(Aus dem Pathologischen Institut der Universitat Leipzig
[Direktor: Prof. Dr. med. Werner Hueck].)

Milzbau und Kreislaufstorung?.

II. Teil.

Uber die Beteiligung der Lymphgefiibe am krankhaften
Milzbau.

Von
Dr. med. habil. Ernst Jigert,

Dozent an der Universitit,
weiland Leiter des Pathologischen Institutes Krankenhaus St. Georg, Leipzig,

Mit 11 Abbildungen im Text (17 Einzelbildern).
( Eingegangen am 17. November 1936.)

Die Bildung der Lymphe ist unter anderem wesentlich vom himo-
dynamischen Druck abhingig: Stauung erhoht die Menge des Gewebs-
saftes und damit auch den Abfluf in den LymphgefiBen. Bei Stauungs-
zustinden im Pfortadergebiet wird also der Lymphweg mit seinem freien
AbfiuB zur oberen Hohlvene als Seitenbahn vikariierend eintreten kénnen.
Dem anatomischen Verhalten der Lymphgefae bei diesen Erkrankungen
ist bisher wenig Aufmerksamkeit geschenkt worden, obwohl in groBer
Zahl Einzelbeobachtungen vorliegen, die jedoch meist nicht von diesem
Gesichtspunkt aus gedeutet wurden.

Zunéichst ist der vermehrte Lymphabflufl bet Pfortaderstauung oft be-
obachtet worden. Cohnheim stellte bei Pfortaderverschlul} eine starke
Steigerung des Lymphstroms aus dem Ductus thoracicus fest, Oehme
gibt dasg MaB dieser Steigerung auf das 4—5fache des Normalen an. Bei
einem wegen akuter Pfortaderthrombose laparotomierten Kranken sah
Hammesfahr sehr ausgeprigte Lymphbahnenzeichnung (vgl. Abb. 1);
trotzdem geniigte der Lymphweg nicht, denn 4 Tage lang sickerte téglich
1/, Liter chyloser Ascites durch das (Ctazedrain. Auch schwichere Stauung
macht sich bemerkbar: Eppinger stellte im Experiment fest, dafl schon
nach der geringsten Stauung der Venae hepaticae ,,ein méchtiger Lymph-
fluB} aus dem Ductus thoracicus® einsetzt. Das Pfortaderblut wird durch
diesen Lymphabfluf} eingedickt, so daf seine Neigung zu Thrombosen
sich erhoht.

Die Lymphknoten des Bauchrawms sind besonders bei Lebercirrhose
hiufig untersucht worden. Hisao stellte erhéhten Eisengehalt fest.

1 Die Untersuchungen wurden mit Unterstiitzung der Deutschen Forschungs-
gemeinschaft ausgefithrt, der auch hier gedankt sei. Das Ergebnis der Unter-
suchungen wurde 1933 in erweiterter Form der Medizinischen Fakultit der Uni-
versitdt Leipzig als Habilitationsarbeit vorgelegt. Die bis Juli 1936 erschienene
Literatur ist beriicksichtigt.
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Besonders auffillic und charakteristisch ist aber die pralle Fillung der
Randsinus mit Blut, wie sie Omodei-Zorini an periportalen, perigastrischen
und lienalen, Kubo an paraaortalen Lymphknoten beobachtete. Die
Lymphknoten gleichen einer Nebenmilz. Mikroskopisch wird hier
Erythrophagocytose von allen zum Vergleich herangezogenen Krankheiten
am hiufigsten bei Lebercirrhose gefunden (Nordmann, Kubo). Aus den
Lymphknoten wird das Blut weiter fortgetragen: Die Ductuslymphe
ist nach Abbindung der Pfortader reich an Erythrocyten (Oehme). Sicher

Abb. 1. Hypertrophie subserdser Lymphbahnen des Diinndarms bei Lebercirrhose.

ist es kein Zufall, dall Oberndorfer eine blutige Thrombose des Ductus
thoracicus gerade. bei einer. Lebercirrhosekranken feststellen konnte.

Wie ist das Blut in die Sinus der Lymphknoten geraten ! Oft wird im
Schrifttum (Literatur bei Lauda) von ,,Ubernahme der Milzfunktion
durch Himolymphknoten® gesprochen; fiir den Menschen ist dies jedoch
abzulehnen. Alle Forscher stimmen vielmehr darin iiberein, daf die Ery-
throcyten den Lymphknoten auf dem Lymphwege zugefithrt sind (Hisao,
Kubo, Rissle). Wie sollen sie aber in die Lymphgefiwurzeln gelangen,
die nach der Ansicht aller Anatomen, auch nach den letzten Unter-
suchungen Fischers, vollig geschlossene Rohrenplexus darstellen? Auf
eine weitere Schwierigkeit weist Kubo hin: DaB die paraaortalen (ebenso
die periportilen, perigastrischen, perilienalen) Lymphknoten bei Leber-
cirrhose einen starken Erythrocytenbefund zeigen, lasse zundchst an-
nehmen, dal der Befund sicherlich etwas mit der Kreislaufstérung zu
tun hat; daB aber nicht nur die Kreislaufstorung verantwortlich gemacht
werden konne, dafilr sei Beweis, daB die Gekrioselymphknoten viel
weniger Erythrocyten (nach meinen Befunden oft gar keine) enthalten.
Statt neuer Hilfshypothesen scheint mir folgende Uberlegung zutreffender:
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Das Blut muB} aus dem Lymphquelligebiet stammen, das zu den verander-
ten Lymphknoten regiondr gehért; weiter mull in diesem Quellgebiet
der normale AbschluB des Blutes in:endothelausgekleidete Rohren-
systeme fehlen: beides trifft fir die Milz zu! Ich mdchte behaupten:
Bei Stauungszustinden im Pfortadersystem werden aus der Milz mit der
Lymphe auch Blutkirperchen auf dem Lymphwege abgefiihrs.

