die Tubuli umgibt, ist 
6fters parvieellulgr infiltriert. Die Gof/~Bvergnderungerl sind gtmlieh wie in der, 
Leber, nur noeh in erh6htem NaB, indem auch die grSBeren Gef/ige dureh Intima- 
wucherung verschlossen sind. AuBerdem besteht aueh um die GefaBe herum eine 
starke Zunahme des kollagenen ~indegewebes. Degenerative Vorg~nge in den 
ver~nderten Arterien fehlen vollkommen. 

Milz. Follikel an Zahl vermindert, starke Znnahme des Retieulums. Auch die 
iVfilzarterien zeigen sehwere Ver~nderungen, nut herrsehen hier, hgupts~etflieh in den 
eentrofollikul~ren Arterien, regressive Vorggnge (gyalinose) vor. Magen. Die 
Sehleimhaut ist oberflaehlieh parvieellulgr in~iltriert. Die Gefg, ge der Subserosa 
zeigen keine Ver~ndemngen. Nebennieren. Die Rinde ist etwa nm 1/4 ihror Breite 
vergrSgert. Die kleinen GefaBe erweisen sich etwas wandverdiekt. Lunge. MaBige 
venSse Stauung. ]~ronchialschleimhaut diffus infiltriert. Die Gef~ge sind norraal. 
Myokard. Das Myok~rd ist stark mit Bindegewebe durchsetzt and entartet. Der 
~bsteigende As~ der linken Coronararterie zeigt s~arke Intimaproliferation mit Auf- 
splitterung der :Elastieg interna und Reduktion des Gef~Numens; die gewncherte 
Intima ist arm an zelligen Elementen nnd zeigt hier nnd daVakuolenbildnng. Die 
kleinen Gefage sind kaum vergndert. 

Wie in nnserem ersten Fall erscheint auch ira eben beschriebenen 
die ~rteriolosMerotische Leber a~s eine Teilerscheinung eines diffusen 
Prozesses, der mit  besonderer Sehwere die in t raparenchymalen Arterien 
der Nieren, Leber, Milz nnd  des Herzens ergriffen hat.  Dagegen sind 
an M~gen und Lungengef~gen keine Vergnderungen zu finden. 

Die Sehwere des Prozesses beim jugendliehen Ind iv idunm ist dureh 
die ehronisehe Nephritis mit  ihren hohen l~eststickstoffwerten, dutch die 
mi t  diesen einhergehende Hyper tens ion  teilweise zu erld~ren; nu t  tell- 
weise aber, well wit auch in diesem Fall, wie sonst bei der jugendlichen 
Arterioslderose itberhanpt,  ohne den konstitutionellen l%ktor  nicht  aus~ 
kommen.  

Die Leber war in diesem Fall  malcroskopiseh noeh weniger ver/tndert 
wie im ~all 1; kaum verkleinert und  bei m/tgiger Konsis tenzerh6hung 
lieg sie abet  an der Sehnittflgehe die wandverdiekten kleinen Gef~ge 
erkennen. 

Aueh das histologisehe Bild war nicht  das der VersehmSlerung der 
Zellbglkehen, sondern entspraeh einer sehweren diffusen Degeneration 
der Zellen. Du tch  die triibe Sehwellung des Parenehyms versehwinde~ 
das Interst i t ium, die Trabekel flieBen ineinander fiber, so dab stellenweise 



Die arteriolosMerotische Leber. 561 

die Leberstruktur gar nicht zu erkennen ist. Nur das Bielchowsl~y- 
Pr~tparat weist die Hyperplasie der Gitterfasern auf, die aber im groBen 
und ganzen geringer ist wie im ersten Fall. Die sehwere Degeneration ist 
zweifellos die Folge des toxischen Nierenprozesses und steht mit den 
GefaBver~nderungen in keinem ursachlichen Zusammenhang. 

Was das mikroskopische Bfld der kleinsten Gef~Be anbelangt, zeigt 
es den Befund einer proliferierenden Arteriosklerose; in ibm iiberwiegen 
die progressiven Prozesse so stark fiber die regressiven, dab die Gef~g- 
ver~tnderungen vielmehr an eine generalisierte Endarteriitis obllterans 
(s. Fall yon RSssle), wie an eine gewShnliehe Arteriosklerose erinnern. 
Wir wissen jedoch, daB dies bei der jugend]ichen Arteriosklerose aueh 
oft der Fall ist. Die Proliferation, die vom subintimalen Bindegewebe 
ausgeht, erstreekt sich auch auf die Elastiea interna, die sich aufspllttert 
und mit ihren Fasern die wuehernde Int ima durehsetzt. ])as Lumen 
ist gar nicht vorhanden, so dab die Arteriolen dureh ihre Kn/~uelbfldung 
mehr an Nierenglomeruli wie an versehlossene GefaBe erinnern. 

