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KXVI. 
Uber eklamptische Leberveriinderungen. 

Von 

W i l h e l m  C e e l e n .  

Assistenten am Pathologischen Inst i tut  der Umversit~t Berlin. 

(Hierzu Tar. XII . )  

Der erste, der Leberver~nderungen bei Eklampsie genauer beschrieb, ohne ihnen jedoeh 
irgcndwelche Bedeutung beizumessen, gewissermal~en nur als zufiilligen Befund. war H e c k e r 1 
(1861); er sehreibt im Sektionsprotokoll einer 18j~hrigen Primiparen: . .Unter dem Peri toneum 
der sehr brtiehigen Leber eine reichliehc Menge Blut ergossen. Ihr  ganzer linker Lappen durch 
Blutextravasate in eine akute Muskatnuitleber verwandelt.  Unter  dem Milcroskop sieht man die 
Leberzellen aufgequo~len, mit  ein bis zwei deutlich wahrnehmbaren Kernen versehen und mit  
Proteinmolekiilen. weniger mit FettkSrnchen angeftillt (ers~es Stadium der parenchymatSsen 
Hepatit is) ." 
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Zwei weitere Angaben fiber ~lmliehe Befunde stammen yon W i n k e 1 ~ aus dem Jahre 1878. 
In dem ersten Falle war ,,die Leber m~l~ig groin, ihr Gewebe morsch, die azinSse Struktur ver- 
waschen; auf dem Durchschnitt treten zahlreiehe bla~gelbe Flecken hervor": In dem zweiten Falle 
fanden sich ,,flachenhafte blutJge Suffusionen unter dem Leberfiberzug, auf dem Durchschnitt 
fettig degenefierte Stellen mit apoplektisehen Herden". 

Man glaubte zu jener Zeit, nachdem der englische Geburtshelfer L e v e r (1843) auf das 
stere Vorkommen yon Eiweil~ im Urin Eklamptiseher hingewiesen hatte, die Entstehungsursache 
der Eklampsie auf die pathologisch-anatomisehen Ver~ndenmgen der Nieren zurfickfiihren z~ 
diirfen und identifizierte sehliel~lich Eklampsie und Ur~mie ( F r e r i e h s ). 

Erst J f i r  g e n s ~ , und sparer vor allem S e h m o r 14, braehten durch ihre bei Eklampsie 
erhobenen Leberbefunde die gauze Forschtmg naeh dem Wesen dieser Erkrankung in andere Bahnen. 
J f ir  g e n s betonte (]886) alas haufige Vorkommen yon Leberlasionen und erklarte die Hepatitis 
haemorrhagiea als eine ffir die eklamptische Leber charakteristische Alteration. ,,Es sellen dabei 
Leberzellen in die Blutbahn hineingeraten und mit dem Blutstrom versehleppt werden." 

Seine Beobaehtungen fanden im allgemeinen eine Bestatigung und Erweiterung durch 
P i 11 i e t ~ nnd S e h m o r 1. Auf Gnmd eines ,Materials yon 22 F~llen sprach P i 11 i e t die 
Vermutung aus, dal~ diese Leberveranderungen konstante, ffir die Pathogenese der Eklampsie 
wichtige Befunde bilden mSchten. Seine mikroskopischen Untersuchungen ergaben, da~ es 
sich nieht, wie J f ir  g e n s glaubte, um eJnfache Blutungen, sondem um mehr oder minder 
ausgedehnte Gewebsnekrosen handelte. 

S e h m o r 1 s Verdienst ist es, den Beweis daffir erbracht zu haben, da~ die Leberaffektionen 
nicht sekund~re, yon der Nierensch~digung abhangige Veranderungen sind, sondern als diesen 
gleiehwertig, koordiniert angesehen werden mfissen. Er gibt in seinei fiir Eklampsie gmndlegenden 
Arbeit ,,Pathologiseh-anatomische Untersuchungen fiber Puerperaleklampsie" (1893) eine aus- 
ffihrliehe Beschreibung yon 17 F~illen mit besonderer Berficksichtigung der Leberbeschaffenheit. 
Er unterseheidet zwei Arten yon Ver~inderungen, die zwar sowohl ihrem makroskopischen wie 
mikroskopischen Verhalten nach Verschiedenheiten darbieten, prinzipiell jedoeh nicht getrenn~ 
werden dfirfen, sondern pathogenetisch auf eine Stufe zu stellen sind. Es handelt sich bei 
beiden Formen um Nekrosen des Parenehyms, die in der einen Reihe der F~lle h~morrhagisehen, ia 
den anderen aniimisehen Charakter zeigen. Hi~ufig finder sieh eine Kombination beider Formen. 
Die hiimorrhagischen Nekrosen treten makroskopisch als rote Streifen oder Flecken der verschieden- 
sten Gr51~e hervor, sind netzartig untereinander verbunden und verleihen der Oberfl~iche eine land- 
kartenartige Zeichnmlg. Sie springen ganz wenig fiber die Oberfliiche vor und zeigen ein leieht 
gekSrntes Aussehen. Mikroskopisch liegen sie stets in der Umgebung des periportalen Binde- 
gewebes. Sind sie noch ffisehen Datums, so erscheinen sie als mehr oder minder ausgedehnte 
Bintungen. Eine reine Kapillarektasie als erstes Stadium, wie P i ! 1 i e t annimmt, erkenn~ 
S c h m o r 1 nicht an. Die roten BintkSrperchen zeigen versehiedenes Verhalten, tefls gut f~rbbar, 
tells blaI~ oder gar nieht gef~rbt, Die Leberzellen zeigen deutliche Zeichen des Zeffa]ls und der 
AuflSsung, besonders die unmittelbar im periportalen Bindegewebe liegenden. Die ~ltesten Herde 
bestehen aus einer vSllig hom0genen, gl~nzenden Masse mit PigmentkSrnchen und zeffallenen 
roten Blutktirperchen. In der Umgebung dieser nekrotischen Partien bemerkt man nicht selten 
eine betriichtliche Kapillarektasie und dichtgedfitngte Leukozyten. Die an~mischen Nekrosen 
treten als feinste punktfSrmige bis zehnpfennigstfiekgrol]e, gelbweil]e oder reinweil~e Herde vor, 
die unregelm~iiige Form haben und mit einem scharfen, schmalen, tiefrot gef~irbten Saume gegen 
das umgebende Lebergewebe abgesetzt sind. Mikroskopisch ist die Leberstruktur noch erhalten, 
jedoeh sind die Zellen gequollen, ihr Protoplasma nur schwach mit Eosin fiirbbar, Kerne meist ge- 
schwunden. Am Gefiil]system fand S c h m o r 1 Thrombose der kleineren, im periportalen Binde- 
gewebe verlaufenden venSsen und kapfllaren Gef~l]e, und zwar sollen diese Thrombosen ganz 
vorwiegend in der unmittelbaren N~the von nekrotisehen Herden liegen. Er konnte sie jedoch 
auch an solchen Stellen beobachten, an denen Nekrosen noch nicht nachweisbar waren. Es g r i t  
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ihm dies als Beweis dafiir, dab die Thrombose nieht als sekund~re, yon den Nekrosen abh~ingige 
VerEnderungen, sondem als selbst~ndige und als die prim~ren, die Nekrosen bedingenden Prozesse 
aufzufassen sind. lhre Entstehung fiihrt S c h m o r 1 auf die Vergiftung des Blutes durch Pla- 
zentarbestandtefle zuriiek, eine Vermutung, die auf dem Auffinden yon groBen, vielkernigen ,,Pla- 
zentarriesenzellen" in Lungenkapillaren fuBte. Mit dieser Theolie t r i t t e r  K 1 e b s e entgegcn, 
der flit die H~imorrhagien eine rein meehanische Ursacho annahm, indem er glaubte, die Leber- 
sehiidigung werde durch den Druek bewirkt, den die starken Muskelkontraktionen der Bauchdeeken 
bei den Krampfanfallen auf dieses Organ ausiiben. 

L u b a r s e h * erkennt die Trennung in hiimorrhagisehe und an~mische Nekrosen an und 
hebt besonders die nicht entziindliehe, rein nekrotische Natur der eklamptischen Leberbefunde 
hervor. Er unterseheidet drei Kategorien: 

1. F~lle, in denen makroskopisch auBer Stauung und leiehter Verfettung niehts wahrnehmbar 
ist, mikroskopisch sich jedoch stets Veriinderungen des Inhalts der GefitBe, racist auch kleine 
Nekrosen finden. 

2. Fi~lle, in denen sehon makroskopisch beide Typen von Nekrosen diagnostiziert werden kSnnen. 
3. Echte h~mon'hagische und an~imische Infarktbildu~gen yon keiffSrmiger und blattartiger 

Gestalt, gelbliehweiBer Farbe und fester, trockener Konsistenz. Die Randpartie bildet ein hyper- 
amischer Hof, bisweilen auch eine Infiltrationszone aus Leukozyten. Verschlufi zahlreicher GefaBe. 

In allen drei Arten hat L u b a r s c h eine mehr oder minder ausgesprochene Leukozytose 
beobachtet, sowie Austritt weiBer BlutkSrperchen in das interlobuli~re Bindegewebe, stets jedoch 
in deutliehster Beziehung zu den nekrotischen und h~imorrhagischen Herden, so daBt yon einer 
prim~ren Entziindung keine Rede sein konnte. 

Auch D ii r e k 8 faBt die Leberveranderungen ebenso wie die der Nieren als rein degenera- 
tive Prozesse auf und stellt beide beztiglieh ihrer Genese auf dasselbe Niveau, in der Annahme, dab 
beide intravaskul~iren Gcrinnungszusti~nden ihre Entstehung verdanken. Er land bei seinen Unter- 
suchungen ani~mische Nekrosen, H~imorrhagien, Fiblinbildung in Kapillarlumina, Thrombosen 
in kleinen und mittleren Pfortader~sten und einmal eine fast diffuse Nekrose des ganzen Parenchyms. 
In zwei seiner Fiille steht allerdings die GefiiBvefitnderung nur in sehr unvollkommenem Zusammen- 
hange mit den Gewebsnekrosen. 

P e 1 s - L e u s d e n 9 betraehtet als das Wesentliche und Pfim~re ebenfalls die GefitB- 
verschltisse. Er beobaehtete Fibrinthromben im Bereieh und in der N~he der Capsula Glissonii, 
die meist herdweise auftraten und Xste der Pfortader und der Leberarterie ausfiillten. Auffallend 
war ihm, dab der Umfang der Parenchymveranderungen nicht proportional der Zahl der ver- 
sehlossenen GefiiBe war. Niemals wurden yon ibm GefaBversehltisse vermiBt, we deutliche Par- 
enehyml~sionen vorhanden waren. Dagegen begegnete er Gef~Bverstopfungen an Stellen, wo 
Degenerationen des Parenchyms noeh nicht gefunden werden konnten, und eraehtet diese Tat- 
saehe, ebenso wie S c h m o r 1, als Beweis fiir die Selbstiindigkeit und primiire Entstehung 
derselben. 

Genaue Aufzeichnungen fiber die thrombotische Beschaffenheit der Gefi~Be und ihre histo- 
genetische Bedeutung fiir die Leberveri~nderungen finden sieh bei F i g o w s k i ~o; sie verlegt 
den Sitz der hi~morrhagisehen Nekrosen stets an die Peripherie der Li~ppchen, w~hrend die anami- 
schen Nekrosen mehz die zentralen Teile der Aeini einnehmen sollen. Die Ursachen der nekrotisehen 
Particn sind dabei angeblich stets GefaBthrombosen. Durch Anfertigung yon Seriensehnitten 
versueht sie fiir das Verh~iltnis yon Gefit~- und Parenchymver~nderungen folgende Gnmdsi~tze 
aufzustellen: 

1. Die Erniihrtmg der peripherischen Teile der Acini geschieht durch die Arteria hepatica 
2. die der mitfleren dutch die Vena .portae, 
3. die der zentralsten dureh die Venae hepaticae. 
Also sind Verschliisse der portalen Gef~Be Ursache fiir die Schadigungen der mittleren und 

zentralen Tefle der Acini, Versehliisse der artefiellen Gef~Be Ursaehe ffir die Entstehung der peri- 
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pherischen Parenchymver~nderungen. Da sich F i g o w s k i s Untersuchungen nur auf einen 
Fall erstreeken, so dtirfte die Bedeutung derselben und ihre Anwendung auf alle Eklampsief~ille 
sehr in Zweifel gezogen werden. 

