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Von 
Guido Mark. 

(Eingegangen am 26. August 1935.) 

Im folgenden werden wir fiber ehfige F/ille yon an~mischem Infarkt  
und h~morrhagiseher Infarzierung der Gallenblase beriehten, deren 
Pathogenese zwar im einzelnen Falle verschieden ist, die aber das Ge- 
meinsame haben, daft eine primi~re Xreislaufst6rung und Gef~ftvergnde- 
rung die Ursache der Infarktbildung darstellt. (~ber F~tlle dieser Art ist 
in der Literatur bisher iiuBerst selten beriehtet worden. Besser bekannt 
sind verwandte Dinge, wie Infarzierung und Gangr/~n der ganzen Gallen- 
blase bei Stieldrehung, traumatische Gangriin, Gangr~n ira Anschluft 
an Dekubitalgeschwfire oder Abknickung des Blasenhalses infolge Stein- 
einkeilung, Nekrosen und Gangri~n infolge thrombophlebitischer Prozesse 
bei akuten eitrigen Entzfindungen u. a. Derartige F~lle sollen hier nicht 
weiter beriicksichtigt werden, sondern nur die Nekroseformen, die sieh 
an primiire Kreislanfst6rungen und GefiiBver~nderungen anschlieften. 

Im Absehnitt ,,Kreislaufst6rungen und sog. Degenerationen der 
Gallenblase" (R. Hanser) des Handbuches der speziellen pathologischen 
Anatomie und Histologie yon Henke-Lubarsch ist nichts von Gallen- 
blaseninfarkten gesagt, hingegen ist im Absehnitt ,,Entzfindung der 
Oallenblase und Gallenwege" (R. Hanser) bei der Behandlung der 
Periarteriitis nodosa auf Infarktbildung anfmerksam gemacht, des 
weiteren aber auf G. B. Gruber verwiesen, der die in der Literatur  vor- 
handenen F~lle von Periarteriitis nodosa zusammengestellt und im 
speziellen die Gallenblase in seinen Arbeiten beriieksichtigt hat. Gruber 
finder in seinen eigenen F~llen keine Gallenblaseninfarkte, trotz erheb- 
licher Gef~6vergnderungen und trotz Vorkommens yon Infarkten in 
anderen Organen, was fibrigens auch fiir die Erfahrungen unseres In- 
stituts zutrifft; er verweist jedoeh auf Herin. Waiter, welcher in seinem 
Fall yon generalisierter Periarteriitis nodosa neben zahlreichen Infarkten 
anderer Organe Nekrosen und InIarkte der Gallenblase beschreibt, die 
auf Thrombosen der im I~ahmen der Gesamtkrankheit ver~nderten 
Oallenblasenarterien beruhen. Wir haben unsererseits auch die Litera- 
tur der malignen lqephrosklerose auf das Vorkommen von Gallenblasen- 
infarkten durchgesehen - -  es haben uns speziell die F/ille mit generali- 
sierten GefiiBver~nderungen interessiert - -  wir konnten jedoch nirgends 
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Angaben darfiber finden. Schiirmann und MacMahon erw~hnen in 
ihren 37 zusammengestellten Fallen nie Gallenblaseninfarkte, obwohl die 
Gallenblasenarterien Ver~nderungen aufwiesen, die denjenigen in anderen 
Organen entsprachen, und obwohl Infarkte in diesen gefunden wurden. 
I)ie gleiehe Beobaehtung wurde an unserem Inst i tut  in den letzten 
Jahren bei versehiedenen F~llen yon maligner Nephrosklerose gemaeht. 
In  der Literatur der Arteriosklerose (soweit wir sie durehgeben konnten) 
haben wir ebensowenig I-Iinweise auf Gallenblaseninfarkte gefunden, 
desgleiehen bei den Gefggvergnderungen anderer Art. Wit m6chten 
auger dieser geihe einen Fall yon Orth erw~thnen, der yon Gallenblasen- 
gangr~n auf Grund yon Thrombosen der Gallenblasengefgfte bei einem 
Fall yon Influenza (thrombotisehe Form) sprieht. 

Es mag sein, dab uns vereinzelte Mitteilungen fiber Gallenblasen- 
infarkte entgangen sind, um so mehr als wir in den Literaturangaben 
nirgends Anhaltspunkte daffir finden konnten. Jedenfalls erseheinen 
sie in der Literatur  als eine groge Seltenheit und haben bis dahin wenig 
Beaehtung gefunden. 

l~ber die tI~ufigkeit des Vorkommens yon Gal].enblaseninfarkten 
k6nnen wir uns daher nieht mit  Bestimmtheit  gugern, es ist aber denkbar, 
dab sie h~ufiger sind als man annehmen m6ehte, weil sie einerseits 
kliniseh keine Symptome aufweisen miissen, m6glicherweise aueh erst 
terminal auftreten und dann verdeckt werden dureh das fibrige Krank-  
heitsbild (in unseren 4 Fgllen wurden nur einmal Symptome yon seiten 
der Gallenblase festgestellt) und vielleieht aueh, weil sie bei der Ob- 
duktion gelegentlieh nur bei sehr genauer Betrachtung der Gallenblase 
entdeckt werden. 

Es dfirfte sich deshalb lohnen, eine genaue Besehreibung unserer 
4 F~lle folgen zu lassen, um so mehr, als sie pathogenetisch sehr unein- 
heitlieh sind, weshalb wir aueh die Bespreehung an jeden Fall im be- 
sonderen ansehliegen. 

Wir lassen einen kurzen (;berbliek der Ge/iiflversorgung der Gallen- 
blase folgen, indem wir tefls die Darstellung von Coming, teils diejenige 
von Sudler iibernehmen: Die A. cystica zweigt ab yon der A. hepatica 
propria oder yon einem ihrer beiden ~ste  (am h~ufigsten vom l~amus 
deseendens) oder, als seltene Variation, yon einem Aste der A. mesen- 
terica superior. Sie teilt sieh am Collum der Gallenblase in einen rechten 
und einen linken Ast, die beide subser6s am Rande der Fossa vesicae 
felleae gegen den Fundus verlaufen (groge Arterien). Von diesen zweigt 
sieh zun~ehst ein Arteriennetz in die /~ugerste Lage der Tuniea fibrosa 
auf (gr6gere und mittelgroge Arterien). In  der subepithelialen Gallen- 
blasenschieht liegt ein zweites, sehr dichtes arterielles Netz (kleine und 
kleinste Arterien), das dureh einige die Fibromuscularis sehrgg dureh- 
setzende Arterien mit dem ersteren Netz in Verbindung steht. In  der 
Subserosa finder sich ein drittes Arteriennetz (kleine Arterien) mit  
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Verbindungs~sten zu den vorgehenden Netzen. ~ber  den Capillarkreislauf 
sammeln sich die venSsen Gefs in umgekehrter Reihenfolge zur V. 
eystica, die in den Stamm oder in den rechten Ast der V. portae miindet. 
Es bestehen auSerdem Anastomosen der grSBeren Gallenb]asenarterien 
und -venen fiber das Leberbett zu benaehbarten Arterien und Pfort- 
ader/~sten des rechten Leberlappens. 

Fall 1. E. H., 61j~hr. InstMlateur, gest. 27.5.29. Auszug aus der Kranken- 
geschichte der Medizin. Universit~itsklinik Zfirich (Direktor: Prof. O. Nacgeli). 
F.A. Vater 58j~hrig an Nierenleiden gestorben. P.A. 1913 wegen Neurasthenia 
eardiaea auf der Medizin. Klinik Ziirich (Direktor: Prof. Eichhorst). Blut- 
druek 146, kein Nierenbefund. Seit 1926 viel Nasenbluten, Kopfweh. Februar 
]929 Einweisung in die Krankenanstalt Neumiinster Zfirieh (leit. Arzt Dr. v. Wyss). 
Blutdruck konstant um 260/150--280/180, Linksverbreiterung des Herzens, Extra- 
systolen, perivaseuli~re weiBe Herde im reehten Augenhintergrund, 0deme beider 
Beine, Diurese gut. Diagnose: Hypertonie, Myodegeneratio. Nach Envlassung 
raseh zunehmende Versehleehterung, 15 kg Gewichtsabnahme trotz BeinSdemen, 
starker Durst, Erbreehen, Obstipation, Abnahme der Sehscharfe Verwirrungs- 
zust~nde. 

1929, 11. Mai Einweisung in Medizin. Klinik Zfirich. Sehwer krankes und 
mtides Aussehen, starke Somnolenz, Cheyne-Stokessches Atmen. Pr~itibiale Odeme. 
Blutdruck besti~ndig hoch um 300/190. Herz aortM konfiguriert, Extrasystolen, 
im EKG Sinusrhythmus, Myokardsehi~digung, Linksiiberwiegen. Periphere Arterien 
palpieren sich Ms harte Str~inge. Leber vergrS/~ert, druckempfindlich. Augen- 
hintergrund: Retinitis Mbuminuriea mit weiBen Herden und Blutungen. Blut: 
R.N. 51 rag-%, Chloride/68, Hb. 71/95, S.R. 23/38/53. Urin: spez. Gewieht 1010 
bis 1012, Eiwei8 6,50/00, im Sediment einmM neben hyMinen einige granulierte 
und gemisehte Zylinder, sp~rlieh Leukoeyten und Erythrocyten. 10 Tage vor dem 
Tode rasehes Auftreten yon starken Odemen der oberen Extremit~ten und des 
oberen Teiles des Stammes. 1,2 ccm Novasurol i. v. Wenige Stunden darauf 
geh~ufte, diinne, stark blutige Stiihle. Verwirrungszust~nde, starke motorische 
Unruhe, dann steiler Temperaturanstieg auf 39,8 ~ Puls wird klein, frequent. 
Tod ziemlich unerwartet am 27. Mai. Klinisc]te Diagnose: Arteriosclerosis univer- 
sMis. Hypertensio, I-lerzhypertrophie, Myodegeneratio eordis. Sekundgre Schrumpf- 
niere. Colitis ulcerosa (naeh Novasurolinjektion). Peritonitis diffusa purulenta. 

Zusammenge/afit handelt es sieh um einen 61j/ihrigen Patienten, der 
sei~ anfangs 1929 (erstmMs klinisch festgestellt) an einer essentiellen 
ttypertonie leidet; es weisen aber sehon 1926 Symptome darauf bin 
(Nasenbluten, Kopfweh). Es stehen dauernd kardiovaseulgre Symptome 
im Vordergrund (Myokardschgdigung im EKG., Extrasystolie, kardiMe 
0deme, Stauungsleber, Retinitis angiospastica). Nierenerscheinungen 
treten sehr ]ange zuriick, nut terminal finden sieh Zeichen einer renMen 
Dekompensation (ErhShung und l~ixierung des Blutdruckes, Gewichts- 
abnahme, Erbrechen, Durst, Cheyne-Stokessche Atmung, Erh6hung des 
R.N., Fixierung des spezifischen Uringewichts, Sedimentbefund). Es 
wird eine universelle Ar~eriosklerose angenommen. Die GMlenblase 
bietet im ganzen Verlauf keine klinischen Symptome. Tod ziemlich 
unerwartet an Herzinsuffizienz mit Auftreten einer Colitis ulcerosa (No- 
vasuro]injektion ? Ur~mie ?). 
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Sektion 27.5.29 (Obduzent: Prof. v. Meyenburg). Auszug aus dem Sektions- 
protokoll Nr. 666/29: Arterien der Hirnbasis mit derber Wand, durchsetzt yon 
zahlreiehen gelblichen Platten. Im ]inken Claustrum erbsgroBe Blutung, in der 
rechten Hglfte der Pens erbsgrol3er Erweichungsherd. Brust- und Bauchh6hle: 
Beim Einsehneiden des Peritoneums entleert sich erbssuppenartige Flfissigkeit 
(etwa 800 ecru). Dgrme stark geblght. Par. und vise. Bauchfell mit starker GefgB- 
zeiehnung. Diekdarm schw~rzlich verf~rbt. Herz etwa P/2mal so groB wie die 
Faust der Leiehe (690 g). HerzhShlen welt, Herzklappen unvergndert, Herz- 
muskel beiderseits hypertrophiseh. Intima der Aorta, der Coronar- und Pulmonal~ 
arterien yon zahlreidmn weiBliehen Flecken und Platten durehsetzt. Oberflgche 
der Nieren (310 g) mit undeuttieher feiner H6ckerung, grau und rStlich gesprenkelt, 
Rinde 4--5 mm breit, unseharf veto Mark abgesetzt, Zeichnung unregelmgl~ig 
dureh gelbliche Flecken und Streifen auf r6tliehem Grund. Im Dickdarm Schleim- 
h~ut sehwarzgrau verfgrbt, geschwellt und in groBer Ausdehnung mit weil31ich. 
grauen bis gelben Belggen versehen, die vie]iach netzf6rmig untereinander zu- 
sammenhi~ngen, im Colon dese. und Rectum Belgge spgrlieher. Gallenblase mit 
dunkelbr~uner Galle, Schleimhaut dunkelbraun, an zahlreiehen Stellen mit zier- 
lichen, wei~gelben Fleekchen. Augerdem linden sich 5 etwa fiinfrappensttiekgrol~e, 
hellgelbe Flecke yon rundlicher Form und etwas zackigen R~ndern, mit barren, 
rauhen Massen inkrustiert. 

