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Die Beziehungen zwischen Klinik und pathologischer Anatomie der
Arteriosklerose sind eher untergeordneter Natur. Die wortfiihrende
Wissenschaft bleibt die Klinik; der wechselvolle Verlauf der Arterio-
sklerosekrankheit, die schweren Symptomenkomplexe, die sie hervorruft,
verlangen nach Erklarung, die zum Teil von der pathologischen Anatomie
gegeben werden muB. Tatsichlich sind es die mit schweren klinischen
Erscheinungen einhergehenden Organarteriosklerosen, iiber die auch
pathologisch-anatomisch am meisten gearbeitet wurde. Die Coronar-
sklerose mit den Angina Pectoris-Anfillen, die Nephrosklerose mit den
verschiedenen Uridmieformen, die Basalarteriensklerose des Gehirnes mit
den mannigfaltigen nervosen Ausfallserscheinungen — alles Symptomen-
komplexe, die sich durch ihre Schwere dem Kliniker aufdringen — waren
die Gebiete, wo auch die pathologische Anatomie am meisten mitgewirkt
und das Fruchtbarste geleistet hat. Und wenn man im Gebiet der Arterio-
sklerose noch wenig erforschte Kapitel entdeckt, kénnen es nur solche
sein, die kliniseh keine oder wenig Erscheinungen darbieten und dadurch
unbemerkt oder kaum beachtet wurden. Es handelt sich allerdings um
Kapitel, deren Interesse mehr pathologisch-anatomischer, als allgemein
medizinischer Natur ist, die aber, da sie verhiltnismdBig neu und unbe-
arbeitet sind, verschiedene Uberlegungen erlauben, die fiir das gesamte
Arterioskleroseproblem von Wichtigkeit sind.

Zu diesem Gebiet gehdért auch die arterio-arteriolosklerotische
Schrumpfleber.

Die Arteriosklerose der Leberarterie wird von den klassischen Autoren als
duflerst selten hingestellt. In der Statistik von Rokylansk: ! und Lobstein? iiber die
Haufigkeit und topographische Verteilung der Arteriosklerose steht die Arteria
hepatica zusammen mit der Coronaria gastrica auf dem letzten Platz. In der
Statistik von Houchard * und der von Bregmann 2, die auch die Form des Prozesses
nach der Thomaschen Einteilung beriicksichtigt, findet sie keine Erwihnung.

Im Handbuch von Henke-Lubarsch® (Band IV, 8. 312) erwihnt Réssle einen
Fall von Endarteriitis obliterans der Leberarterieniste mit maBiger Cirrhose. Der
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mikroskopische Befund zeigte bei der 78jahrigen Frau umschriebene Herde unter-
gehender Leberzellen, die von Bindegewebe umgeben waren: ,,weite capillare
GefiBe umschlossen in eigentiimlicher Weise fast angiomartig die fertigen Narben.
Daneben fanden sich endarteriitisch verschlossene Leberarteriendste.

Was die anderen uns zur Verfiigung stehenden pathologisch-anatomischen
Sammelwerke anbetrifft, fehlt in ihnen jeglicher Hinweis auf die Erkrankung. Auch
im Fodschen Handbuch ¢, in welchem die Arbeiten von Barbaccs iiber die Arterio-
sklerose der Milz angefiihrt sind, wird die unseres Wissens nach im Schrifttum
einzig dastehende Arbeit dieses Autors, iber die ,,harte arteriosklerotische Leber*
nicht beriicksichtigt. )

Barbacei? {1913) stellt als Hauptmerkmal der arteriosklerotischen Leber ihre
besondere Hérte dar. Die Erhéhung der Konsistenz tritt besonders dann zum
Vorschein, wenn andere Prozesse hinzutreten, durch die das Organ gewdhnlich
weicher wird (fettige Degeneration, Stauung). Die Hérte erinnert haufig an die
cirrhotische Leber, von der sie jedoch durch das Fehlen der Pseudolippehenzeichnung
und durch andere, hauptsichlich histologische Merkmale unterschieden werden
kann. Die Seltenbeit der arteriosklerotischen Leber ist nach Barbacci dadurch zu
erkliren, daB die drei Aste der Arteria coeliaca duBerst selten und unter ihnen
die Arteria hepatica nur ausnahmsweise sich veridndert erweisen.

Nachdem sich das kollagene Bindegewebe in keinem Falle vermehrt fand,
mufite eine sonstige Ursache zur Erklirung der Konsistenzerhthung der arterio-
sklerotischen Leber gesucht werden. Barbacei findet die Ursache in einer starken,
oft, zonenweise Hyperplasie und Hypertrophie der Gitterfasern. Natiirlich wurden
in allen Fillen andere Ursachen (Stauung!), die fir Proliferation der Gitterfasern
beitragen konnten, ausgeschlossen. Der Verfasser nimmt die Moglichkeit einer
Umwandlung des prikollagenen Bindegewébes in kollagenes an, schliefit aber die
Entstehung einer echien ,,Altefscirrhose’* nicht aus, ohne sie jedoch selbst beob-
achtet zu haben. )

Die Veranderung scheint sich hauptsichlich auf die mittleren CGefdalle zu er-
strecken und soll nach Barbacci die kleinen Arterien der portalen Zwischenrdume
unversehrt lassen. Oft sind auch die groBen Arterien wenig veréndert, so dal der
ProzeB die mittleren Gefale zu bevorzugen scheint. Die Veranderungen sind nicht
diffus, sondern in einzelnen Zonen verschieden in ihrer Intensitit und gehéren dem
hyperplastischen Typ von Jores an.

Die arteriosklerotische Leber soll nach Barbacci eine Sonderstellung in der
Hinsicht einnehmen, daf sie keine Bindegewebswucherung zeigt. Er fiihrt: das auf
das doppelte Zirkulationssystern der Leber zurfick, wo das funktionelle System
das arteriosklerotisch veranderte, nutritive System ersetzen kann. Deswegen leidet
auch das Parenchym nicht, ein Grund, weshalb die arteriosklerotische Leber bisher
nicht beachtet wurde.

Aus diesem Institut berichtet Reitano® (1932) iiber einen Fall von ,,Arteric-
arteriolosklerose-Krankheit“. Es handelt sich um eine 74jahrige Frau, die in
samtlichen Organen schwerste arteriosklerotische Verinderungen zeigte und an
einer Hamatemesis aus einem arteriosklerotischen Magenuleus zugrunde ging.
Die Leber erwies sich stark verkleinert, hart, scharfrandig, wog 900 g und zeigte
histologisch schwerste arteriosklerotische Veranderungen, hauptsichlich in den
kleinsten intraparenchymalen Asten, vom Typus der Endarteriitis obliterans
(s. Rossle 1. ¢.). Anschliefend an diese erwies sich das Parenchym mit nekrobio-
tischen Zonen durchsetzt, die eine starke Proliferation der Gitterfasern aufwiesen.
Diese ,,ansmischen Nekrosen werden von Reifano in direktem Zusammenhang
mit dem arteriosklerotischen VerschluB der kleinsten. Arterien gestellt. Thre Ent-
stehung soll durch lange Dauer und allméhliches Fortschreiten des Prozesses be-
giimstigt worden und aus der Atrophie der Leberzellen hervorgegangen sein. Auch
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konnte sich im Fall Reitanos, in dem samtliche Arterien schwer verandert waren,
eine kollaterale Zirkulation nicht ausbilden.