J u n g 11, S e h 1 i e h t i n g 12 und W e i n b e r g e r 13 neigen ebenfalls zu der Annahme, 
die Gef~l~thrombosen seien fiir die Nekrosenbfldung das nrsachliche Moment. 

Diese Ansicht erscheint jedoch nicht immer zutreffend, da in manehen Pr~paraten Bilder 
zutage treten, die eine ausgesprochene Gewebssch~idigung aufweisen, ohne dab die geringste Ver- 
~tnderung der zu- oder abfiihrenden Gef~l~e festzustellen w~re. Schon K o n s t a n t i n o - 
w i t s c h 14 wies auf diese Beobachtung an fiinf Fiillen seines Materials bin und spricht die Ver- 
mutung aus, dab die primiiren Zelldegenerationen vielleicht eine Rolle beim Auftreten der Fibrin- 
ablagerungen in den Kapillaren spielen kSnnten. D i e n s t is land ~hnliches, auch W i d e r 
beschreibt einen Fall von ,,Koagulationsnekrose" an der Peripherie der Lobuli und Blutaustritte 
in der Umgebung der nekrotisehen Partien ohne Ge~ltthrombose. 

A u f  Anregung yon Her rn  Geheimrat  0 r t h babe ich die Lebern yon 22 

Ek]ampt i schen  mikroskopisch untersucht  mi t  besonderer  Bert icksichtigung dieses 

gegenseit igen Verh/~ltnisses, Es wurden von jeder  Leber  stets mehrere Stt ickchen 

in Formal in ,  M ti 11 e r - Formol ,  Alkohol  und bisweilen auch in Z e n k e r seher 

Fl t issigkeit  fixiert,  in Paraff in eingebet tet ,  und die einzelnen Schnit tpri~parate 

mi t  H/~malaun, H/~malaun-Eosin, v a n G i e s o n - W e i g e r t scher F ib r in -  

16sung, w o e s  angemessen ersehien, auch mi t  Methylenblau und W e i g e r t s 

blauer  E las t ika  gef~rbt. Die F/ille sind alle im Pathologischen Ins t i tu t  der  

Charit6 seziert und s tammen in der gr56ten Mehrzahl aus dem Jahre  1908. Die 

Angaben  tiber Sehwangerschaftsmonat ,  Zahl  der  Anf/~lle, Tag und Art  der  E n t -  

b indung sind stellenweise etwas l t iekenhaft ,  da h/iufiger Eklampt i sehe  im komat(isen 

Zus tande  in die Kl in ik  eingeliefert wurden, und dadureh  die Erhebung  einer n/~heren 

Anamnese  unm~iglich war. Es folgen zun/ichst die F~lle, in denen die mul t ipe l  

aufget re tenen Degenerat ionsherde als prim/~r ents tanden aufgefal]t werden mtissen; 

da ran  schliel~en sich diejenigen, bei denen die Gef/~l]ver/inderung im Vordergrund 

steht .  
F a 11 1. Frau K., 27 Jahre alt. Aufgenommen am 16. Dezember 1907. Gestorben am 

17. Dezember 1907. 
I. para im 7. Monat. 10 Anf~lle. Exitus vor der Entbindung. 
Klinische Diagnose: Eklampsie. 
Anatomische Diagnose: Grol~o Blutungen mit Erweichungen in beiden Hinterhauptslappen; 

subpiale Blutungen; frische Leptomeningitis; Blutungen (eklamptisehe) subepithelial am Rachen- 
ringe, subpleural, subepi-und endokardial, subkapsulitr in Leber, Milz und Ovarien, subserSs 
im Darm. Verfettung in Herz, Leber, Nieren, alte Pleuraverwachsungen; ehronisehe Bronchitis 
und LungenSdem beiderseits; anthrakotische Induration der tracheobronehialen Driisen, Gastro- 
enteritis eatarrhalis, Kolitis membranacea, parenchymat5se Nephritis mit partieller Epithel- 
nekrose nnd einzelnen Kalkherden; lipoide Degeneration der Aorta; Gravidit~t (er3te 
Sehadellage). 

L e b e r: Gallengiinge durehg~ingig. In der Gallenblase reichlich fadenziehende, dickfliissige, 
olivenfarbige Galle, keine Steine. Leber derb, von gelbgriiner Farbe. Unter der Kapsel finden 
sich reichlich in die Tiefe gehende, verwaschene hellrote Flecke bis zu MarkstiickgrSBe. ]~ine 
gelbIiehe Verfi~rbung im Zentrum oder peripherisch ist nicht deutlich zu erkennen. Auf dem Durch- 
schnitt sieht man eine etwas glasige, fettige, braungelbe Schnittfl~che. Die Pefipherie der Lappehen 
ist heller als das Zentrum, die Zeiehnung deuflich erhalten. 
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Mikroskopisch sieht man die Liippchenzeichnung und Balkenstruktur vollst~ndig verwischt. 
Die Leberzellen sind im allgemeinen noch gut erhalten. Auch in den hiimorrhagisehen Partien 
sind, yon wenig Ausnahmen abgesehen, die Keme mit H~malaun noeh farbbar. Nut an vereinzelteR 
Stellen, ganz unabhi~ngig yon den H~imorrhagien, sieht man schon bei schwacher VergrS~erung, 
inmitten yon normalem Gewebe liegende, zirkumskripte Herdchen, die durch ihre sehw~ichere 
F~rbung yon der Umgebung absteehen. Es besteht hier eine Dissoziation der Leberzellen. , Did 
Kernf~rbung ist, wenn auch abgeschw~eht, nech deutlich, ]edoch ist der Zelleib bedeutend zu- 
sammengesehrumpft, das l~rotoplasma rein gekSmt und die seharf konturierten R~nder der Leber- 
zellen liegen dieht aneinander, olme Raum ffir dio Kapillaren zwisehen sieh zu lassen. ]hre stark 
vortretenden Umrisse bilden ein Netzwerk zwischen den hell durchseheinenden, schwaeh gef~irbten 
Zelleibern. Diese ver~nderten Zellkomplexe stofien ohne LTbergangszone direkt an normales Par- 
enehym an; ihre Lage ist vorzugsweise in der intermedi~ren Zone, in der N~he der Vena eentralis. 
Die umliegenden Kapillaren sowie die zun~chst liegenden periportalen Gef~l~e zeigen keine Ver- 
~ndemngen. Im periportalen Bindegewebe, an seinen Randpartien und unter der Kapsel liegen 
Hiimorrhagien, die toils l~ngliehe, teils rundliehe Gestalt haben, teils baumkronenartig verzweigt 
und gegen die Umgebung unscharf abgegrenzt sind. Um die Blutmassen und zwisehen denselben 
bemerkt man eine reichlieh8 Anh~uflmg yon Leukozyten. Die roten BlutkSrperchen haben an 
den Stellen, an denen sie dieht beisammen liegen, eine ausgepr~gte goldgelbe Farbe, die bei Ano 
wendung yon Eosin noch schSner hervortritt. Sie erscheinen geschrumpft, mit verwasehenen Ken= 
turen. An einzeinen Stellen hat sieh die Blutmasse derart zwischen die Leberzellbalken eingewfihlt, 
dal~ einzelne Zellen odor auch ganze Zellgruppen aus ihrem Zusammenhange vollst~indig losgerissen 
sind, zum Toil liegt das Blut. ohne eigentliehe H~imorrhagien hervorgerufen zu haben, in den 
stark erweiterten Kapillaren; die unmittelbar an der Vena centralis liegenden Zellen enthalten 
gelbbraunes Pigment. Die Kapillaren zwischen den Zellbalken und ganz besonders an der Peri= 
pherie der L~ppchen sind hyper~miseh. Weder in den [eineren Verzweigungen der Vena portae 
noch in der Arteria und Vena hepatica sind Thromben zu sehen. An einem grSl~eren Aste der Vena 
portae ist die Gefiil~wand im Bereieh der Media und Adventitia durch eingedrungene rote Blut- 
kSrperehen auseinandergesprengt. Im periportalen Bindegewebe. namentlich in der N~ihe der 
Kapillarektasien. finder sich eine geringe kleinzelllge Infiltration. Die Leberkapsesl ist an einzel- 
hen Stellen verdickt durch aufgelagerte, feinfaserige, yon spi~flichen Spindelzellen durchsetzte 
Massen, die sieh bei der Fibrinf~rbung negativ verhalten, dagegen mit Eosin sieh leuchtend rot 
f~rben. Gallenwege ohne Verhnderung. 

F a 11 2. Frau H., 18 Jahre alt. Aufgenommen am 14. Dezember 1907. Gestorben am 
17. Dezember 1907. 

Zahl der Anfitlle unbekannt. 
Klinisehe Diagnose: Eklampsie und hypostatisehe Pneumenie. 
Anatomische Diagnose: El~veiehungsherd in den linken grofien Ganglion (mikroskopisek 

KSmchenzellen negativ); schwere Verfettung der Nieren: kleine nekrotische Her@ in der Leber; 
Blutungen im Nierenbecken; rechtsseitige Pyelitis; hypostatische Pneumonie beider Unteflappen; 
frisehe Pleuritis links: eine verkalkte Bronehialdrfise links: Sehwelltmg einiger Driisen im Meso- 
kolon; Enteritis no dularis: Status puerperalis; Nebenmilz; Struma: Aspiration yon Mageninhalt; 
geringe 0deme. 

L e b e r: 26 : 18 : 15 : 8.5 : 4.5. Unter der Kapsel des linken Leberlappens sieht man rote 
Streifen und Fleeken. Diese reichen aber nicht in die Tiefe des Parenehyms. Sehr deutliche 
Liippehenzeiehnung mit dunkelrotem Zentrum; im reehten Leberlappen, etwa 1 Querfinger unter 
der Oberfli~ehe, ist die Zeiehnung der Li~ppchen verwischt dureh eine mehr gelbliche F~irbung des 
Parenchyms, die yon etwas prominenten, unregelm~fiigen, stecknadelkopfgroBen, teils konfluieren= 
den Herden herriihrt. 

M i k r o s k o p i s e h finden sieh Degenerationsherdehen yon der oben beschriebenen Be- 
sehaffenheit; danebe'n Hi~morrhagien unter der Kapsel und im Parenchym mit Zellnekrosen, 
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Thromben in einzelnen ~sten der V. portae und hepatica mit Leberzellembolien, zirkumskripte 
fibriniise Auflagemngen auf der Leberkapsel, adventitiello Fibrinaussehwitzung an grSlieren Ge- 
fiiflen und Leukozytose des Blutes. 

F a 11 3. v. K., unverheiratet, 24 Jahre. Aufnahme am 24. Januar 1908. Gestorben am 
25 .  Januar 1908. 

I. para. 8 Anf~lle. Entbunden am 23. Januar. 
Klinisehe Diagnose: Eklampsie. 
Anatomisehe Diagnose: Katarrhalisehe Pneumonie beider Unterlappen. Bronchitis; fettige 

Degeneration des Herzmuskels; parenchymatSse Degeneration der Nieren; Blutungen in die Darm- 
schleimhaut. 0dem des Gehinls; Status puerperalis; Subpleuralblutangen. 

L e b e r: L~ppehenzeiehmmg deutlich, normale GrSl~e und Konsistenz. Peripherische Zone 
etwas gelb gefiirbt, sonst makroskopisch ohne Veri~nderang. 

M i k r o s k o p i s c h: Bei schwacher VergrS]erung sieht man in dem sonst gut gefiirbten 
Gowebe in der Intermedi~rzone einzelner L~ippehen hellere Stellen, all denen die Leberzellen die 
beschriebene Seh~digang aufweisen. An andern, um das periportale Bindegewebe liegenden Herd- 
chen fehlen die Leberzellen vollstiindig; man sieht nur noeh ein nach v a n G i e s o n sieh rSflich 
fi~rbendes Balkenwerk, zwischen dem sich die Endothel- and K u p f f e r schen Sternzellen sowie 
gelbbraun pigmentierte Parenehymreste deutlich abheben. Ver~nderte and normale Partien 
gehen direkt ineinander fiber. Die Gef~Be in der Nahe sind alle intakt. Die roten BlutkSrperchen 
sind sehr abgeblal~t, die Kapillaren unver~ndert. In einzelnen mittleren and grSBeren Verzweigan- 
gender  Vena portae liegen feinkSrnige Massen, die das Lumen vollstiindig ausfiillen und losgelSste 
Leberzellen, rote und wei~e BlutkSrperehen enthalten. Die Arteria und Vena hepatica ist bis in 
die feinsten Verzweigungen unver~tndert, ebenso das periportale Bindegewebe und die Gallenwege. 