Histologische Untersuchung der Nieren: Wechsel zwisehen geschrumpften und 
erhaltenen, zum Tell etwas hypertrophisehen Gewebsabsehnitten. In ersteren 
Glomeruli teils fibrSs, teils zeigen sie Zeiehen subakuter Entzfindung. Tubuli 
atrophiseh. Im Zwischengewebe lymphoeyt~re Infiltrate. In den anderen Teilen 
Glomeruli meist gut erhalten, bluthaltig, selten mit Entzfindungszeichen, Tubuli 
oft hyalin-tropfig ent~rtet. 

Pathologiseh-anatomische Diagnose: 8ekund~re Schrumpfniere. gochgradige 
Herzhypertrophie, namentlieh links. Colitis fibrinosa haemorrhagica (ur~miseh ? 
Novasurol?). Diffuse eitrige Durehwanderungsperitonitis. Allgelneine Arterio- 
sklerose starken Grades, aueh der Pulmonalarterien. A lterer Erweichungsherd 
rechts in der Pens. Kleiner friseher Blutungsherd im linken Claustrum. Paren- 
chymat6se Magenblutungen. Frisehe Blutungen in die Blasensehleimhaut. Ton- 
sillitis fibrosa. Ani~mische ln]arkte der Gallenblase. Chronisch-substantielles Lungcn- 
emphysem. 

HistoIogisehe Untersuehung der Gallenblase: Der Bau der Wand zeigt keine 
nennenswerten Abweiehungen. Die einzelnen Lagen sind schmal, im ganzen eher 
zellarm. Stellenweise Lipoideinlagerung in die spgrlieh erhaltenen Zylinderepi- 
thelien der Sehleimhaut. Lusehkasehe Ggnge selten, dringen kaum fiber die Muscu- 
laris vor. Es linden sieh an mehreren Stellen Nekrosen, die tells eireumseript 
herdfSrmig Epithel, Tunica propria und innerste Lagen tier Muscul~ris einnehmen, 
teils mehr flgehenhaft, unscharf begrenzt, Museutaris und innere Lagen der Tunica 
fibrosa in die Tiefe miteinbegreifen, ganz selten aueh innerste Lagen der Tunica 
propria und Epithel intakt lassen, d. h. etwas mehr in der Tiefe liegen. Im Bereich 
der Nekrosen Sehleimhautfalten nut eben angedeutet, deren Epithelfiberzug fehlt 
ganz. Tuniea propri~ wabig-blag bis feink6rnig, kern- und strukturles. Im Bereiche 
der circmnseripten, oberfls Nekrosen Muskelfasern der innersten Museularis- 
lagen sehollig zerfallen, mit runden tryknotisehen I{ernen, im Bereiche der fli~ehen- 
haften tieferen Nekrosen gauze Muscularis k6rnig ~ufgelSst, kernlos, in den Rand- 
partien aufgesplittert, mit stark eosinophilem Farbton. In diesen R~aldpartien 
stellenweise in den Maschen der Tunica propria und zwisehen den Muskelfaser- 
bfindeln feinfgdiges Fibrin neben diffuser mgftiger Infiltration mit Lymphocyten 
und eosinophilen Leukocyten. Die Nekrosegebiete sind, n~ch der Tiefe zu ab- 
nehmend, mit grfingelber Galle klumpig-sehollig imbibiert, die darunterliegende 
Tunica fibrosa etwas aufgeloekert, zellreicher: Fibroblasten, Lymphocyten und 
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insbesondere eosinophile Leukocyten. Subseros~ stellenweise und namentlich 
gegentiber den I%krosen mit polyaucle/~ren Leukocyten infiltriert, yon feinf/idigem 
Fibrin durchsetzt. 

Ge]ii/3e der Gallenblase: Es linden sich in allen Sehichten der Gallen- 
blasenwand in wechselndem Verh/~ltnis versehieden schwer ver/inderte 
neben ganz intakten Arterien. Die groBen subserSsen Arterien sind 
allein durchwegs unver~ndert , d. h. die Ver/inderungen sind erst yon den 
mittelgrol]en Arterien abw~rts zu Iinden. 

Zur besseren ~bersieht und folgenden Bespreehung teilen wir die 
Arterienver/inderungen in verschiedene Erseheinungsformen (Typen) ein: 

1. Dicht unter grol~em Nekrosegebiet gelegene, mittelgro•e Arterie 
der Tnnica fibrosa, deren Lumen verlegt ist durch grobbalkiges bis 
homogenes Fibrin, das peripher yon Fibroblasten und feinen Binde- 
gewebsfasern durehzogen wird und ohne seharfe Grenze in die Intima 
iibergeht, indem eine scheidende Endothelauskleidung nirgends sicher 
erkennbar ist. Die ringfSrmig verbreiterte Intima setzt sich aus einer 
inneren blassen, zellarmen (Fibroblasten) Sehieht yon locker-fein- 
faserigem Bindegewebe mit feinsten elastisehen Fasern und aus einer 
s mehr homogenen Lage mit deutliehen elastisehen Lamellen 
zusammen. Die Elastiea interna f~|lt segmentartig vollst/~ndig aus 
(Kontinuit/~tsunterbreehung), in den vorhandenen Abschnitten weist 
sie kSrnige Besehaffenheit auf und Lipoideinlagerung (letztere aueh in 
den el~stisehen Lamellen der Intima). Media ist in grSf3eren Bezirken 
in ein hyalines, eosinophiles Band verwandelt. Adventitia unver~tndert, 
ohne Infiltrate. Aneh kleine Arterien in allen Gallenblasenwandschichten 
weisen die gleichen Wandver&nderungen auf, bisweilen ist der verlegende 
Thrombus mehr locker, fibrinarm, zellreieh (polynuele~re Leukocyten). 

2. Mittelgrof3e bis kleine Arterien der Tnnica fibrosa unter Nekrose- 
gebiet, deren Lumen verlegt ist durch frisches, grobfaserig-verquollenes 
Fibrin, das bisweilen in die Arterienwand eindringt, an einer Stelle einen 
siehelf6rmigen Spaltraum frei ]~Bt, in welehem gebls abgehobene, 
dunkle Endothelien zu erkennen sind. Die Intima ist etwas verbreitert, 
locker, zellarm. Elastica interna kSrnig undeutlich, mit m~13iger Lipoid- 
einlagerung. Die Media, is~ besonders stark vergndert, meist ringartig, 
seltener feldartig hyalin, sehmutzig-eosinophil, zellarm, an mehreren 
Stellen feink6rnig-nekrotisch, kernlos, bisweilen fibrindurchsetzt, haufig 
mit feinkSrniger Lipoidablagerung. Entsprechend denNekrosenAdventitia 
herdf6rmig mit polynuele~ren Leukocyten und Fibrobtasten infiltriert. 

3. MittelgroI]e bis kleine Arterien in alien Schichten der Gallen- 
blasenwand, deren Lumen frei ist, deren Intima tells leicht verbreitert, 
deren Elastica interna tells segmentartig unterbroehen (entspreehend 
starkeren regressiven Vergnderungen in der Media), teils ~ufgesplittert 
ist. Die Media ist weehselvoll, teils herdweise oder ringfSrmig hyalin, 
teils nekrotisch mit pyknotischen Kernen oder kernlos. Diesen Nekrosen 
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entspreehen in der Adventitia and auch etwas im periadveiititiellen 
Gewebe Infiltrate yon polynuelegren Leukoeyten, eosinophilen Leuko- 
eyten, Lymphoeyten und Fibroblasten. 

4. MittelgroBe Arterie der Tuniea Iibrosa unter grogem Nekrose- 
gebiet, deren Lumen verlegt erseheint yon einem zellarmeii (Fibroblasten), 
feinfaserigen Bindegewebe mit zarten elastisehen Fasern und einem etwas 
exzentriseh liegenden Endothelzellhgufehen. Die Elastiea interna bildet 
ein zartes I-Igutehen, stellenweise etwas unterbroehen und leieht auf- 
gesplittert. Media sehmal, mgl3ig hyalin verquolleii. Diese Art veil 
Arterienvergnderung lggt sieh gul3erst selten linden. 

5. Prgarteriolen und Arteriolen weiseii durehwegs eine hyaline, kern- 
arme Verquellung der ~randsehiehten auf, die meist zu einer Verlegung 
des Lumens ftihrt, so dab zentral Bin Endothelhgufehen liegt oder bei 
Versehwinden dieses Restes der GefgBdurehsehnitt als Bin hyMiner, 
homogener, kernarmer Herd erseheint. In zahlreiehen dieser hyalin 
verquollenen Arteriolen Lipoidablagerung, jedoeh nieht in allen deutlieh 
erkennbar. 

Die Venen erseheinen iiberall mit leerem Lumen und intakter Wand. 

Aul3er der sekundgren Sehrumpfniere, der hoehgradigeii I-terz- 
hypertrophie als Folge der kliniseh festgestellten Hypertonie und der 
universellen Arteriosklerose ergab die Sektion angmisehe Infarkte der 
Galleiiblase. Es handelt sieh tells um eireumseript-herdf6rmige, teils 
um mehr flgehenhafte Nekrosen der inneren Gallenblasenwandsehiehten. 
Wit k6nnen zungehst die Entstehuiig dieser Nekrosen als Folge einer 
entztindliehen Gallenblasenwandvergnderung aussehliegeii, da sieh hierffir 
im histologisehen Bild keiiie Anhaltspunkte fanden. DaB es sieh um 
intra vitam entstandene, eehte Nekrosen handelt, beweiseii uns die 
Reaktion der Umgebung (Fibrinausfgllung und zellige Infiltration, 
exsudative Vorggnge aueh in der gegentiberliegenden Tuniea subserosa) 
und das herdweise Befallensein der Wandsehiehten IIebeii vollstgiidig 
intakter iibriger Wand. 

Die Pathogeiiese dieser aiigmniseheii Infarkte ergibt sieh aus den 
Gefggvergnderungen. Vorerst ist hervorzuheben, dug sieh diese Ver- 
gnderungen restlos auf die arteriellen Gefgl3e besehrgnken, dab die Venen 
vollkommen intakt erseheinen. Die Art dieser arteriellen Vergnderungen 
m6ehten wit an Haiid der im histologiseheii Befund der Gallenblase 
(s. vorn) gegebenen Typen zu bestimmen suehen. 