Unser dritter Fall weiB~ in seinem anatomiseh-histologisehen Ver- 
halten viel Ahnlichkeit mit den iibrigen zehn tabellariseh zusammen- 
gestellten Fallen auf, so dab zu gleicher Zeit aueh auf diese eingegangen 
werden soil (s. Tabelle 1). Das makroskopische Bild der Leber bot niehts, 
was irgendwie fiir arteriolosklerotisehe Leberveranderungen charakteri- 
stiseh gewesen ware. Die mikroskopische Untersuchung, die tats/ichlich 
positiv ausfie], wurde nur in Anbetracht der schweren arteriosklero- 
tischen Ver/~nderungen der anderen Organe durchgeffihrt. 

Die Deutung des mikroskopischen Befundes war durch die gleich- 
zeitig bestehende Stauung etwas erschwert. Wir erw/~hnten bereits bei 
unserem ersten Fall, dab die Leber im histologischen Prs dm'eh die 
Verschmfilerung der ZellbMken, Verbreiterung der Interstitien groBe 
)~hnlichkeit mit einer Staum]gsleber hatte, nur dab eben yon einer Blur- 
f/file weder in den Capillaren, noeh in den Venen niehts zu sehen war. 
Bei Fall 3 war dagegen, bei demselben histologischen Befund wie in 
den Fallen 1, 5, 7, 10, 12 (alle ohne Stauungszeichen !), noch eine m~Bige 
eentroacin6se S~auung vorhanden, die aueh in den Fallen 4, 6,11 nieht fehlte ; 
nirgends erreichte sie jedoch solehe Grade, dab es zu Stauungsnekrosen 
oder zur Vermehrung des kollagenen Bindegewebes gekommen w~tre. Die 
Auswirkung der beiden Prozesse - der Stauung und der Arteriolosklerose-- 
kSnnen wir bei Stase m~Bigen Grades so voneinander unterscheiden, 
dab wir die Li~ppchenperipherie untersuehen, wohin die centroacinSse 
Blufffille nicht hinreieht. Bei der Stauung ohne Gefal]veranderungen 
bleibt hier das histologische Bild normal und die dureh die strotzenden 
Capillaren im Lappehenzentrum erweiterten Zwischenr~tume zeigen sieh 
an der L/~ppchenperipherie unver~ndert. Bei der arteriolosklerotischen 
Leber ergreifen dagegen die Veranderungen sbwohl L/ippehenperipherie 
wie Lappchenzentrum in einer diffusen, gleiehmaBigen Art, da sieh ja die 



G6~ ~ornelio Papp: 

. ~  | 

�9 ' i J o,~ 

o o ~  ~ ~ 

"| |  

L'- 



Die ~rteriolosklero~ische Leber. 563 

~ . R ~  
,.. e ' ~  ~ 

.,~ ~ , ~  ~ 

~ . ~  

el) ~.. 

�9 

~ . ~  
~ .~C~  

' ~ |  
- ~  ~ ~ ~ , " ~  

~al~ ce 

~ ~ ~ ' ~  
. ~  

~ . ~  ~ ~ ~  
~ . ~  

~.~ ~'~ 

. ~  ~x  

~ ~ ~ . ~  

" ~  . ~  

~.~ 
~ .+ .~  C~ v 

.-~ eb 

ua 

~-~ L ~ O0 ~ 



564 Cornelio P~pp: 

~ ~ ~-~ . ~  .~ , ~  o .~ o ~.~ 
F,~ ~.~-~l o . ~  o o~0~ ~ i :~ , ,  n ~ ,.~ . ~ . ~ . ~  o ~ 

o ~1~ ~l,.~. ~ -~ ;~ ~ 

~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~.~ 

r  ~ o r ~  

r  ~'~ ,.~ 
c~ ao 



Die arteriolosklerotische Leber. 565 

Hypertrophie und Hyperplasie des Masehennetzes in der ganzen Leber 
auswirkt. Am siehersten ist die Unterseheidung mit  der Silberimpr~g- 
nation zu treffen, dureh die bei der Stauung die hyloertrophischen zentrMen 
Gitterfasern yon der starken Hyloertrophie und ttyioerplasie des gesamten 
Retieulums bei Arteriolosklerose leieht unterscheidbar sind. Selbst- 
verstandlieh muff, um eine siehere Unterseheidung treffen zu kSnnen, 
einer yon den beiden Prozessen vorherrschen. Bei den Fallen 3, 4, 6, 11 
unseres Materials handelte es sieh um Fiille mit  sehweren, diffusen 

Abb. 6. (Pseu4o-?)I:lyperLrophle cler Gitterfasern, schwerste Zellenatro!ohie in Fall 3. 
-- ]3ielchowsky. -- VergrSl~erung 200real. 

arteriolosklerotisehen Prozessen und nur mit m/~Biger zentraler Stauung, 
die nooh keino Veranderung im Parenehym hervorgerufen hat. 