F a 11 4. Frau G., 24 Jahre alt. Aufgenommen am 27. November 1908. Gestorben am 
27. November 1908. 

I. para im zehnten Monat. Entbindung am 27. November. 4 Anfalle. 
Klinische Diagnose: Eklampsie und akute Aniimie. 
Anatomische Diagnose: Starke Ani~mie si~mtlieher Organe. Puerperaler Uterus. Atonie 

desselben. Gro]e, klaffende Vene in der Uteruswand. Scheidenriiinaht. 0dem and Kollaps 
beider Lungen mit bronchopneumonischen Herden in beiden Unterlappen. Geringe Fettleber 
und Struma colloides. 

L e b e r: Hat normale GrS~e, das Parenehym ist yon bla]~gelbliehem and trfibem Aussehen. 
Die Li~ppchenzeiehnung nicht ganz deutlich. Makroskopisch sonst keine Veritnderung. 

M i k r o s k o p i s c h findet sich die Liippehenanordnung gut erhalten. Die Zellkerne 
haben versehiedene GrSi~en und durchweg gute Farbung. In der intermedi~ren Schicht sieht 
man wiederum vereinzelte feinste Herdchen mit der in Fall 1 angefiihrten Parenehymver~tnderung. 
Einzelne mittelgro~e und kleine Pfortaderi~ste enthalten fibrinSse und feinkSrnige Massen, in die 
rote and wefl~e BlutkSrperchen sowie Leberzellen eingestreut liegen; letztere sind in einzelnen 
Gefii~lumina sogar in auffallend reichlicher Menge zu konstatieren. Aus den roten BlutkSrperchen 
ist der Farbstoff ausgelaugt, sie sind sehr bla~ und sehleeht fitrbbar. Arteria hepatica und Venae 
centrales sind unvefiindert; die Leberkapsel ist stellenweise van einer die Fibrinreaktion gebenden 
feinfaserigen Auflagerang bedeckt. 

F a 11 5. J .P . ,  ledig, 20 Jahre alt. Aufgenommen am 16. Dezember 1907. Gestorben am 
18. Dezember 1907. 

I. para. Entbindung aul~erhalb der Klinik am 16. Dezember. 13 Anf~lle. 
Klinische Diagnose: Eklampsie. E d e b o h 1 sehe Operation. 
Anatomische Diagnose: Status puerperalis. Verfettung und parenchymatSse Degeneration 

der Leber mit kleinen Blutungen. Thrombose der linken Nierenarterie. Fast vSllige hiimor- 
rhagische Infarzierung der linken Niere. ParcnchymatSse Degeneration der rechten Niere. De- 
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kapsulation und kleine Ritzwunden beider Nieren. Operationswunde in beiden Weiehen. Subendo- 
kardiale Blutungen. Lungen5dem. Traeheobronchitis. Kleine Spitzeninduration links. 

L e b e r: sehr groin, das Parenchym ist getriibt. An den peripherisehen Teilen der Li~ppehen 
heller gefi~rbt als im Zentrum. Unter der Kapsel liegen kleine Blutungen, keine ausgesproehen 
eklamptisehen Herde. 

M i k r o s k o p i s c h unterseheidet sieh dieser Fall yon den vorhergehenden dutch die 
ausgedehnten Nekrosen, die das Strukturbild vollst~ndig verwischt haben. Nut direkt unter der 
Kapsel kann man noeh einzelne relativ gut erhaltene Leberlappehen sehen mit zentral gelegener 
Vena eentralis und radi&rer Balkenanordnung. Aber auch hier sind die peripherischen Tefle der 
Lobuli bereits stark degeneriert. In den tieferen Teilen des Parenehyms liegen die Nekrosen regellos 
durcheinander. Es weehsein gut erhaltene, meist zentral gelegene Stellen mit vollst~ndig zer- 
stSrten, lobuloperipherischen Partien ab. Letztere bestehen aus Detritusmassen, in denen die 
Zellkonturen, namentlieh in den naeh dem L~ppeheninneren zu gerichteten Teilen, zum Teil 
noeh erkennbar sind, ihr Zentrum dagegen ist vollstiindig nekrotisch und mit feinsten, bei H~m- 
alaunfiirbung blausehwarzen Piinktehen (zerfallene Kernmassen) iibersiit. An den noah erhaltenen 
Leberzellen lassen sich auch bereits Degenerationserseheinungen konstatieren, indem ihr Proto- 
plasma yon kleinen, bei Fettfiirbung sieh negativ verhaltenden Vakuolen, oft drei bis vier in 
einer Zelle, durchsetzt ist. 

Auffallend ist die grebe Anzahl yon zweikernigen Leberzellen, die sich selbst in den nekro- 
tisehen Teflen am Rande der periportalen Bindegewebsztige, namentlich ira Verlauf der grSi~eren 
Gefitiie, erhalten haben und reihenfSrmig hintereinanderliegen. Die roten BlutkSrperehen sind 
stark abgeblal~t; eine Fiirbung derselben ~fit sich aueh mit spezifischen Farbstoffen nieht erzielen. 

F a 11 6. Frau K. Sch., 29 Jahre alt. Aufgenommen am 29. Februar 1908. Gestorben 
am 2. Miirz 1908. 

Am 29. Februar Friihgeburt, danaeh intensiver kurzer Erregungszustand. Schwangersehafts 
monat unbekannt. I. para. 

Klinische Diagnose: Eklampsie. 
Anatomische Diagnose: Sehwere hi~morrhagisehe Nephritis mit ausgedelmter fettiger De- 

generation; kleine Nierenzysten, ttypertrophie des linker Ventrikels, kleine Nekrosen im ]-Ierz- 
muskel, HShlenhydrops, starkes Lungen5dem, Kalkherde in einer rechten Bronehialdriise, Status 
puerperahs, kleine Blutmlgen unter die Leberkapsel, Struma eolloides. 

L e b e r: braunrot, yon normaler GrSBe und Konsistenz, Li~ppchenzeichnung verwischt. 
unter der Kapsel kleine Blutungen. 

M i k r o s k o p i s c h finder sieh eine schwere allgemeine Seh~digung des Lebergewebes. 
Die Keme sind noch erhalten, jedoeh sehr sehlecht f~rbbar. Das Protoplasma sieht triibe, ge- 
quollen aus und enthiilt kleine, nicht fetthaltige Vakuolen; bei Sudanhi~malaunf~rbung nimmt 
es eine diffuse, schmutzig-blaurote F~rbung an; nur in wenigen Zellen sieht man kleine, 
leuehtendrote FetttrSpfehen. Alle Zellen, namentlieh die im Zentrum der Acini liegenden, 
enthalten gelbbraunes Pigment. Vereinzelt finden sich an der Peripherie der Lobuli kleine rund- 
liehe Herde mit totaler Parenchymnekrose, in denen nut noeh die Kapfllarendothelien und 
K u p f f e r schen Sternzellen gef~rbt sind. Die Kapillaren in der Umgebung lassen keine Ver- 
~tnderung erkennen. Unter der Kapsel sieht man kleine, oberfliichlieh liegende Blutungen. 

F a 11 7. Frau Seh., 26 Jahre alt. Aufgenommen am 14. November 1908. Gestorben 
am 16. November 1908. 

II. para Zwillingssehwangersehaft, Entbindung am 14. November. 27 Anfi~lle. 
Klinische Diagnose: Eklampsie. 
Anatomische Diagnose: Kleine, eklamptisehe Herde im linken Leberlappen; fibrinSse Pneu- 

monie des linken Unterlappens, mit serofibrinSser Pleuritis; Hydronephrose beiderseits, besonders 
reehts; Nephritis; pseudomembranSse Kolitis; ZervixriB; Status puerperalis; saute Erweichung 
des Magens. �9 



368 

L e b e r: Gallenwege frei, in der Gallenblase sp~irlich griinliche, z~ihfliissige Galle, unter dem 
Peritonealiiberzug eine mit Cruorgerinnsel geffillte mehrkammefige, kleinerbsengrol]e, glatt- 
wandige HShle. Auf der Schnittfl~iehe zeigt die Leber deutliche L~ppchenzeichnung. Die peri- 
pherischen Partien gelblieh, die zentralen rStlich gefiirbt. Von eklamptisehen Horden ist 
makroskopiseh nichts mit Sicherheit naehzuweisen. Am scharfen Rande sind kleine, punktfSrmige, 
rote Flecken unter der Kapsel zu sehen, die dicht an die Kapsel anstofien. 

M i k r o s k o p i s e h findet man sehr zahlreiche kleinste nekrotische Horde, die moist an 
der Peripherie der Lobuli ihren Sitz haben, in mehreren L~ppchen ]edoch aueh in der intermedi~ren 
und zentralen Zone zu finden sind, ohne dab die Peripherie ver~indert ist. Eine schaffe Grenze 
gegen das umgebende Parenchym besteht nicht, die gesch~idigten Leberzeden erstrecken sich mit. 
Ausl~ufern in dasselbe hinein. Die Kapillaren in und mn die Horde sind nicht ver~indert. Nur 
an ganz vereinzelten nekrotischen Stellen sieht man ihr Lumen dutch homegene Massen verlegt, 
die sich mit W e i g e r t schcr FibrinlSsung dunkelblau fitrben. Die im Bereich dieser fibrinSsen 
Thromben liegenden Leberzellen zeigen schwere Degenerationserscheinungen. Die roten Blut- 
kSrperchen sind auffallend bla] und nicht f~rbbar. Die mittelgro~en und kleineren ~ste der Vena 
portae und besonders der Vena hepatica - -  in letzterer auch die grSfiten St~imme - -  sind dutch 
Thromben verlegt, an denen man zum Tell drei Schichten erkennen kann, eine ~ufiere, aus Blut- 
pl~ttchen bestehende, eine mittlere, die aus zusammengesinterten roten BlutkSrperchen gebildet 
wird, und eine inhere, die aus intakten roten BlutkSrperchcn und einem feinen Fibrinnetz zu- 
sammengesetzt ist. 

F a 11 8. Frau D., 26 Jahre alt. Aufgenommen am 18. April 1908. Gestorben am 9. Mai 1908 
I. para. Anzahl  der Anf~lle unbekannt. 
Klinische Diagnose: Eklampsie, Nephritis, Amentia. 
Anatomische Diagnose: Erweichungsherd im rechten Parietallappen; Thrombose des Sinus 

longitudinalis und der Piavenen; fibrinSs-eitfige Pleuritis links mit Exsudatmassen; karnifizierte 
Teile im lh~ken Unterlappen; pleuritische Verwachsungen rechts; Bronchitis beiderseits; par-  
enchymatSse Trfibung der Nieren; Hydronephrose der rechten Niere; Dilatation des rechten 
Ureters; puerperaler Uterus; Endometritis puerperalis; Thrombose der linken Vena spermatica; 
rechtsseitige Tonsillitis; Intimaverfettung der Aorta; geringe Struma colloides; M e c k e 1 schc~ 
Divertikel; zwei kleine Fibrome am linken Ovafium. 

L e b e r: 29 : 17 : 8. Liippehenzeichnung ziemlich deuflich; Parenchym dunkelbraun, aa 
einigen Stellen mit einem dunkelroten Farbenton vermiseht; keine typischen eklamptischen Herde. 

M i k r o s k o p i s c h sieht man die Li~ppehenzeiehnung und die Balkenanordmmg der 
Leberze]len gut erhalten. Nut an einer Stelle zeigt sieh nun eine auffallende Verhnderung. Man 
sieht dort einen nmden Parenchymabsehnitt yon reiehlieh L~ppchengrSfie, der sequesterartig vom 
umgebenden Gewebe dutch einen hellen Saum abgeschieden ist. Die Leberzellen sind in diesem 
Goblet schlechter gef~rbt als in den iibrigen Gewebsteilen und sind deutlieh atrophisch. Tells ist 
die Balkenstruktur mit den dazugehSrigen Kapillaren noeh erhalten, tefls besteht eine leiehte 
Dissoziation, indem die scharf konturierten Leberzellen auseinandergerfickt sind. Ganz besonders 
ausgesproehen findet sich diese Dissoziation an den Randpartien des Herdes. Hier liegen die 
Leberzellen regellos durcheinander und zeigen deutliche Degenerationserscheinungon. 

F a l l  9. Frau St., 25 Jahre alt. Aufgenommen am 22. Oktober 1908. Gestorben am 
23. Oktober 1908. 

I. para. Graviditat im 6. Monat. Entbindung am 22. Oktober durch vaginalen Kaiser- 
schnitt. 40 Anfiille. Erster Anfall am 21. Oktober. 