Man kénnte einwenden, daB diese Uberlegungen nicht zutreffen, da
nach der Lehre der modernen Anatomie (Braus, Sobotta u. a.) dem Inneren
der Milz ein LymphgefiBsystem fehle. Fiir die Milzkapsel wird ein sol-
ches zwar meist zugegeben, nur scheint die Unmadglichkeit bzw. Schwie-
rigkeit der Injektion (Baum, Bartels) tiele Lymphbahnen tm Milzgewebe
selbst auszuschlieBen (Hartmann, Jossifow, Oehler). Und doch fordert
das Experiment, daf solche da sind: Borcroft und Florey sahen auf
Injektion einer Trypanblaulésung in die Milzarterie nach Unterbindung
von Arteriendsten und Venen blaue Lymphe in die Cysterna chyli ab-
flieBen. Unterbindet man die Milzvene und exstirpiert gleichzeitig die
Lymphknoten an der Bauchspeicheldriise, so sterben die Tiere binnen
48 Stunden durch Milzrif und innere Verblutung; bei intakten Lymph-
bahnen wird die Unterbindung der Milzvene aber ertragen (beobachtet
von Papilian und Russu, aber als Milzfunktionsausfall gedeutet). Naegel
und Dearra erreichten durch Milzvenenunterbindung eine Verdinnung
des Korperblutes. Beide Experimente klaren sich nur dann leicht, wenn
man annimmt, dafl aus der in der Milz gestauten Blutmenge ein Teil der
Flissigkeit durch Lymphbahnen abflieBen kann. V. Herrath glaubt so-
gar, daB schon normalerweise die Blutspeicherfunktion mit einer schnellen
und ausgiebigen Plasmaabfilterung in LymphgefdBe ablduft.

Beobachtungen bei krankhaften Vorgingen zwingen zur Annahme
von Lymphgefiflen im Bindegewebe der Schlagaderadventitia. Die
Anthrakose der Milz kann sicher auf dem Blutwege, aber auch auf dem
Lymphwege entstehen; auf dem Blutweg in den von Hueck als generali-
sierte Form der Verschleppung bezeichneten Fiallen, dann liegt der Rull
in der Follikelrandzone. Wenn aber in Inguinal- und Mesenteriallymph-
knoten, in den Nieren und Nebennieren das Pigment vollig fehlt, wihrend
perigastrische und peripankreatische Lympbknofen aufs schwerste
anthrakotisch sind, dann ist eine riicklaufige Einschleppung (Fahr,
Schmorl, Lubarsch) auf dem Lymphwege erfolgt: die Anthrakose ist
dicht an den Follikelarterien lokalisiert. Ahnlich dringt auch der Krebs ent-
gegen der normalen Stromrichtung in die Lymphbahnen ein. Di Biasi
sah in 16 von 52 Milzen mit Krebsmetastasen, , dafl die Krebsstringe
in periarteriellen Lymphgefdfen und Trabekeln liegen und diese stark
erweitern’. Unter unserem Sektionsmaterial konnte ich an 5 Féllen die
gleiche Beobachtung machen; doch sah ich Krebszapfen nie in blut-
gefibfreien Balken. In der Venenwand (Abb.2a) sind Lymphbahnen
durch die Ausfiillung mit Krebszellen nur nahe dem Hilus nachzuweisen,
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soweit die Vene noch eine eigene, von der umliegenden Balkenscheide durch
lockeres Gewebe getrennte Wand hat. Die Arterien (Abb.2b) werden
aber bis zu den Follikeln
von schmalen Krebszell-
ziigen begleitet, wo diese
sich in den der Arterien-
wand anliegenden Folli-
kelteil einsenken. Die von
Krebs erfiillten Lymph-
bahnen werden von Endo-
thelzellen ausgekleidet.
DaB es sich dabei nicht um
reaktive Hiillenbildungen
um  Carcinomschlduche,
sondern um vorgebildete
Gefile handelt, dafiir
spricht, daf bei Verschlufl
der abfithrenden Lymph-
bahnen am Hilus durch
Carcinom  periarterielle
LymphgefiBe in der Tiefe
des Milzgewebes prall von
Lymphocyten erfilllt ge-
funden wurden.

Den alten Anatomen
ist der Nachweis der
LymphgefiBe 6fter gelun-
gen: Nach v. Ebner sollen
sie an den Arterien liegen.
Bannwarth konnte sie bei
der Spitzmaus, Tomsa
beim Pferd, Kyber bei
Pferd und Mensch, Katsuks
beim Rind bis in die
Malpighischen K 6rperchen
verfolgen; ein weiteres
Netz soll in den Balken
(Loeschcke, Fischer) zu

finden sein. Bezeichnen-  Abb. 2. Carcinose perivasculidrer LymphgefiBe der

. . . Milz. 4 Arterie, V Vene, L LymphgetiB. a Quer-

derweise gibt Tomsa die  schnitt eines hilusnahen Trabekels, 65fach. b Langs-

Vorschrift. zur bequemen schnitt des Ubergangs von Trabekel — zur Follikel-
? arterie, 35fach.

Darstellung derMilzlymph-
gefiBle beim Hund einige Zeit vorher die Pfortader abzubinden! Diese
Angaben kann ich durchaus bestitigen. In einer Milz, deren Arterie
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und Vene hatte unterbunden werden miissen (Tod nach 14 Stunden),
lagen prall mit Lymphe gefiillte, Endothel- begrenzte Gefifie neben den

4 Arterie, V Vene, J. Lymphgetaf,

Rechts oben: Arterie aus der Tiefe des Milzgewebes mit klappenlosen Lymphgefaen.

Abb. 3. LymphgefiBe mit Klappen am 1lilus einer fetalen Milz (8. Monat).

mit Blut gefiilllten Trabekelgefdflen. Daraufhin wurden an normaler
Leichenmilz Arterie und Vene durch ein Standrohr mit Blut aufgefiillt
und das Organ bei bestehendem Injektionsdruck von etwa 30 cm H,O
fixiert. Auch hier lieBen sich ebenfalls die Lymphgefifie leicht nach-
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weisen. Es handelt sich nicht um ,,GeféBscheiden” oder Resorptions-
bahnen, die nach Loeschcke vom LymphgefaBsystem, z. B. den Chylus-
gefafen, getrennt laufen. Dal} tatsdchlich echte Lymphgefifie vorliegen,
beweist (Schaffer) der Ubergang der Endothel-ausgekleideten Réhren
unmittelbar in klappenfilhrende Lymphgefifie: Die Abb. 3 zeigt solche
aus Serienschnitten vom Hilus einer fetalen Milz. Fiir die Richtigkeit der
oben vorgetragenen Anschauung spricht nun, daBl bei Lebercirrhose
(Abb. 4a) bzw. Pfortaderthrombose (Abb. 4Db) solche prall erweiterte,
klappenfithrende Lymphgefifie in der Milz auch ohne Kunstgriffe, wie

Abb. 4. LymphgefaBle mit Klappen. a Bei Lebercirrhose, mit Blut gefiillt, b bei
Pfortaderthrombose. 4 Arterie, ¥ Vene, L LymphgefaB.