Wir sehen aus den oben angefithrten zwei Arbeiten, die unseres Wissens
nach die ganze Literatur iiber die arterio-arteriolosklerotischen Leber-
veranderungen bilden, daf in wesentlichen Punkten noch Widerspriiche
herrschen. Nach Barbacci sollen die kleinsten Gefiale nie verdndert sein,
das Parenchym soll keine Schidigungen aufweisen, einzig die Gitter-
fasernproliferation und die dadurch verursachte Hérte soll das typische
Geprige der arteriosklerotischen Leber bilden. Im Falle Reitanos war der
Prozell in den kleinsten Arterien ganz auflerordentlich schwer, das Par-
enchym zeigte (wie auch bei RE¢ssle) besondere Schidigungen, die dem
Organ histologisch ein eigentiimliches Bild gaben. Die von Barbacci so
betonte Gitterfaserproliferation ist bei Reitano nur in den nekrotischen
Zonen zu finden. Auch bestreitet Reifano die Méglichkeit einer Um-
wandlung in eine Cirrhose, die auler von Barbacct auch von Lubarsch 5,
wenn auch nur fiir seltene Fille, angenommen wird. Uber einen Punkt
sind sich aber beide Autoren einig: die geringe kollagene Bindegewebs-
reaktion des arteriosklerotisch verdnderten Organs.

Alle diese Widerspriiche, sowie die geringen Kenntnisse die wir iiber
die Verbreitung der Leberarteriosklerose, ihren Zusammenhang mit der
Arteriosklerose anderer Organe, ihr anatomisch-histologisches Bild,
ihren Ubergang in die ,,Altercirrhose* besitzen, berechtigen zur Wieder-
aufhahme der Frage. Bevor wir aber diese beantworten, wollen wir an
Hand eines groBen anatomischen Materials einige Falle beschreiben,
deren Verdnderungen besonders eigenartig waren und die als Ausgangs-
punkt zur Erorterung dienen sollen.

Sechs Fille, die anatomisch die schwersten Verdnderungen zeigten, wurden ein-
gehend studiert. AuBer den gewdhnlichen Férbungen wurden in all den Fillen
die Farbung auf elastische Fasern (Weigers) und die Silberimprégnation der Gitter-
fasern ( Bielchowsky) vorgenommen. Die zwei Félle die ausfithrlich beschrieben werden,
wurden aus diesen ausgewahlt, um die verschiedenen Typen der GefaBverinderung
zu demonstrieren. Die tabellarische Zusammenstellung enthélt auBer den vier
itbrigen sechs weitere Fille, in denen die histologische Untersuchung Sklerose der
Leberarterienéste erwies, Die ergeben sich aus einem Material von 300 wahllos
untersuchten Fallen, die vom Studenten Tarchetts durchgefithrt wurde, um iiber
die Hiufigkeit des Prozesses, seinen Zusammenhang mit der Arteriosklerose von
Milz und Nieren einen Anhaltspunkt zu gewinnen. Diese Untersuchungen sind
noch nicht abgeschlossen und tber sie wird spéiter ausfithrlich berichtet werden.

1. Foll. Sekt.-Prot. Nr. 8507. 80jahriger Mann. Klinische Diagnose: Myo-
karditis. Anatomische Diagnose: Reste einer abgelaufenen rechten Interlobitis und
Perikarditis. Diffuse Anthrakosis der Lungen und der Hilusdriisen. Schwere
Arteriosklerose der Bauchaorta, der Arteria pulmonaris und ibrer Verzweigungen,
sowie samtlicher kleinen und mittleren GefiaBe aller Organe. Diffuse Sklerose des
Myokards und der Papillarmuskeln. Hypertrophie des Herzens. Senile Atrophie.
Bronchopneumonische Herde. )

Regelrechter Knochenbau, guter Erndhrungszustand. Odeme der Beine.

Hirnhéute o. B. Arterien der Hirnbasis schwer sklerotisch verindert. Gehirn-
groBe richtig. Basalganglien und Kleinhirn mit normalen Befund.

Virchows Archiv. Bd. 290. 36b
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Pleurahohlen frei, Lungen retrahiert. Perikard glatt und glinzend. Herz un-
gefabr auf das Doppelte, sowohl im transversalen wie im longitudinale Sinne ver-
groBert, von erhohter Hirte und Gewicht. Am Epikard der vorderen und hinteren
Wand sehnige Flecken. Subepikardiales Fett vermehrt, Coronarien geschlangelt.
Rechter Ventrikel mehr hypertrophisch wie erweitert. Wanddicke des Conus pul-
monayis betrigt 1!/, em. Der stark verbreiterte Pulmonalisstarem enthilt zahl-
reiche atheromatdse Hrhebungen. Seine Breite betrigt am Klappenansatz 10 cm
(die Aorta in der gleichen Hohe mift 9,5 cm). Auch der linke Ventrikel hyper-
trophisch mit erweiterter Hohle. Die Mitralis zeigt arteriosklerotische Verdickungen,
sonst ist der Klappenapparat unversehrt. Starke Hypertrophie der Papillarmuskeln,
die wie auch das iibrige Myokard von sklerotischen Herden durchsetzt sind.
Schwere Arteriosklerose der Coronararterien. i

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

Lunge links. Konsistenz, Gewicht und Volumen normal. Die Gefille am Hilus
erweitert und von verminderter Elastizitdt. Die Hauptéste der Arteria pulmonalis
zeigen zahlreiche Lipoidflecken von verschiedener GrioBle und Ausbreitung, vor-
wiegend an den Teilungsstellen, dasselbe in den Asten 3.—4. Ordnung; Bronchial-
schleimhaut hyperdmisch. Schnittflichen von dunkelroter Farbe. Kleinste Gefille
klaffen, ragen iiber die Schnittfliche hervor. Geringes Odem; basale broncho-
pneumonische Herde.

Lunge rechts. Ahnlicher Befund wie links.

Milz. Normales Volumen, erhthte Konsistenz, von schwarzroter Farbe. Kapsel
gespannt und. glatt. Auf dem Schnitt: Stauung, verstirkte Trabekelzeichnung,
Pulpa fest.

Nieren. Verkleinert, Kapsel abstreichbar. Oberfliche fein granuliert, getriibt.
An den oberen Polen grobere Einziehungen, denen an der Schnittfliche Substanz-
verlust entspricht. Die Grenzen zwischen Rinde und Mark verstrichen. Die Rinde
stark verschmélert.

Leber. Verkleinert, hart, wiegt 1000 g. Auf dem Schnitt Parenchym fettig
und in tritber Schwellung; Lappchen klein. Gefiale klaffen, Wand verdickt.

Kein wesentlicher Befund an den restlichen Organen.

Histologische Befunde.

Myokard ist mit kollagenem Bindegewebe durchsetzt, das an einigen Stellen
Fibroblastenkerne enthilt. Die Muskelzellen farben sich kaum, ihr Kern ist in ein
blaschenférmiges Gebilde umgewandelt. Die GefaBe sind stark wandverdickt, ihr
Lumen #uBerst verengt. In ihrer Umgebung sind die Muskelfasern vollkommen
bindegewebig umgewandelt.

Launge. Dilatation der Alveolen, Septen zerrissen. Capillaren erweitert, strotzend
mit Blut gefilllt. Das Epithel der kleinen Bronchien ist desquamiert, die Schleim-
haut infiltriert. Diffuse Wandverdickung der Lungenarteriolen mit Hyperplasie
der Elastica. Die groBeren Aste der Arteria pulmonalis zeigen eine polsterférmige
Verdickung der Intima, so daf diese an einigen Stellen die Media an Dicke iiber-
trifft. Die Elastica interna ist aufgesplittert und durchsetzt das verdickte sub-
intimale Bindegewebe an den Stellen mit Intimaverdickung; an anderen Stellen
erweist sie sich stark verdickt. Die elastischen Fasern der Media sind vermindert;
in ihr iberwiegen regressive Vorginge (Vakuolenbildung, hyaline Umwandlung).

Milz. Follikel vermindert. Schwere degenerative Verdnderungen der kleinsten
Arterien (Hyalinose) mit fast vollkommenem VerschluB. Perivasales Bindegewebe
vermehrt. Elastica normal.