Der 1. Typus kennzeiehnet sieh dureh ringf6rmige Intimaproliferation, 
bestehend aus einer breiten, iniieren ,,regenerativeii Biiidegewebswuehe- 
ruiig", aus einer ~ugeren, sehm/~leren ,,elastiseh-hyperplastisehen Intima- 
verdiekung", Degenerationserseheinungeii der Elastiea interna und der 
elastisehen Lamellen der hyperplastisehen Sehieht (Kontinuits 
breehung, kSrnige Besehaffenheit and Lipoidablagerung), hyaline Ver- 
quellung und Atrophie der 3s Die Kombination yon elastiseh- 
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hyperplastiseher Infimaverdiekung nnd fettiger Degeneration letzterer 
und der Elastiea interna ist nueh Jores typisch fiir die Arteriosklerose 
der mittelgrol~en und kleinen Arferien. Wir bezeichnen deshalb die 
Arterienver~nderungen des beschriebenen Typus als arteriosklerotiseh, 
wobei sich die iibrigen degenerativen und proliferativen Ver~nderungen 
anreihen. ])as Lumen der Arterie ist verlegt dureh einen Thrombus mit 
beginnender Organisa~ion, wobei die Grenze zwischen dieser und der 
bindegewebig-regenerativen Intimawueherung kaum zu setzen ist. Die 
Entstehung des Thrombus kaIm dureh Endotheldefekt (Blahung, Hyper- 
ehromasie, Abschuppung und Untergang des Endothels) fiber sub- 
intimalen und intimalen Degenerationsherden erkl~rt werden. Die 
unter 1. besehriebenen Arterienver~nderungen entsprechen in ihrem 
Versorgungsgebiet den meisten nekrotisehen Dezirken. 

Der 2. Typus kennzeichnet sich durch besonders in der Media lok~li- 
sierte degenerative Vergnderungen (hyaline Verquellung bis Nekrose, 
Lipoideinlagerung), degenerative Erseheinungen in der Elastiea intern~, 
lockere Intimaverbreiterung ohne eigentliche el~stisch-hyperplastisehe 
Zone. Die Vergnderungen geh6ren jedenfalls zu den regressiv-degenera- 
tiven und kommen der Arteriosklerose nahe. Aueh diese Arterien weisen 
Verlegung ihres Lumens durch meist mehr frisehe Thromben auf und 
entspreehen in der 1Regel nekrotischen ]~ezirken. 

Der 3. Typus entsprieht in der Deutung teils 1., teils 2,  das GefgB- 
lumen ist nieht verlegt. Die entziindtichen Infiltrate in Adventitia und 
periadventitiellem Gewebe m6ehten wir nicht als primgr entziindlich 
ansehen, sondern als exsudativ-prolifer~tive 1Reaktion entsprechend den 
Medianekrosen. 

Der 4. Typus ersehein~ zungehst unter dem gewShnlichen ]~ilde 
einer End~rteriitis produktiva: ]~indegewebig-regenerative Wucherung 
der Intima, zgrte, nur stellenweise etwas unterbroehene, leieht auf- 
gesplitterte Elastiea interna, geringe Ver~nderung der Media. Der 
Befund kann aber aueh als glterer, organisierter Thrombus auf Grund- 
lage einer Arteriosklerose gedeute~ werden. Diese Arterienvergnde- 
rungen dtirften fiir die Pathogenese der angmisehen Infarkte keine 
Bedeutung gewinnen, d~ sie guf3erst selten sind und nieht zu GefgB- 
versehtuf~ fiihren. 

Der 5. Typus tier Vergnderungen yon Pr~arteriolen und Arteriolen 
kennzeiehnet sieh zumeist als typisehe Arteriolosklerose (hyaline Ver- 
quellung und Lipoideinlagerung). In der Entstehung der an/~misehen 
Infarkte bedeuten sie nur einen konkurrierenden Faktor, sie reihen sich 
~ber in das ~llgemeine Geschehen an den Arterien ein. 

Zusammen/assend kommen wir zum S~hluB, dab die an~misehen 
Infarkte dnreh eine Arteriosklerose der mittelgrol]en und kleinen Arterien 
der GaHenblasenwand mit ihren Folgezustgnden (Thrombose) bedingt 
sind. Die iibrigen Arterienvergnderungen (regressiv-degenerative und 
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endarteriitische) spielen ihrer Zahl und ihrer Bedeutung naeh keine 
golle in der Entstehung der anamisehen Infarkte.  

Die Infarkte der Gallenblase gaben kliniseh keine Symptome. Die 
Druekemplindliehkeit fiber der vergr68erten Leber ist bedingt dutch 
Stauung. Die terminal auftretende Colitis uleeros~ mit  beginnender 
eitriger Durehwanderungsperitonitis mag ein Gallenblasenbild verdeekt 
haben. 

Es besteht eine universelle Arteriosklerose, wir unterseheiden die 
zwei Formen : 

1. Arteriosklerose der groBen his kleinen Arterien (elastiseher und 
muskularer Typus). 

2. Arteriosklerose der Arteriolen und Praarteriolen (Arteriolosklerose). 
Die erste Form ist loathogenetiseh yon Bedeutung fiir die Gallen- 

blaseninfarkte. Die zweite Form m6ehten wit in ursaehliehe Beziehung 
bringen zur t typertonie im Sinne einer benignen Nephrosklerose naeh 
Fahr, wobei die Arteriosklerose wesentlieh als primate, dutch Stoff- 
weehselst6rung bedingte Arteriolenerkrankung aufgefagt wird. In  
diesem Sinne sprieht die Klinik: dutch Jahre bestehender, konstanter,  
hoher Blutdruek (toter Hoehdruek naeh VolAard) bei Zurfiektreten 
jeglicher Nebenerseheinungen. Die terminale Dekompensation auSert 
sieh in der Hauptsaehe in kardialen, daneben abet  aueh in renalen Sym- 
ptomen. Die histologiseh als sekundare Sehrumpfniere imponierenden 
Nierenver/~nderungen k/3nnten naeh Faint als die Zeiehen der renalen 
Dekompensation einer benignen Nephrosklerose aufgefaBt werden 
(Zeiehen subakuter Entziindung an den Glomeruli, hyalin-tropfige 
Degeneration der Tubuli), oder die kompensierte benigne Nephro- 
sklerose ware in eine dekompensierte benigne Nephrosklerose (FaI~r) 
fibergegangen. 

Fall 2. II. E., 48ji~hrige Haush~lterin, gest. 3.2.29. Auszug aus der Kranken- 
gesehiehte der Medizin. Universit&tsklinik Ziirieh (Direktor: Prof. O. Naegeli). 
~'.A.: Keine familiiiren Leiden, keine Nierenleiden. P.A. : 1899 Gelenkrheumatis- 
mus, 1924~ wegen Atresia urethrae in Kant. Frauenklinik Ziirieh (Prof. M. Wait- 
hard), geringe Cystitis, kein Nierenbefund, Blutdruek max. 160. In den letzten 
Jahren Alkoholabusus. Seit 1928 starke Gewiehtsabnahme. In den letzten Woehen 
zunehmende Dyspnoe, t<opfweh, Bein6deme, Nyeturie, Obstipation. Unter- 
suehung in der Medizin. Poliklinik Ziirieh (Prof. LoeMler): Blutdruek 260/190. 
Urinsediment: reiehlieh Leukoeyten, vereinzelt Erythroeyten, Spur EiweiS. Stau- 
ungserseheinungen in Lunge und Leber. Diagnose: Myodegeneratio auf Grund 
einer MitrMinsuffizienz. 

1928, 31. I)ezember, Einweisung in Medizin. Klinik Ziirieh. Sehw&etfliehe, 
blasse, etwas dyspnoisehe Frau. Sensorium frei. Pr~tibiale und FuB6deme. ]~lut- 
druek mit Sehwankungen um 250/160. Iterz mitrMkonfiguriert, Spitzensto8 links- 
verlagert, hebend, fiber Mitralis unreiner, laut klappender 1. Ton, kurzes, lautes, 
priidiastolisehes Ger/iuseh, 2. Pulmonalton verdoppelt, im EKG Sinusrlaythmus. 
Leber deutlieh vergr6tlert, druekempfindlich. Augenhintergrund: beiderseits hoeh- 
gradige Neuroretinitis. Blut: I~N. steigt raseh 39/42/59/64 rag-%, Chloride fallen 
400/350, Hb. f~llt yon corr. 75% auf 47%, S.R. 22/38/53. Urin: Oligurie, Iso- 
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sthenurie, Fixation des spez. Gewiehtes 1010--1015, Eiwei• 20/oo . Im Sediment 
Epithelien, vereinzelte Leukocyten, keine Erythrocyten und keine renalen Elemente. 
St~ndige rasehe Verschlechterung, Gewichtsabnahme, praur~mischer Zustand mit 
Erbrechen, Kopfschmerzen, Dyspnoe, Verwirrtheit. Im Sediment dauernd kein 
nephritischer Befund. Auftreten yon loerikardialem Reiben. Tod im ur~mischen 
Koma am 3. Febru~r. Klinische Diagnose: Genuine Schrumpfniere mit subakuter 
Glomerulonephritis, Ur~imie, Pericarditis uraemica. Mitralinsuffizienz und -stenose 
rheumatischer Genese. 

Zusammenge[a[3t hande l t  es sich um eine 48j/~hrige P a t i e n t i n  mi t  
Ge lenkrheumat i smus  in der  Jugend ,  auf welchen bes tehende  Mitral-  
insuffizienz und  -stenose zuri ickgeff ihr t  werden.  Ke ine  A n g a b e n  fiber 
f ibers tandene Nierenentzf indungen.  1928 s ta rke  Gewich tsabnahme.  Ende  
1928 e r k r a n k t  die P a t i e n t i n  mi t  dem kl inisehen Bi ld  einer  chronischen 
Schrump~niere mi t  hohem,  zun~chst  lab i lem B l u t d r u c k  und  ger ingen 
Nie rensymptomen .  Bei  der  Aufnahme  in die Kl in ik  hochgradige  Neuro-  
re t ini t is .  Vorers t  s tehen  kard iovascul~re  S y m p t o m e  im Vorde rg rund  
des Krankhe i t sb i ldes .  Dann  rap ide  Verschlechterung un te r  rasch  auf- 
t r e t enden  Zeichen der  Niereninsuffizienz (Schlaffheit ,  Erbrechen ,  
zunehmende  An~mie,  Oligurie, I sos thenur ie ,  F i x a t i o n  des spezifischen 
Harngewichtes ,  Ste igen des I~.N., schlieBlich Verwir r the i t ,  Pe r ica rd i t i s  
uraemica) .  Tod  im uramischen  Korea .  Daue r  der  K r a n k h e i t  hSchstens 
1 Jahr .  Die Gal lenblase  b ie te t  daue rnd  keine  kl inisehen Symptome .  

Sektion 4.2.29 (Obduzent- Prof. v. Meyenburg). Auszug aus dem Sektions- 
protoko]l l~r. 137/29: An der Innenfl~che der Dura mater reehts erbsgrol~e Vor- 
wSlbung yon weicher Konsistenz und glatter Oberflhche. Im Herzbeutel etwa 
35 ccm leicht triibe, rStliehe Fliissigkeit. Perikard iiberall glatt, keine perikarditi- 
schen Auflagerungen. Herz bedeutend grS~er als die Faust der Leiche (485 g), 
Myokard reehts 4--5 mm, links 17 mm, auf Sehnitt gelblichrot, an einzelnen Stellen 
weil]e Fleckchen. Beide Klappen der Mitralis an den Randern verdickt, Sehnen- 
f~iden verwachsen, 1. Klappe der Tricuspidalis verdickt. M~Big gelbe Einlage- 
rungen in die Intima der Arterien. Nieren (288 g) derb, Oberfl~che graurot, mit 
zahlreichen gelbliehen HSckern und tiefroten, runden Funkten. Auf der glatten 
Schnittflache Rinde und Mark nicht unterscheidbar, im Rindenbereich gelbe 
Flecken auf grauen Teilen neben tiefroten Punkten. Im linken Nierenbecken 
3 kugelige, verklebte, schwiirzlich-griine Gebilde, Schleimhautblutnngen. Itarn- 
blase mit reichlich trfiber Fliissigkeit, starke Injektion der Schleimhaut im Tri- 
gonum, zahlreiche groSe, rundliche Blutungen. Im Jejunum, Coecum nnd Rectum 
zahlreiche blutigrote F]ecken. 