Was das Bielchowsky-Priiparat yon Fall 3 anbelangt, lagt  ~ es eine 
ziemliehe Verdiekung aller Gitterfasern erkennen, sowohl der radi/~r im 
Sinne der Blutcaloillaren verlaufenden wie aueh der die Zellen um- 
spinnenden, ohne aber yon einer besonderen Vermehrung der Fasern 
spreehen zu k6nnen. Die sehwere Atrophie des Parenehyms (s. Abb. 6) 
I/~gt in diesem Fall an eine Pseudohypertrophie der Gitterfasern denken, 
um so mehr, da die Zwischenr/~ume der Zellbalken start mit Gitterfasern 
gefiillt, sieh leer erweisen. Auf jeden Fall ist er der einzige, der keinen 
besonders typischen Befund ergibt und der sieh sowoh] yon den bis- 
herigen F~llen (im Fall 1 I-Iypertrophie und Hyloerplasie , im Fall 2 eher 
I-Iyperplasie der Gitterfasern) sowie aueh yon den restliehen, tabellariseh 
zusammenges~ell~en unterseheidet. 

Virchows 2~rehiv. Bd. 290. 37a  
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])as Bindegewebe war im Fall 3 leicht vermehrt, ebenso wie im Fall 5 
und im Fall 2. Es handelt sich in all diesen Fallen um Bindegewebs- 
proliferationen geringster Art, die sich in einer Kapselverdiekung des 
Organs, einer leichten Verbreiterung der interlobul/~ren Raume and einer 
perivasalen Sklerose (Fall 4)/s In keinem der Pr/iparate war irgend- 
wie eine auff/~llige kollagene Sklerose siehtbar, wie wir sie bei anderen 
arteriolosklerotischen Organen (Herz, l~iere, Mflz usw.) zu sehen ge- 
wohnt sind. 

])as ven6se System, sowohl die Porta wie die Interlobularvenen, 
seheint unter den arteriellen Ver~tnderungen nicht zu leiden; eine geringe 
Bindegewebsvermehrung findet sich hier und da auch um die Venen. 
Dasselbe gilt tibrigens yon den Galleng/~ngen, wo wit auSer Proliferations- 
vorgangen manchmal aueh Wandverdickungen, hauptsachlich der gr61~eren 
_~ste, feststellen konnten. 

Nachdem wit die 12 F/~lle yon Leberarteriolosklerose beschrieben 
haben, wollen wit nun an Hand der gemeinsamen Ver/~nderungen, die 
unsere F/ille aufweisen, das anatomiseh-histologische Bild der Krankheit  
darstellen, Die Ver/inderungen sind makroskopiseher and mikrosko- 
piseher Art. 

Die makroskopischen V~riinderungen sind am wenigsten eharakteristiseh. 
Durch sie ausschlief~lich kann die Diagnose der arterio-arteriolosklero- 
tischen Leber kaum gestellt werden. Auf jeden Fall kSnnen diese, haupt- 
s/ichlich in Gegenwart einer diffusen Arteriosklerose, uns zur histologischen 
Untersuchung des Organs veraDXassen, dutch die uns dann die siehere 
~4~twort gegeben wird. 

Die besondere tt/irte des Organs wurde schon durch Barbacci hervor- 
gehoben nnd wurde richtig als zusammenh/~ngend mit der Wucherung 
der Gitterfasern erkannt. In unseren Fallen kSnnten wir sie 9real fest- 
stellen; 6frets handelte es sich nur um eine leicht erh6hte Konsistenz, 
ein Befund, der besonders in den F/~llen auff~llig erschien, in denen zu 
gleicher Zeit andere Prozesse, die die Konsistenz des Organs erniedrigten, 
vorhanden waren (s. Barbacci), so z. B. im Fall 9, in dem die H~rte des 
Organs trotz der fettigen Degeneration deutlich hervortrat. Andererseits 
kOnnen KonsistenzerhShungen anderen Ursprungs, dutch das Fehlen der 
Bindegewebswucherung (Cirrhose), oder der Stauung (Stauungsleber im 
zweiten Stadium) leicht ausgeschlossen werden. Schwerer wird das bei 
den nicht arterioslderotischen Atrophien (dutch chronische Entercolitis, 
Amoebiasis usw.), in denen die Leber ebenfaUs (lurch die Gitterfaser- 
wucherung erh/s erscheint (Foltz 9). 

Im Zusammenhang mit de~ H/~rte linden wir zwei andere wichtige 
malcroskopische Merkmale des Organs: die Verldeinerung und die 
Gewichtsverminderung. Gew6h~rlich ist das ganze Organ gleichrag$ig 
verkleinert, oft ist abet die Verkleinerung nut  auf einen Lappen be- 
schr/inkt (s. Fall 4). In diesen F/illen erscheint das Organ deformiert, 
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rundlich oder abgeplattet, jedoch immer scharfrandig. Die Gewichts- 
reduktion kann ziemlich betrgchtlich sein. 0frets wiegt die Leber kaum 
mehr wie 1000 g, im Fall 10 wog sie 950 g, im Fall yon Reitano 900 g. 
Diese Vergnderungen der arterioloslderotischen Leber werden durch die 
Zellenatrophie verursaeht, auf deren Bedeutung wir bei den histologischen 
Merkmalen noch zurtickkommen werden. 