Nieren. Fast alle Arterien zeigen starke Proliferation des subintimalen Binde-
gewebes, die in den kleinen Arterien zu fast vollkommenem VerschluB des Lumens
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fiihrt. In den Zonen mit schweren Gefafiveranderungen sind die Glomeruli voll-
kommen hyalin umgewandelt, das interstitielle Gewebe vermehrt, kleinzellig
durchsetzt , das Kanélchenepithel degeneriert und abgestolen. Die geraden
Kanslchen enthalten Blut; um sie herum ist das Bindegewebe stark vermehrt.

Leber. Schwere Atrophie des Leberparenchyms. Die Zellbalkehen sind stark
verschmélert, die Zwischenrdume verbreitert, die Zellkerne verdoppelt. Wahrend
sich die Zellkerne gut farben, erweist sich der Zelleib schwach geférbt, mit ver-
wischten Réndern. In einzelnen Zonen sind die Zellen vollig verschwunden; sicht-
bar sind nur die Kerne und das sie umgebende Reticulum (Abb. 1). Auch mit den
gewohnlichen Farbungen ist das stark vermehrte Maschengeriist in den erweiterten

Abb. 1. Verschméilerung der Zellbalken, Wucherung des Reticulums, Sklernse einer
Interlobuldrarterie im Ubersichtspridparat von Fall 1 — Hématoxylin-Eosin, —
VergroBerung 96mal.

Interstitien gut darstellbar. Thre Hypertrophie und Hyperplasie wird aber erst
richtig durch die Spezialfirbung (Bielchowsky) erwiesen (Abb. 2). Die radiiren
Fasern sind oft auf das Doppelte bis Dreifache verdickt, die umspinnende Fasern
pinselférmig verdstelt. Tm dic Zentralvene ist die Vermehrung der Fasern etwas
starker wie gegen die Léppchenperipherie. Stauung ist nicht vorhanden. Binde-
gewebe der porto-biliaren Zwischenrdume kaum vermehrt; es besteht ein gewisser
Reichtum an Fibroblasten. Wucherung der kleinsten Gallenginge.

Die groBeren arteriellen GefaBe (Y/, mm Durchmesser) zeigen diffuse Wand-
verdickung, die mehr die Intima wie die Media betrifft. Die Wandhypertrophie
erreicht in diesen Gefiflen jedoch keine hoheren Grade, so daB das Lumen dabei
genug weit bleibt (270—300 x). Je kleiner jedoch die GefiBe werden, um so schwerer
wird der arteriosklerotische Prozel, um sein héchstes AusmalB in den kleinen Ar-
terien der porto-biliaren Zwischenrdume zu erreichen. Durch die starke Verdickung
der GefaBwand wird die Offnung in einen schmalen Spalt umgewandelt, der schmal-
ovale oder Sterngestalt annimmt. Das Lumen der Arteriolen von 70, 60 und 40 Y3
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wilbt 15,9 und 6 g. Die stark hypertrophische GefaBwand 148t keinerlei Struktur er-
kennen (Abb. 3); sie erscheint in eine homogene Substanz verwandelt, die sich
mit Hosin orangengelb, mit Mallory-Chiovenda gelbglinzend firbt (hyalin), in
der nur selten Spuren degenerierter Fibroblastenkerne aufzufinden sind. Um die
Gefiafie findet sich maBige Vermehrung des elastischen Gewebes, im GefaBe selbst
dagegen ist keine Spur der inmeren oder #uBeren Membran vorhanden (Abb. 3).

Der eben geschilderte Fall erinnert durch die starke Ausbreitung

des arteriosklerotischen Prozesses in fast allen intraparenchymalen GefiB3-
verzweigungen an den von Restano beschriebenen. Wihrend Taber der

Abb. 2. Starke Hypertrophie und Hyperplasie der Gitterfasern. Fall 1. ~ Bielschowssky —
VergroBerung 270mal.

Tod im Falle von Redtano durch den Prozel3 selbst verursacht wurde und
so die Bezeichnung einer ,,Arterio-arteriolosklerose-Krankheit* berechtigt
war, ist er in unserem Falle durch 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 Arteriosklerose im Lungenkreislauf
und in der Leber das Interesse fiir den Fall erwecken wirden. Es liegt
nicht im Bereiche dieser Arbeit auf die Lungenlokalisation einzugehen,
iiber die ja heute eine grofe Literatur (Frugoni, Briining, Torhorst, Posselt,
De Castro, Aiello, Costa u. a.) besteht, die auch die Léasion im héheren
Alter im Bereiche der diffusen Arteriosklerose berticksichtigt. Wenden
wir uns vielmehr der Arteriosklerose der Leber zu, wie sie in dem oben
geschilderten Fall erscheint.
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Das makroskopische Bild bot wenig Bemerkenswertes. Am auf-
falligsten war die Harte und Verkleinerung der Leber, sowie die makro-
skopisch schon sichtbaren, die Schnittfldche iiberragenden, dickwandigen,
kleinen Gefale.

Mikroskopisch ist die Ahnlichkeit mit einer Stauungsleber groB. Die
atrophischen Zellbilkchen, die verbreiterten Interstitien erinnerten an
die Stauungsleber, nur daf eben von einer Blutfiille nichts zu sehen war.
Statt mit Blut waren die Interstitien mit den leeren Maschen des Reti-

Abb. 8. In dem hyalin umgewandelten, stark verengten GefaB ist keine Zellstruktur
gichtbar. Fall 1. — Woeigeri-Elastica., — VergrdSerung 350mal.

culums gefiillt, die sich mit der Silberimpréignation als stark hyper-
trophisch und hyperplastisch erwiesen. Das kollagene Bindegewebe war
nur ganz gering vermehrt, eben nur so, daff die porto-bilidren Zwischen-
raume etwas vergrofert erschienen.

Die groBeren Gefalle waren wenig verdndert ; die kleinen und kleinsten
Arterien boten dagegen ein Bild, wie es bei der arteriosklerotischen Milz
zu sehen ist: eine hyaline Umwandlung der Gefifiwand und Einengung
der Offnung bis zum vollkommenen VerschluB.

Wéhrend die Gefiliverdnderungen in diesem Fall fast ausschlieBlich
degenerativen Charakter tragen, erscheint die Arteriolosklerose der Leber
in unserem nichsten Fall, der hauptsichlich wegen seiner Jugend auf-
fallt, als ein progressiver, zum GefdlverschluB fiihrender endarteriitischer
Prozel3.
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2. Fall. Sekt.-Prot. Nr. 8641. 35jihriger Beamter.

Klinische Angaben. Mit 23 Jahren Glomerulonephritis nach Angina. Seit
1 Jahre uramische‘_Krisen. Oligurie, im Harn granulierte Zylinder, keine Ery-
throcyten. Keine Odeme. Rest-N 2,75%,. Blutdruck 190/125.

Klinische Diagnose. Chronische Nephritis mit Uréimie. Arterieller Hochdruck.

Anatomische Diagnose. Reste einer Pleuritis diafragmatica rechts. Seréses,
interlobares Exsudat zwischen Mittel- und Unterlappen rechts. Hypertrophie des
linken Ventrikels. Diffuse Arteriosklerose der extra- und intraparenchymalen
GefaBe. Sekundare Schrumpfniere.

Sektionsbefund (im Auszug): Kachektisch aussehende Leiche.

Abb. 4. Obliterierender endarteriitischer ProzeB in den kleingten GefdBen, schwere Zell-
degeneration, Fall 2, — Himatoxylin-Eosin. — Vergroferung 110mal.

Meningen o. B. GroB- und Kleinhirn weisen auller Odem nichts Ungehériges
auf. Basisgefifle verdickt, mit maBig schweren arteriosklerotischen Verinderungen.

Herz mafig nach links vergrofert, linke Herzkammer stark hypertrophisch.
Das aufgeschnittene Herz zeigt sklerotische Verdickung an der Mitralis, Myokard
mit sklerotischen Streifen durchsetzt, getriibt. Coronarien sind verdickt, ihre
Lichtung verengt, Wand schwer arteriosklerotisch. Arteriosklerose der Aorta
ascendens.