Gallenblase ist mit der Leber verwachsen, enths grfinliche triibe, zahe Galle 
und ein rundes, feinhSckeriges, etwa 1 cm im Durchmesser haltendes gelbes Gebilde, 
das eine straMenfSrmige, glitzernd-gelbliche Schnittfl~ehe zeigt. Gallenblasenwand 
dick, auf der Innenflache sehnenartig, mit abwischbaren blutigroten Flecken und 
gelbliehen, hautchenartigen Auflagerungen. 

Mikroskopischer Nierenbe/und: Zahlreiche kleine Schrumpfungsherde mit 
fibrSsen Glomeru]i and atrophischen Tubuli, die duretlwegs in Verbindung stehen 
mit schwer ver~nderten Arterien und Arteriolen (Verfettung und Hyalinisierung 
der Media, sturke Vermehrung der elatisehen Fasern). Andere Glomeruli intakt, 
wieder andere zeigen Zellreiehtum, zum Teil Blutungen, zum Teil Verklebung der 
Schlingen untereinander und mit der Kapsel. In den zugehSrigen Tubuli Blur oder 
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hyaline und granulierte Zylinder, sp/~rliehe Verfettung der Epithelien. Ira Mark 
aueh interstitielle Blutralgen. 

Pathologiseh-anatomisehe Diagnose: Maligne Nephrosklerose. Ur~raie, ur/~mische 
Blutungen in Magen und Darra. It/~raorrhagiseh-katarrhalische Cystitis und Pyelitis. 
tterzhyper~rophie, besonders links, Fibrosis und Verfettung des Herzrauskels, ~lte 
fibr6se Endokarditis der Mitralis und Tricuspidalis. Lungen6dera. Cholesterin- 
stein in der G~llenblase. Chronische Cholecystitis und aniimische In/arlcte der Gallen- 
blase. EiweiBkonkremente ira linken Nierenbeeken. Adhesive Adnexitis. Struraa 
eolloides diffus~ et nodosa, pt. fibrosa et cystica. Psararaora der Dura ranter. 

Histologische Untersuchung der Gallenblase. Wand ira ganzen verbreitert, 
Zeichnung yon Schleirnhautfalten kaura angedeutet. Tunica propria verbreitert, 
locker, zellarra. Museul~ris hypertrophisch, unregelra~Bige Anordnung der Fasern 
und Faserbiindel durch eingeschobenes Bindegewebe, stellenweise auch Atrophie 
der Muscularis und Ersatz durch Bindegewebe. Tunica fibrosa stark verbreitert, 
zellarra, um ven6se R/~urae ra/~Bige diffuse Infiltration rait polynucle/~ren und 
eosinol0hilen Leukocyten, Plasmazellen und Fibroblasten. Tunica subserosa stark 
verbreitert, locker, yon dichtera elastischem Fasernetz durchsetzt, ms zellige 
Infiltration. Besonders auffa.llend sind zahlreiche groBprotoplasraatische Zellen 
mit raeist kleinen, dunklen Kernen, die sich ira Sudansehnitv sehr intensiv rait 
grogen Fetttropfen ffillen (Pseudoxanthorazellen). In  der Wand keine Lusehka- 
schen G~nge, keine Drfisenneubildung zu linden. An raehreren Stellcn Iinden sich 
Nekrosen der inneren Wandschichten, die zuraeist sehr ausgedelmt fiber die Museu- 
laris bis in die innersten Schichten der Tunica fibrosa reichen und sehr unscharf 
begrenzt sind. Tunica loropria ira Nekrosebereieh aufgelockert bis feink6rnig auf- 
gel6st, lumenw/~rts yon stark eosinophilera Farbton, peripher raehr schmutzigb]au, 
fast kernlos, in tieferen Lagen zahlreiche loyknotisehe Kerne und e~was poly- 
nucle/~re Leukoeyten, AusfMlung yon Fibrin. Fasern der Museularis in den Rand- 
gebieten fragmentiert, dunkel eosinophil, im Nekrosegebiet bis auf Sl0/~rliche Reste 
zugrundegegangen. In der Tunica subserosa entspreehend den Nekrosegebieten 
st/~rkere Zellinfiltration und Fibrinausschwitzung. Das raeiste nekrotische Gewebe 
ist rait Galle imbibiert. AuBerdera linden sieh beginnende kteinherdf6rraige Nekrosen 
mit aufgelockerter, zellarraer Tunica propria, in deren Maschen 0dera und fein- 
k6rnige Massen, hie und da Fibrin. 

Ge/iifie der Gallenblase. Aus der  Loka l i sa t ion  der  verschiedenen 
typ i schen  Arter ienver /~nderungen erg ib t  sich zwang]os eine Ein te i lung  
nach  der  Gr613enordnnng, was aber  n ieh t  heil~en soil, dab  sieh die ver-  
sehiedenen be s t immten  Ver/~nderungen jeweils aussehlieBlieh auf einen 
Gr6gen typus  beschrs  sondern v ie lmehr  hier  nur  a m  deut l i ehs ten  
sind. W i r  nehmen  vorweg,  dab  die st/~rksten und  fr isehesten Vers  
rungen  an  den k le ins ten  GrSBentypen zu l inden  sin& W i r  te i len ein in:  

1. Ar te r io len  m i t  Grundh/~utchen ohne elast ische Substanz .  
2. Prs  mi t  angeden te te r  E las t ica  in terna .  
3. Kle ine  Ar~erien mi t  deut l ieher  E las t ica  in terna ,  ohne Elas t ica  

ex~serll&. 
4. lV[ittelgroBe Ar t e r i en  mi t  angedeu te te r  E las t i ca  externa .  
1. ArterioIen weisen 3 un te rsehe idbare  Ver~nderungsformen auf:  
a) Hya l ine ,  ke rna rme  Verquel lung der  W a n d  mi t  E inengung  und  

Verlegung des Lumens,  diffuser,  ger inger  Fe t t e in lagerung ,  per iadven-  
t i t ie l l  keine zellige Inf i l t ra t ion .  Diese Ver/~nderung f inder  sieh in re iner  
F o r m  verh/~ltnism~tBig selten. 
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b) Verbreitert e, aufgelockerte (in Mallory blaBbl~uliche) in~imale 
Grundsubstanz mit geringer, staubf6rmiger Fetteinlagerung. 

c) Endothelrohr racist fehlend, hellrosa-feink6rniger, zirkul~rer oder 
seltener sektorf6rmiger ZerfM1 der Wand bei fehlenden Kernen. Bis- 
weilen erseheint die Wand etwas hyalinisiert, im Sudanschnitt diffus 
feinstkSrnig, rStlich. Lumen racist verlegt durch Fibrin, welches auch 
in die Wand und dutch die Wand in das periadventitielle Gewebe dringt 
und hier sieh schleierartig verbreitert (in van Gieson leuchtendgelb, 
in Mallory schmutzigrot). Perivascul/*r fast durchwegs herdf6rmige 
Infiltrate yon polynucle/~ren Leukocyten, Lymphocyten und Fibro- 
blasten, teilweise auch mehr konzentrisch gelagertcs, mehr zellarmes 
Granulationsgewebe. 

Es kSnnen sich auch die drei Formen kombinieren. 

2. Pr~iarteriolen bflden in ihren Ver/~nderungen einen {)bcrgang yon 
denjenigen der Arteriolen zu denjenigen der kleinen Arterien: 

a) Elastica interna in die wenig verbreiterte Intiraa aufgesplit~ert. 
b) Zellarme Proliferation der Intima mit verengtem Lumen, schmutzig- 

bl/~uliche Verf/~rbung und Auflockerung (in Mallory blal3blau) der In- 
timalagen. Elastica interna kSrnig. Media bisweilen etwas verbreitert oder 
kernarm, vakuolig-kSrnig auf~elSst. Im Sudanschnitt feinstk6rnige 
Fetteinlagerung in proliferierte Intima. Im periadventitiellen Gewebe 
keine Zellinfiltration. 

e) Gleiche Ver~tnderungen wie bei den Arteriolen unter c). Lumen 
nicht immer verlegt, h/~ufig finder sich als Wandauskleidung des endo- 
thelentbl613tcn Lumens ein Fibrinring. Elastica interna racist aufgelSst. 
In der Media teilweise noch blasige Kerne erhMten. Periadventitiell 
zellige Infiltration mit Mastzellen. Es ist ein einmMiger Befund an einer 
Pr/*arteriole noch spezicll zu erw/~hnen; ~ollkommen kSrnig-vakuol~r 
aufgel6s~e Wand, im Lumen zahlreiche Erythrocyten, die an mehreren 
Stellen auch die Wand durehdringen (hgmorrhagische Durehtr/~nkung), 
periadventi~iell zellige Infiltration mit Exsudat. 

3. Kleine Arterien: a) Aufspal~ung der Elastica interna bei schwacher 
Intimaverbreiterung. Media hgufig hypertrophiscK hgufig mit ghnliehen 
regressiven Erscheinungen wie im folgenden. 

b) Vollst/indige Verlegung des Lumens, zentral einige Endothelzellen 
mit kleinen, dunklen Kernen, datum herum stark vermehrtes, zwiebel- 
schalenar~ig angeordnetes, feinkollagenes intimMes Bindegewebe mit 
feinsten elastischen Fasern, in zentralen Partien Auflockerung, selten 
halbmond- oder bandfSrmige HyMineinlagerung. Elastica interna h/~ufig 
aufgespMten in 2--3 Lamellen oder Neubildung einer subendothelialen 
elastischen Schicht mit freier Zwischenzone, die elastischen Lamellen 
sind hgufig k6rnig zerfallen oder in ihrer Kontinuitgt unterbrochen. 
Media meist hypertrophisch, hgufig sektorfSrmige Auflockerung und 

Virchows  Arch iv .  Bd .  295. 4 3  
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Aufl6sung der Grundsubstanz bis zu Nekrose durch die ganze Tiefe mit 
Kernverlust. In Media und Intima feinstk6rnige Fetteinlagerung. 
Lumen nicht immer vollst/tndig verlegt. 

4. Mittelgrofie Arteries unter Nekrosegebiet, verschlossen dureh einen 
aus feinf~digem, mit polynucle~ren Leukocyten untermisehten bis 
homogenem Fibrin bestehenden Thrombus. Endothel fehlt. Sub- 
intimales Gewebe verbreitert, kernarm, an einer Stelle in den Thrombus 
fibergehend (Fibroblasten). Elastica interna h/~ufig unterbrochen, 
besonders fiber Medianekrose. Media mittelbreit, an einer Stelle undeut- 
lich, kSrnig verwiseht, kernlos, mit Fetteinlagerung. Adventitia intakt. 
Andere Arterien mit in Organisation begriffenen Thromben. Zahlreiehe 
Arterien mit nieht vollst~ndig verlegender Intimawueherung, h~ufig 
kombiniert mit Aufspaltung der Elastiea interna. 

Die Venen erweisen sich in allen Sehnitten als v611ig unvergndert. 

Es handelt sich um eine ehronische Schrnmpfniere, die pathologisch- 
anatomisch die Zeichen einer malignen Nephrosklerose bot. Eine syste- 
matisehe Durchuntersuehung der Nierengef~Be sowie der Gefg6e an den 
anderen Organen, ausgenommen die Gallenblase, wurde leider nicht 
ausgefiihrt. 