Auf dem Schnitt erscheint die L/ippchenbildung klein, und in zwei 
Fallen (Nr. 1 und 2), in denen der ProzeB besonders schwer war, zeigen 
sich die kleinen Gefgl~e makroskopisch klaffend, wandverdiekt. Ebenso 
wichtig sind die negativen Merkmale, die wir bereits hervorgehoben 
haben, als yon der Hgrtezunahme des Organs gesproehen, und die auf 
der Schnittflgche besser zu sehen sind. Am wiehtigsten unter ihnen ist 
das Fehlen jeglieher Bindegewebswueherung (Cirrhose, Stauung), die 
zu all den oben beschriebenen Merkmalen ftihren kann. Die Oberflgche 
der arteriolosklerotisehen Leber bleibt jedoch immer glatt, da ja eine 
Bindegewebswueherung fehlt. 

Das histologische Bild wird durch die Gefal3veranderungen beherrseht. 
Diese erstrecken sieh in den sehweren Fallen (s. Reitano und die Meta'zahl 
der yon uns beschriebenen Falle) in diffuser Weise auf alle arteriellen 
Verzweigungen, besonders auf die kleinen interlobularen _~ste. Die yon 
Barbacci ats typiseh besehriebenen Lokallsationen, mit den schwersten 
Veranderungen in den mittleren, und Abnahme derselben gegen die 
grol3en und kleinen Arterien, konnten wir in keinem Falle feststellen 
(s. aueh Reitano). In unseren sehweren Fallen (Nr. l, 2, 3, 5, 9, 10, 11) ergriff 
der Prozel3 samtliche intraparenchymalen Arterien, wahrend er in den 
anderen Fallen hauptsaehlieh in den grSl~eren Zweigen (Nr. 4, 7), in den 
interlobularen Arteriolen (Nr. 6), oder aussehlie~lieh in den groBen und 
mittleren Asten (Nr. 8) lokalisiert blieb. Bei der diffusen Form der Leber- 
arteriolosklerose andert sich das anatomisehe Bild der GefgBe, je nach 
Gr6Be der betroffenen Arterien. Wahl"end in den mittleren Asten die 
degenerativen Veranderungen nut  gering sind und der Befund 6frets nur 
eiae mal3ige ~u des subintimalen Bindegewebes, mit einer 
atrophiseh, diinnen Media aufweist, finden wit in den kleinen Gefa6en 
eine vollkommen hyaline Umwandlung, wie das bei der Arteriolosklerose 
der Nieren und der Milz der Fall ist. Ausnahme bildet nut  Fall 2, in dem 
der proliferative, zum vollkommenen Gef~13versehluB fiihrende Charakter 
des Prozesses, ohne jeg]iehe Degenerationsvorgangen sgmtliehe A_rterie, 
yon den groBen bis zu den kleinsten, in diffuser Weise ergriffen hat. 
Die h~ufigste histologisehe Form war allerdings diejenige, bei weleher 
Degenerations- und Proliferationsvorgange in gleiehem MaBe am Prozel~ 
mitgewirkt h a b e n :  Was die Veranderungen der elastisehen Membran 
betrifft, die sieh in Aufsplitterung, Verdickung oder vollkommenem 
Verschwinden in den hyalin umgewandelten Gef~6en s wurden 
diese bei der Besehreibung der Falle bereits ausf~hrlieh erSrtert. 

37* 
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Wie sehon yon Barbacci hervorgehoben, ist die Verteilung der Arte- 
rioloslderose der Leber im Organ selbst keine gleichmaNge. Einige 
Bezirke simt mehr ergriffen, andere weniger, es gibt sogar welche, die 
ganzlich vom ProzeB verschont bleiben. So waren die Ver~nderungen 
im deformierten atrophischen linken Leberlalopen yon Fall 5 ungleich 
schwerer, wit die im entsprechenden reehten Lappen. Im allgemeinen 
unterscheidet sieh der Gefa6proze6 der arteriolosklerotischen Leber in 
seinem anatomischen Bild keineswegs yon dem der Nieren- oder Milz- 
arteriolosklerose. Die Gefgl3veranderungen bilden zweifellos den wich- 
tigsten Tell des histologischen Befundes, ohne die keine Diagnose gestellt 
werden kann. Am meisten Interesse verdienen jedoch die Veranderungen 
des Parenehyms und der Gitterfasern, die genug auff~tllig sind, um der 
arteriolosklerotischen Leber im mikroskopischen Bild tin typisehes 
Gepr/~ge zu verleihen. 

Die Zellbalken erweisen sich versehmalert mit versehwommenen 
Randern, das Protoplasma der einzelnen Zellen nimmt sehleeht die 
Farben an. Die Grenzen zwischen den Zellen sind versehwunden, die 
Trabekel sind in eine homogene Substanz umgewandelt, in d e r n u r  die 
Zellkerne, 6fters auf das Doppelte vermehrt, an die Zellstruktur erinnern. 
Die Zellenatrophie ist oft so hochgradig, wie sie nur in den Fallen vor- 
kommt, in denen eine zwisehen die Zellbalken gelagerte Substanz eine 
Kompression des Parenehyms verursaeht (Amyloidose, Stauung). Fast 
in keinem mlserer F~lle fehlt das histologische Bild einer mehr-minder 
sehweren Atrophie der Leberzellen. In einem einzigen Fall (Nr. 2) t r i t t  
sie nieht auffallig zum Vorschein, in dem das Parenehym sieh schwer 
degeneriert erwies. Da in diesem Fall, der der einzig relativ jnnge ist, 
die Le be r  aueh makroskopisch nur wenig ver/~ndert war, ist bei der 
Zellenatrophie der Verdacht berechtigt, ob diese, wenigstens teilweise, 
nieht als Alterserseheinung aufzufassen sei. 