Nieren duBerst verkleinert, von erhdhter Konsistenz, Kapsel schwer abstreich-
bar. Oberfliche feingranuliert, von dunkelroter Farbe mit kleinster gelblicher
Streifenzeichnung. Auf dem Schnitt erscheint die Rinde stark reduziert, das Mark
blutreich, getriibt, die Gefille klaffend, sklerotisch.

Milz verkleinert, mit verdicktem Stroma, fester Pulpa.

Leber nur wenig verkleinert, von etwas erh6hter Konsistenz, Auf dem Schnitt
tritbe Schwellung, kleinste GefaBle wandverdickt, tiberragen die Schnittflache.

Kein wesentlicher Befund an den restlichen Organen.
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Histologische Befunde.

Leber. Schwere Atrophie und Degeneration der Leberzellen, deren Kerne oft
verdoppelt erscheinen. Der Zelleib firbt sich schlecht und nicht nur die einzelnen
Zellen, auch die Zellbilkehen gehen ohne scharfe Grenze ineinander tiber, so daB
im Hamatoxylinpriparat nichts vom Reticulum zu sehen ist. In den Zonen, wo
die Zellen ineinanderflieBen, verliert das Organ vollkommen seine charakteristische
Struktur: nur die Zellkerne nehmen die Farbung an (Abb.4). Mafige Stauung
um die Zentralvenen hauptsichlich in den subkapsuldren Zonen. Portale Réume
leicht verbreitert durch geringe Bindegewebsvermehrung. Im Préparat nach
Bielschowsky zeigen sich die Gitterfasern méfBig hyperplastisch. Es sind mehr die

Abb. 5. Wucherung und Aufsplitterung der Hlastica interna. Periarteriolare Sklerose in
den kleinsten GefdBlen in Fall 2. — Waegert-Elastica. — VergriBerung 240mal.

umspinnenden Fasern, die sich verdoppelt und verdreifacht erweisen, oft pinsel-
f6rmig versdsteln, ohne aber an Dicke zuzunehmen. Auch die radisren Fasern
sind eher zahlreich als verdickt.

Die groBeren Arterien (300—400 y) sind méBig wandverdickt durch subintimale
Bindegewebsproliferation. Die Wanddicke iibertrifft immer den halben Durch-
messer der Gefafilichtung. In all diesen GefdaBen fehlen die Zeichen einer fettigen
Degeneration. Auch der Befund in den mittleren (180 y) Arterien unterscheidet
sich nur insofern von den oben beschriebenen, als die Geféifiwand sich an einigen
Stellen. mit Sudan III rétlich farbt.

Besonders schwer sind die Verdnderungen der Pricapillaven und der kleinen
Arteriolen (2030 x) der portalen Zwischenrdume (Abb. 4). Die Wandverdickung
erfolgt auch hier durch Fibroblastenproliferation aus dem subintimalem Binde-
gewebe und. fithrt zu einer starken Einengung der Gefiféffnung oder zum voll-
stdndigen GefaBverschlul. Auch die schon verschlossenen GefiBe zeigen keine
Degenerationsvorginge, so daB sie durch ihren Fibroblastenreichtum eher an Nieren-
glomeruli erinnern. Nur hier und da besteht in den verdnderten GefiBen Vakuolen-
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bildung oder Homogenisierung der gewucherten Zellen, aber auch das in geringem
MaB. Die Elastica interna erweist sich ofters verdickt, in den verschlossenen
Gefaflen jedoch ist sie vollstindig aufgesplittert und erfiillt mit jhren Fasern die
gewucherte Intima (Abb.5). Die Elastica externa ist unverandert. Um die Gefafle
herum und hauptsichlich in den portalen Riumen sind die elastischen Fasern
vermehrt. Nur in wenigen dieser kleinen Gefifle zeigt die Sudanfirbung de-
generativen Vorginge.

Niere. Die Glomeruli sind zum Teil hyalin umgewandelt, zum Teil besteht
in ihnen eine Vermehrung der Kerne. Die Kapsel ist verdickt, ihre Epithelien
vermehrt und abgestoBen. Um die Kapsel herum besteht 6fters eine manschettern-
formige Zunahme des kollagenen Bindegewebes. Das Epithel der Tubuli ist degene-
riert und abgestoRen, die Tubuli hiufig cystisch erweitert, durch Bindegewebs-
wucherung voneinander getrennt. Das Bindegewebe, das die Tubuli umgibt, ist
Sfters parvicelluldir infiltriert. Die GefiBverinderungen sind ahnlich wie in der,
Leber, nur noch in erhéhtem MaB, indem auch die groBeren GefidBe durch Intima-
wucherung verschlossen sind. Auflerdem besteht auch um. die GefaBe herum eine
starke Zunahme des kollagenen Bindegewebes. Degenerative Vorginge in den
veranderten Arterien fehlen vollkommen.

Milz. Follikel an Zahl vermindert, starke Zunahme des Reticulums. Awuch die
Milzarterien zeigen schwere Verénderungen, nur herrschen hier, hauptsichlich in den
centrofollikularen Arterien, regressive Vorginge (Hyalinose) vor. Magen. Die
Schleimhaut ist oberflichlich parvicelluldr infiltriert. Die GefalBe der Subserosa
zeigen keine Verdnderungen. Nebennieren. Die Rinde ist etwa um i/, ihrer Breite
vergrofert. Die kleinen Gefiafe erweisen sich etwas wandverdickt. Lunge. MaBige
vendse Stauung. Bronchialschleimhaut diffus infiltriert. Die GefaBe sind normal.
Myokard. Das Myokard ist stark mit Bindegewebe durchsetzt und entartet. Der
absteigende Ast der linken Coronararterie zeigt starke Intimaproliferation mit Auf-
splitterung der Elastica interna und Reduktion des GefdSlumens; die gewucherte
Intima ist arm an zelligen Elementen und zeigt hier und da Vakuolenbildung. Die
kleinen Gefalle sind kaum verdndert.

Wie in unserem ersten Fall erscheint auch im eben beschriebenen
die arteriolosklerotische Leber als eine Teilerscheinung eines diffusen
Prozesses, der mit besonderer Schwere die intraparenchymalen Arterien
der Nieren, Leber, Milz und des Herzens ergriffen hat. Dagegen sind
an Magen und Lungengefiflen keine Verinderungen zu finden.

Die Schwere des Prozesses beim jugendlichen Individuum ist durch
die chronische Nephritis mit ihren hohen Reststickstoffwerten, durch die
mit diesen einhergehende Hypertension teilweise zu erkliren; nur teil-
weise aber, weil wir auch in diesem Fall, wie sonst bei der jugendlichen
Arteriosklerose tiberhaupt, ohne den konstitutionellen Faktor nicht aus-
kommen.

Die Leber war in diesem Fall makroskopisch noch weniger verdndert
wie im Fall 1; kaum verkleinert und bei mafiger Konsistenzerhthung
lieB sie aber an der Schnittfliche die wandverdickten kleinen Gefifle
erkennen.

Auch das histologische Bild war nicht das der Verschmilerung der
Zellbdlkchen, sondern entsprach einer schweren diffusen Degeneration
der Zellen. Durch die trithe Schwellung des Parenchyms verschwindet
das Interstitium, die Trabekel flieBen ineinander iber, so dafl stellenweise
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die Leberstruktur gar nicht zu erkennen ist. Nur das Bielchowsky-
Priparat weist die Hyperplasie der Gitterfasern auf, die aber im groBen
und ganzen geringer ist wie im ersten Fall. Die schwere Degeneration ist
zweifellos die Folge des toxischen Nierenprozesses und steht mit den
GefaBverdnderungen in keinem urséchlichen Zusammenhang.