Klinische Diagnose: Eklampsie. 
.Amatomische Diagnose: Bronchopneumonische Herde in beiden Lungen, besonders links; 

le ichte  pleuritische Adh~sionen, besonders rechts; zahlreiche kleine, triibe Herde in der Leber 
(keine typisehen eklamptisehen Herde); lokale Stauungen besonders im rechten Leberlappen; 
Tracheobronehitis; Hyper~mie und 0dem des Gehims; fettdurchwaehsenes Herz; sehr enge Aorta; 
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persistierende Thymus; pfennigstfickgrol~e, bindegewebige Schwielen in der Milzkapsel; puer- 
peraler Uterus; 0perationswunde im vorderen ScheidengewSlbe und an der Vorderfi~che des 
Uterus. 

L e b e r i s t  yon normaler Gr56e, Farbe. braunrot, L~ppchenzeiehnung deutlieh. Das 
Zentrum der L~ppchen ist dunkelrot, stellenweise sind die Liippehen mehr gelblieh und getrfibt. 

M i k r o s k o p i s c h finden sich nur vereinzelte kleine 'Hiimorrhagien. Man sieht an 
der Peripherie der Lobuli Herde yon sehr abgeblafiten roten BlutkSrperchen, die aus den Kapil- 
laren ausgetreten sind und das Lebergewebo ze~issen haben. Der Umfang dieser Hiimorrhagien 
ist klein, so dal~ nut  einzelne Leberzellen dabei zugrunde gegangen sind. Die L~ppchenzeiehnung 
ist durchweg gut erhalten; das Zentrum der Li~ppchen zeigt deutliche Stauungserseheinungen, 
pralle Fiillung der Vena eentralis und der angrenzenden Kapillaren mit gei4_nger Atr0phie 
des Parenchyms. Die kleineren und mittelgrofien :(ste der Vena portae enthalten hyaline und 
Bintpliittchenthromben, die zum Toil obturierend sind, zum Toil jedoeh nut randst~ndig, tier inneren 
Gef~l~wand anhaftend, gefunden werden, w~hrend die zentralen Partien ffir den Zirkulationsstrom 
noch passierbar sind. In den blutffihrenden, durehgiingigen Gefi~l~en fi~llt der Reichtum an weil~en 
Blutkiirperchen auf. 

Die  foigenden Fi~lle 10 bis 13 h a b e n  gemeinsam,  da6 in i h n e n  Degenera t ions -  

resp. nekro t i sche  Horde  m i t  u n d  ohne Gefi~i~veriinderung n e b e n e i n a n d e r  bes tehen .  

F a 11 10. Frau B., 22 Jahre alt. Aufgenommen am 15. November 1908. Gestorben am 
15. November 1908. 

I. para, im 9. Monat. Entbindung am 14. November. 
Klinisehe Diagnose: Eklampsie intra partum. 
Anatomische Diagnose: Typische eklamptische Veriinderungen der Leber; frisch entbundener 

Uterus; leichte Bronchitis and einzeine bronchopneumonische Horde in beiden Unterlappen; 
inneres puerperales Osteophyt im Bereiehe des Stirubeines. 

L e b e r: normal groin, Liippchenzeichnung gut erkennbar. Farbe braunrot. Unter der 
Kapsel sieht man zahlreiehe Blutungem Auf der Schnittit~che ebenfalls, doch haben sie bier 
stellenweise gekSrutes Aussehen und springen fiber die 0beffiiiche vor. 

M i k r o s k o p i s e b kann man vier verschiedene Arten yon Ver~nderungen erkennen: 
a) Gruppen yon maximal e~veRerten Kapillaren, zwisehen denen die Leberzellen dutch 

Druekatrophie zugrunde gegangen sind. 
b) ttyperiimisch-nekrotische Herdchen. in denen das Blur frei im Gewebe liegt und eine 

sehwere Seh~digung der Leberzellen bewirkt hat. 
e) Nekroseu mit fibrinSsen Kapfllarthrombosen. 
d) Zirkumskripte an~mische Parenchymdegenerationen ohne naehweisbare kapill~re Ver- 

~nderungen. 
Zu a): An der Peripherie der L~ppchen sieht man maulbeerartige Gebilde. die an den Schnitt- 

pr~paraten wie aus kleinen Bl~schen zusammengesetzt erscheinen. Sie bestehen aus stark dila- 
tierten Kapfllaren. die prall mit abgeblaflten, schlecht f~rbbaren roten Blutkiirperchen angetfillt 
sind und deren W~nde dicht aneinanderliegen, w~hrend die normMerweise dazwischen vorhandenen 
Leberzellen verschwtmden oder nut noch in Resten zu erkennen sind. Das anstol~ende Gewebe 
ist intakt, dagegen finder man ab und zu im Zentrum der dazugehSrigen L~ppchen einzelne kern- 
lose Zellkomplexe. An anderu Stellen der Leber is~ das Bhit nieht in seinen Balmen geblieben, 
sondern aus den Gef~l~en ausgebroehen und hat sich zwischen das Lebergewebe eingewfihlt. Wir 
haben dann die unter b) angeffihrten Ver~nderungen: 

Die Zellbalken sind auseinandergesprengt, einzelne Leberzellen oder Konglomerate yon solchen 
aus ihrem Zusammenhang losgefissen, so daft sie inselartig in den Blutfi~ehen isolier~ zu finden 
sind. Die Zellkerne erseheinen im ganzen Bereich der Hiimorrhagien geschrumpft odor fehlen 
bereits vollstandig. Gestalt and Gr56e dieser Art yon Nekrosen sind darch das regellose V0r- 

u Archiv L pathoL Anat. Bd. 201. Hft. 3. 24 
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dringen der Blutmassen sehr variabel. Einheitlieher ~ind wieder die mikroskopischen Bflder 
von e): bier liegen an den ~tul~eren Teilen der Lobuli dissoziierte, deutlieh dutch Kernzeffall und 
Protoplasmaschrumpfungen degenerierte Leberzellen um homogene, bald l~ingliehe, bald nmde, 
das Lumen yon Kapillaren ausfiillende Massen. Boider W e i g e r t schen Fibrinf~rbung nehmen 
diese einen intensiv dcukelblauen Farbenton an und senden feine hellblaue ~stcben zwischen 
die peripberisehen gesch~digte n Zellen. Die zentral verlaufenden Kapillaren der betreffenden 
Liippehen sind hyper~misch und etwas dilatiert. 

W/ihrend bei den bisher beschriebenen Ver~tnderungen stets eine Beteiligcug der BlutgefitBe 
festzustellen war, fehlt diese bei d): bier handelt es sich um tterde, die ebenfalls an der Pe~pherio 
der Liippchen liegen, jedoch weniger durch die Sehwere der Degenerationserscheinangen, als viel- 
mehr durch die Ver~nderang der Gewebsstruktur auffallen. Die Balkenanordnang ist n~tmlieh 
vollst~tndig verwischt, cud die atropbischen Leberzellen liegen dicht aneinander, ohne Raum ffir 
die Kapillaren zwischen sich zu lassen. Die Kerne sind in der )/Iehrzahl gut erhalten, nut stellen- 
weise besteht ein Zerfall odor vSllige Nekrose. Alle Gef~fie der Umgebcug sind intakL An der 
Grenze naeh dem normalen Parenchym lfin stol~en gesch~digte and unver~nderte Zellen direkt an- 
einander. Das periportale Bindegewebe ist stellenweise stark gequollen und yon fibrinSsen Aus- 
schwitzungen der Gef~l~w~nde durchsetzt. Auch die Gitterfasern treten fleckweise auffallend 
stark vor. Die tdeineren _~sto der Arteria hepatica sind stark hyper~imisch. Vereinzelte Pfortader- 
und Lebervenenitste enthalten Massen aus Bintpl~ttchen, Fibrin-, roten und weiBen BlutkSrper- 
chen, cuter die anch sp~rliehe Leberzellen eingestreut sind. Gallenwege frei. 

F a 11 11. Frau W., 33 Jahre alt. Aufnahme am 3. M~rz 1908. Gestorben am 4. Miirz 1908. 
I. para. 4 Anii~lle. Exitus im 4. Anfalle. 
Klinische Diagnose: Eklampsie. 
Anatomisehe Diagnose: Gravidit~t im 8. Monat. Begicuende Geburt. Muttermtmd ffinf- 

markstiickgrol]. Schwere parenchymatSse Degeneration der Nieren; Blutungen and kleine Nekrosen 
in der Leber; geringe Dilatation und Hyper~rophie des Herzens; Tracheobronchitis; ttydrops 
anasarea. 

L e b e r: Parenchym braunrot. Unter der Kapsel und auf der Schnittfl~che kleine tI~mor- 
rhagien, ste]lenweise auch runde, lehmgelbe Herdchen. 

M i k r o s k o p i s c h sieht man an der Peripherie der L~ppchen, um die periportalen Binde- 
gewebszfige, Kapillarektasien cud Hi~morrhagien yon der besehriebenen Beschaffenheit. Sio um- 
geben meist kranzartig ein Zentrum, das bald l~nglieh, bald rcud oder verzweigt ist cud aus homo- 
genen Massen besteht; es sind Fibrimnassen in den Kapill~en des periportalen Bindegewebes 
cud der Peripherie der Leberlappchen. An den hiimorrhagisehen cud hyper~imisehen Partien 
findet sieh eine reichliehe Ansammhmg yon Leukozyten. Ganz besonders schSn kann man die 
Fibrinthromben an den nach W e i g e r : gef~rbten Pr~paraten erkennen. Man finder hier 
blane, ver~stelte Balkeno die in der Hauptsaehe direkt am periportalen Bindegewebe liegen und, 
netzartig die Leberzellen umspinnend, sich zentralwarts in den Lobulus hineinerstrecken; wo die 
Zellen zugrunde gegangen sind, bildet das Fibrin diekere Sehollen, auch sieht man ab und zu 
erhaltene Leberzellen yon feinen blanen F~dehen iiberlagert, so dab man wohl mi~ grofler Wahr- 
seheinlichkeit acuehmen dart, da~ ein Austritt yon Fibrin ans den Kapillaren stattgefunden hat. 
Diese beschriebenen Ver~nderungen sind nieht fiber die ganze Leber verbreitet, sondern treten 
nut fleckweise auf. Als Pradilektionsstelle erweist sich die subkapsulare Sehicht. An zahlreiehen 
andern 8tellen lii]~t sieh nieht die geringste Gefi~l~ver~nderang naehweisen. Trotzdem finden sieh 
auch hier seharf umsehriebene Degenerationsherdchen, wie in Fall i b i s  4. Das periportale Binde- 
gewebe erseheint, namentlich in den ver~nderten Gewebsgebieten, gequollen cud aufgeloekert. 
In demselben stellenweise am Rande der Gef~il~e Ablagerung yon Fibrin. Die Kapsel ist an den 
Randpartien der Leber durch vaskularisierte Bindegewebsauflagerungen verdickt. 

F a 11 12. E.N. .  unverheiratet, 17 Jahre alt. Aufnahme am 29. Oktober 1908. Gestorben 
am 31. Oktober 1908. 
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I. para. 8 2ulfiille. 
Klinische Diagnose: Eklampsie, Deeapsulatio renum. 
Anatomische Diagnose: Eklamptisehe Leber mit zahlreiehen Blutungen, schwere par- 

enchymatSse Degeneration der Nieren. Blutungen in die Sehleimhaut der Nierenbecken und der 
Blase, in die Pia und das Perikard. Status puerperalis; gen~hter Dammrifl dfitten Grades; doppel- 
seitige Nephrotomiewunde. Tracheobronchitis. M~liiges LungenSdem. 

L e b e r: 23 : 17 : 9. Gelbbr~unlieh, mit zahkeichen unregelmgfiigen, roten und vielfach 
konfluierenden Fleeken, die den Eindruek machen, als seien sie mit einem Malerpinsel aufgespritzt 
oder auigekleckst. Ganz i~hnlieh beschaffen ist dieSehnittfliiche. Hier sieht man in einigen der 
roten Flecken noeh kleine, gelbe Piinktchen. Das Ligamentum suspensofium ist gleiehfalls blutig 
durchtr~tnkt. Konsistenz deI Leber m~t~ig derb. 

i k r o s k o p i s c h finden sieh zahlreiche Nekrosen yon versehiedenartigster GrSBe und 
Gestalt. Ihrem Charakter naeh sind es tells primiire, d. h. ohne Gef~Bver~ndernng entstandene, 
tells sekundi~re, d. h. solehe, deren Auftreten yon Gefiii~veri~nderungen abhiingig ist. Stellenweise 
finden sieh die letzteren ira Bereiche yon fibrin~isen Kapfllarthromben, bisweilen fehlen sie jedoch 
daselbst, wghrend dafiir die Leberzellen in der Umgebung der Fibrinherdchen, im Gebiete der 
Collateralen, stark dissozliert shad und deutliehe Degenerationserseheinungen zeigen. 