Zwisehen den 300 yon uns in verschiedenem Alter, bei verschiedenen 
Krankheiten wahllos vorgenommenen histologischen Leberuntersuchnn- 
gen fanden sich zahlreiehe F~lle, die /ilter wie 60 Jahre waren. In 
keinem dieser Falle, in denen die Sklerose der intrahepatisehen Arte- 
riolen fehlte, konnten wit die so charakteristisehen Zellbalkenatrophie 
feststellen, die dagegen bei den anderen Fallen mit GefiiBveranderungen 
fast immer vorhanden war. Bei gleichzeitiger Gegenwart einer schweren 
parenchymatSsen Degeneration kann die Schwellnng der Zellen das 
Erkennen der Atrophie aul?erst sehwierig gestalten. Aueh im Fall 2 
verdeekte die Degeneration die Zellenatrophie, in dem die geschwollenen 
Zellbalken ineinanderflossen und jegliche Leberstruktur verschwinden 
liegen. Das es nieht das jugendliche Alter, sondern die schwere Degene- 
ration war, die das histologisehe Bild der Zellenatrophie unkenntlich 
machte, beweist ein anderer, jtingst beobachteter Fall. 

Es handelt sich um eine 30j~hrige Frau, die mit Konvulsionen, welche seit 
2 Stunden anhielten, auf die Aufnahmestation gebracht wurde. Der To4 trat 
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bald nach der Aufnahme ein. Die anatomische Diagnose (Prot. Nr. 8924) lautete: 
Vorwiegend linksseitige Iterzhypertrophie, wahrscheinlieher Abortus, schwere 
fettige Degeneration der Nieren, mgl~ige Degeneration der Leber, Gehirnblutung 
in des" Brfieke, Bronchopneumonie. 

Makroskopisch erwies sich die Leber yon normaler Gr56e, das Parenchym in 
trfiber Schwellung, blutreich. Die histologische Untersuehung yon Nieren, Leber, 
Milz und Gehirn ergab diffuse Verttnderungen in den kleinen Gef~en, mehr degene- 
rativer wie proliferativer Natur (die Untersuehnngen fiber den Fall  sind noch nicht 
abgeschlossen; fiber ihn wird in anderem Zusammenhang berichtet werden). 

Auch in diesem Fall  bot das histologische Bild die typischen Vcr~nderungen 
der arteriolosklerotisehen Leber. Die Zellbalken waren verschmalert, die Zwisehen- 
raume erweitert, otme Stauung, mit dem proliferierenden Retieulum erftillt. 

Der  eben angefi ihr te  Fa l l  beweist  klar ,  da~ die a t roph ischen  Ver- 
anderungen  der Leberzel len keineswegs an  das  Al te r  gebunden  sind 
(Levi so Frischmann 11), vie lmehr  mi t  pa thologischen Zus tanden  zu- 
sammenhs  Da  die Zel lenat rophie  der Leber  in fas t  ke inem unserer  
Fa l le  ve rmi~ t  wurde,  miissen wir den Befund bei der  his tologischen 
Diagnose der  ar ter io losklerot ischen Leber  als aul~erst wicht ig  einschatzen.  

Schon mi t  den Norma l f a rbungen  fal l t  die s ta rke  Wuche rnng  des 
Maschennetzes  auf, welches die e rwei te r ten  i n t e r t r abeku la r en  R a u m e  
erfiillt .  Das Ausma~  dieser Wuche rung  kann  jedoch erst  mi t  der  Silber- 
imprs  r icht ig  e ingeschatz t  werden.  I m  Bielchows/cy.Pr~parat er- 
weisen sich die Gi t te r fase rn  verd ickt ,  an  Zahl  vermehr t ,  m i t  geschlangel-  
tern Ver lauf  und  bflden ein enges verf i lz tes  Netzwerk  sowohl u m  die 
Zellen und  die Trabeke l  herum,  wie auch in den por ta len  R~umen  nnd  
fangs der  Capil laren.  Die H y p e r t r o p h i e  und  die Hyperp la s i e  dieser 
F~sern  bi ldet  einen fas t  nie fek[enden typ i schen  Befund bei unseren 
Fal len.  Wi r  mfissen uns j e t z t  fragen,  wieweit  dieser Befund als pa tho-  
gnomonisch ftir die ar ter io los lderot ische Leber  be t r a c h t e t  werden kann.  