Was das mikroskopische Bild der kleinsten GefiBle anbelangt, zeigt
es den Befund einer proliferierenden Arteriosklerose; in ihm iiberwiegen
die progressiven Prozesse so stark iiber die regressiven, daf} die Gefif3-
verdnderungen vielmehr an eine generalisierte Endarteriitis obliterans
(s. Fall von Rossle), wie an eine gewohnliche Arteriosklerose erinnern.
Wir wissen jedoch, dafi dies bei der jugendlichen Arteriosklerose auch
oft der Fall ist. Die Proliferation, die vom subintimalen Bindegewebe
ausgeht, erstreckt sich auch auf die Elastica interna, die sich aufsplittert
und mit ihren Fasern die wuchernde Intima durchsetzt. Das Lumen
ist gar nicht vorbanden, so dal die Arteriolen durch ihre Knduelbildung
mehr an Nierenglomeruli wie an verschlossene Geféfe erinnern.

Unser dritter Fall weilt in seinem anatomisch-histologischen Ver-
halten viel Ahnlichkeit mit den iibrigen zehn tabellarisch zusammen-
gestellten Fallen auf, so dafl zu gleicher Zeit auch auf diese eingegangen
werden soll (s. Tabelle 1). Das makroskopische Bild der Leber bot nichts,
was irgendwie fiir arteriolosklerotische Leberverinderungen charakteri-
stisch gewesen wire. Die mikroskopische Untersuchung, die tatsichlich
positiv ausfiel, wurde nur in Anbetracht der schweren arteriosklero-
tischen Verdnderungen der anderen Organe durchgefiihrt.

Die Deutung des mikroskopischen Befundes war durch die gleich-
zeitig bestehbende Stauung etwas erschwert. Wir erwihnten bereits bei
unserem ersten Fall, dal die Leber im histologischen Priparat durch die
Verschmilerung der Zellbalken, Verbreiterung der Interstitien grofBe
Ahnlichkeit mit einer Stauungsleber hatte, nur dal eben von einer Blut-
fille weder in den Capillaren, noch in den Venen nichts zu sehen war.
Bei Fall 3 war dagegen, bei demselben histologischen Befund wie in
den Fillen 1, 5, 7, 10, 12 (alle ohne Stauungszeichen !), noch eine miBige
centroacindse Stauung vorhanden, die auch in den Féllen 4, 6,11 nicht fehlte ;
nirgends erreichte sie jedoch solche Grade, daB es zu Stauungsnekrosen
oder zur Vermehrung des kollagenen Bindegewebes gekommen wire. Die
Auswirkung der beiden Prozesse —der Stauung und der Arteriolosklerose —
kiénnen wir bei Stase miBigen Grades so voneinander unterscheiden,
daB wir die Lappchenperipherie untersuchen, wohin die cemtroacindse
Blutfiille nicht hinreicht. Bei der Stauung ohne GefiBverinderungen
bleibt hier das histologische Bild normal und die durch die strotzenden
Capillaren im Lippchenzentrum erweiterten Zwischenrdume zeigen sich
an der Liappchenperipherie unveréindert. Bei der arteriolosklerotischen
Leber ergreifen dagegen die Veréinderungen sowohl Léappchenperipherie
wie Lippchenzentrum in einer diffusen, gleichmaBigen Art, da sich ja die
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Hypertrophie und Hyperplasie des Maschennetzes in der ganzen Leber
auswirkt. Am sichersten ist die Unterscheidung mit der Silberimprig-
nation zu treffen, durch die bei der Stauung die hypertrophischen zentralen
Gitterfasern von der starken Hypertrophie und Hyperplasie des gesamten
Reticulums bei Arteriolosklerose leicht unterscheidbar sind. Selbst-
verstandlich muf}, um eine sichere Unterscheidung treffen zu kénnen,
einer von den beiden Prozessen vorherrschen. Bei den Fallen 3, 4, 6, 11
unseres Materials handelte es sich um Fille mit schweren, diffusen

Abb. 6. (Pseudo-?) Hypertrophie der Gitterfasern, schwerste Zellenatrophie in Fall 3.
— Bielchowsky. — VergroBerung 200mal.

arteriolosklerotischen Prozessen und nur mit miBiger zentraler Stauung,
die noch keine Verdnderung im Parenchym hervorgerufen hat.

Was das Bielchowsky-Praparat von Fall 3 anbelangt, 1aBt es eine
ziemliche Verdickung aller Gitterfasern erkennen, sowohl der radiir im
Sinne der Blutcapillaren verlaufenden wie auch der die Zellen um-
spinnenden, ohne aber von einer besonderen Vermehrung der Fasern
sprechen zu konnen. Die schwere Atrophie des Parenchyms (s. Abb. 6)
148t in diesem Fall an eine Pseudohypertrophie der Gitterfasern denken,
um so mehr, da die Zwischenriume der Zellbalken statt mit Gitterfasern
gefiillt, sich leer erweisen. Auf jeden Fall ist er der einzige, der keinen
besonders typischen Befund ergibt und der sich sowohl von den bis-
herigen Fillen (im Fall 1 Hypertrophie und Hyperplasie, im Fall 2 eher
Hyperplasie der Gitterfasern) sowie auch von den restlichen, tabellarisch
zusammengestellten unterscheidet.

Virchows Archiv. Bd. 290. 37a,
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Das Bindegewebe war im Fall 3 leicht vermehrt, ebenso wie im Fall 5
und im Fall 2. Es handelt sich in all diesen Fillen um Bindegewebs-
proliferationen geringster Art, die sich in einer Kapselverdickung des
Organs, einer leichten Verbreiterung der interlobuliren Réume und einer
perivasalen Sklerose (Fall 4) duBern. In keinem der Praparate war irgend-
wie eine auffillige kollagene Sklerose sichtbar, wie wir sie bei anderen
arteriolosklerotischen Organen (Herz, Niere, Milz usw.) zu sehen ge-
wohnt sind.

Das vendse System, sowohl die Porta wie die Interlobularvenen,
scheint unter den arteriellen Veréinderungen nicht zu leiden; eine geringe
Bindegewebsvermehrung findet sich hier und da auch um die Venen.
Dasselbe gilt tibrigens von den Gallengéngen, wo wir auler Proliferations-
vorgingen manchmal auch Wandverdickungen, hauptsichlich der grofieren
Aste, feststellen konnten.

Nachdem wir die 12 Falle von Leberarteriolosklerose beschrieben
haben, wollen wir nun an Hand der gemeinsamen Verdnderungen, die
unsere Fille aufweisen. das anatomisch-histologische Bild der Krankheit
darstellen. Die Veridnderungen sind makroskopischer und mikrosko-
pischer Art. :

Die makroskopischenVerdnderungen sind am wenigsten charakteristisch.
Durch sie ausschlieBlich kann die Diagnose der arterio-arteriolosklero-
tischen Leber kaum gestellt werden. Auf jeden Fall kénnen diese, haupt-
séchlich in Gegenwart einer diffusen Arteriosklerose, uns zur histologischen
Untersuchung des Organs veranlassen, durch die uns dann die sichere
Antwort gegeben wird.

Die besondere Hirte des Organs wurde schon durch Barbacci hervor-
gehoben und wurde richtig als zusammenhingend mit der Wucherung
der Gitterfasern erkannt. In unseren Féllen konnten wir sie 9mal fest-
stellen; 6fters handelte es sich nur um eine leicht erhéhte Konsistenz,
ein Befund, der besonders in den Fillen auffillig 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 Hirte des
Organs trotz der fettigen Degeneration deutlich hervortrat. Andererseits
kénnen Konsistenzerhdhungen anderen Ursprungs, durch das Fehlen der
Bindegewebswucherung (Cirrhose), oder der Stauung (Stauungsleber im
zweiten Stadium) leicht ausgeschlossen werden. Schwerer wird das bei
den nicht arteriosklerotischen Atrophien (durch chronische Entercolitis,
Amoebiasis usw.), in denen die Leber ebenfalls durch die Gitterfaser-
wucherung erhirtet erscheint (Foltz?).