Die gr(i~ten multilobul~ren Nekrosen sind deutlich olme Zwischenschicht yon dem normalen 
Parenchym abgegrenzt. Sie weisen noeh die gut erhaltenen Kerne der Endothel- und K u p f f e r - 
schen Sternzellen auf, wgbxend yon den Leberzellen nur ein geringer Tell intakt ist. Die ~ehrzahl 
zeigt in Kern und Protoplasma deutliehe Degenerationserseheinungen oder ist bereits total 
nekrotiseh. Die Balkenstrnktur ist vollst~ndig verwischt. Die Kapillaren zwisehen den nekrotischen 
Zellmassen sind sehr blutreieh. In den Kapillaren des periportalen Bindegewebes und an seinen 
Randpartien hat stellenweise eine mgl~ig ausgedehnte Fibrinabscheidung stattgefunden. Stellen- 
weise fehlt jedoch jede ausgesprochene Gefa6ver~inderung. Das Bindegewebe selbst ist nirgends 
merklich veri~ndert. In mehreren Pfortadergsten hyaline und fibriniise Thromben. Massenhafte 
~veii~e Blutelemente in den Lebervenen, die zum Tell vollstiindig yon solehen ausgefiillt sind. 

F a 11 18. E. L., unverheiratet, 20 Jahre alt. Aufgenommen 4. November 1906. Gestorben 
7. November 1906. 

I. para. im 10. Monat. Entbindung am 4. November. 15 Anfalle. 
Klinische Diagnose: Eklampsie. 
Anatoinisehe Diagnose: Ausgedehnte eklamptische Herde in der Leber, eitrige Bronchitis 

und Bronchopneumonie, septisehe Lungeninfarkte, frische verrnkiise Endokarditis, Schwanger- 
schaftsnieren, sehwere Verfettung des Herzmuskels, kleiner Zervixril~. 

L e b e r: Groin, mit zahlreichen roten, teilweise konfiuierenden Partien. Auf dem Durch- 
sehnitt  azinSse Zeichnung im wesentliehen erhalten;-'ebenfalls tells rote, tells gelbweifie kleine 
Fleckchen, die gelegenthch anastomosieren. 

IV[ i k r o s k o p i S e h finder sich zahlreiche kapilliire Fibrinthromben. Das Gewebe um 
sie hernm zeigt aul~er einer starken Dissoziation alle Stadien des Zell- und Kernzerfalles. Neben 
(liesen mi~ KapiUarthrombosen verbundenen Nekrosen finden sich auch vereinzelte, isoliert liegende 
Gruppen yon degenerierten Zellen, in and :um welche keineflei Gefal~ver~indenlngen nachzuweisen 
sin& Heist liegen sie in der intermediiiren oder peripherischen Zone der L~ppehen. Die K u p f f e r - 
schen Sternzellen enthalten feine, schwarze, kSrnige Einlagernngen, die das Bild der Sternform 
besonders deuflieh vortreten lassen. In den Leberzellen Ablagerungen yon gelbbraunem Pigment. 
Die Gallenkapillaren ' sind stellenweise ausgefiillt, yon geronnenen, oliv-griinen PfrSpfen: die die 
Kapiltarwande etwas erweitert haben und auf efi~e GaUenstauung hinweisen. 

Der sich nun anschlie~ende Tefi enthiflt Fi~lle mit fast ausschliel~lich sekun- 
daren Gewebsschiidigungen. 

F a II 14. Frau F., 34 Jahre. Auigenommen am 2. November 1908. Gestorben am 2. No- 
vember 1908. 

24* 
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11. para, im 10. Monat, Exitus vor der Entbindtmg. 5 AnfAlle. 
Klinische Diagnose: Eklampsie. 
Anatomische Diagnose: Eklamptische tIerde der Leber; ehronische Nephritis mit Infarkt- 

narben, Kalk- und gelingen Gichtherden. Rekurrierende Endokarditis mitralis; Herzhypertrophie 
und Dilatation; Schwielenbildung des Herzmuskels; hypostatische Pneumonie; alter Milzinfarkt; 
Gallenstein; lipoide Entartung der Aorta, Status gravidus. 

L e b e r: Von auBen unter der Kapsel sind zahlreiehe kleine, rote Fleeken zu sehen, die meist 
zu mehreren zusammenstehen. Im rechten Leberlappen eine handtellergroBe, rote, unter der 
Kapsel gelegene Pattie. Auf der Schnittiti~che sieht man zahllose rStliche, leieht prominente 
Partien. Die Gallenblase mit grSl~eren und kleineren Steinen angeftillt. Im Anfangsteil des Ductus 
cystieus ein erbsengroBer eingeklemmter Stein. 

M i k r o s k o p i s e h sieht man zahlreiehe hyper~misch-nekrotische Herde, die meist 
gruppenweise am Rande der periportalen Bindegewebsztige zusammenstehen. Ihre Gestalt ist bald 
rand, bald mehr liinglich, ihre GrSBe fiberschreitet nicht die eines halbert Liippchens. Ihr Bau 
laBt deutlich zwei Bestandteile erkemien: ein aus Fibrinthromben bestehendes Zentrum mid eine 
hyperitmisehe Randzone. Letztere setzt sich aus zahlreiehen, stark dflatierten, peflenschnurartig 
aneinandergereihten Kapillaren zusammen, zwisehen denen die Leberzellen dureh Dmekatrophie 
in der Mehrzahl zugrunde gegangen sind. Teilweise sind die Kapillarscheidenwiinde eingerissen, 
so dab sieh grebe Blutteiehe gebfldet haben, in denen noch etwaige Reste yon Lebersubstanz 
inselartlg herumhegen. Das angrenzende Gewebe ist intakt. Im Bereieh der veritnderten Partien 
Ansammlung yon Leukozyten. Neben diesen dureh Kapillarthrombose hervorgerufenen Nekmsen 
finden sich noeh diffuse, sich fiber mehrere Litppchen erstreckendo Veritndenmgen, wie sie in vorher- 
gehenden Fallen bereits niiher besehrieben sind. Das periportale Bindegewebe ist sehr reichlich 
entwickelt, die Gitterfasern sind verdickt; ihr Masehenwerk tritt an v a n G i e s o n - Priiparaten 
auffallend deutlich hervor. 

F a 11 15. Fran J. B., 31 Jahre alt. Aufnahme am 14. Dezember 1908. Gestorben am 
15. Dezember 1908. 

II. para. 6 Anfiille. 1. Anfall am 14., 6 Stunden naeh normaler Entbindung. 
Klinisehe Diagnose: Eklampsia puerperalis. 
Anatomische Diagnose: Vereinzelte eklamptisehe Herde in der Leber mit zahlreichen ptmkt- 

fSrmigen aniimisehen Nekrosen; parenchymatSse Degeneration beider Nieren; Dilatation des 
linken Ureters; bronehopneumonische Herde rechts; starke Hypertrophie beider Ventrikel; 
partielle Pericarditis adhaesiva; alte perikarditische Sehwarten; Hyper~mie des Gehirns und 
PiaSdem; Struma colloides; Uterus puerperalis; Corpus fibrosum im linken Ovariam; kleiner 
Sehleimpolyp in Colon sigmoideam. Geringe Bronchitis; multiple Blutungen in Pharynx, Magen, 
Darm, miter die Pleura und das Endokard. Peritoneale Zysten im Douglas, Gastroptose. 

L e b e r: 24 : 22 : 7. Auf der Leberoberfl~Lehe sieht man fiber dem rechten Lappen eine 
etwa zweimarkstfickgroBe, blaurotgef~Lrbte Stelle, die beim Einschneiden sich in das Leber- 
parenehym erstreekt mid zwar nieht diffus, sondern es wechseln normale Stellen mit blaurot- 
gefiLrbten ab. Auf einem groBen Querschnitt dutch die Leber sieht man das verhiiltnismitBig wenig 
veritnderte gelbbraune Leberparenchym mit schwachverschwommener Li~ppehenzeichnmig und 
stark gefiillten Venae centrales. Ganz vereinzelt liegen in demselben steeknadelkopfgmBe homogene 
gelbe Herdehen, die man aneh zam Tell unter der Leberkapsel, besonders am Lobus quadratus 
durchseheinen sieht. Gallenblase ist prall gefiillt mit dunkelgriiner, dfinnfltissiger Galle. 

M i k r o s k o p i s c h findet man hitmorrhagische Nekmson, die sehr ungleichmi~l~ig fiber 
das Lebergewebe verteilt sind, bald massenhaft zusammenliegen, bald vollstiindig fehlen. Ms 
Pritdilektionsstelle erscheint das subkapsuli~re Lebergewebe. Man kann dabei alle Stadien der 
Hyperitmien resp. Hgmorrhagien konstatieren: Haufen von roten BlutkSrperchen im Lumen 
von maximal erweiterten, jedoeh noeh vollst~Lndig intakten Kapillaren; Kapillaren, zwischen 
denen die Seheidewand eingerissen ist, so dab zwei benachbarte Lamina miteinander kommmii- 
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zieren, und schlieBlich Stellen, an denen iiberhaupt keine Kapillarwand mehr vorhanden ist, das 
Blur sieh also frei zwischen die aus ihrem Zusammenhang losgelSsten Leberzellen ergossen hat. 
Das Parenchym ist in diesen Par tien schwer gesch~digt. Ein Teil der ZeUen ist vollst~ndig nekrotisch, 
wahrend andere deutliche Atrophie, jedoch noch f~rbbare Kerne auiweisen. Morkwfirdigerweise 
ist die unmittelbar am periportalen Bindegewebe liegende Gewebs- und Kapillarschicht am besten 
erhalten und die intermediate und zentrale am meisten gesch~idigt. Bl~sse und schlechte F~rb- 
barkeit der roten BlutkSrperchen. Aulterdem einzelne kleine nekrotische tterde ohne Gef~B- 
veranderung, yon bereits beschriebener Form und Beschaffenheit (s. Fall 1). Das ganze peri- 
portale Bindegewebe ist verdicl~ und auffallend stark mit kleinen Rundzellen infiltriert. Die Gitter- 
fasern kSnnen an den v a n  G i e s o n -  Pr~paraten als deutliche netzartige rote Streifen bis 
nach dem Zentrum der Lobuli veffolgt werden. 

F a 11 16. Frau 0., 23 Jahre. Aufgenommen am 2]. April 1908. Gestorben am 24. April 1908. 
III. para. 9. Schwangerschaftsmonat. Entbindung am 21. April. 21 Anfiille. 
Klinisehe Diagnose: Eklampsie. 
Anatomische Diagnose: Eklamptische Herdo in der Leber; schlaffes tterz; hypostatische 

Stauungen in den beiden Unterlappen; Bronchitis; verkalkte Bronchialdriisen; Bisse in der Zunge; 
vergrSBerte rechte Parathyreoidea; fettige Degeneration der Nieren; puerperaler Uterus mit 
Blutgerinnseln an der Plazentarstelle. 

L e b e r: Normal grog, yon brauner Farbe, L~ppchenzeichnung erhalten. Auf der Schnitt- 
fl~iche der Leber prominierende, dunkelrote Herde mit feingekSmter Oberfi~che und zackigen 
Randem. 

M i k r o s k o p i s c h sieht man zahlreiche nekrotische tIerde yon -r 
GrSl~e und Gestalt. Sie hegen an der Peripherie der L~ppchen. Die Kapillaren in den ver~nderten 
Parenchymteilen enthalten fibrinSse Massen, die in den nach W e i g e r t gef~rbten Pr~paraten 
als vielmaschige Netze yon dunkelblauer Farbe deutlich vortreten. Aber nicht iiberall is t  diese 
Kapillarthrombose vorhanden; es finden sich auch Herdchen, in deren Nachbarschaft jede Gef~B- 
ver~nderung fehlt, w~hrend auch das Gegenteil konstatiert werden kann, an Stellen, wo trotz 
~usgebfldeter Gef~Bthrombose keine oder nur geringe Zellnekrose eingetreten ist. Die subkapsul~re 
Zone ist yon kleinen Blutungen durchsetzt, die nut  sehr geringen Umfang haben und auf die ober- 
flachlichste Gewebsschicht beschrankt bleiben. Die roten Blutk81]~erchen sind schwach erkennbar, 
sie nehmen keine Farbstoffe an. 