Die ttanfigkeit, mit der die Hypertrophie und Hyperplasie der Gitterfasern im 
histologischen Bride verschiedener Leberaffektionen wiederkehrt, wfirde es an und 
ffir sieh nicht erlauben, diesem Befund eine besondere Wichtigkeit beizumessen. Alle 
die Prozesse, die zu einer tt~rtezunahme des Organs und zur Bindegewebswueherung 
ffihren, sind auch mit einer Proliferation des retikulgren Systems verbnnden. So 
verursaeht die chronische Stauung, die Cirrhose, schon in den Anfangsstadien, in denen 
noch keine Bindegewebswneherung vorhanden ist eine Zunahme der Gittcffasern 
(Herxheimer). Deshalb werden diese yon vielen Autoren auch als Vorstadium des 
kollagenen Bindegewebes, als mesenchymale Fasern, die im embryonalen Zustand 
geblieben sind, angesehen, die unter bestimmten pathologisehen Bedingungcn 
sich in kollagcnes Bindegewebe umwandeln kSnnen (Rgssle-Joshida 1~ Sehrifttum 
s. bei Bruni 13). In der Tat kSnnen wir im histologischem Bild 5frets eine direkte 
Kontinuitttt zwisehen Gitter- und kollagenen Fasern feststellen; auch nehmen 
dieselben Fasern, die sich mit Silber impr~gnieren, oft das Rot tier van Giesonsehen 
F~rbung an (Barbacci). Der enge Zusammenhang zwischen dem retikularen und 
kollagenen Gewebe ist nicht nur anatomiseher, sondern such physiologiseher Natur. 
So konnte Usuelli ~5, der die Wundheilungsvorg~nge in der Leber studierte, fest- 
stellen, dal~ das kollagene Bindegewebc, welches den Substanzverlust ersetzt, zum 
Teil aus dem schon vorhandenen kollagenen Gewebe, zum anderen Teil abet durch 
Umwandlung und Wachstum der Gitterfasern gebildet wird. 

Virchows Arch ly .  Bd.  290. 37b 
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Die enge Verwandtschaft, die zwischen den beiden Systemen des 
Leberstromas besteht, sell nach Barbacc i  dazu berechtigen, die Ver- 
mehrung der Gitterfasern in der arteriolosklerotischen Leber Ms Vor- 
stadium einer Alterscirrhose aufzufassen. Mit ~nderen Worten: er n immt 
die M6glichkeit an, dab die arteriolosklerotische Leber mit  der Zeit eine 
cirrhotische Leber werden karm, ohne aber selbst solche F~lle beobachtet 
zu haben. Auch Lubarsch 5 ist der Ansicht, dag es ,,eine seltene Form 
yon Lebercirrhose durch selbst~ndige Arteriosklerose, also eine arterio- 
sklerotische Schrumpfleber" gibt. 

Unser Material, mit  Ausnahme eines einzigen Falles, s tammt  yon 
Kranken in hohem Alter. Zwei yon ihnen haben des 80. Jahr  iiber- 
sehritten, fiinf befanden sich zwischen 70--80, vier zwischen 60--70 J~hren. 
Das histologische Bfld bleibt sowohl bei den jfingeren (30 und 35 Jahre) 
wie bei den alten und ganz alten Fi~llen immer des gleiche. Eine Wuche- 
rung des kollagenen Gewebes, abgesehen yon einer Vermehrung leichte- 
ster Art, koimten wir auch bei 80j~hrigen Greisen nicht feststellen, bei 
welchen die Leberarteriolosklerose doch best immt seit verschiedenen 
Jahrzehnten bestand. Also kam] eine Umwandlung der Gitterfasern 
in ko]lagenes Gewebe in unseren Fi~llen nicht angenommen werden. I m  
Gegenteil, wit mfissen diese M6glichkeit nicht nur im Sinne einer Mor- 
gagni-Laennecsehen Cirrhose (Re i tano ) ,  sondern aueh im Sinne einer 
arteriolosklerotischen Sklerose der Leber unbedingt ablehnen. Es scheint 
so, als ob der doppeite Kreislauf die arteriolosklerotisehe Leber yon der 
Bindegewebswucherung bewahren m6chte, in derselben Weise, wie des 
bei den Lungen der Fall ist, die trotz der ~rteriolosklerotischen Ver- 
/tnderungen des pulmonMen oder bronehialen Systems hie fibr6s umge- 
wandelt werden (s. aueh Fall 1 und 3, in denen, haupts~tchlieh in Fall 3, 
ausgedehnte Vers in den Bronchiatarterien vorhanden waren). 
Es ist wahrscheinlieh, dag in diesen F~llen, we der arterielle Zuflug 
gedrosselt ist, die Vena porte auch die Ern~hrung des Parenchyms zum 
Tefl fibernimmt. Die Leberzelle, trotzdem, dag des Portalb]ut reich an 
anabolisehen Substanzen ist, mug die Verminderung des Sauerstoffo 
zustromes ffihlen und wird atrophisch, ohne jedoch abzusterben, wie 
das mit  dem Parenchym der Organe mit einfacher Zirkulation geschieht. 

Wenden wir uns nun wieder der Vermehrung der Gitterfasern zu, und 
zur Bedeutung, die sie in der arteriolosklerotisehen Leber besitzen. 