Tm Zusammenhang mit der Hérte finden wir zwei andere wichtige
makroskopische Merkmale des Organs: die Verkleinerung und die
Gewichtsverminderung. Gewohnlich ist das ganze Organ gleichmafig
verkleinert, oft ist aber die Verkleinerung nur auf einen Lappen be-
schrankt (s. Fall 4). In diesen Féllen erscheint das Organ deformiert,
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rundlich oder abgeplattet, jedoch immer scharfrandig. Die Gewichts-
reduktion kann ziemlich betrichtlich sein. Ofters wiegt die Leber kaum
mehr wie 1000 g, im Fall 10 wog sie 950 g, im Fall von Reitano 900 g.
Diese Verdnderungen der arteriologklerotischen Leber werden durch die
Zellenatrophie verursacht, auf deren Bedeutung wir bei den histologischen
Merkmalen noch zuriickkomamen werden.

Auf dem Schnitt erscheint die Lappchenbildung klein, und in zwei
Féllen (Nr. 1 und 2), in denen der Prozel besonders schwer war, zeigen
sich die kleinen Gefifle makroskopisch klaffend, wandverdicks. Ebenso
wichtig sind die negativen Merkmale, die wir bereits hervorgehoben
haben, als von der Hirtezunahme des Organs gesprochen, und die auf
der Schnitttliche besser zu sehen sind. Am wichtigsten unter ithnen ist
das Fehlen jeglicher Bindegewebswucherung (Cirrhose, Stauung), die
zu all den oben beschriebenen Merkmalen fithren kann. Die Oberfliche
der arteriolosklerotischen Leber bleibt jedoch immer glatt, da ja eine
Bindegewebswucherung fehlt.

Das histologische Bild wird durch die GefiaBverdnderungen beherrscht.
Diese erstrecken sich in den schweren Fallen (s. Reifano und die Mehrzahl
der von uns beschriebenen Falle) in diffuser Weise auf alle arteriellen
Verzweigungen, besonders auf die kleinen interlobuliren Aste. Die von
Barbacci als typisch beschriebenen Lokalisationen, mit den schwersten
Verinderungen in den mittleren, und Abnahme derselben gegen die
groflen und kleinen Arterien, konnten wir in keinem Falle feststellen
(s. auch Retfano). In unseren schweren Fallen (Nr.1, 2, 3, 5, 9, 10,11) ergriff
der ProzeB sémtliche intraparenchymalen Arterien, wahrend er in den
anderen Fallen hauptsichlich in den gréBeren Zweigen (Nr. 4, 7), in den
mterlobuldren Arteriolen (Nr. 6), oder ausschlieBlich in den grofen und
mittleren Asten (Nr. 8) lokalisiert blieb. Bei der diffusen Form der Leber-
arteriolosklerose dndert sich das anatomische Bild der Gefifle, je nach
GroBe der betroffenen Arterien. Wihrend in den mittleren Asten die
degenerativen Verdnderungen nur gering sind und der Befund éfters nur
eine méilige Wucherung des subintimalen Bindegewebes, mit einer
atrophisch, dimnnen Media aufweist, finden wir in den kleinen Gefiflen
eine vollkommen hyaline Umwandlung, wie das bei der Arteriolosklerose
der Nieren und der Milz der Fall ist. Ausnahme bildet nur Fall 2, in dem
der proliferative, zum vollkommenen GefaBverschlufl fithrende Charakter
des Prozesses, ohne jegliche Degenerationsvorgingen sidmtliche Arterie,
von den groBen bis zu den kleinsten, in diffuser Weise ergriffen hat.
Die héufigste histologische Form war allerdings diejenige, bei welcher
Degenerations- und Proliferationsvorginge in gleichem MaBe am Prozef
mitgewirkt haben. - Was die Verianderungen der elastischen Membran
betrifft, die sich in Aufsplitterung, Verdickung oder vollkommenem
Verschwinden in den hyalin umgewandelten Gefiaflen duBerten, wurden
diese bei der Beschreibung der Fille bereits ausfiithrlich erértert.

37*
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Wie schon von Barbacci hervorgehoben, ist die Verteilung der Arte-
riolosklerose der Leber im Organ selbst keine gleichmiBige. Einige
Bezirke sind mehr ergriffen, andere weniger, es gibt sogar welche, die
ginzlich vom Prozef3 verschont bleiben. So waren die Verdnderungen
im deformierten atrophischen linken Leberlappen von Fall 5 ungleich
schwerer, wie die im entsprechenden rechten Lappen. Im allgemeinen
unterscheidet sich der GefdBprozeB der arteriolosklerotischen Leber in
seinem anatomischen Bild keineswegs von dem der Nieren- oder Milz-
arteriolosklerose. Die Gefdfiverinderungen bilden zweifellos den wich-
tigsten Teil des histologischen Befundes, ohne die keine Diagnose gestellt
werden kann. Am meisten Interesse verdienen jedoch die Verdanderungen
des Parenchyms und der Gitterfasern, die genug auffillig sind, um der
arteriolosklerotischen Leber im mikroskopischen Bild ein typisches
Gepréage zu verleihen.

Die Zellbalken erweisen sich verschmélert mit verschwommenen
Riéndern, das Protoplasma der einzelnen Zellen nimmt schlecht die
Farben an. Die Grenzen zwischen den Zellen sind verschwunden, die
Trabekel sind in eine homogene Substanz umgewandelt, in der nur die
Zellkerne, ofters 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 zwischen die Zellbalken gelagerte Substanz eine
Kompression des Parenchyms verursacht (Amyloidose, Stauung). Fast
in keinem unserer Fille fehlt das histologische Bild einer mehr-minder
schweren Atrophie der Leberzellen. In einem einzigen Fall (Nr. 2) tritt
sie nicht auffillig zum Vorschein, in dem das Parenchym sich schwer
degeneriert erwies. Da in diesem Fall, der der einzig relativ junge ist,
die Leber auch makroskopisch nur wenig verdndert war, ist bei der
Zellenatrophie der Verdacht berechtigt, ob diese, wenigstens teilweise,
nicht als Alterserscheinung aufzufassen sei.

Zwischen den 300 von uns in verschiedenem Alter, bei verschiedenen
Krankheiten wahllos vorgenommenen histologischen Leberuntersuchun-
gen fanden sich zahlreiche Fille, die &lter wie 60 Jahre waren. In
keinem dieser Fille, in denen die Sklerose der intrahepatischen Arte-
riolen fehlte, konnten wir die so charakteristischen Zellbalkenatrophie
feststellen, die dagegen bei den anderen Fallen mit GefafBverdnderungen
fast immer vorhanden war. Bei gleichzeitiger Gegenwart einer schweren
parenchymatosen Degeneration kann die Schwellung der Zellen das
Erkennen der Atrophie #uBerst schwierig gestalten. Auch im Fall 2
verdeckte die Degeneration die Zellenatrophie, in dem die geschwollenen
Zellbalken ineinanderflossen und jegliche Leberstruktur verschwinden
lieBen. Das es nicht das jugendliche Alter, sondern die schwere Degene-
ration war, die das histologische Bild der Zellenatrophie unkenntlich
machte, beweist ein anderer, jiingst beobachteter Fall.

Es handelt sich um eine 30jahrige Frau, die mit Konvulsionen, welche seit
2 Stunden anhielten, auf die Aufnahmestation gebracht wurde. Der Tod trat
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bald nach der Aufnahme ein. Die anatomische Diagnose (Prot. Nr. 8924) lautete:
Vorwiegend linksseitige Herzhypertrophie, wahrscheinlicher Abortus, schwere
fettige Degeneration der Nieren, mifBige Degeneration der Leber, Gehirnblutung
in der Bracke, Bronchopneumonie.