Injektion, Aufblihung, Serienschnitte nachzuweisen waren. Sie ent-
hielten oft groBe Mengen von Erythrocyten (Abb.4a). Auch in den
Stanungsversuchen am Hund (vgl. I. Teil) wurden prall mit Blut gefiillte
LymphgefiBie nahe dem Milzhilus in den perivasculiren Trabekeln ge-
funden. Die Verteilungsweise der Lymphgefille an den BlutgefdBen
wird unten néher erliutert (s. Abb.7/8). Hat man erst die groBen Sammel-
gefdBe am Hilus erkannt, dann ist es oft leicht, neben den Follikelarterien
ihre klappenlosen, aber von Endothel ausgekleideten Wurzeln an der
Arterie bis zum Follikel zu verfolgen.

Trotz aller gegensdtzlichen Angaben der einzelnen Forscher kann
demnach als gesichert gelten, daBl in der Adventitia der Milzarierie von den
Lymphknitchen bis zum Hilus echte Lymphbahnen bestehen. Dann ist aber
zu erwarten, dafl bei Zustéinden, die diese Lymphbahnen erhéht und mit
abnormen Zerfallstoffen belasten, auch innerhalb der Milz irgendwelche
krankhaften Strukturen entstehen. An den Arterien innerhalb des Milz-
gewebes findet man nun bei den verschiedensten Splenomegalien schwere
Veranderungen: Die Follikelfibrose, besser als periarterielle Fibrose zu
bezeichnen, ferner die Gandy-Gamnaschen Héfe. Im folgenden soll
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gezeigt werden, dal diese mit den geschilderten Stérungen des Lymph-
kreislaufes zusammenhéngen.

Die periarterielle Fibrose.

Die periarterielle Fibrose hat, seitdem Bani#t sie vor 40 Jahren als
anatomisches Merkmal einer Krankheit beschrieb, im Mittelpunkt der

Abb. 5. Periarterielle Flasticofibrose der Milz bei Lebercirrhose (Milz 690 g). Schnitt
50 u dick (Elasticafarbung), 25fach. M Malpighisches Xorperchen, 4 Arterie, P Penicilli.

Streitfrage um den Morbus Banti gestanden. Banti schildert sie in klassi-
scher Weise (ausfithrlich referiert bei Diirr, Eppinger) so, daB der folli-
kuldre, oft auch der prifollikulére Teil der Arterie von einer mehr oder
weniger dicken Zone aus Bindegewebe mit spérlichen Kernen umgeben
ist. Aus seiner Darstellung mufite man entnehmen, daf} die Verdnderung
auf die Arterienstrecke im Bereich des Malpighischen Korperchens be-
schrankt sei: ,,Nach und nach werden die befallenen Follikel zu skleroti-
schen Knétchen.” So hat man kurz ,,Follikelfibrose* als das Wesentliche
der Bantischen Krankheit bezeichnet und damit manche differential-
diagnostische Schwierigkeiten geschaffen, die bei dem Zuriickgehen auf
die Originalarbeiten Bantis zu beheben gewesen wiren. Dirr hat an
Bantis Priparaten gezeigt, dafl sich die periarterielle Fibrose nicht nur
auf den Follikel erstreckt, sondern den ganzen Arterienbaum erfallt. Hin-
weise darauf finden sich schon in den von Diérr angefithrten Stellen aus
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Bantis Arbeit. Weiter stellte nun Diirr fest, daB bei Lebercirrhose in der
Milz die gleiche periarterielle Bindegewebswucherung erfolgt, und zwar
hier mehr im Gebiet der Pulpa- und Pinselarterien, wihrend sie beim
Banti mehr im Bereich des prifollikuliren und follikuldren Arterien-
abschnitts liegt. An den groBen Arterien fand sie auch Jores, in Uber-
einstimmung mit Lubarsch, bei Lebercirrhose selten.

An meinen Féllen portaler Stauung lieB sich 6fters um groflle Arterien-
stdmme ausgedehnte periarterielle Fibrose feststellen. Es gentigt nicht,
1 oder 2 Blécke durchzumustern, denn bisweilen findet man die Fibrose
ganz umschrieben an ein-
zelnen Asten des Arterien-
systems. In hochgradigen
Verinderungen ist die
Arterie von der Trabekel-
arterie an bis zu der Tei-
lung tiber den Follikel
hinaus von einem dichten
Mantel aus Fasern um-
geben, die im wesentlichen
der Léngsrichtung der
Arterie folgen. Sie bleiben
bei Versilberung blaf} bzw.
rotlich, im Gegensatz zu
den schwarzen Gitter-
fasern, nehmen aber das
Saurefuchsin  der  wvan

Ghieson-Farbe meist nicht Abb. 6. Periarterielle Fibrose und Follikelddem bei
an. Besonders eindrucks- Pfortader- und Milzvenenthrombose. 65fach.

voll werden sie durch die

elastische Faserfirbung dargestellt (Abb. 5), man kénnte den Prozell
algo eher periarterielle Elasticofibrose nennen. Konnte man zunfichst
den Eindruck gewinnen, dall nur verdichtete und an Zahl vermehrte
Fasern der Adventitia vorliegen, so wird doch an den Stellen, wo die
Arterie in die Néhe des Follikels kommt, deutlich, daB zu einem grofien Teil
auch vorher vorhandene Gitterfaserstrukturen des vorhandenen Reti-
culumsunimpragniert werden. Am giinstigsten fiir die Beurteilung der Lage
zu den Malpighischen Korperchen sind Stellen, an denen die Arterie
langs getroffen ist. Es ergibt sich dann hiufig das von Banti geschilderte
Bild, daB ,,ein groBer sklerotischer Stamm sich in mehrere Zweige teilt,
die in verschiedenen Korperchen endigen bzw. daran vorbeiziehen
{Abb. 5, M). Die Malpighischen Korperchen sind ja normalerweise
gleichsam in die Adventitia der Arterie eingebettet. So miilte man er-
warten, dal} eine Verdickung der adventitiellen Fasern den Follikel um-
greifen muB. Dies geschieht jedoch keineswegs gleichméBig, vielmehr
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dringt die Fibrose von der Seite, mit der der Follikel der Arterie anliegt,
schneller in diesen hinein (Abb. 5. u. 6). Die normalen Gitterfaserstruk-
turen werden dabei zunédchst als Leitfasern benutzt, so dafl man die konzen-
trische Follikelstruktur erkennt: Ist der Querschnitt des Faserbiindels
vor und nach dem Follikel rundlich, so ist er im Bereich desselben sichel-
formig. Nirgends konnte ich einen Beginn im Follikel, etwa um die den
Follikel versorgende Arteriole und ihre Capillare feststellen. Vielmehr
durchsetzen die Follikelgefiie die neugebildeten Faserstrukturen, ohne
sie in das Innere des Follikels abzulenken. Je weiter der Prozef3 fort-
schreitet, um so mehr schlieBt sich die Sichel zum Kreis um den Follikel,
wobei gleichzeitig von auBlen nach innen die Faserbildung fortschreitet
(Matsui), so daB er schlieBlich vollig fibrés umgewandelt ist. Es ist in
solch fortgeschrittenen Stadien nicht méglich, von einer Neubildung von
Fasern der Adventitia im Bereich des Follikels zu sprechen, vielmehr
ist das Gitterfasernetz des Follikels selbst unimprigniert und in seiner
Richtung in die Langsachse der Arterie umgebaut. Solche hochgradigen
Verénderungen sah ich bei Lebercirrhose ganz ausnahmsweise.