Au6er der malignen Nephrosklerose mit ihren Folge- und Begleit- 
erseheinungen ergab die Sektion angmisehe Infarkte der Gallenblase 
neben ehroniseher Choleeystitis nnd Cholesterinstein. Die Choleeystitis 
kann in urs/~ehliche Beziehung zum solit&ren Cholesterinstein (Chole- 
cystitis bedingt durch Stein oder umgekehrt Stein bedingt dureh Chole- 
cystitis oder aber dauerndes wechselseitiges Ineinanderwirken der beiden 
Faktoren) gebraeht werden, wenngleich Cholecystitis bei dieser Stein- 
form selten ist. Es handelt sieh urn eine ausgesprochen chronische, 
narbig-fibrSse Cholecystitis, weleher Umstand eher gegen eine Ent- 
stehung der an~mischen Nekrosen auf rein gewebsentzfindliehem Wege 
sprieht. Naeh W. Fischer finder man bei einem Drittel aller Gallen- 
blasen als Folge yon Gallenblasenentzfindungen eine Sklerose der 
Arterien (die sieh wohl meist in endarteriitisehen Ver~nderungen aus- 
drfiekt). Es ist in. unserem Fall sehwer zu sagen, wieviel yon den Arterien- 
ver&nderungen als Auswirkung der ehronischen Cholecystitis anzu- 
sprechen ist, sieher jedoch haben die ~rischen Ver&nderungen an den 
kleinen Arterien und Arteriolen keine urs/~chliche Beziehung dazu. 

Die an/imischen Infarkte erscheinen als fl~chenhafte, wenig gut 
abgegrenzte Nekrosen der inneren Wandschichten. Die maligne ~ephro- 
sklerose mi t  ihren im Vordergrunde des pathologisehen Geschehens 
stehenden Arterien- bzw. Gef~itver/~nderungen, die sich nieht nur auf 
die Nieren beschrAnken, sondern in einer Anzahl der F/~lle fast in allen 
Organen nnd Organsystemen, mit EinsehluB der Gallenblase, gefunden 
werden, diirfte auch in unserem Falle in der Pathogenese der Gallen- 
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blaseninfarkte yon Bedeutung sein. Es sind in der Literatur der malignen 
l~ephrosklerose h~morrhagische und an~misehe Infarkte bzw. Infar. 
zierungen der Nieren, der Milz, der Leber, des Pankreas, des Darmes, 
der Hoden und anderer Organe besehrieben, hie aber sotehe der GaUen- 
blase. Bei dem zahlreiehen Befallensein der Gefil~e bei der malignen 
Nephrosklerose sind aber sotehe durchaus denkbar, wie sie, wenn aueh 
selten, bei der Periarteriitis nodosa ebenfalls vorkommen (Fall Herin. 
Walter). Es seheint aueh, dab die Gefi~Bveri~nderungen nieht einmal 
maximale (vollst~ndige Verlegung durch Intimaproliferation oder Throm- 
bus) sein miissen, um zu Infarkten zu ffihren - -  es spielen die grol3e 
Anzahl der befallenen Gefs und mSglicherweise spastisch-funktionelie 
Momente eine bedeutsame Rolle. Das Fehlen letzterer wtirde uns die 
F&lle yon schweren Arterienverinderungen in der Gallenblase ohne 
ani~mische Nekrosen erkliiren. 

Wir woUen die Gef~l~ver~nderungen nach ihrer Art und Bedeutung 
bespreehen, der in der ~eschreibung gegebenen Einteilung folgend: 

1. Arteriolen. 

a) Ist eine typisehe Arteriolosklerose (hyaline Verquellung +Fet t -  
einlagertmg), tritt aber wegen des seltenen Vorkommens in ihrer Bedeu- 
tung zurfick. 

b) 3Iag als Endarteriitis bzw. Endarteriolitis produetiva (Verbreite- 
rung der intimalen Grundsubstanz) mit regressiven Metamorphosen 
(Aufloekerung und Fetteinlagerung) bezeichnet werden. 

c) GehSrt zu den yon Fahr zuerst beschriebenen, ffir maligne 2qephro- 
sklerose spezifischen Arterienvergnderungen, yon ihm als Arteriolo- 
nekrose (Wandnekrose, Untergang der Endothelien, feinkSrniger Zer- 
fall der Wand, Kernuntergang, Fibrindurchsetzung)bezeichnet (nach 
Herxheimer nur extreme Steigerung der gewShnlichen Arteriolosklerose). 
Es findet sich aul~erdem bei dieser Form eine Periarteriolitis, d. h. eine 
granu]omartige perivaseulgre zellige Proliferation (polynucle~re Leuko- 
eyten, Lymph0cyten und Fibroblasten), die an das Bild der Periarteriitis 
nodosa (Kussmaul.Maiersehe Krankheit) erinnert. 

2. Pr~iarteriolen. 

a) Elastisch-hyperplastisehe Intimaverdickung (Jore.s) oder Elastose 
(Volhard), die elastischen Lamellen weisen keine Verfettung au~ (bei 
der Arteriosklerose erscheint sie obligat). 

b) Deckt sieh mit b) der Arteriolen-Endarteriitis bzw. Endpri- 
arteriolitis produetiva (Fahr), regenerative Bindegewebswueherung der 
Intima (Jores), Fibrose (Volhard) mit regressiven Metamorphosen der 
ganzen Wand. 

43* 
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e) Deckt sieh rait c) der Arteriolen. Als einmaliger besonderer Befund 
eine hgraorrhagisehe Durchtrgnkung, h/~morrhagische Nekrose einer 
Pr/~arteriole (Fahr besehreibt diese bei seiner ArteriolonGkrose) mit 
ebenfalls perivaseul/~rer, zelliger Infiltration (hier besonders iKastzellen). 

Nach Volhard w/~ren diese Ver/~nderungen an den Pr/~arteriolen (ira 
besonderen a) funktione]l aufgefaBt (die Ver/~nderungen als Ausdruck der 
funktionellen Andersbelastung) ffir die Entstehung des roten Hoch- 
druekes und schlieBlieh bei Hinzukommen yon eapillarfunktionellen 
Momenten des blassen Hoehdruckes (renal dekorapensiertes Stadium) 
der malignen Nephrosklerose bedeutungsvoll. 

3. Kleine Arterien. 
a) Elastisch-hyperplastisehe Intimaverdiekung rait Mediahyper- 

trophie. 
b) Endarteriitis produetiva (Neubildung einer subendothelialen ela- 

stischen Schicht) rait regressiven Metamorphosen und auch Media- 
nekrosen. 

4. Mittelgrofie Arterien 
weisen alle Ver~nderungen auf: elastiseh-hyperplastisehe Intiraa- 
wueherung, regenerative Bindegewebswueherung der Intima meist 
ra/~13igen Grades, ~ediahypertrophie, regressive lV[etaraorphosen, Media- 
nekrosen. ])as Lumen einiger Arterien ist versehtossen dutch frisehere 
oder /~ltere, in Organisation begriffene Thromben. Diese thrombotisch 
versehlossenen Arterien dtirften in der Entstehung der an~mischen 
Infarkte eine wesentliehe Rolle spielen (sie en~spreehen dera Versor- 
gungsgebiet der Nekrosen), wir ra6ehten ihnen aber nicht die allein 
aussehlaggebende Rolle zudenken, weil sie im Gegensatz zum 1. Fall 
nicht h~ufig sind und andererseits die iibrigen Gef/~l~e so stark vergndert 
sind, dal? sie in der Entstehung der Infarkte an Bedeutung wesentlich 
gewinnen. 

Die Venen erscheinen auch bei genauer Durehsieht der Prgparate 
iiberall intakt. 

Zusammen/assend stellen wir fGSt: die Arterienver~nderungen der 
Gallenblase sind sehr mannigfaltiger Art, Gin geringer TeiI kann zur 
Arteriosklerose gereehnet werden, weitaus ira Vordergrunde stehen aber 
die spezifischen, endarteriitischen und periarteriitischen Arterienver- 
gnderungen, die typiseh sind fiir dig generalisierten Gef~Bver/~nderungen 
der malignen Nephrosklerose. Die an/~mischen Gallenblaseninfarkte 
sind einesteils dureh diese Gef/~Bver~nderungen selbst, andernteils dureh 
ihre Folgen (Throrabose) bedingt, sic stehen also in urs/~ehlieher Be- 
ziehung zur Hauptkrankheit, der raalignen Nephrosklerose. Infarkte 
in anderen Organen wurden nieht festgestellt. Die Infarkte der Gal]en- 
blase ergaben klinisch keine Symptome. 
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Das KrankheRsb i l d  yon  verh/~l tnism/~ig kurzer  Dauer ,  m i t  vorers t  
im Vorde rg rund  s tehenden  kardiovascul/~ren Symptomen ,  dann  rasch  
au f t r e t enden  Zeichen der  Niereninsuff izienz und  Ex i tu s  im ur/~mischen 
K o r e a  1/~l]t sich gu t  ve re inbaren  m i t  der  A n n a h m e  einer  mal ignen Nephro-  
sklerose mi t  sehr  a k u t e m  Verlauf.  

Fall 3. H. H., 57j~hriger Kaufmann, gest. 30. 12.27. Wir verdanken die An- 
gaben aus der Krankengesehichte den Herren Priv.-Doz. Dr. v. Monakow und 
Dr. Ulrich. Hypertonikerfamilie. GroBvater, Vater und 8 Briider starben an 
Schlaganf/~llen infolge Arteriosklerose, erreichten kaum das 60. Altersjahr. Keine 
Angaben fiber frfihere Gallenblasenleiden. Seit Jahren erhShter Blutdruck. 1925 
toniseh-klonische Anf~lle mit Bewul$tseinsverlust. 1927 schlaffe Hemiplegie mit 
An~sthesien, ]angsam zurfickgebfldet. Konstanter hoher Blutdruck um 220/110 
mit geringen Schwankungen. Nierenfunktion dauernd gut (t~.N. 20 rag- %). 4 Tage 
vor dem Tode plStzliches Auftreten yon Erbrechen, abdominellen, kolikartigen 
Sehmerzen, Bl~hnng des Abdomens und Druekempfindlichkeit in der Gallenblasen- 
gegend. Temperaturanstieg bis 39 ~ Man denkt an eine akute fieberhafte Erkran- 
kung der Gallenblase. 2 Tage vor dem Tode Bild einer akuten Perforation mit 
ileusartig gebl/~htem Abdomen, Auftreten yon Ascites in wenigen Stunden, StShnen 
vor Schmerzen, SchweiBausbrueh, kleiner besehleunigter Puls {130--140), Tachy- 
pnoe, Facies abdominalis, rascher Verfall. Tod am 30. Dezember. Klinische 
Diagnose: Peritonitis ? Darminfarkt ? Cholecystitis ? Arteriosklerose. Alte rechts- 
seitige Eneephalorrhagie. Epilepsie. 