Makroskopisch erwies sich die Leber von normaler Gréfle, das Parenchym in
tritber Schwellung, blutreich. Die histologische Untersuchung von Nieren, Leber,
Milz und Gehirn ergab diffuse Verinderungen in den kleinen GefiBien, mehr degerie-
rativer wie proliferativer Natur (die Untersuchungen iiber den Fall sind noch nicht
abgeschlossen; iiber ihn wird in anderem Zusammenhang berichtet werden).

Auch in diesem Fall bot das histologische Bild die typischen Veridnderungen
der arteriolosklerotischen Leber. Die Zellbalken waren verschmélert, die Zwischen-
riume erweitert, ohne Stauung, mit dem proliferierenden Reticulum erfiillt.

Der eben angefiihrte Fall beweist klar, daf3 die atrophischen Ver-
dnderungen der Leberzellen keineswegs an das Alter gebunden sind
(Levi 19, Frischmann 1), vielmehr mit pathologischen Zustinden zu-
sammenhédngen. Da die Zellenatrophie der Leber in fast keinem unserer
Falle vermifit wurde, miissen wir den Befund bei der histologischen
Diagnose der arteriolosklerotischen Leber als duflerst wichtig einschitzen.

Schon mit den Normalfirbungen fillt die starke Wucherung des
Maschennetzes auf, welches die erweiterten intertrabekuliren Réiume
erfullt. Das AusmafB dieser Wucherung kann jedoch erst mit der Silber-
impréagnation richtig eingeschitzt werden. Im Bielchowsky-Praparat er-
weisen sich die Gitterfasern verdickt, an Zahl vermehrt, mit geschlingel-
tem Verlauf und bilden ein enges verfilztes Netzwerk sowohl um die
Zellen und die Trabekel herum, wie auch in den portalen Réumen und
lings der Capillaren. Die Hypertrophie und die Hyperplasie dieser
Fasern bildet einen fast nie fehlenden typischen Befund bei unseren
Fillen. Wir miissen uns jetzt fragen, wieweit dieser Befund als patho-
gnomonisch fiir die arteriolosklerotische Leber betrachtet werden kann.

Die Haufigkeit, mit der die Hypertrophie und Hyperplasie der Gitterfasern im
histologischen Bilde verschiedener Leberaffektionen wiederkehrt, wiirde es an und
fiir sich nicht erlauben, dieserm Befund eine besondere Wichtigkeit beizumessen. Alle
die Prozesse, die zu einer Hartezunahme des Organs und zur Bindegewebswucherung
fithren, sind auch mit einer Proliferation des retikuliren Systems verbunden. So
verursacht die chronische Stauung, die Cirrhose, schon in den Anfangsstadien, in denen
noch keine Bindegewebswucherung vorhanden ist eine Zunahme der Gitterfasern
(Heraheimer). Deshalb werden diese von vielen Autoren auch als Vorstadium des
kollagenen Bindegewebes, als mesenchymale Fasern, die im embryonalen Zustand
geblieben sind, angesehen, die unter bestimmten pathologischen Bedingungen
sich in kollagenes Bindegewebe umwandeln konnen ( Rdssle-Joshida 12, Schrifttum
s. bei Bruni13). In der Tat konnen wir im histologischem Bild &fters eine direkte
Kontinuitdt zwischen Gitter- und kollagenen Fasern feststellen; auch nehmen
dieselben Fasern, die sich mit Silber imprégnieren, oft das Rot der van Giesonschen
Farbung an (Barbacei). Der enge Zusammenhang zwischen dem retikuliren und
kollagenen Gewebe ist nicht nur anatomischer, sondern auch physiologischer Natur.
So konnte Usuelli 15, der die Wundheilungsvorginge in der Leber studierte, fest-
stellen, daB das kollagene Bindegewebe, welches den Substanzverlust ersetzf, zum
Teil aus dem schon vorhandenen kollagenen Gewebe, zum anderen Teil aber durch
Umwandlung und Wachstum der Gitterfasern gebildet wird.

Virchows Archiv. Bd. 290. 37b
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Die enge Verwandtschaft, die zwischen den beiden Systemen des
Leberstromas besteht, soll nach Barbacci dazu berechtigen, die Ver-
mehrung der Gitterfasern in der arteriolosklerotischen Leber als Vor-
stadium einer Alterscirrhose aufzufassen. Mit anderen Worten: er nimmt
die Moglichkeit an, dal die arteriolosklerotische Leber mit der Zeit eine
cirrhotische Leber werden kann, ohne aber selbst solche Félle beobachtet
zu haben. Auch Lubarsch 5 ist der Ansicht, daB es ,eine seltene Form
von Lebercirrhose durch selbsténdige Arteriosklerose, also eine arterio-
sklerotische Schrumpfleber gibt.

Unser Material, mit Ausnahme eines einzigen Falles, stammt von
Kranken in hohem Alter. Zwei von ihnen haben das 80. Jahr dber-
schritten, fiinf befanden sich zwischen 70—80, vier zwischen 6070 Jahren.
Das histologische Bild bleibt sowohl bei den jiingeren (30 und 35 Jahre)
wie bei den alten und ganz alten Fillen immer das gleiche. Eine Wuche-
rung des kollagenen Gewebes, abgesehen von einer Vermehrung leichte-
ster Art, konnten wir auch bei 80jdhrigen Greisen nicht feststellen, bei
welchen die Leberarteriolosklerose doch bestimmt seit verschiedenen
Jahrzehnten bestand. Also kann eine Umwandlung der Gitterfasern
in kollagenes Gewebe in unseren Fallen nicht angenommen werden. Im
Gegenteil, wir miissen diese Méglichkeit nicht nur im Sinne einer Mor-
gagni-Laennecschen Cirrhose (Reitano), sondern auch im Sinne einer
arteriolosklerotischen Sklerose der Leber unbedingt ablehnen. Es scheint
50, als ob der doppelte Kreislauf die arteriolosklerotische Leber von der
Bindegewebswucherung bewahren mdéchte, in derselben Weise, wie das
bei den Lungen der Fall ist, die trotz der arteriolosklerotischen Ver-
dnderungen des pulmonalen oder bronchialen Systems nie fibrés umge-
~ wandelt werden (s. auch Fall 1 und 3, in denen, hauptsichlich in Fall 3,
ausgedehnte Verdnderungen in den Bronchialarterien vorhanden waren).
Es ist wahrscheinlich, dafl in diesen Fillen, wo der arterielle ZufluB
gedrosselt ist, die Vena porta auch die Erndhrung des Parenchyms zum
Teil iibernimmt. Die Leberzelle, trotzdem, daf3 das Portalblut reich an
anabolischen Substanzen ist, muB die Vermindernng des Sauerstoff-
zustromes fithlen 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 arteriolosklerotischen 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
¥all gemacht werden. So nimmt Melnikow- Raswedenkow ' eine Gitterfasernproli-
feration im hohen Alter in der Leber an. Frischmann befaft sich in seiner Arbeit auch
mit dieser Frage und kommt zum Ergebnis, da die Gitterfasern nach dem 7. Monat
des extrauterinen Lebens dieselben morphologischen Eigenschaften zeigen wie im
hohen Alter, ohne an Zahl und an Dicke zuzunehmen. Die diesbeziiglichen Bilder,
die Lewvi 1° in seinem Buch iiber die ,,Physiopathologie des Alterns‘‘ bringt, wirken
vollstéandig tberzeugend.
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Die starke Zunahme der Gitterfasern, die wir in der Mehrzahl unserer
Fille feststellen konnten, kann wegen der Intensitdt und Ausdehnung
des Prozesses nicht als physiologisches Phinomen betrachtet werden.
Wir miissen sie als Folge des Gefaflprozesses entgegennehmen, wenn auch
nicht direkt, so durch arteriolosklerotische Zellenatrophie verursacht.
Foliz fand in der atrophischen Leber (bei Marasmus, Dysenterie, Entero-
colitis, Amoebiasis usw.) in allen Fillen eine starke Vermehrung der
Gitterfasern und veréffentlicht Abbildungen, die starke Ahnlichkeit
mit den unsrigen aufweisen. Wir kénnen daber annebhmen, dall jeg-
liche Atrophie der Leberzellen eine Proliferation der Gitterfasern her-
vorruft, die ,,ex vacuo® wegen der Retraktion der atrophischen Zell-
balken entsteht. Es ist auch gut vorstellbar, dafi das hypertrophisch-
hyperplastische Maschennetz durch Druckwirkung auf das Parenchym
die bestehende Zellenatrophie noch verschlimmert, indem zur einfachen
Atrophie noch eine Kompressionsatrophie hinzukommt.