Der gleiche Arterienast, der nach dem Trabekel zu schwerste Fibrose
mit véllig fibrés umgewandelten Follikeln zeigt, kann trotzdem gleich-
zeitig in seinem peripheren Abschnitt wohl ausgebildete, groBe Follikel
tragen, deren Keimzentrum oft gut vascularisiert ist und deren Hof
vollig frei von Fibrose ist. Es geniigt also nicht, wie bisher oft im Schrift-
tum geschehen ist, auf das gute Erhaltensein einiger Malpighischer
Korperchen hinzuweisen, um Follikelfibrose auszuschlieflen.

Unter meinem Material von Pfortaderstauung sah ich hochgradige periarterielle
Fibrose 16mal bei Lebercirrhose, 2mal bei Pfortaderverschlull, 10mal bei Piortader-
und Milzvenenverschlul. Von den 5 Splenomegalien bei Milzvenenthrombose war
in 4 Fillen eine ganz besonders schwere periarterielle Fibrose ausgebildet. Bis auf
diese Gruppe war die Verinderung véllig unabbingig vom Milzgewicht, wenn auch
Splenomegalien am meisten betroffen waren. Aus dem Vergleichsmaterial sei kurz
erwahnt, dafl eine ganz ausgesprochene p.a.F. in 4 japanischen Banti- Milzen,
in einer dgyptischen Splenomegalie 1, ferner bei einigen Fillen von himolytischem
Ikterus gefunden wurde. Periarterielle Fibrosen bei Leukimien zeigten eine
wesentlich lockere und grobere Struktur der Faserbildung.

Gandy-Gamnasche Knitchen.

Bevor auf die Bedeutung der periarteriellen Fibrose eingegangen
wird, ist zundchst ihr Zusammenhang mit eigenartigen periarteriellen
Eisenkalkinkrustaten zu besprechen, den Gandy-Gamnaschen Kndtchen.
Im Streit der Meinungen um die Natur dieser Gebilde ist man den Eisen-
impriagnationen von Fagersubstanzen in der Milz nachgegangen und hat
Vereisenung von Reticulumfasern in der Nahe von Infarkten, diffuse Im-
prignation von Gefalwinden, Trabekeln und Kapsel zum Vergleich

1 Das Material verdanke ich Herrn Prof. Kosaku Ono, Fukuoka, Japan, und
Herrn Prof. Peruzzi, Neapel.
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herangezogen, doch sind diese den Gandy-Gamnaschen Kndtchen nicht
ohne weiteres gleichzustellen. Denn bei letzteren handelt es sich nicht
um diffuse Impriignationen, sondern um scharf begrenzte Bildungen, die
an Zupfpriaparaten den Arterien, meist an einer Gefifiteilungsstelle, als
umschriebene, tabakbraune, hanfkorngrofle, harte Knoétchen anhaften.

Auf das besonders im Ausland ungeheure Schrifttum, das in der
Frage der mycotischen Genese dieser Gebilde entstanden ist, kann hier
unméglich eingegangen werden. Es sei nur besonders verwiesen auf die
alteren Arbeiten des Italieners Gamna und des Franzosen Langeron, die
von Anfang an das Vorliegen einer Aspergillusinfektion bestritten haben.
Gegenwiirtig hat sich allgemein — wenigstens in Deutschland — die
Lehre von der dystrophischen Natur dieser Herde durchgesetzt: Die eisen-
haltigen, zum Teil segmentierten Gebilde im Innern der Knétchen sind
inkrustierte, zugrunde gegangene Fasern, die kugelférmigen und birnen-
férmigen sind kolloide Ausfallungen von Eisenverbindungen. Ks bleibt
jedoch die Frage bestehen (de Vecchi): Wie kommt es herdférmig zur
Schiidignng des Bindegewebes und zur Austillung von Eisensalzen in
Milzen, die oft in ihrer Pulpa gar nicht so eisenreich sind ?

Die meisten im Schrifttum niedergelegten Fille sind bei irgendwelchen
peripheren Stauungszustinden beobachtet: bei Lebercirrhose, Pfortader-
oder Milzvenenthrombose, Kompression der Milzvene durch Tumoren
oder durch Verlagerung der Milz. In meinem Material zeigte ein groBer
Teil der Fille solche Inkrustate, annihernd in derselben Verteilung, die
von schwerer Fibrose im vorigen Abschnitt angegeben wurde. Dieses
Zusammentreffen mit Stauungszustinden hat vielfach dazu veranlafBt,
die Herde auf Einrisse und Blutungen der Venenwand zuriickzufiihren.
Allerdings habe ich in 2 Fillen bei Pfortaderstauung Blutaustritte durch
die Intima der Vene in das Gewebe des zugehérigen Trabekels gesehen.
DaB aber die Knétchen mit dem Venengystem nichts zu tun haben, sieht
man im Zupfpriparat und nach Injektion der Gefile im aufgehellten
Totalpriparat oder — die Knotchen geben einen Rontgenschatten —
in Réntgenaufnahmen von Milzscheiben, an denen man fir eine Luft-
filllung der Venen sorgte.