Sektion 30. 12. 27 (Obduzent: Prof. v. Meyenburg). Auszug aus dem Sektions- 
protokoll Nr. 1070/27. Serosa der BauehhShle zar~; in dieser fiberali etwas fltis- 
siges, zum Teil locker geronnenes, dunkles Blut, grSl~ere Blutmengen in der Um- 
gebung der Leber (etwa 600 ccm), Koagula der Gallenblase anliegend, nach Ab- 
heben dieser finder man in der Wand der Gallenblase 7 cm vom Fundus entfernt 
eine l~ngsgestellte, schmale, knopflochfSrmige 0ffnung, aus welcher bei leichtem 
Druck auf die Gallenblase dickflfissiges Blur ohne erkennbare Beimisehung yon 
Galle sieh entleert. In der Gallenblase einige erbsgroBe, maulbeerf6rmige, weiche, 
auf Schnitt hellgelbe Konkremente. Wand der Gallenblase etwa 2 mm dick, yon 
der Konsistenz stark angefeuchteten Kartons. Sehleimhaut glatt und zart, aber 
an der rechten Seite mit dieken dunkelroten, anhaftenden Fetzen und Membranen 
belegt, insbesondere in der unmitte]baren Umgebung der erw/~hnten 0ffnung. 
Gallenwege durchg~ngig, enthalten gallig gef/irbte, leicht triibe Flfissigkeit. In 
der Pfortader Leichengerinnsel und flfissiges Blur. Herz etwas fiber fanstgroft, 
tIShlen nieht erweitert, Klappen intakt, tterzmuskel rechts 4 ram, links 14 ram, 
dunkelrot, mit weiBlich-sehnenartigen eingesprengten Herden. Aorta, Coronar- 
und Leberarterien sowie Arterien der Hirnbasis weisen zahlreiche gelbe, derbe 
Platten und Streifen in der Intima auf. Nieren yon weicher Konsistenz, mit glatter, 
dunkelgrauroter Oberfl/~che, deutlieher Trennung yon Rinde und Mark, Rinde 
4--6 mm dick. 

Mikroskopischcr Nierenbc/und. Zwischen grSl~eren Abschnitten von normalem 
Bau zahlreiche kleine, sehmale, narbige Schrumpfnngsherde, in deren Bereich 
Glomeruli tells ganz, teils partiell fibrSs umgewandelt, zugehSrige Tubuli atrophisch, 
interstitielles Gewebe breit, mit umschriebenen Lymphocyteninfiltraten. Zn- 
gehSrige Arteriolen mit hyaliner Verdiekung und teilweise ausgesprochener Ver, 
fettung der Wand und deutlicher Einengung des Lumens. 

Pathologisch-anatomische Diagnose. Allgemeine Arterio- nnd Arteriolosklerose. 
Chronische Choleeystitis mit Thrombose der Venen und h/~morrhagischer Infar- 
zierung der Gallenblasenwand. Perforation der Gallenblase, Blutung in die Bauch- 
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b6hle. Arteriolosklerotische Schrumpfnieren geringen Grades mit geringer chro- 
nischer interstitieller Nephritis. Herzhypertrophie und Fibrosis des Herzmuskels. 
Leberverfettung mittleren Grades. Geringe chronische Tonsillitis. Cholelitkiasis. 
Befund nach (alter) Appendektomie. Hgmorrhagische Erosionen der Magen- 
schleimhaut. Kleines Fibrom der Magenwand. 

Die Gallenblase wurde ffir die histologische Untersuchung in Serien und Stufen 
geschnitten und nach den fiblichen MeShoden gefgrbt. 

Hi.stologis der GaUenblase. Wand im ganzen sehr stark verdiekt. Das Uber- 
sichtsbild ist sehr ungleichm/~Big, es wechseln Bezirke, in denen die Gewebsstruktur 
noch zu erkennen ist mit anderen, die dutch alle Lagen v611ig nekrotisch oder diffus 
fiberbhtet sind. GroBe Blutherde drgngen besonders Tunica fibrosa nnd Tunica 
subserosa auseinander. Die Vergnderungen betreffen die verschiedenen Schiehten 
der Gallenblasenwand sehr ungleichmgl3ig and gehen anch in das intaktz Gewebe 
unscharf fiber; am starksten sind sis ausgeprggt im Corpus der Gallenblase und 
besonders um die Perforationsstelle, wo die Nekrose durch alle Wandschiehten 
geht; sis nehmen bedeutend ab gegen den Fundus einerseits und gegen das Collum 
andererseits. Die Gallenblasenwand ist auSerdem in allen Teilen yon einer homo- 
genen bis feink6rnigen, blaBblauen 0demflfissigkeit durehsetzt, hie und da findet 
sich schleierar~ige Fibrinausfgllnng zwischen den Masehen. Sehleimhautfalten 
schmal, zart, fiber vergnderten Bezirken breit, plump. Uber Stellen mi~ stark 
zerst6rter Schleimhaut groBe, breite Auflagerungen yon Fibrin und geronnenem 
Plasma. Der Epithelfiberzug der Sehleimhant fehlt fast fiberall. Tuniea propria 
in grol3er Ausdehnung verbreitert, 6dema~s, feinnetzig-k6rnig aufgel6st, blal~, 
kernlos, gegen die intakten Bezirke eosinophil verquollen, mit pyknotischen Kernen 
und Ausf~llung yon fgdig-scholligem Fibrin. Die Museularis ist in weiten Bezirken 
und auch bei besser erhaltenen fibrigen Schichten vollkommen aufgel6st. Tunica 
fibrosa im ganzen stark verbreitert, m~l~ige diffuse Infiltration mit Lymphoeyten, 
sp/~rlichen Plasmazellen und polynucle/~ren Leukocyten, gegen die Nekrosegebiete 
zu unregelm/~Big, verquollen und 6dematfs, oder innere Lagen kSrnig verwischt, 
aufgelockert, kernlos bei besser erhaltener Struktur der ~uBeren Lagen, zwischen 
deren groben Maschen aber ~llenShalben Herds yon Erythrocyten liegen. In groBer 
Ausdehnung aber ist die Tunica fibrosa durch die gauze Breite nekrotisch und 
diffus massiv fiberblutet. Zwischen Tunica fibrosa und Tunica subserosa lagert 
sich h~ufig sin breites, yon Fibrinbalken durchsetztes Blntband. Tunica subserosa 
infiltriert mit Lymphoeyten, Plasmazellen und Fibroblasten und ebenfalls diffus 
iiberblutet bis zu massiven Blutherden. Uber der Serosa finder sich ein schmaler, 
sehr ausgedehnter, yon Erythrocyten durchsetzter Fibrinbelag. ])as Gallenblasen- 
bert gegen die Leber ist ebenso dicht zellig infiltriert und weist kleinere Blutaus- 
tritte auf. 

Ge/~fle. Es sind Ver~nderungen an den Venen und Arterien zu linden, wobei 
aber die~enigen der Venen im Vordergrund s~ehen. Die Gef~Bver~nderungen ent- 
sprechen nieht nur den nekrotischen Bezirken im Corpus der Gallenblase, sondern 
sie finden sieh auch im Fundus und Collum, wo abet die Thrombosen der gr6Beren 
Venen fehlen. 

Venen. Sie sind im allgemeinen sehr welt, teils stark blutgefiillt. 
1. Grofle Venen sind sehr haufig verlegt yon einem Thrombus, der aus grob- 

balkigem, yon polynuelei~ren Leukocyten umsaumtem Fibrin und dazwischen- 
tiegenden Erythrocytenb/~ndern oder aus mehr feinfadigem Fibrin mid geronnenem 
Protoplasma besteht. Die extrem eosinophil verquollene, aufgelockerte, kernarme 
oder nekrotiseh-kernlose Gefi~Bwand ist gegen den Thrombus einerseits und gegen 
das blutdurchsetzte, 6dematSse umgebende Gewebe andererseits kaum abzu- 
grenzen, das Endothel fehlt meist v611ig, die Wand ist hie und da yon polynuclearen 
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Leukoeyten und Erythrocyten durehsetzt, h~ufig feinkSrnige diffuse oder mehr 
homogene bandartige Fetteinlagerungen in die Venenwand. Die elastischen Fasern 
sind vielfaeh unterbrochen oder ganz aufgelSst. Andere grol~e Venen, die mit 
wenigen Ausnahmen ebenfalls thrombotiseh versehlossen sind, weisen eine weniger 
stark ver~nderte Wand auf, die subendotheliale Intima erscheint aber hgufig ver- 
breitert und aufgeloekert. 

2. Mittetgro[3e Venen sind zu einem Teil versehlossen durch gleiehe Thromben, 
zu einem anderen Teil bestehen die Thromben nnr aus grobklumpigem Fibrin, 
oder aber sie fallen auf durch einen starken Gehalt an polynuelegren Leukocyten, 
wobei dann auch die Wand yon letzteren stgrker durehsetzt ist. Eine Grol3zahl 
dieser mittelgrol~en Venen enth~lt aber nur Precipitate yon geronnenem Plasma, 
die reichlieh desqnamierte Endothelien einschlie~en. Die subendotheliale Intima 
finder sieh hgufig verbreitert und aufgelockert. Die ttbrige Wand ist selten intakt, 
meist finden sieh ~berggnge yon fibrinoider Verquellung zu vSlliger Nekrose mit 
Untergang der elastisehen Fasern und grobtropfiger Fetteinlagerung. 

3. Kleine Venen selten verlegt durch Thromben aus feinfgdigem Fibrin mit 
reichlich polynuelegren Leukoeyten, welt hgufiger finder m~n das Lumen aus- 
gefiillt yon Blutplasmapr&eipitaten. Endothelien fehlen oder lSsen sich ab und 
liegen in kleinen Herden im Lumen. Wandver~nderungen gleich wie in den mittel- 
groBen Venen. 

Arterien. 8ie weisen zwei Ver&nderungsformen ~uf, die sich deutlieh von- 
einander unterseheiden, sieh aber aueh kombinieren. Die Arterien sind nie dureh 
Thromben verlegt. 

1. M~l~ige, etwas homogene Verdickung der subendothelialen Intima, die 
Elastic~ interna is~ st~rk aufgespli~tert in die verbreiterte Intima, die elastisehen 
Lamellen sind hie und da segmentartig unterbrochen, sehr h&ufig haben sie aus- 
gedehnt kSrnige Besehaffenheit. Im Sudansehnitt h~ufig eine starke Fettein- 
lagerung in die Elastic~ interna und in die yon ihr abgesplitterten Lamellen der 
Intima. Die Media ist meist mittelbreit, hie und da etwas verbreitert nnd hyalin 
verquollen. Die Arteriolen sind hgufig dureh die ganze Wand hyalin verquollen, 
kernarm, mit ringfSrmiger starker Fetteinlagerung nnd Verlegung des Lumens. 

2. Starke bindegewebige Proliferation der Intima, die zu betrgchtlicher Ver- 
engernng oder Verlegung des Lumens ftihrt. Im Elastinschnitt erscheint die Elastica 
interna als ein schmales, nicht unterbroehenes H~utchen, selten ist sie in die Intima 
etwas aufgesplittert. Media h~ufig leieht verbreitert. Adventitia intakt, ohne 
zellige Infiltrate. Diese Ver~nderungen linden sich bis in die Prs 

Neben  der  a l lgemeinen Arter io-  und Arter io losklerose  und den ar ter iolo-  
sklerot isehen Schrumpfnieren  ergab die Sekt ion  eine chronische Chole- 
cyst i t is  bei  Choleli thiasis  m i t  hgmorrhagiseher  Infarz ierung der  Gallen- 
b lasenwand und  dadurch  bedingter  Per fo ra t ion  der  Gal lenblase  m i t  
B lu tung  in die Bauchh6hle .  Die hgmorrhagische  Infa rz ie rung  ist  zwar 
ungleichmg~ig,  aber  sehr  ausgedehnt ,  nur  den Fundus  und  das  Collum 
"ffeilassend. Sie befgl l t  aul~erdem alle Wandseh ich t en  u n d  4~iihrt zu 
groBen tefls zwischen, teils  in den Sehichten  l iegenden Blutungen.  