F a 11 17. Frau H. M., 30 Jahre. Aufgenommen am 15. April 1908. Gestorben am 
23. April 1908. 

I. para. 5. Schwangerschaftsmonat. Entbunden am 16. April. Etwa 18 Anf~lle. 
Klinische Diagnose: Eklampsie, Pneumonie. 
Anatomische Diagnose: Status puerperalis; eklamptische tIerde in der Leber; parenchyma- 

tSse Degeneration der Nieren; I-Ierzmuskelverfettung; subendokardiale Blutungen im linken 
Ventrikel; alte pleuritische Schwarten und Verwachsungen in den dorsalen und phrenalen Partien 
der linken Pleura; Cystitis h~morrhagica; vier Glandulae parathyreoideae. 

L e b e r: yon hellbrauner Farbe, auf der Schnittflache sieht man gelbe tterde yon ver- 
schiedenster Gestalt, die yon einem roten leicht erhabenen tIof umgeben sind, Stellenweise sind 
diese tIerde selbst leicht prominent. 

M i k r o s k o p i s c h weist das Lebergewebe die verschiedenartigsten Bflder, yon den 
kleinsten, kaum sichtbaren, bis zu den schwersten Ver~nderungen auf. In den erhaltenen Partien 
ist die Leberstruktur (L~ppehen- und Balkenanordnung) noch deutlich sichtbar, an den peri- 
pherischen Teflen sind jedoch bier und da die Kapillaren gruppenweise ektasiert. Meist liegen die 
Kapillarerweiterungen nicht direkt am periportalen Bindegewebe, sondern zwischen beiden zieht 
sich noch ein Streifen unver~nderten Lebergewebes bin. 

Ganz anders erweist sich der Befund an den makroskopisch schon sichtbaren tterden, ttier 
finder man ausgedehnte infarkt~hnliche, das Gebiet vieler Lobuli umfassende, an~mische Nekmsen, 
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die von einem rSflichen Hof umgrenz~ si~d. Die Gestalt diesen bei schwacher VergrSfierung fast 
homogen erscheinenden Herde ist sehr mannigfaltig, tefls sind sie rand, teils langgestreckt, teils 
polypenartig verzweigt. Der goldgelbe Hof wird aus hyper~imiseh erweiterten Kapfllaren und 
stark pigmentierten Leberzellen gebfldet. Die Blutkiirperehen liegen in den Kapillaren dieht- 
gedritngt und zusammengepreBt, sie haben blaSgelbe Farbe und unseharfe Konturen (Stase). 
Neben diesen groBen ausgedehnten Nekrosen finden sich zahlreiche kleinere. Bei starker Ver- 
griiBerung sieht man in den degenerierten Partien die Zellbalken sowie die Kapitlarendothelien 
deutlich erhalten, dagegen bestehb eine totale Nekrose der Leberzellkeme. Periportales Binde- 
gewebe and interlobulare GefaBe sind stellenweise noeh angedeutet. Die Kapillarlumina sind 
e~was elnveitert and dureh Fibrin vers~opft. Die Grenze des ver~nder~en und erhaltenen Gewebes 
ist keine scharfe, sondem es finde~ sieh eine t~bergangszone, die aus dissoziierten, stark pigmen- 
tierten, mit ausgesproehenen Degenerationserscheinungen behafteten, tefls vakuolisierten, teils 
kemlosen Leberzellen besteht, zwischen denen stellenweise dilatierte KapillargefitBe liegen. Wo 
der nekrotische Teil sehr weir und diffus fortgeschritten ist, kann man am Rand des periportalen 
Bindegewebes, namentlieh um grSBere Gef~Be hel~m, parallel verlaufende Reihen von gut erhaltenen 
verkleinerten Leberzellen finden, die um ein spaltfSrmiges Lumen hermnliegen und sieh nur durch 
ihre plumpere Gestalt von Gallenkapillaren unterscheiden. K a p s e 1 z i r k u m s k r i p t b i n d e- 
g e w e b i g  v e r d i e k t .  

F a 11 18. Frau H., 24 Jahre alt. Aufgenommen am 17. August 1908. Gestorben am 
18. August 1908. 

I. para. 12 Anf~lle. 
Klinische Diagnose: Eklampsie. 
Anatomische Diagnose: Ausgedehnte eklamptische Herde in der Leber; chronisehe Nephritis; 

Status puerperalis; chronische Endokarditis mitralis; Blutungen unter das linke Endokard. 
L e b e r: Gallenwege frei. Die Konvexit~t der Leber zeigt unter der Kapsel zahlreiehe 

kleinere und grii~ere, stellenweise konfluierte, rote Flecken. Rechts am lateralen Rande, an der 
unteren Fl~che, eine doppelt handtellergrol~e, rotgetiipfelte Partie, mit,mehr oder minder grau- 
gelben tterden. Im Lobus quadratus, unter der Kapsel, gelbe yon einem roten Hof eingerahmte 
Herde. Auf der Setmittfl~ehe entsprieht der eben beschriebenen, handtellergrol~en, oben and 
unten befindlichen Pattie eine keilfSrmige, yon der Porta nach der Kapsel sich ausdelmende Zone 
von Lebergewebe yon graurStlieher Farbe, die L~ppehenzeichnung vermissen lassend. Im fibrigen 
Lebergewebe sieht man tefls feine rStliche, leicht prominente Streffen, tells graurStliche Partien, 
die Meht eingesmrken sind and L~ppchenzeiehnung nicht aufweisen. An der Grenze des keilfSrmigen 
Herdes zum Lebergewebe bin sieht man mehrere ockergelbe bis graugelbe prominente Flecken 
und Streffen. 

M i k r o s k o p i s c h sieht man das gauze Gesiehtsfeld voll Nekrosen der mannigfaehsteu 
Griil~e and Gestalt. Auch ihr histologiseher Charakter ist durchaus versehieden. Es finden sieh 
reine H~morrhagien mit losgerissenen, nekrotischen Parenehymresten. Daneben besteht ein 
zweiter Typus yon Nekrosen, die ebenso wie die vorhergehenden mit Vorliebe im periportalen 
Bindegewebe liegen und sieh zentralwKrts oft bis zur Vena centratis in die Lobuli hineinerstreeken; 
man erkennt in ihrem Zentmm eine fibriniise Thrombosierung der Kapillaren. 

Die dfitte Art von Ver~nderangen besteht in einem herdweisen Auftreten yon Kapillar- 
ektasien, 

Die vierte Form, in der sieh die Degenerationserseheinungen siehtbar machen, and die der 
sehon makroskopisch sichtbaren keilfSrmigen Zone yon Lebergewebe entsprieht, ist eine sehwere 
diffuse, viele Lobuli umfassende Nekrose des Parenehyms. Nur an wenigen Stellen besteht eine 
Zelldissoziation, in der tIauptsache ist die Balkenstmktur erhalten, jedoch fehlt die Kernf~rbung. 
Bei sehr intensiver Anwendung yon l-IKmalaun oder W e i g e r t schem Eisenhamatoxylin kann 
man sic andeutungsweise erzielen, aber auch nieht iiberall. Die Schiidigung des Gewebes ist so 
stark, dal~ vielfaeh selbst das periportale Bindegewebe samt den darin verlaufenden Gefal~en 
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vollst~ndig zugrunde gegangen ist. 5Tur die Gallengi~nge und die Kapillarendothelien erscheinen 
sehr widerstandsf~hig and haben sich streckenweise noch gut erhalten. Eine scharfe Grenze zwischen 
erhaltenem and gesch~digtem Gewebe ist nicht vorhanden. Vielmehr ist der Ubergang allmiihlieh 
und unscharf. 

Bemerkenswert ist, dab in den nekrotischen Herden. namentlich in solchen, wo offenbar 
viol Gewebe rasch eingeschmolzen ist. sieh massenhaft sehwarze KSrnchen, grSbere and feinste, 
finden. Es handelt sieh mit grSl~ter Wahrseheialiehkeit um Formolniederschl~ge, and ich mSchte 
diese Tatsaehe besonders e~vahnem da ich in siimtliehen, mit Formol behandelten Prapara~en 
von akuter gelber Leberatropbie stets an den zugrunde gegangenen Gewebspartien ahnliehe 
KSrnchen gesehen babe, die naeh der yon V e r o c a y angegebenen l~ethode sich entfernen 
liei~en. Es mul~ bei diesen ziemlich aku~ verlau~enden Lebergewebssch~digangen ein Stofi ent- 
stehen, der das Formol in feste Form iiberfiihrt. 

Die Wand der grS~eren Stamme der V. portae ist vielfaeh aufgelockert, an einer Stelle sind 
die Bindegewebsfasern dutch eingedrangene rote BlutkSrperehen auseinandergerissen. Eine 
gleichzeitige Thrombose emes gr5fieren Astes der Ven~ portae und Arteria hepatica konnte nicht 
festgestellt werden. An letzteren finder sieh bier and da eine hyaline Wanddegeneration. Die 
kleinen Zweige sind stark hyperiimisch oder enthalten spiirlieh geronnenes Eiwei6. In allen Ge- 
fi~l~en, vor allem den Kapillaren, liegen massenhaf~ schmale, lange, grampositive Stiibehen, die 
den Eindruek yon Fiiulnisbaktetien machen. 

F a 11 19. Frau 0., 28 Jahre alt. Aufgenommen am 25. August 1908. Gestorben am 
26. August 1908. 

I. para. 9 Anf~lle. 
Klinisehe Diagnose: Eklampsie. 
Anatomisehe Diagnose: Zahlreiche groi~e eklamptische Horde in der Leber. ParenehymatSse 

Degeneration tier Nieren und des tIerzens; Status puerperalis. Anomalie des Verlaufes des Duetus 
eysticus. 4. Parathyreoidea. 

L e b e r: Der vordere Lebel~and und die ganze vordere obere und untere Fliiehe der Leber 
zeigt direkt unter der Kapsel zahlreiche rote, zum Tefl zu grol~en Fli~chen konfiuierende Horde; 
ebensolche Horde aueh bier und da, stellenweise mit gelblichem Zentrum. iiber den reehten Leber- 
lappen zerstreut. Auf der Schnittitiiehe sieht man am reehten Rande zahllose streifenfSrmig and 
fleckig angeorduete rote und gelbe erhabene Partien. Auf der Sclmittflache sieht man ferner eine 
handtellergro~e, yon tier Porta hepatis naeh oben ann~hernd keilfiirmig ausstrahlende Pattie des 
Gewebes, die yon schmutzig-grauroter Farbe ist and eine azinSse Zeichnung fast vollst~ndig ver- 
missen l~I~t. Die GefiiBe sind frei. Beim Eingehen in die Papilla Santorini gelangt man in den 
Ductus Wirsungianus, dessen Miindang reehts yore Choledochus liegt, so dal~, da der Wirsungianus 
zuerst atffgesehnitten wurde, and der Choledoehus fiber den Wirsangianus verliiuft, der Schnit~ 
den Choledoehus ungefahr 4 cm yon der Miindung durchschnitten hat. Gallenwege ohno Ver- 
i~nderung. 

1VI i k r o s k o p i s e h finden sieh grol~e, fiber zahlreiehe Lobuli ausgedehnto Nekrosen, 
in deren Bereieh die Leberzellen vollst~ndig dissoziiert sind. die Kerne fehlen, wahrend die Proto- 
plasmakonturen erhalten sind. Das periportalo Bindegewebe in den Nekrosen ist noeh vorhanden. 
es f~rbt sieh mit v a n  G i e s o n - LSsang jedoeh bedeutend sehwaeher als das iibrige, im intakten 
Gewebe gelegene. Aui~er diesen diffus nekrotischen Partien sieht man in dem erhaltenen Parenehym 
zahllose kleine Horde, die ausnahmslos ihren Sitz in der Peripherie haben. Ihr Charakter ist bald 
h~morrhagisch, bald an~misch; letzterer Typus i ibe~iegt  bei weitem. Bei den hiimorrhagischen 
Nekrosen wird das Zentram yon Fibrinmassen gebfldet. 