Der Sitz der Knotchen ist, entgegen den Angaben von E.I. Kraus,
Niskikawa, Escudero, Omodei-Zoring, de Vecchi u. a., die sie an Venen ge-
sehen haben wollen, stets die Arierie. Unter mehr als 40 Milzen mit
solchen Herden bei verschiedenster Grundkrankheit habe ich keinen
einzigen in einer Venenwand gesehen. Die anders lautenden Angaben
des Schrifttums sind so zu erklaren, daf allerdings die das Kndétchen
seitlich beriihrende oder durch seine Mitte hindurchziehende Arterie mit
einer Vene verwechselt werden kann: Fast stets ist ihre Media vollig
zugrunde gegangen. Ist die Elastica interna mit Eisen imprigniert und
wohl erhalten, so gibt es keinen Zweifel. Aber oft ist es notig, erst durch
Serienuntersuchung festzustellen, dal} tatséchlich eine Arterie vorliegt.
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Abb. 7. Kiseninkrustate in periarterieller Fibrose. Serienschnitt-Rekonstruktion, i4fach.

Fibrose nicht immer konzentrisch zur Arterie (I) oft stirker an GefaBteilungen (2). Neben

fibroadenischen Follikeln (3) wohlerhaltene (4). Die Eiseninkrustate (5) haben keine
Beziehung zur Venenwand.

Die Abb. 7 ist nach einer zeichnerischen Rekonstruktion hergestellt. Sie
zeigt im blaBpunktierten -Bindegewebe der periarteriellen Fibrose die



Milzbau und Kreislaufstérung. II. 563

Arterien und stets neben diesen die dunkelpunktiert eingetragenen Gandy-
Gamnaschen Herde. Aus der Zeichnung geht weiter hervor, da nur eine
bestimmte Strecke der Arterie befallen ist.

Nach Messungen an einer Milz mit zahlreichen Inkrustaten bei Lebercirrhose
ist die Arterie wihrend ihres Verlaufes im Balken (Arterienlichtung iiber 500—250 p
weit, Wand iiber 50—30 p dick) frei, ebenso in einem Stiick, in dem die Lichtung
unter rascher Aufzweigung von 250 auf 125y, die Wanddicke von 30 auf 15 pu
zuriickgeht. Dann folgt die Strecke, die die Gamnaschen Herde trigt (Weite 115 bis
25 u, Wanddicke unter 12 g bis zu volligem Untergang der Wand). Die kleineren
Arterien (Weite unter 25 y, Wand wieder gut erhalten, 5—2 u) sind Follikelarterien,
die noch feineren Aufzweigungen Pulpaarterien. An beiden waren Inkrustate nicht
zu finden; dagegen ist hier das periarterielle vermehrte Bindegewebe von reihenartig
angeordneten Erythrocyten durchsetzt. Eppinger, Abrikosoff haben Arterienrisse
als Ursache der Gandy-Gamnaschen Knotchen abgebildet. Wenn man die GroBle der
betreffenden Arterien aber bedenkt, dann ist schwer verstindlich, dafl durch so
grobe Risse keine eindrucksvollere Blutung entsteht. Vielmehr halte ich diese
»Risse* fiir postmortal, eine Folge der durch Eisenimprégnation erzeugten Starre
der GefiBBwand. Von anderen (Diirr) wird darauf hingewiesen, dafi durch die
Stauung und die damit verbundene Milzschwellung die Arterien mechanisch bean-
sprucht und ihre Wand dadurch geschiédigt wird. Auch das ist unwahrscheinlich,
da die Knotchen an einer noch starkwandigen Strecke der Arterie bald nach ihrem
Trabekelaustritt gefunden werden. Zudem zeigen auch kleine Milzen bei Pfortader-
stauung wie auch bei Lebercirrhose derartige Gamnasche Knétchen.

In dem vermehrten periarteriellen Bindegewebe liegen oft auffillig
weite, stark und netzférmig verzweigte, dulerst dimnwandige Capillaren.
Besonders an den Arterienteilungsstellen breiten sie sich in den fibrdsen
Bindegewebswucherungen der - Adventitia plexusartig aus. Zunichst
hielt ich sie fiir Blutecapillaren, doch sind sie nicht so diinn und gestreckt,
wie die mir von fritheren Untersuchungen bekannten arteriellen Capillaren
der lymphatischen Scheide. Es war zu erwégen, ob Sinus des anliegenden
Gewebes durch periarterielle Fibrose eingeschlossen waren und ihre
charakteristische Wandung eingebiit hatten. Die Rekonstruktion von
Serienschnitten (Abb. 8) zeigte nun in dem bindegewebigen Mantel der Ar-
tertenterlungsstellen Gefifplexus, die sich bald zu einem oder mehreren
parallelen Stimmen vereinigten. Diese liefen nach distal bis zu den
nichsten Follikeln und proximal an der Arterienadventitia entlang,
zeigten aber nirgends einen Ursprung aus Arterie oder anderen Gefdllen.
Ein solcher Stamm wurde in Serienschnittkonstruktion bis zu der Stelle
zuriickverfolgt, wo Trabekelarterie und Vene sich voneinander trennen
(Abb. 8, rechts). Aus den unregelmiBigen buchtigen Ausweitungen und
den eigenartigen Inselbildungen (Verzweigung und Wiederzusammen-
schluBl zu einem Gefi) erhielt man den Eindruck, dal es sich um Lymph-
gefdfe handelt, und der Vergleich mit dem Verlauf der obenerwihnten
carcinominfiltrierten Gefdfe (Abb. 2b) erwies die Richtigkeit dieses
Schlusses. Bei der peripheren Stauung — gleichgiiltig, ob sie kontinuierlich
ist durch VerschluB der Milzvene, oder remittierend durch AbfluB-
behinderung des Pfortaderblutes — flieft durch diese Lymphbahnen

Virchows Archiv. Bd. 299. 37
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eine aulerordentlich vermehrte Lymphmenge hiluswirts. Die aus der
Peripherie zu diesen Lymphwurzeln zustromende Gewebstlissigkeit
tragt aus der Milzpulpa Erythrocyten in groler Zahl herbei. Diese bleiben
in den vermehrten Fasernetzen der periarteriellen Fibrose hingen, so

Abb. 8. Periarterielle Lymphbahnen.
Serienschnittrekonstruktion, {0fach.
- V Venen, 4 Arterien, I periarterielle
Fibrose, 2 Lymphbahnen schwarz. Die
Lymphbahnen sind an den Arterien-
rabeln ansgeweitet (1), bilden an der

‘Basis der Follikel (2) dichte Plexus.

fest, daB bei Ausspiillung es nicht mehr gelingt, das Blut zu entfernen. Die
abgefangenen Erythrocyten werden also an Ort und Stelle iiberaltern,
allmihlich zugrunde gehen und dabei die Lymphe mit Blutzerfallspro-
dukten anreichern. So kommt in den Arterienwinden der in der Pulpa
oft gar nicht eisenreichen Milzen eine Ubersittigung mit Eisensalzen
zustande, die den Gewebsstrukturen nicht zutriglich ist. Es entstehen
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diffuse Eisendurchtrinkungen der kollagenen, besonders aber der elasti-
schen Fasern der Arterienwand, oft nur an der Seite der Arterie, an der
die Lymphbahnen liegen.