I n  der  Pa thogenese  dieser hgmorrhagischen  Infarz ie rung  sind die 
Venenveranderungen  weir  in den Vorderg rund  gerfickt.  I m  Gegensatz  
zu den  beiden ers ten  Fgl len  mi t  an~rnisehen In fa rk ten ,  bed ingt  durch  
ar ter iel le  Vergnderungen  bei  i n t a k t e n  Venen, f inden wir  im vorl iegen- 
den  Fa l l  s t~rkere Ver~nderungen der  Venen, die zu h&morrhagiseher 
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Infarzierung ffihren. Die meisten groSen und mittelgroSen Venen sind 
dutch echte Thromben verlegt, in den kleinen Venen iiberwiegen Blut- 
plasmapr~cipitate. Die Verlegung der Venen ffihrt zu Rfickstauung 
des Blutes, dadureh bedingter Nekrose und Blutaustritten in das nekro- 
tisehe Gewebe, d. h. zum typisehen Bild der h/~morrhagisehen Infar- 
zierung. Beim Zustandekommen derselben spielen abet auSerdem die 
nachher zu besprechenden Ver/mderungen der Arterien eine bedeutsame 
Rolle insofern, als sit dureh Verengerung des Lumens und funktioneller 
Minderwertigkeit oder eingeschr/~nkter Anpassungsf/~higkei~ ihrerseits eine 
sehlechtere Blutzufuhr zum Gewebe bedingen und aueh den durch die 
Venenthrombose erschwerten Blutkreislauf nicht ausgleiehen kSnnen. 

Die Entstehung der Venenthrombosen erkl~rt sieh dutch tin In- 
einanderwirken der Venenwandver/~nderungen einerseits und einer 
Stromverlangsamung dutch Naehlassen der Herzkraft andererseits. Es 
ist zweifelhaft, ob die sehweren Venenwandver~nderungen allein durch 
die ehronisehe Cholecystitis bedingt sind, um so mehr als sit vorwiegend 
einen frisehen Eindruek machen. Wit mSehten annehmen, da$ es sich 
vielmehr um endophlebitische Prozesse handelt (AblSsung der Endo- 
thelien, Verbreiterung und Aufloekerung der subendothelialen Intima, 
fibrinoide Verquellung bis Nekrose der Media, Durehsetzung der Wand 
mit polynuele~ren Leukocyten), ohne aber sagen zu kSnnen, welcher 
Art sie w/~ren (allergiseh-hyperergisch-entziindliehe Gef/~$erkrankung) 
und weshalb sit sieh scheinbar ausschlieftlieh auf die Gallenblase lokali- 
sieren. 

Die Arterienver/~nderungen weisen zwei Erseheinungsformen auf: 
die erste Form ist eine Arteriosklerose (elastiseh-hyperplastische Intima- 
verdickung ~-Verfettung). Die Ver/~nderungen der Arteriolen reihen 
sich an als Arteriolosklerose(hyaline Verquellung + Verfettung), es 
besteht aul~erdem eine allgemeine Arteriosklerose. 

Die zweite Form erscheint als bindegewebig-regenerative Intima- 
wucherung (Jores) oder Endarteriitis productiva, sie kann als dureh die 
ehronisehe Choleeystitis bedingte Sklerose der Gef/~l~e erkl/~rt werden 
(Fischer). 

Die h~morrhagisehe Infarziermlg hat auf der einen Seite zu Blu- 
tungen in die Ga]lenblase, auf der anderen Seite zur Perforation der 
Gallenblasenwand und folgender ]~lutung in die BauehhShle mit t5d- 
lichem Ausgang geftihrt. Blutungen in die Bauchh6hle auf Grund yon 
Gallenblasen- und Galtenwegserkrankungen sind in der L[teratur be~ 
sehrieben: Platzen tines Aneurysma der A. hepatica mit Blutung in 
die Gallenblase und Berstung (Chiari), Uleus der Gallenblase als Folge 
yon Choleeystitis und Choletithiasis mit Perforation und Blutung in die 
Bauchh6hle (Schnyder, Junghans), Empyem der Gallenblase mit An- 
nagung eines Gef/~13es, Blutung in die Gallenwege bei obturierendem 
Gallengangseareinom mit Berstung der Gallenblase (Huguenin). Diese 
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Blutungen in die BauchhShle bei Gallenblasenleiden sind jedoch aufterst 
selten, unseres Wissens nie besehrieben als Folge einer h~morrhagischen 
Infarzierung der Gallenblase. Klinisch bet die Gallenblase erst 4 Tage 
vor dem Tode Erscheinungen, welche Zeit wohl dem Auftreten der 
himorrhagisehen Infarzierung entspricht. 2 Tage vor dem Tode stellte 
sich ein ileusartig-peritonitisches Bild ein als Folge der Gallenblasen- 
perforation und der Blutung in die Bauchh5hle. 

Zusammen/assend stellen wir lest, daft die ausgedehnte h~morrhagische 
Infarzierung der Gallenblase durch Thrombosen sehr zahlreieher Venen 
bedingt ist, wobei diese Thrombosen dureh das Zusammenwirken einer 
chronisehen Choleeystitis und endophlebitiseher Prozesse entstehen. Beim 
Zustandekommen der h~morrhagisehen Infarzierung spielen aber arterielle 
Ver~nderungen im Sinne yon Arteriosklerose und Endarteriitis productiva 
aufterdem eine bedeutsame Rolle. Die h~morrhagisehe Infarzierung 
fiihrt zur Perforation der Gallenblase und Blutung in die BauchhShle: 

Wir fiigen einen vierten Fall an, der seiner Art naeh aufterhalb der 
einleitend gegebenen Abgrenzung des Gebietes (Infarkte und Infar- 
zierungen, die auf prim~ren KreislaufstSrungen und Gef~ftver~nde- 
rungen beruhen) ]iegt, den wir nur vergleiehsweise aufnehmen und, 
weft auch die Verarbeitung dieses Falles uns nieht geniigend erseheint, 
desto kfirzer behandeln werden. 

Fall 4. S. A., 54j~hriger Fuhrmann, gest. 21.12.33. Auszug aus der Kranken- 
gesehiehte der Medizin. Universit~tsklinik Ziirich (Direktor: Prof. O. Naegeli) 
und der Chirurg. Universitiitsklinik Zfirich (Direktor: Prof. F. Clairmont). 
F.A. : Ohne Besonderheiten, keine malignen Tumoren. P.A. : Friihjahr 1933 Druek- 
gefilhl im rechten Oberbaueh, im Sommer allm~hlich gelb. 13.11. Einweisung in 
die Medizin. Klinik Ziirieh. Kachektisehes Aussehen, unterschiedlich gelb 
am ganzen KSrper, in der Lebergegend geringe Druckschmerzhaftigkeit. Direkt 
unterhalb derber, stumpfrandiger, glatter Leber eine kugelige, aus der Tiefe vor- 
springende, hSekerige, derbe Resistenz mit geringer Verschieblichkeit, im Chole- 
eystogramm keine Kontrastftillung der Gallenblase. 18.12. Einweisung in die 
Chirurg. Klinik Ziirieh zur Probelaparotomie, die reiehlich kirschgrol~e Knoten 
der Leber (Probeexeision: Adenocareinom), eine maximal gefiillte Gallenblase 
und in der Nihe des Duodenums eine kirschgrofie, derbe, mit Duodenum und 
Pankreas verwachsene Resistenz erg~b. Ted am 23.12.33 an Kreislaufinsuffizienz 
und im Coma hepaticum. Klinische Diagnose: Careinom der Papilla Vateri .9 mit 
Lebermetastasen. Stauungsikterus. 

Sektion 25. 12. 33. Auszug aus dem Sektionsprotokoll iNr. 1366/33. ttaut am 
ganzen KSrper stark dunkelgelb, ebenso Skleren und Schleimhiute. Friseher 
Mediansehnitt im Epigastrium. In der BauehhShle wenig blutig-ser6se, m~Big 
klare Fliissigkeit, fibrinSse Auflagerungen im rechten Epig~strium. tterz ziemlich 
gr61~er als die reehte Leichenfaust, auffallend sehlaff, Herzkammern erweitert, 
besonders rechts. Klappen intakt. Myokard transparent, gelbbraun. Leber mit 
stark griiner Sehnittfliehe, stark erwei~erten Gallengangen, yon etwas erhShter 
Konsistenz, mit zahlreichen eingestreuten, erbs- bis bohnengroBen, gut abge- 
grenzten, auf Sehnitt gelbweiBen I-Ierden. Ductus hepatici sehr stark elwceitert, 
mit reichlich diinnfliissiger, brauner Galle. Gallenblase eberdalls sehr stark 
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erweitert, ausgeffillt mit flfissiger Galle und einem grogen Speckhautgerinnsel. 
Die Wand erseheint weig, derb verdiekt. Sehleimhaut glatt, atrophiseh, ohne 
siehtbare Defekte. Der Duetus eysticus zeigt, etwa 2 em fiber seiner M~ldung 
beginnend, eine Zerst6rung der Schleimhaut und eine bis zur Mfindung reiehende, 
auf Schnitt weil~gelbe Infiltrierung der Wand. Das Lumen des Cystieus ist dureh 
die Infiltrierung verengt. Der Duetus hepatieus communis ist an der Stelle der 
Cysticusmiindung durch die wulstig vorgetriebene Cystieuswand verengt. Duetus 
eholedoehus intakt. 

Histologis des Duetus eystieus-Tumors: In reiehlieh Bindegewebe eingelagerte 
Drfisenschli~uche, die von einem meist einschichtigen, sehr hohen Zylinderepithe! 
ausgekleidet sind, hie und da auch l~ehrschichtigkeit und Wucherung des Epithels, 
seltene Mitosen. 

Die Metastasen der Leber setzen sich ghnlieh zusa.mmen. 
Pathologisch-anato~ische Diagnose. Stenosierendes Carcinoma eylindrocellu- 

lure adenomatosum des Duetus eysticus mit multiplen Metastasen in der Leber. 
Starke Dilatation der GMlenblase und der Duetus hepatiei. Choleeystitis ehroniea 
fibrosa mit frisehen Thrombosen und h~morrhagiseher Infarzierung. Stauungs- 
ikterus. Peritonitis sero-fibrinosa eireumseripta im reehten Epigastrium. Blutung 
in die Bauehh6hle und in die GMlenblase. Lipomatose, leichte Verfettung und 
Fibrose des Myokards. Dilatation bolder Ventrikel, besonders rechts, hypostatische 
Bronchopneumonie in beiden Unterlappen. 

Histologie der Gallenblase. Wand im ganzen stark verdiekt. Schon in der -~ber- 
sieht fallen grol3e, langgestreekte Blutb/~nder auf, die in der ttauptsache zwisehen 
Tuniea fibrosa and Tuniea subserosa liegen. Bei sehwaeher Vergr6Berung erkennt 
man, dab es sieh um massive Blutaustritte handelt, die sieh breitbandig zwisehen die 
genannten Sehichten legen und yon deutliehen Fibrinbalken durehsetzt sind. Die 
einzelnen Lagen der Galleablasenwand sind sehr sehIeeht zu unterseheiden. Epithet- 
auslfleidung Iehlt. Tuniea propria fast kernlos und feinstk6rnig blag aufgeloekert, 
stellenweise etwas fibrindurchsetzt. Fasern der Museularis auffMlend blaB, mit 
h~ufig pyknotisehen Kernen und zwisehengelagerten polynuelegren Leukoeyten; 
in grOBeren Bezirken fehlt die Musularis ganz, an deren Stelle tritt besonders fiber 
tieferliegenden, blutdurehsetzten und zerst5rten Wandsehiehten ein kernloses, 
k6rnig-blag aufgel6stes, fibrindurehsetztes Gewebe. An wenigen Stellen treten 
Blutherde dutch die zersttirte Museularis his an die Innenfl~ebe der GMlenblasen- 
wand, aueh hier finde~ sieh reiehlieh Fibrin. Tuniea fibrosa wesentlieh verbreitert, 
diffuse Infiltration mit Lymphoeyten, Plasmazellen und polynuele~ren Leukoeyten. 
Uberall sind Bezirke eingeschoben, die aus blassem, k6rnig aufgel6stem, kernlosem 
Gewebe bestehen, in deren Bereieh sieh teilweise breitflgehig feinfgdiges Fibrin 
findet. In den inneren Lagen erseheint die Tuniea fibrosa sehr ausgedehnt mit 
zah[reiehen, blassen Erythroeyten durehsetzt, besonders in nekrotischen Bezirken. 
Nehr in der Tiers liegen gr6Bere Herds uud B~nder yon freiem Blut. Tuniea sub- 
serosa verbreitert, infiltriert mit Lymphoeyten, Piasmazelien nnd Pseudoxanthom- 
zellen. Sis ist tells diffus re&gig fiberblutet, tells durehtr&nkt you groBen Blut- 
borden, Masehen stellenweise reiehlieh mit Fibrin durchsetzt. LJber der Serosa 
liegt fast fiberM1 ein breiter Fibrimnante], darunter eine weehselnd brei~e Zone 
yon polynueles Leukoeyten. 