Die anamisch-nekrotisehen Horde liegen ebenfalls im peripherisehen Teile der Lobull, ]edoeh 
kann man hi~ufig zwisehen ihnen and dem periportalen Bindegewebe noeh einen sehmalen Streifen 
unveri~nderten Gewebes bemerken. Die Leberzellen sind dissoziiert, erscheinen heller und kleiner 
als die der Umgebung trod enthalten keine odor nur mangelhaft gef~rbte Kerne. 
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Im ganzen Parenehym zerstreut, vet allem in den nekrotisehen Teflen, liegen massenhaft 
griinbraune Kristalle. Das Zellprotoplasma ist strichweise gelbbraun pigmentiert. Die Media 
und Adventitia einzeiner groBer Pfortader~ste ist von Hamorrhagien durchsetzt, die die Gewebs- 
faselz~ auseinandergesprengt haben. In dem diffus nekrotisehen Gebiet besteht eine ausgedehnte 
Thrombenbildung, besonders in der Pfortader und in der Vena hepatica. In dem Lumen der Leber- 
venen sieht man vielfaeh isolierte fl'eie Leberzellen. Auffallend ist in allen noeh blutffihrenden 
Gefi~Ben der grebe Reiehtum an weiBen BlutkSrperehen. 

F a I I 20. Fratt F., 19 Jahre alt. Aufgenommen am 17. April 1908. Gestorben am 
18. April 1908. 

I. para. 10. Schwangerschaftsmonat. Entbunden am 17. April. 3 Anf/ille. 
Klinische Diagnose: Eklampsie. 
Anatomische Diagnose: Eklamptische Herde in der Leber; Status puerperalis, paren- 

ehymatSse Degeneration der Nieren, verkalkte mesenteriale Lymphdriisen, subakute Tuberkulose 
des linken Unterlappens, enge Aorta. 

L e b e r: ziemlieh voluminSs, mit zahlreichen roten, nicht absptilbaren Flecken unter der 
Kapsel und auf der Schnittfl~che. Die roten Partien sind leicht erhaben. 

M i k r o s k o p i s c h sieht man das Parenehym besi~t mit zirkumskripten Kapillarektasien. 
wie sie in Fall 10 niiher besehrieben sind. In diesen Kapillarektasien und um sie herum bemerkt 
man eine reichliehe Ansammlung von Leukozy~en. Die Leberzellen um die erweiterten Kapillar- 
komplexe herum zeigen deutliehe Kompressionserscheinungen, indem die Balken in die Litnge 
gezogen und abgeplattet sind und in konzentriseher Sehichtung um den Rand der hyperamischen 
Gewebe herumliegen. 

Am sehSnsten beobaehtet man diese mechanisehe Deformation an Gewebsteflen, die zwisehen 
zwei benachbarten Herdehen eingeklemmt liegen. Neben diesen gleichmi~Big ektatischen Kapillar- 
gebieten finden sieh auch Stellen, we nut  an der Peripherie Dilatation vorherrscht, w~hrend im 
Zentrum eine Fibrinbildung stattgefunden hat. Unter der etwas verdiekten Kapsel liegen zahl- 
reiehe kleine subkapsul~re Blutungen. Das periportale Bindegewebe ist an vielen Stellen, nament- 
lieh im Verlauf der gr5Beren GefitBe aufgefasert, gequollen und enth/ilt Fibrin. 

Der  sich anschl ie~ende  F a l l  21 is t  einer ausf t ihr l icheren makroskop ischen  

u n d  mikroskopischen  Beschre ibung  un te rzogen  worden,  da  er wegen seiner aus-  

g e d e h n t e n  P a r e n c h y m s c h a d i g u n g  m i t  regelrechter  I n f a r k t b i l d u n g  eine Sonder -  

s t e l lung  e i n n i m m t .  

F a 11 21. Frau J. St., 24 Jahre. Aufgenemmen am 17. November 1906. Gestorben am 
23. November 1906. 

III. para. 9. Schwangerschaftsmonat. Entbindung am 17. November 1906. 7 Anfiille. 
Klinische Diagnose: Eklampsie. 
Anatomische Diagnose: Eklamptisehe Blutungen der Leber, zahlreiche Infarktbfldungen, 

parenchymatSse Degeneration der Nieren. Status puerperalis. Subendokardiale Blutungen im 
!inken Ventrikel. Blutungen in die Sehleimhaut des Duodenums. Eitrige Bronchitis. Fettembolie 
in der Lunge. Puerperale Ostephytbildung (innere Sehitdelkapsel). 

L e b e r: 26 : 16 : 15 : 9 : 5. Die Oberfliiche ist an zahlreiehen Stellen, namentlieh an dem 
in der rechten Zwerchfellkuppe liegenden Teile des reehten Lappens, triibe infolge von feinen 
abziehbaren, aufgelagerten Membranen. Kapsel von gleiehmitBiger Besehaffenheit; dureh sie 
hindurch scheinen hellgelbe, infarkt~thnliehe tterde, die seharf begrenzt und mit einem 1 bis 2 mm 
breiten dunkelroten Her ums~umt sind. Die GrSBe und Gestalt dieser Nekrosen ist sehr mannig- 
faltig. Ihre GrSBe variiert zwisehen der einer Erbse und eines Ftinfmarkstiickes. Die grSBeren 
sind nieht fund, sondern haben in Spitzen ausgehende Ausliiufer, so dab sie das Aussehen wie die 
Bli~tter einer Stechpalme haben. Dazwischen zerstreut liegen kleinere Herde yon nut  Hanfkorn- 
grSBe von lehmgelber Farbe und ohne hyper~imlsche Randzone. Die hauptsiichlich betroffenen 
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Partien sind der obere, dem Zwerchfell anliegende Toil des reehten Lappens, tiber dem sich die 
frfiher erwiihnten Auflagerungen befinden, sowie die ganze Rtickseite der Leber. Hier f~llt ganz 
bosonders der Lobus quadratus auf, der fast in seiner ganzen Ausdehnung ver~ndert ist and ein 
marmoriertes, aus hellgelben und dunkelroten tIerdehen bestehendes Aussehen hat. Auf der 
Rtickseite des rechten Lappens finder sich ein reichlich ffinfmarkstfickgroi~er, gelber, rotumrandeter 
Infarkt, der naeh allen Richtnngen Ausli~ufer in das benaehbarte Gewebe aussendet, und in dem 
wiederum kleinere rote Herdehen mit gelbem Zentrum liegen. Dadurch, daI3 die gelben Partien 
eingesunken sind, also unter der Oberit~che liegen, w~hrend die roten fiber diese vorragen, erscheint 
die Gesamtoberfli~ehe uneben, hSekrig. Auf der Sctmittflaehe sieht man, da6 diese yon aui~en 
sichtbaren Veriinderungen sich in das Lebergewebe erstrecken und eine netzfS~mige Zeichnung 
bewirken. Der Grundton des normalen Parenehyms ist graubraun. 

Zur mikroskopisehen Untersuchung wurden an vier versehiedenen Stellen mehrere Stfieke 
entnommen and zwar 

1. vonder Grenze zwisehen linkem und reehtem Lappen, wo sich kleine, etwa hanfkorngrolle, 
lehmgelbe Herdchen mit noch relativ viol normalem Gewebe finden; 

2. Mitte des rechten Lappens mit zahlreiehen, stecknadelkopfgro~en und grSl~eren, dunkel- 
roten, leieht erhabenen Flecken, die gelbes Zentrum and hyper~misehe Periphetie haben. 

3. Mitre des linken Lappens. ttier erbsengrol~e, verzweigte gelbe Partien, die unter der 
Schnittfliiche liegen; 

4. lateraler hinterer Tell des reehten Lappens, an dem sich grol~e Infarkte mit breiter hyper- 
~mischer Randzone finden. 

Zu 1.: Es finden sich bier Nekrosen von verschiedenster GrSl~e; die kleinen liegen alle am 
periportalen Bindegewebe, konfiuieren zum Teil und bilden so ver~stelte, mit den Bindegewebs- 
ziigen verlaufende Herde. Die grSl]eren nehmen das Goblet mehrerer L~ppchen ein. Im Inneren 
besteht totale Nekrose; die Kerne und das Protoplasma sind degeneriert, nicht mehr f~rbbar, 
die Zellumrisse nut noeh als Schatten zu sehen, meist dissoziiert, stellenweise ist jedoeh noch 
Balkenstmktur sichtbar. Dazwischen liegen stark hyper~mische Kapillaren mit f~rbbaren roten 
BlutkSrperehen. In den nekrotischen Herden haben sieh kreisrande Inseln yon intaktem Parenchym 
erhalten, namentlich um grSfiere Gef~fle heroin. An anderen Stellen sieht man atrophische Leber- 
zellen, die sich rShrenfSrmig zusammengelegt haben, so daft an L~ngsschnitten zwei Leberzell- 
reihen ein Lumen umsehliefien, teilweise mit Ver~stelangen. Um diese gallenkapillarartig an- 
geordneten Zellreste haben sich reichlich Leukozyten und Rundzellen angesammelt. Die Nekrosen 
haben eine sehaffe Abgrenzung gegen das erhaltene Parenchym, indem die nekrotischen und 
intakten Zellen direkt aneinanderliegen. Stellenweise finder sieh an den Randpartien ~Iyper~mie, 
stellenweise kleinzellige Infiltration. Gef~Be: In den kleinen Pfortaderiisten feinkSmige, graue 
Massen; periportales Bindegewebe nnd Gef~l~e in den nekrotischen tterden zugrunde gegangen. 
Nur einzelne grSfiere Gefi~l~e sind erhalten. 

Zu 2.: tIier zahlreiehe kleine Nekrosen, die dutch ihren reiehen Blutgehalt auffallen. Die 
Zellen in ihrem Inneren sind schollig zerfallen, kernlos. Dazwisehen liegen stark hyperamische 
Kapillaren. Stellenweise sieht man kleine, an Hi~malaunpr~paraten intensiv blau gefarbte, wurst- 
fSrmige Gebilde, die sieh bei ni~herer Betraehtung als aus atrophischen Leberzellen zusammen- 
gesetzt erweisen and ihrem Aussehen nach -~hnlichkeit mit Gallenkapillaren haben. Um sie herum 
Anhaufung yon Leukozyten and Rundzellen. An den Randpartien besteht eine scharfe Grenze 
gegen das erhaltene Gewebe und eine auffallende Hyper~mie mit zum Teil kleinen H~morrhagien. 
In den kleinsten Xsten der Arteria hepatica sowie in den am interazinSsen Bindegewebe liegenden 
Kapillaren hat sieh Fibrin abgotagert, das an der Petipherie der Lobuli die Zellreste umspinnt 
und an W e i g e r t sehen Pr~tpafaten als blaues Netzwerk vortritt. Die Kapillaren fallen stellen- 
weise dureh ihren reiehen Gehalt an Leukozyten auf. In den mittelgrol3en Pfortaderiisten finden 
sich Thromben aus Blutpl~ttehen and roten BlutkSrperchen. In den grS~eren sieht man nur die 
Periphetie des Lumens dureh Massen versehlossen, die der Intima aufsitzen und aus Blutpl~ttchen, 
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BlutkSrperchen und Leberzellen bestehen, withrend der zentrale Teil noch durchgi~ngig ist. Venae 
centrales sehr hypefitmisch. Die Leberzellen enthalten gelbbraunes Pigmenu Dasselbe finder 
sich auch in den nekrotisehen Teilen. In den makroskopisch unveriinderten Teilen ist die Liippchen- 
zeichnung erhalten, jedoch sieht man auch hier stellenweise Degeneration kleinster peripherisch 
liegender Gruppen yon Leberzetlen. die sich oft nut  fiber zwei bis drei Leberzellbalken ausdehnt. 
Die roten BlutkSrperchen sind unschad konturiert, jedoeh sehr gut fiirbbar. Pefiportales Binde- 
gewebe kleinzellig infiltriert. Endothel- und K u p f f e r sche Sternzellen auch in den nekrotischen 
Partien fast vollst~ndig erhalten. 