Auch ohne Blutstauung mit pathologischer Vermehrung des Lymphabflusses
wird das Ergebnis das gleiche sein, wenn die in normaler Menge abgefiihrte Lymphe
infolge stark gesteigerten Blutabbaues in der Milz abnorm reich an Zerfallsprodukten
ist: So findet man Inkrustate bei hdmolytischem Tkterus und bei Sichelzellanfimie
(Diggs). Ahnlich liegen die Bedingungen um Milzinfarkte, in deren Umgebung
Klinge und de Vecchi Inkrustate beobachteten.

Bis weit in die regioniren Lymphknoten 148t sich der Weg dieser
Schidigung verfolgen: sie sind mit Himosiderin beladen. Vermutlich ist
die von Fahr beschriebene Hamosiderinspeicherung in peripankreatischen
Lymphknoten des normalen Hundes in gleichem Sinne zu deuten. Von
Schwabauer, Gamna, Schuppisser ist iiber Eisenkalkinkrustate dieser
Lymphknoten berichtet worden, kiirzlich erst bei himochromatischer
Lebercirrhose durch Brackertz. Er fand in den vergleichsweise unter-
suchten anderen Lymphknoten des Kérpers nur geringe kérnige Hiamo-
siderinspeicherung.

Es wurde oben bereits erwahnt, dal die Randsinus der regioniren Lymphknoten
mit Erythrocyten, zum Teil Blutschatten erfiillt sind. Wenn man nach Fiscker auch
annehmen muB, daB LymphgefiBe geschlossene Endothelrohre haben, so entstehen
doch sicher durch die Einwanderung von Lymphocyten in die Lymphwurzeln im
Bereich der Malpighischen Kérperchen gentigend Endothelliicken, um rote Blut-
korperchen eintreten zu lassen. So sind die LymphgefiBe auch innerhalb der Milz
vielfach von Erythrocyten, ja richtigen Thromben erfillt. Stérungen im Lymph-
abfluB mogen dann die Herausbildung lokaler knotiger Eisenkalkinkrustate begiin-
stigen, &hnlich wie im Lungengewebe die anthrakotischen Knétchen entstehen.

Eine Bestatigung dieser Erklirung der Eiseninkrustate brachten die
Ergebnisse der Tierexperimente, iiber die bereits 1931 kurz berichtet
wurde. Sowohl allein durch Unterbindung der Milzvene, als auch bei
remittierender Stauung durch Unterbindung der Pfortader bzw. Uber-
lastung des Pfortaderkreislaufes (durch umgekehrte Ecksche Fistel) wurde
die Entstehung von Kiseninkrustationen der GefiaBwéinde (gleichzeitig
mit Bildung von ,, Himolymphknoten* am Milzhilus) erreicht. Jedoch
lagen beim Hund die Mehrzahl der Inkrustate in der Wand groBer
Trabekelvenen, ohne daf Einrisse der Venenwand zu sehen gewesen wiiren.
Der Unterschied gegen den Befund beim Menschen mit der regelmaBigen
Lagerung an Arterien liegt offenbar an Verschiedenheiten der Lymph-
gefiBversorgung. Gerade beim Hund fanden sich in den muskelzell-
reichen Trabekeln der groBen Venen zahlreiche Nerven mit weiten Lymph-
gefaBichen. Spirlicher traf man LymphgefaBe periarteriell, mehrmals
mit Lymphocyten, einmal mit Fett erfiillt. In ihrer Umgebung waren die
Bindegewebszellen reichlich mit Hamosiderin beladen, bisweilen war die
Elastica der Arterien, zum Teil die ganze Gefédfwand an der den Lymph-
gefaflen zugewandten Seite diffus mit Eisen inkrustiert.

Knétchenférmige Ansammlungen von Hamosiderinzellen mit Degenerations-
erscheinungen und Eisenkalkimprignation der Bindegewebsfasern waren besonders
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an GefaBgabeln zu beobachten, wo auch die Lymphplexus reichlicher sind. Hier
schreitet von der alten GefiBwand-Pulpagrenze her ein Umbau in die Pulpa vor, der
in Fibrose, Erythrocytenstagnation und Pigmentanfall besteht.

Abb. 9. Kreislaufstorung der Malpighischen Xorper-

chenmit Bildung blutgefilllter weiter Gefaf3plexus (P)

an der Follikelbasis (vgl. Text). 150fach., 4 Arterie,
¥V Vene, F Fibrose.

Der Kritik, die Nanta an
meinen  Ergebnissen hatte,
mochte ich ausdriicklich ent-
gegnen: Ich habe nicht, wie
Fasiani, Oselladore und auch
Ferrari zur FErzeugung der
Knétehen die Stavung der Milz-
vene mit einer weiteren lokalen
Schidigung, etwa Alkoholinjek-
tion ins Milzparenchym, kom-
biniert. Dann wirde der Ein-
wand Nanfas, daB sich am Ort
der lokalen Schidigung mog-
licherweise in der Zirkulation
befindliche Aspergilluskeime an-
gesiedelt haben, verstindlich
sein. Vielmehr traten sogar
dann Eiseninkrustate auf, wenn,
etwa bei Anlegung einer um-
gekehrten Eckschen Fistel, auf
der linken Bauchseite, besonders
an der Milz, iiberhaupt nicht
operiert wurde.

Immerhin waren die beim
Hund erzeugten Knotchen zwar
makroskopisch deutlich, aber
doch kleiner als die offenbar
immer weiter fortschreitenden
Gandy-Gamnaschen Knotchen
des Menschen. Nur bei einem
Versuchstier mit Pfortader-
stenosierung fanden sich solche
groflen periarteriellen Herde
mit der typischen Zonenbil-
dung. Hier war bei frei durch-
géngigen  Milzvenenstdmmen
eine intralienale Venenthrom-
bose, gleichzeitig mit periarte-
rieller Fibrose entstanden, wih-
rend sonst durch Stawung allein
beim Hund eine periarterielle
Fibrose bis auf sparliche Aus-
strahlungen kollagener Fasern
nicht zu erzeugen war.