Der Einwand, dab es sich nur um eine physiologische Alterserscheinung handelt 
wie bei der Verkleinerung der Leber und der Zellenatrophie), kann auch in diesem 
Fall gemaeht werden. So nimmt Melnikow-Raswedenkow 14 eine Gitteffasernpr0li- 
feration im hohen Alter in der Leber an. Frisehmanu befagt sieh in seiner Arbeit aueh 
mit dieser Frage und kommt zum Ergebnis, dag die Gitterfasern nach dem 7. Monet 
des extrauterinen Lebens dieselben morphologischen Eigensehaften zeigen wie im 
hohen Alter, otme an Zahl und an Dicke zuzunehmem Die diesbeziiglichen Bilder, 
die Levi lo in seinem Bueh fiber die ,,Physiopathologie des Alterns" bringt, wirken 
vollst~n4ig fiberzeugend. 
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Die starke Zunahme der Gitterfasern, die wit in der Mehrzahl unserer 
F/ille feststellen konnten, kann wegen der Intensit~t und Ausdehnung 
des Prozesses nicht als physiologisches Ph~nomen betrachtet werden. 
Wir miissen sic als Folge des GefiiBprozesses entgegennehmen, wenn auch 
nicht direkt, so durch urteriolosklerotische Zellenutrophie verursacht. 
Foltz  fund in der atrophischen Leber (bei Marasmus, Dysenteric, Entero- 
colitis, Amoebiasis usw.) in allen F~llen eine starke Vermehrung der 
Gitterfusern und verSffentlicht Abbildungen, die starke _~hnlichkeit 
mit den unsrigen aufweisen. Wir k6nnen duher annehmen, dab jeg- 
liche Atrophic der Leberzellen eine Proliferation der Gitterfusern her- 
vorruft, die ,,ex vacuo" wegen der l~etraktion der atrophischen Zell- 
balken entsteht. Es ist auch gut vorstellbur, dub das hypertrophisch- 
hyperplastische Maschennetz durch Druckwirkung auf das Purenchyln 
die bestehende Zellenatrophie noeh verschlimmert, indem zur einfuchen 
Atrophie noch eine Kompressionsatrophie hinzukommt. 

Wena wit die Wuoherung der Gitterfasern als Folge der Zellenatrophie be- 
trachten, h~ben wir noch weniger Recht eine Umwandlung in kollagenes Gewebe 
zu vermuten. Wenn wir auch eine gewisse Abh/~ngigkeit zwischen Gitteffasern 
und kollagenem Bindegewebe annehmen, wissen wir, dab die beiden Gewebe zum 
Teil verschiedenen Ursprungs sind. Castaldi is untersuehte die Gitterfasern in der 
Leber 3 cm groBer Embryonen und sah, dab zuers~ die umspinnenden Fasern der 
Capillaren und erst sparer die radi/~ren Fasern erscheinen. Er nimmt nur ffir diese 
letzteren einen mit dem kollagenen Gewebe gemeinsamen Ursl0rung an, da sie arts 
der zukii~ftigen Glissonian~ zu entstehen scheinen. Auch Lung 17 ist der Ansicht, 
dal~ die Gitterfasern endothelialer Herkunft, auch bei Erw~chsenen retikuI~r 
bleiben und schwerlich kollagen umgewandelt werden kSnnen. Andererseits konnte 
Usuelli 15 in Lepraknoten und Syphilomen eine umgekehrte Metaplasie aus kolla- 
genem, in retikul~res Gewebe beob~chten. 

All dus best~rkt uns noch mehr in der Auffassung, die MSglichkeit 
einer Umwandlung yon Gitter- in kollagene Fusern fiir unsere Fi~lle 
auszuschliel3en. Ebenso wie die atrophische Leber bci Dysenteric, Maras- 
mus usw. nie zu einer cirrhotischen oder sklerotischcn Leber wird, behi~lt 
die ~rteriolosklerotische Leber ffir immer ihre churukteristischen histo- 
logischen Merkmule : die ~trophisch verschm&lerten Zellb~lken, dus proli- 
ferierende Reticulum ohne Vermehrung des kollugenen Bindegewebes. 