Weno. wir die Wucherung der Gitterfasern als Folge der Zellenatrophie be-
trachten, hben wir noch weniger Recht eine Umwandlung in kollagenes Gewebe
zu vermuten. Wenn wir auch eine gewisse Abhingigkeit zwischen Gitterfasern
und kollagenem Bindegewebe annehmen, wissen wir, daf die beiden Gewebe zum
Teil verschiedenen Ursprungs sind. Castalds ® untersuchte die Gitterfasern in der
Leber 3 cm groBer Embryonen und sah, daB zuerst die umspinnenden Fasern der
Capillaren und erst spater die radifren Fasern erscheinen. Er nimmt nur fir diese
letzteren einen mit dem kollagenen Gewebe gemeinsamen Ursprung an, da sie aus
der zukiinftigen Glissoniana zu entstehen scheinen. Auch Luna 17 ist der Ansicht,
daB die Gitterfasern endothelialer Herkunft, auch bei Erwachsenen retikular
bleiben und schwerlich kollagen umgewandelt werden kénnen. Andererseits konnte
Usuelli % in Lepraknoten und Syphilomen eine umgekehrte Metaplasie aus kolla-
genem, in retikulires Gewebe beobachten.

All das bestérkt uns noch mehr in der Auffassung, die Moglichkeit
einer Umwandlung von Gitter- in kollagene Fasern fiir unsere Fille
auszuschlieBen. Ebenso wie die atrophische Leber bei Dysenterie, Maras-
mus usw. nie zu einer cirrhotischen oder sklerotischen Leber wird, behilt
die arteriolosklerotische Leber fiir immer ihre charakteristischen histo-
logischen Merkmale: die atrophisch verschmilerten Zellbalken, das proli-
ferierende Reticulum ohne Vermehrung des kollagenen Bindegewebes.

In allen unseren Féllen bildet die Leberarteriolosklerose einen Teil-
befund eines generalisierten GefiBprozesses (5. auch Reitano), der sich in
zwei Fallen sogar auf den Lungenkreislauf erstreckt, auch dies ein Bezirk,
der nur selten von der Arteriosklerose betroffen wird. Fille, in denen die
Veréinderungen in den intraparenchymalen Leberarterien als selbstindiger
Krankheitsprozel auftraten, konnten wir nicht beobachten und auch
Barbacci erwahnt solche nicht. Deshalb kann die Arteriolosklerose der
Leber nicht als Krankheit des Organs aufgefaBt werden, wie z. B. die
Nephrosklerose, Coronarsklerose usw. ; sie ist eine in der Leber lokalisierte
Teilerscheinung eines im ganzen Kérper ausgebreiteten arterio-arteriolo-
sklerotischen Prozesses.
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AuBler wenigen Ausnahmen haben wir die klinischen Daten der
beschriebenen Fiélle nicht angefithrt, da sie keinerlei Symptome einer
bestehenden Leberstorung, auch leichtester Art, boten. Dies erscheint
bei Betrachtung der histologischen Befunde ganz selbstversténdlich. In
keinem unserer Fille (mit Ausnahme vielleicht von Fall 2, der seit Jahren
an urdmischen Krisen litt), waren schwerere regressive Zellverdnderungen
vorhanden, aus denen man auf eine ernste Parenchymschidigung hétte
schlieBen konnen. Andererseits wurden bei unserem Material, das aus
Spitalsabteilungen stammt, da Lebersymptome fehlten, keinerlei Funk-
tionspriifungen gemacht, durch die es vielleicht gelungen wire, auch
klinisch latente Leberschidigungen zu erfassen. Ob bei der Leberarteriolo-
sklerose solche zu finden sind, kann man zur Zeit nicht mit Sicherheit
entscheiden. Die Befunde von Ramke8, der bei alten Kranken eine
50%ige Blutretention noch 5 Min. nach Injektion von Bromsulfophthalein
fand, lassen allerdings die Vermutung einer funktionellen Schidigung
des arteriolosklerotisch verdnderten Organs zu.

Zusammenfassung.

Auf Grund von 12 von uns untersuchten Féllen von Leberarteriolo-
sklerose glauben wir uns berechtigt, das anatomisch-histologische Bild
der Lision folgendermaBen zusammenzufassen:

1. Die arteriologklerotische Leber ist makroskopisch eine harte, ver-
kleinerte, im Gewicht verminderte und &fters formverdnderte Leber.
Alle diese Tigenschaften hingen mit der Zellenatrophie und mit der
Proliferation der Gitterfasern zusammen.

2. Der mikroskopische Befund ist duBerst charakteristisch: er weist
GefiBverinderungen, Parenchymatrophie und Proliferation des reti-
kuliren Stromas auf.

a) Die GefaBverinderungen der Arterien konnen sich auf das ganze
intraparenchymale System ausbreiten, oder beschrinken sich auf die
mittleren oder nur auf die kleinsten Arterien. Sie zeigen im allgemeinen
keine Verschiedenheit von den Verdnderungen, wie wir sie bei der Arteriolo-
sklerose anderer Organe (Nieren, Milz) zu finden gewohnt sind.

b) Das Leberparenchym weist eine mehr-minder starke Atrophie auf
mit verschmilerten Zellbalken, Zellen die sich mangelhaft firben, er-
weiterten intrabekuliren Riumen in denen das Reticulum wuchert.

¢) Die starke Gitterfasernproliferation ist hauptsichlich mit der
Silberimprignation 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 Geféiflveranderungen besonders
hervortreten. Eine Metaplasie des retikuliren Gewebes in kollagenes
Bindegewebe kommt in diesen Fillen nie vor.

d) Das kollagene Bindegewebe ist nie vermehrt. Der Grund, weshalb
es in der Leber nicht zur arteriolosklerotischen Sklerose kommt, liegt
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wahrscheinlich in der doppelten Zirkulation, indem der funktionelle
(portale) Kreislauf, bei Verminderung des Zuflusses aus den Hepaticus-
asten, fiir den nutritiven eintritt. '

e) Die Leberzelle fiihlt als erste den verminderten Zustrom des arte-
riellen Blutes. Der Atrophie der Zellbalken folgt eine iiberschieffende
Wucherung der Gitterfasern, durch die, in einem spéteren Zeitpunkt, auch
eine Kompressionsatrophie der Zellen entstehen kann.

3. Die Leberarteriolosklerose ist ein Teilproze einer generalisierten
Arteriosklerose. Uber ihre klinische Symptomatologie wissen wir zur Zeit
gar nichts. Weitere Studien, hauptséchlich in Form von empfindlichen
Leberfunktionspriifungen, sind dazu nétig, um zu entscheiden, ob die
Leberarteriolosklerose nur ein bisher wenig beachtetes anatomisches
Bild darstelit — das allerdings durch sein typisches histologisches Ver-
halten den anderen Organarteriolosklerosen nicht nachsteht — oder
dagegen eine klinisch-pathologische Einheit bildet, der ein neues Kapitel
in der gesamten Arteriosklerosenlehre gebiihrt.
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