Beim Menschen hat fiir die Entstehung der knotigen Eisenkalkinkru-
state weiter die periarterielle Fibrose besondere Bedeutung. Ist diese
némlich ausgesprochen, dann sieht man bisweilen im Hof erhaltener Mal-
pighischer Korperchen an der der fibrosen Arterie zugewandten Seite
prall mit Blut gefiillte, von Endothel ausgekleidete rundliche Raume.
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Zundchst hatte ich aus der Anordnung dieser Réume an der Peripherie der
Follikel, wo die Einstrahlung der Lymphgefille zu erwarten ist, den Ein-
druck, daB es die mit Blut gefiillten und erweiterten Lymphwurzeln in den
Malpighischen Korperchen sind. Aber die Serienuntersuchung zeigt, dafl
bisweilen arterielle Follikelcapillaren, die etwa 10mal diinner sind als diese
Réaume, in sie einmiinden (Abb. 9). Ein wesentlich diinneres AbfluBgefal
senkte sich von ihnen in das periarterielle Gewebe, doch war es nicht
mdoglich, in den ohnehin von Erythrocytenrethen durchsetzten Faser-
biindeln dieses weiter zu verfolgen. Offenbar handelt es sich um lokale
Ektasien der durch die Fibrose in ihrer normalen Zirkulation beein-
trachtigten (vgl. Abb. 6) Blutcapillaren des Follikels. Setzt man diese
Anfangsschidigung mit weiteren Zustandsbildern zusammen, mit fast
vollig von der fortgeschrittenen Fibrose umhiillten Follikeln (beobachtet
auch von Fontana), die von nunmehr nicht mehr durch Endothelhiut-
chen abgegrenzten Blutungen durchsetzt sind, so scheint mir der Schlufl
berechtigt, dall die Gandy-Gamnaschen Knotchen Malpighische Korper-
chen sind, die durch fortschreitende Fibrose in threr Lymph- und Blut-
zirkulation gestort und durchblutet sind. In Ubereinstimmung mit dieser
Auffassung, die Lokalisation betreffend, steht die Ansicht Nanias, der
die Gandyschen Knotchen auf eine Follikelerkrankung — allerdings durch
Pilzinfektion — zuriickfiihrt, ferner der kiirzlich veréffentlichte Befund
von Flandrin. Dieser beschrieb verkiste Tuberkel in der Mitte von Gandy-
Gammnaschen Knétchen; eine Lokalisation eines Tuberkels in einem ver-
dnderten Malpighischen Korperchen ist aber leicht zu verstehen.

Entstehung der periarteriellen Fibrose.

Rossle fordert, der zur periarteriellen Fibrose gehérige akute und
chronische Krankheitsprozel miisse mehr erforscht werden. Bisher ist
seine Deutung keineswegs einheitlich. Denn wihrend. Jores die Fibrose,
im AnschluB an Diirr, fiir eine nebensichliche Folge mechanischer Uber-
dehnung hilt, glaubt Rossle, die entziindliche Entstehung und damit einen
Hinweis auf das der Milzerkrankung und der Lebercirrhose gemeinsam
zugrunde liegende Leiden, ndmlich eine Schidigung des ganzen Mesen-
chyms, annehmen zu konnen. Auch Diirr hat auf Grund von 2 Fillen
mit Befunden von rundlichen und plasmacelluliren Infiltraten in den
periarteriellen Abschnitten diese Moglichkeit erértert. Wenn man wie
in mehreren meiner Fille bei geringem Milzgewicht periportale Fibrose
findet, so ist schon die Erklirung, dies sei Folge mechanischer Dehnung,
unwahrscheinlich. Wenn weiter in der gleichen, also mechanisch auch
gleich beanspruchten Milz der eine Arterienast zart, der andere schwer
verindert ist, so spricht auch dies gegen eine Auffassung der Fasern als
Verstirkungsziige. Bei den Rekonstruktionen zeigte sich nun, daB die
Faserwucherungen oft gar nicht allseitig in gleicher Dicke um die Arterie
entwickelt sind (vgl. Abb.7, I), sondern an der Seite ihre stirkste
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Ausbildung zeigen, die dem periarteriellen LymphgefaBplexus entspricht.
Dies legt nahe, das Lymphsystem auch mit diesem Vorgang in Verbindung

Abb. 10. Periarterielle Ansammlung basophiler Zellen als

Vorstadium der periarteriellen Fibrose Giemsa-Fiarbung

a 35fach, b 375fach. 1 Arterienéste, 2 chromophile Zellen,
3 Malpighisches Korperchen.

zu bringen. Diirr erwigt
bei Erérterung der Frage,
warum ein Schaden ge-
rade an der Adventitia
der Artferien entstehe,
dall moglicherweise eine
hypothetische Noxe sich
im periarteriellenLymph-
spalt geltend macht (ohne
ihn  nachgewiesen zu
haben). DaB schon ge-
ringe Reizungen zu
Bindegewebsbildung um
die Lymphgefafle in der
Milz fithren kénnen, geht
daraus hervor, daf bei
periarterieller  Anthra-
kose sich eine geringe
periarterielle — eigent-
lich perilymphangische —
Fibrose entwickelt. Es
ist an die Moglichkeit zu
denken, daf} allein die
funktionelle Mehrbelas-
tung, vielleicht auch
Lymphstauungen Verdn-
derungen  hervorrufen.
So hat Talalajeff nach
Unterbindung des Duc-
tus thoracicus ausge-
dehnte Fibrose der ab-
dominellen Lymphkno-
ten erzielt.