In allen unseren F~llen bfidet die Leberarteriolosklerose einen Tefl- 
befund eines generuIisierten Gef~l~prozesses (s. auch Reitano) ,  der sich in 
zwci F~llen sogar ~uf den Lungenkreislauf erstreckt, such dies ein Bezirk, 
der nut selten yon der Arteriosklerose betroffen wird. F~lle, in denen die 
Ver/~ndertmgen in den intraparenchymalen Leberurterien als selbst~ndiger 
Krankheitsproze~ auftraten, konnten wit nicht beobachten und auch 
Barbacci erw~hnt solche nicht. Deshalb kann die Arterio]os]~lcrose der 
Leber nicht uls Krankheit des Organs uufgefaBt werden, wie z .B.  die 
Nephrosklerose, Coronursklerose usw. ; sic ist eine in der Lebcr ]okalisierte 
Teilerscheinung eines im ganzen KSrper uusgebrei~eten arterio-urteriolo- 
sklerotischen Prozesses. 
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Aul~er wenigen Ausnahmen haben wir die klinischen Daten der 
beschriebenen ~ l l e  nicht angeffihrt, da sie keinerlei Syml0tome einer 
bestehenden LebersbSrung, auch leichtester Art, boten. Dies erscheint 
bei Betrachtung der histologischen Befunde ganz selbstverst~ndlich. In 
keinem unserer Fs (mi~ Ausnahme vielleicht yon Fall 2, der seit Jahren 
an uriimischen Krisen lilt), waren schwerere regTessive Zellvers 
vorhanden, aus denen man auf eine ernste Parenchymsch~digung h~tte 
schliel]en kSnnen. Andererseits wurden bei unserem Material, das aus 
Spitalsabteflungcn stammt, da Lebersymptome fehltcn, keinerlei l~unk- 
tionspriifungen gemacht, durch die es vielleicht gelungen w~re, auch 
ktinisch Iatente Lebersch~digungen zu erfassen. Ob bei der Leberar~eriolo- 
sklerose solche zu linden sind, kann man zur Zeit nicht mit Sicherheit 
entscheiden. Die Befunde yon Ramke is, der bei alten Kranken eine 
50 % ige Blutre~ention noch 5 Min. nach Injektion yon Bromsulfophthalein 
land, lassen allerdings die Vermutung einer funktionellen Schs 
des arteriolosklerotisch ver~nderten Organs zu. 

Zusammenfassung. 
Auf Grund von 12 yon uns untersuchten F~llen yon Leberarteriolo- 

sklerose glauben wit uns berech~ig~, das ana~omisch-histologische Bild 
der L~sion folgendermal~en zus~mmenzufassen: 

1. Die arteriolosk]erotische Leber ist makroskopisch eine harte, ver- 
kleiner~e, im Gewicht verminderte und 5frets formver~nderte Leber. 
Alle diese Eigenschaften hs mit der Zellenatrol0hie und mit der 
Proliferation der Gitterfasern zusammen. 

2. Der mikroskopische Befund ist &ul~erst charakteristisch: er weist 
Gef~i3vergnderungen, Parenchymatrophie und Proliferation des reti- 
kuls Stromas auf. 

a) Die Gefs163 der Ar~erien kSnnen sich auf das ganze 
intraparenchymale System ausbreiten, oder beschri~nken sich auf die 
mi~tleren oder nur auf die kleinsten Arterien. Sie zeigen im a]lgemeinen 
keine Verschiedenheit yon den Ver~nderungen, wie wir sie bei der Arteriolo- 
sklerose anderer Organe (Nieren, Milz) zu finden gewohnt sind. 

b) D~s Leberloarenchym weist eine mehr-minder starke Atrophie auf 
mit verschmiilerten Zellbalken, Zel]en die sich mangelhaft fi~rben, er- 
weiter$en intrabekuli~ren Rs in denen das Reticulum wuchert. 

c) Die starke Gitterfasernproliferation ist haupts&chlich mit der 
Silberimpr~gnation zu erkennen. Die Hyperplasie und Hypertrophie der 
Fasern erstreckt sich auf das ganze Organ und ist besonders in den Be- 
zirken hochgradig, in welchen auch die Gefs163 besonders 
hervortreten. Eine Metaplasie des retikul&ren Gewebes in kollagenes 
Bindegewebe kommt in diesen F~llen nie vor. 

d) Das kollagene Bindegewebe is~ hie vermehrt. Der Grund, weshalb 
es in der Leber nicht zur arteriolosklerotischen Sklerose kommt, liegt 
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wahrscheinlich in tier doppelten Zirkulat ion,  indem der funktionelle 
(portale) Kreislauf,  bei Verminderung des Zuflusses aus den Hepaticus-  
i~sten, ffir den nu t r i t i ven  eintr i t t .  

e) Die Leberzelle fiihlt als erste den verminder ten  Zus t rom des arte- 
riellen Blutes. Der Atrophie der Zellbalken folgt eine iiberschieSende 
Wucherung  der Gitterfasern, dutch  die, in einem sps Zei tpunkt ,  auch 
eine Kompressionsatrophie  der Zellen ents tehen kann .  

3. Die Leberarteriolosklerose ist  ein Teilprozei~ einer generalisierten 
Arteriosklerose. t~ber ihre klinische Symptomatologie wissen wir zur Zeit 
gut nichts. Weitere Studien, haupts/~chlich in Fo rm yon  empfindl ichen 
Leberfunktionsprfifungen,  sind dazu nStig, um zu entscheiden, ob die 
Leberarteriolosklerose nur  ein bisher wenig beachtetes ana~omisches 
Bfld darstell t  - -  das allerdings durch sein typisches histol0gisches Ver- 
ha l ten  den anderen  Organarteriolosklerosen n ich t  nachs teh t  - -  oder 
dagegen eine klinisch-pathologische Einhei t  bildet,  der ein neues Kapi te l  
in der gesamten Arterioslderosenlehre gebiihrt.  
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