Gs/ii[Se. Nittelgroge, sehr welts Venen, besonders der Tuniea fibrosa, sind 
versehlossen dureh frisehe Thromben, die sieh zentral aus verklebten Erythroeyten, 
untermiseht mit spgrliehen polynuele~ren Leukoeyten, mehr peripher aus einem 
feinen Fibrinfadenmasehenwerk mit reichliehen polynuele~ren Leukoeyten zu- 
sammensetzen. Die Thromben gehen stellenweise ohne scharfe Grenze in die 
Venenwand fiber. Diese ist meist schmal, etwas blal] verquollen, zuweilen auf- 
gelookert, kernarm, h~ufig tiberblute~. In der Umgebung dieser Venen linden sich 
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die gr61tten Blutherde im Gewebe. Die kleinen Venen aller Wandschichten sind 
durchgehend sehr weir, blutgefiillt, enthalten keine Thromben, ihre Wand ist 
unver~ndert. 

Die Grotlz~hl der Arterien erweist sich intakt. Einige kleine Arterien mit fein- 
bindegewebiger, kernarmer Intimaproliferation, die das Lumen wenig einengt. 
Arteriolen selten hyalin verquollen. 

Die Obduktion ergibt ein Carcinoma cylindrocellulare adenomatosum 
des Ductus cysticus mit mu]tiplen Metastasen in der Leber. Das Carcinom 
fiihrt einersei% durch wulstige Vortreibung der infiltrierten Cysticus- 
wand an der Gallengangsvereinigungsstelle zu circumscripter Steno- 
sierung des Ductus hepaticus eommunis, zu durch Gallenstauung be- 
dingter Erweiterung stromaufw~irts des Ductus hepaticus und der intra- 
hepatischen Gallenwege, zu ikterisehen Nekrosen und beginnender 
cholostatiseher Cirrhose der Leber und zu Stauungsikterus, andererseits 
Zur Stenosierung des Duetus eysticus und dadurch bedingter maximaler 
Stauung der Gallenblase. Die Gallenblase selbst weist neben einer 
Choleeystitis ehronica fibrosa eine ausgedehnte h~imorrhagisehe Infar- 
zierung der Wand auf, die sich in grol~en und massiven ]~lutherden 
zwischen und in den Wandsehiehten and in diffusen, unregelmitl3ig 
grol~en, iiberbluteten Nekrosen des Gewebes ausdriiekt. 

Die hgmorrhagische Infarzierung ist dureh Thrombosen tier mittel- 
grollen Venen der Gallenblasenwand bedingt. Im Gegensatz zum 3. Fall 
finden sich keine wesentlichen Venenwandver~nderungen. In der Ent- 
stehung der Thrombosen kSnnen folgende Faktoren eine Rolle spielen, 
wobei aber ausdriieklieh gesagt werden mag, dal~ jeder ffir sieh a]lein 
(ausgenommen 1) wohl kaum zu Thrombose fiihrt und dal~ das In- 
einanderwirken der Faktoren yon Bedeutung ist: 

1. Kompression der V. eystica dureh das Carcinom oder Einwuchern 
desselben in die V. eystica und dadureh bedingte Stockung des Blutes 
in den Gallenblasenwandvenen. 

2. Stauung im Pfortaderkreislauf, bedingt durch mSglieherweise 
Kompression der V. portae dureh den Tumor oder Erschwerung des 
Kreislaufes dureh die Leberver~nderungen. 

3. Maximale Dilatation der Gallenblase dureh Gallenstauung mit 
Dehnung der Gallenblasenwandgef~l~e (Stromverlangsamung und L~sion 
der Gef~il~wand). 

4. Allgemeine venSse Stauung dureh Herzinsuffizienz. 

Das Verhalten des Cystieuscareinoms in bezug auf Vena eystica und 
Vena portae ist leider nicht genauer untersueht. Die Arterien spielen 
in der Pathogenese der hiimorrhagischen Infarzierung keine Rolle. 

Die Gallenblase ergab im ganzen klinisehen Verlauf nieht direkte, 
eindeutige Symptome, insbesondere zeiehnete sich das Auftreten der 
hamorrhagischen Infarzierung nieht ab. 
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Naehdem wir die ErSrterung jeweils der Darstellung unserer F/~lle 
haben folgen lassen, erfibrigt sieh ein weiteres Eingehen. Wir gehen 
fiber zu diesen unseren 

SchluSfolgerungen. 
1. Es sind 2 F/tlle yon an/imischen Infarkten der GMlenblase be- 

schrieben, welche nur kleine, umschriebene Bezirke betreffen. Es werden 
ferner 2 F/~lle yon h/imorrhagischer Infarzierung besehrieben, die im 
Gegensatz zu ersteren die Gallenblase sehr diffus und in allen Teilen 
befallen. 

2. Die Pathogenese dieser Infarkte und Infarzierungen gestaltet sieh 
sehr versehieden. Es liegen ihr jedoeh prim~re KreislaufstSrungen und 
Gef~ftver/~nderungen zugrunde, ausgenommen irn 4. Fall, d e r n u r  ver- 
gleichsweise als ausgedehnte h~morrhagische Infarzierung gebraeht wird. 
Den beiden ersten F~Uen mit an/~misehen Infarkten liegen rein arterielle 
ger/inderungen zugrunde, und zwar sind es im ersten Fall ar~riosklero- 
tische ger/inderungen mit dureh sie bedingten Thrombosen, im zweiten 
Fall ger/inderungen, die im Zusammenhang stehen mit einer malignen 
Nephrosklerose (generalisierte Gef/~f~ver/inderungen), wobel Thrombosen 
in ihrer Bedeutung etwas zurfiektreten. Die beiden folgenden F/~lle mit 
hi~morrhagiseher Infarzierung sind bedingt dutch ausgedehnte Throm- 
bosen der Venen. Im dritten Fall stehen diese Thrombosen in Beziehung 
zu einer chronisehen Choleeystitis und endophlebitisehen Prozessen, 
aufterdem wirken aber arterielle Ver/inderungen im Sinne yon Arterio- 
sklerose und Endarteriitis productiva bei der Entstehung der Infar- 
zierung mit, im vierten Fall sind diese Thrombosen sekund/irer Art und 
sind auf die Auswirkung eines Carcinoms des Duetus eysticus zurfiek- 
zuffihren. 

3. Wir mSchten noeh besonders herausheben, dab Gef/iftver/~nde- 
rungen aueh sehr diffuser und sehwerer Art in der Gallenblasenwand 
gar nieht selten sind und h/~ufig besehrieben werden, dab aber Infarkte 
der Gallenblase zu den groften Seltenheiten gehSren. Wir mSehten die 
Entstehung soleher Infarkte dahin zu erkl/iren suchen, daft 

a). das Ineinanderwirken yon 2 oder mehreren Momenten ausschlag- 
gebend sein dfirfte. Deutlich erscheint uns dies im zweiten Fall in einer 
Kombination yon Arterienver/~nderungen mit einer ehronischen Chole- 
cystitis, auch im dritten Fall in einem Zusammenwirken yon venSsen 
und arteriellen Ver~tnderungen, gleiehfalls kombinier~ mit einer chroni- 
sehen Choleeystitis, vielleicht aueh im vierten Fall, wo wir die ver- 
schiedenen Faktoren frfiher erw/ihnt haben, welehe Erkl/~rung uns im 
ersten Falle allerdings im Stiehe 1/il]t; 

b )  eine ungenfigende Ausbildung oder Fehlen des Kollateralkreis- 
laufes (so daft speziell die A. eystica mit ihren Asten zu wirklichen End- 
arterien im Cohnheimschen Sinne wfirden) weiterhin eine ausschlag- 
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gebende Rolle spielen wfirden. Diese Vermutung dr~ngt sich n~mentlich 
auf, wenn man die Tatsaehe beriicksichtigt, daB z. B. bei der Periarteriitis 
nodosa und bei der generalisierten Gef~gerkrankung der malignen 
Nephrosklerose so h~ufig schwere Ver~nderungen der Gallenblasen- 
arterien gefunden werden, vielfach auch mit Tlirombose, ohne dab dabei 
Infarkte in der Wand der Gallenblase aufzutreten pflegen. Wir haben 
leider vers/~umt, das Vorhandensein oder die Ausbildung dieses Kol- 
lateralkreislaufes (Anastomosen der grSBeren Gallenblasenarterien und 
-venen fiber das Leberbett zu benachbarten Arterien und Pfortader~sten 
des rechten Leberlappens) in unseren F~llen zu fiberprfifen, so dab wir 
hier nur eine Vermutung ~ussprechen. Bei sp~teren Beobaehtungen 
bedarf dieser Punk~ einer besonderen Prfifung. 

4. Die beschriebenen Infarkte der Gallenblase der beiden ersten 
F~lle unterseheiden sieh yon denjenigen anderer Hohlorgane (Darm, 
Lunge) insofern, als sie an/~mische sind, w~hrend ArterienversehluB 
in jenen in der l%egel zu h~morrhagisehen Infarkten ffihrt, sie folgen also 
scheinbar mehr den Gesetzen der Infarktbildung in parenchymat6s- 
kompakten Organen (Milz, Nieren). Man ist versucht, das Entstehen 
yon an~mischen Infarkten zu erkl~,ren: dureh das oben erw~hnte Fehlen 
des Kollateralkreislaufes oder anders dadureh, dab die haupts~ehliehsten 
Arterienver~nderungen jenseits der Einmfindung der Kollateralen sieh 
linden, und den Gedanken Wegelins folgend, kSnnte man auch einen 
h6heren Gewebsdruck der Gallenblasenwand (/~hnlich parenchymatSsen 
Organen) Ms in anderen Hohlorganen vermuten (vielleieht bedingt 
dureh den Druck des Inhaltes auf die Wand), so daB keine Durchblutung 
des Infarktes durch die Kollateralen auftreten und so ein au~miseher 
Infarkt entstehen wiirde. Die h~morrhagische Infarzierung der beiden 
letzten F~lle unterscheidet sich nicht yon derjenigen anderer Hohl- 
organe. 

5, Klinisch boten die beiden ersten F/~lle mit ~ns Infarkten 
keine Symptome, was aus dem lokalisierten und geringen Befallensein 
der Gallenblase erkl~rt werden kann. Der dritte Fall bot zun~ehst das 
Bild einer fieberhaften Erkrankung der Gallenblase, dann infolge der 
Perforation und der Blutung in die BauehhShle ein ileusartig-perito- 
nitisches Bild. Im vier~en Falle sind die Symptome von seiten der 
Gallenblase zumindest unsieher wegen des Vorherrsehens der Symptome 
des Ductus cysticus-Carcinoms. 

6. Besonders herauszuheben ist, dab die 3 ersten F~lle, denen prim/~re 
Gef~gprozesse zugrunde liegen, Nierenerkrankungen aufweisen, die in 
ihrer weiteren Bedeutung den Gef/~Sver/~nderungen in der GallenlJlase 
entspreehen; im ersten und dritten Fall hendelt es sieh um eine benigne 
Nephrosklerose, im zweiten Fall um eine maligne Nephrosklerose. 
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