Nun zeigten sich aber
an einigen Milzen Ver-
snderungen, die an eine
Perilymphangitis denken
lagsen. In mehrerenziem-
lich groBlen Milzen bei

Lebercirrhose sowie in

einer bei Pfortaderthrombose und Lebercirrhose, waren bei eben be-
ginnender periarterieller Fibrose die groBeren Pulpaarteriendste, an
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anderen Milzen die Follikelarterien und die Trabekel, dicht eingesfiumt
von groBen protoplasmatischen Zellen (Abb. 10a), die bei gewdhnlicher

Férbung sich nicht ab-
hoben, jedoch bei Giemsa-
Farbung durch ihr dunkel-
schmutzigblaues, breites,
unregelmdfBig begrenztes
Protoplasma und die gro-
Ben chromatinarmenKerne
auffallen. Meist liegen sie
in Reihen hintereinander
zwischen den aufgesplit-
terten adventitiellen Faser-
biindeln so dicht, dal sich
ihr Protoplasmaleib zu
quadratischer Form -ab-
plattet (Abb. 10b). Offen-
bar beschreibt Bants 3hn-
liche Zellen als ,,chromo-
phile Zellen”. Ab und zu
trifft man bei lockerer
Anordnung der Zellen da-
zwischen eosinophile Leu-
kocyten. Nur dort habe
ich diese Zellen gefunden,
wo die Umimprignierung
der Gitterfasern in kolla-
gene bzw. elastoide im
Gang war. Im Gegensatz
zu den von Diirr geschil-
derten Befunden lagen
keine lymphocytaren oder
plasma - celluliren Rund-
zellen vor, vielmehr hielt
ich sie fiir aktivierte, los-
geloste  Reticulumzellen,
wie man sie auch sonst ver-
streut in der roten Pulpa,
z. B. bei den nicht vergrs-
Berten Milzen mit Milz-
venenthrombose antrifft.

Abb. 11. Periarterielle Ablagerung von Fettstoffen bei
Milzeirrhose. a 35fach (Milz 750 g), b 145fach (Milz 1720 g).

Das Vorkommen irgendwelcher aktivierten Zellart in der Milz ist in diesem
,,;Organ physiologischer Entziindung® schwer auszuwerten. Wenn die
Lagerung aber wie hier sich auf eine Stelle beschrankt, an der bei gleicher
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Gesundheit in anderen Féllen ausgedehnte narbige Bindegewebsfaserziige
sich entwickeln, so gewinnt man den Eindruck, dafi beides Folge einer
schweren lokalen Gewebsschédigung ist, die der ,,serésen Entziindung*
Rissles mit threm Ausgang in Fibrose zur Seite gestellt werden kann.
Ebenso wie das Blut den falschen Weg in die Lymphbahn einschligt und
als sichtbares Zeichen dafiir die Eiseninkrustation bewirkt, haben hier
irgendwelche Toxine, abnorme Stoffwechselprodukte usw. Spuren auf
ihrem infolge der Stauung falsch eingeschlagenen Abflufiwege hinter-
lassen. So sah ich bei typischer Periarteriitis nodosa #hnliche peri-
arterielle Fibroseherde hiluswirts von alten periarteriitischen Verinde-
rungen der Follikelarterie.

Bei Lebercirrhose gelangen die verschiedensten Stoffwechselprodukte unter
Umgehung der Leber in den groBen Kreislauf. Zahlreiche diagnostische Methoden
sind darauf aufgebaut. Es wéare interessant zu untersuchen, inwieweit sich hier
splenomegale Cirrhosen anders verhalten als die ohne MilzvergréBerung.

Dafl die Stauung allein geniigt, pathologische Zerfallstoffe entstehen
zu lassen, zeigte sich in den Tierversuchen: Untersuchte man die Milz
im polarisierten Licht, so sah man oft, besonders um Trabekel, in einzelnen
Sinus, in denen die angehfuften Erythrocyten offenbar schon lange Zeit
stagnierten, doppelbrechende Krystalle. Auch an den Milzen der Leber-
cirthosefalle waren solche Ausfallungen zu finden. Bei einer Pfortader-
thrombose (3Y/,jahriger Riide) lagen doppelbrechende Krystalle gerade
an solchen Stellen der roten Pulpa, die bei Azanfirbung ausgesprochene
Fibrose zeigten. Es a8t sich nicht entscheiden, ob eine primire Ablage-
rung dieser Stoffe zu kollagener Umwandlung der Gitterfasern reizte,
oder ob im fibroadenischen Herd Erythrocyten sich fangen und nun ihre
Zerfallsprodukte von ihrem Untergang zeugen.

In anderen Fallen mit stark ausgebildeter, von Trabekeln und GefdBscheiden
ausstrahlender Fibrose waren die neugebildeten kollagenen und elastoiden Faser-
maschen dicht von feinst verteilten Fettstoffen (Sudan rétlich, Nilblausulfat blau)
bestaubt (Abb. 11). Die vorgebildeten Trabekel und das normale adventitielle
Gewebe der Arterien nehmen an dieser Verfettung nicht teil. Sie ist wohl zu ver-
gleichen der ,,Atherosklerose des Bindegewebes* in der-Nierenpapille, dem Arcus

corneae usw., und hier wie dort spielt bei ihrer Entstehung die Lymphstauung eine
wesentliche Rolle.

Es izt aber auch daran zu denken, daB schidliche Stoffe in der Milz
bei Lebercirrhose nicht als Stauungsfolge, sondern als der Lebererkran-
kung gleichsinnige Schidigung des Milzparenchyms entstehen; durch
die Stauung wird ihnen nur der Weg in die periarteriellen Lymphgefifie
gewiesen, wo sie an der erzeugten serdsen und fibroplastischen Lymph-
angitis und Perilymphangitis sichtbar werden. Vielleicht ist die mehr peri-
phere Lokalisation der Fibrose an den Pulpaarteriolen bei Milzcirrhose
(vel. I. Teil) darauf zurtickzufithren, daB hier zunichst das Stauungs-
moment mit Uberladung der Lymphbahnen solange fehlt, bis Thrombosen
den vendsen Abflull eingeengt haben.
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Zusammenfassung.

In der Milz 148t sich ein tiefes LymphgefaBsystem periarteriell bis
zu den Malpighischen Korperchen nachweisen. Es hat, besonders bei
Stauungen im Pfortader- und Milzvenengebiet, Bedeutung bei Ent-
stehung der periarteriellen Fibrose und der periarteriellen Eiseninkrustate.
Die abnorm reichlich durch den Lymphweg abflieBende, mit Stoffwechsel-
produkten und Blut untermischte Lymphe reizt zur Bindegewebsbildung,
durchtrankt das Gewebe mit Blutabbauprodukten, erzeugt so Eisenkalk-
inkrustationen und wandelt die Lymphknoten am Milzhilus in (falsche!)
Hamolymphdriisen um. Die Gandy-Gamnaschen Hofe entstehen aus
Malpighischen Korperchen, wenn deren Zirkulation mit fortschreitender
periarterieller Fibrose gestort wird. Die periarterielle Fibrose findet ihre
Erklédrung als chronische produktive Perilymphangitis.
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