Zu 3.: Hier groile multiobul~re nekrotische Herde, die scharf gegen die Umgebung abgesetzt 
sind. indem nekrotische und erhaltene Zellen direkt nebeneinander liegen. Sie haben bei einfacher 
H~imalaunfarbung schmutzig-hellblauen Farbenton und we~sen in ihrem Innem dunkelblaue, 
bald runde, bald mehr li~ngliehe Flecken auf, an denen totaler Zellzerfall besteht. Man sieht 
deft nur noeh feinste sehwarzblaue, kokkenartige Ptinktchen (Kerndetritus), w~ihrend an den 
hellblauen Partien zwar auch vollstiindiger Kemschwund des Leberparenchyms zu beobaehten 
ist, jedoeh die Umfisse der Balkenstruktur und vor allem die Endothel- und K u p f f e r sehen 
Sternzellen gut erhalten sin& In den Kapillarriiumen spinnen sich herdweise feinfaserigo Fibrin- 
netze aus. AuBerdem liegen mitten in diesen gesehiidigten Partien Inseln von gan~ intaktem 
Lebergewebe, moist in der Umgebung grSBerer interlobuliirer Gefal~e. Am Rand der Herde finder 
sieh keine nennenswerte Veri~nderung, nur dal~ die angrenzenden Leberzellen teilweise vakuolisiert 
sind. In den intakten und in den degenerierten Leberzellen Ablagerung yon gelbbraunem Pigmenu 
Die Pfortader~iste, die die Nekrosen durchziehen, enthalten in der Mehrzahl verschiedenartige 
Thromben, hyaline, aus Blutpl~ttchen bestehende, gemisehte; auch ihre W~tnde weisen Degenera- 
tionserseheinungen auf. Im normalen Gewebo ist ihr Lumen vielfach prall geffillt durch Blut- 
massen, in denen die zahlreiehen Leukozyten auffallen, die tiber die roten BlutkSrperchen fast 
fiberwiegen. Aste der Arteria hepatica stark hyper~tmisch. Das pefiportale Bindegewebe hat 
sich nur um die grSfieren Gefal~e erhalten und ist hier kleinzellig infiltriert. 

Zu 4.: Hier fallen die grol~en, bl~tterartig gestalteten regelrechten Infarkte auf. Sie sind 
durch eine dreizonige Demarkationslinie deutlieh vonder  Umgebung abgegrenzt. Die innerste 
Lage besteht aus einem Wall yon, zum Tell zeffallenen, gelapptkemigen Leukozyten, zwisehen 
denen bei Methylenblaufiirbung massenhaft Haufen yon kurzen Stabchen liegen; es folgt eine 
Sehicht nekrotischen Gewebes, an die sich nach aufien eine hyperi~mische Zone anschliel~t. Diese 
wird yon prall gefiillten Kapillaren, kleinen ttiimorrhagien und dilatierten, grSl~eren interlobul~tren 
Gefi~l~en gebfldet. Das Gewebe der Infarkte lal~t noch deuflich die Leberstmktur, Litppehenzeiehnung 
und Balkenanordnung, erkennen, jedoch sind alle Keme, auch die der Endothel- und K u p f f e r - 
schen Sternzellen total nekrotisch. Die Gef~i~lumina sind verschlossen, die W~inde degeneriert. 
Bei Fibrinfiirbungen zeichnen sieh in den interlobuli~ren GefitBen und in den peripherisehen 
Kapillaren blaue, mit zahlreiehen Leukozyten vermisehte Thromben ab. In zwei kleinen Leber- 
venen findet sieh Verkalkter Inbalt. In der Nachbarsehaft der infarzierten Teile liegen zahlreiche 
kleinere Nekrosen, die ganz anderes Verhalten zeigen. Man sieht eine starke Zelldissoziation und 
Zeffall des Parenehyms, w~hrend die Endothelzellen sich gut erhalten haben. Die Kapillaren 
in und um diese Herde enthalten teflweise Fibrin, teilweise gut f~rbbare rote Blutkiirperehen mit 
auffallend viel Leukozyten. Die arteriellen Gefiii~e tier normalen Tefle sind stellenweise hyalin 
degeneriert. Ihr Lumen ist in den kleineren Verzweigungen durch hyaline Thromben verstopft, 
Die Thrombosienmg der Pfortader und vor allem der Venae hepaticae ist enorm ausgebildet, 
namentlich in den mittleren und den kleineren Asten. Periportales Bindegewebe herdweise zellig 
infiltriert, in den infarzierten Teilen total nekrotisch. Reichliehe Pigmentablagerung in den Leber- 
zellen. Die G 1 i s s o n sche Kapsel ist fiber den Infarktgebiet'en deutlich verdiekt. 

Nach  d iesen  Daf l egungen  g laube  ich zu folgenden Schltissen berecht ig t  zu sein:  

I. E i n  f t i r  d i e  e k l a m p t i s c h e  L e b e r  t y p i s c h e r  u n d  

k o n s t a n t e r  B e f u n d  i s t  d a s  V o r h a n d e n s e i n  v o n  p a r e n -  
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c h y m a t 6 s e n D e g e n e r a t i o n e n. Die Degenerationsherde haben sehr 
variablen Umfang, von makroskopisch kaum sichtbaren, sich nur auf einzelne 
benachbarte Zellbiilkchen erstreckenden bis zu den ausgebreitetsten, das Gebiet 
mehrerer Lobuli einnehmenden Nekrosen. Pr}idilektionssitz ist die Peripherie 
der Liippchen, unmittelbar am periportalen Bindegewebe, jedoch erscheint bis- 
weilen auch die intermediiire Zone als Ursprungsstelle bevorzugt zu sein. Be- 
ztiglich ihrer Genese mufl man eine prim}ire und eine sekundiire Bildung unter- 
scheiden. 

DaB eine primiire Entstehung, d. h. eine direkte Schiidigung der Zellen dutch 
die Einwirkung einer im Blut kreisenden ~oxe vorkommt gerade die Leber 
ist ja dafiir durch die Verlangsamung ihres Blutstroms ein sehr geeignetes Feld - -  
beweisen Fall 1 bis 6. Man findet bier nicht die geringste Gef}i/~ver}inderung, die 
fiir die Gewebsschiidigung verantwortlich gemacht werden k6nnte, und trotzdem 
eine deutliche, umschriebene Zelldegeneration. Ein Beleg ftir die Intoxikation 
des Blutes bei Eklampsie bildet aul~er den nekrotischen tIerdchen der Zustand 
der roten Blutk6rperchen selbst. In einer gro~en Zahl yon Fi~llen erscheinen sie 
abgeblal~t, wie ausgelaugt, nut noch als Schatten sichtbar, so dai~ sie sogar an den 
Stellen, wo sie dicht gehauft liegen, sich als fast farblose Massen darbieten. Die 
Zellen in den prim}ir geschiidigten Herdchen sind oft noch scharf konturiert, fallen 
jedoch durch ihre mangelnde Farbe, ihr kSrniges Protoplasma, ihre Gr6J~enabnahme 
und ihre fehlende oder abgeschwiichte Kernf}irbung auf. Eine Fettreaktion durch 
Anwendung spezifischer F}irbemethoden war in ihnen niemals zu erzielen. 

Die sekundar auftretenden Nekrosen verdanken ihre Entwicklung lediglich 
ZirkulationsstSrungen, und zwar kommen hierbei verschiedenerlei Momente in 
Betracht: 

1. D r u c k a t r o p h i e bei Kapillarektasien. Die sich ausdehnenden 
Kapillarwande komprimieren die dazwischenliegenden Leberzellen, bis ein voll- 
standiger Schwund derselben eintritt. Als ~ypisches Beispiel ftir diese Erscheinung 
kann Fall 20 dienen, wo man Haufen yon dilatierten Kapillaren direkt aneinander- 
gelagert sieht, w}ihrend das ursprtinglich dazwischengelegene Leberparenchym 
fehlt. 

2. E r n a h r u n g s a t r o p h i e bei H}imorrhagien. Die durch die Blutungen 
aus ihrem Zusammenhang losgelOsten Leberzellen sind yon jeder geregelten Blut- 
zufuhr abgeschnitten und verfallen dadurch allmiihlich der l~ekrose. 

3. E r n a h r u n g s s t 6 r u n g  und D r u c k a t r o p h i e  bei fibrinSser 
Thrombosierung der Kapillaren. Durch die Verlegung ganzer Kapillarkomplexe 
sistiert in den dazugehOrigen Erniihrungsbezirken die SaftstrSmung, was ein 
Absterben der betroffenen Zellelemente dutch An~imie zur Folge hat. Anderer- 
seits verlieren die zwischen den Fibrinmassen eingeprel~ten Parenchymreste dutch 
mechanische Kompression ihre Lebensfiihigkeit und gehen zugrunde. Die Leber- 
zellen zeigen in diesen sekundar-nekrotischen Partien alle Stadien der AuflSsung 
and des Zerfalles; die Kerne befinden sich in der Mehrzahl im Zustand der Karyolyse, 
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einige sind noch gut erhalten, jedoch geschrumpft (Pyknose). In einem Fall (Nr. 5) 
fiel die Masse yon zweikernigen Leberzellen am Ran@ der Degenerationsherde 
auf. P r u t z 18 und D fir  c k ,  die dieselbe Erscheinung beobachteten, halten 
sie ffir Wucherungs- resp. Regenerationsvorgange. Nicht immer sind diese beiden 
Arten der Nekrose scharf voneinander getrennt, vielmehr gibt es auch Falle, in 
denen beide, primare und sekundare Zellschadigungen, nebeneinander bestehen 
(s. Fall 9 bis 12). Was die diffusen, multilobularen Nekrosen ohne Gefa~Ithrombosen 
angeht, so ist es schwer, fiber ihre Entstehungsursache eine sichere Erklarung 
abzugeben. Stellenweise findet man in diesen Herden die Leberzeichnung gut 
erhalten, wahrend die Zellen selbst gequollen erscheinen mit schlecht farbbaren 
Protoplasmaleibern; ihre Kerne sind entweder bereits geschwunden oder als noch 
unregelmal]ig gekSrnte, blasse und geschrumpfte Gebilde sichtbar. Die K u p f f e r- 
schen Sternzellen sowie die Gefa~endothelien haben noch gute Kernfarbung. Die 
Kapillaren in der Peripherie sind bier und da durch pral]e Ffillung mit blassen 
roten Blutk6rperchen dilatiert oder durch Fibrinablagerung obliteriert, in den 
zentralen Teilen sind sie meist leer. An anderen Stellen ist yon Lappchenstruktur 
nichts mehr zu erkennen. Die Zellen liegen regellos aneinander, wie zusammen- 
gesintert, im Zentrum hat eine Ablagerung von Kerndetritus stattgefunden, wahrend 
an tier Peripherie bisweilen eine Ansammlung yon gelapptkernigen Leukozyten 
besteht. Von den K u p f f e r schen Sternzellen und den Gefa]endothelien ist 
nichts mehr zu sehen. 

Beiden Veranderungen gemein ist die scharfe Abgrenzung gegen die Um- 
gebung. Ich mSchte mich der Ansicht S c h m o r 1 s anschliel~en, der beide Arten 
lfir dieselbe Gewebsschadigung halt, nur mit dem Unterschiede, da~ die erste 
ein frischeres Stadium, die zweite ein alteres Stadium desselben Prozesses darstellt. 
Uber ihre Genese bin ich jedoch zu keinem sicheren Schlu6 gekommen. Im Fall 17 
ist ihre Entstehung zweifellos auf die ausgebreitete fibrinSse Kapillarthrombose 
zurfickzuffihren. Vielleicht hat man in den anderen Fallen eine Folge der haufig 
bestehenden Stase oder eine toxische Wirkung des Blutes oder eine Kombination 
beider Vorgange zu sehen. Ffir die Annahme einer Gewebsinfarzierung, d. h. einer 
Zirkulationsst6rung in grSi~eren, nicht kapillaren Gefa~en, mit der die Bilder 
eine grol]e ~hnlichkeit haben, konnte ich keine sicheren Anhaltspunkte finden. 
~ur einmal liel~ sich eine regelrechte anamische Infarktbildung beobachten 
(Fall 21). Hier sieht man makroskopisch blattartig gestaltete, oberfliichlich etwas 
eingesunkene, lehmgelbe Herde, die durch eine hyperamische Zone scharf yon 
dem umgebenden erhaltenen Lebergewebe abgegrenzt sind. Mikroskopisch er- 
kennt man in ihrem Inneren eine totale Gewebsnekrose, die allseitig yon einer 
Demarkationslinie umsaumt ist. Die randstandigen kleineren arteriellen Gefal]e 
sind hyalin degeneriert und durch thrombotische Massen verschlossen, zugleich 

findet sich auch eine Verlegung der Pfortaderlumina. Stellenweise besteht daneben 
noch eine sehr ausgedehnte Fibrinablagerung in den feinsten interlobular ver- 
laufenden und in den intralobularen Kapillaren an der Peripherie der Lappchen; 
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selbst in den total nekrotisch erscheinenden infarzierten Gebieten tritt das Fibrin 
in den nach W e i g e r t gefarbten Praparaten deutlich vor .  Der die grSl~eren 
Infarkte umschliel3ende Leukozytenwall ist dutch nachtragliche Einschwemmung 
yon Bakterien, wahrscheinlich vom Darm aus, hervorgerufen. 

Im allgemeinen ist das Auftreten von echten Infarkten in der Leber etwas 
Seltenes, da dutch den komplizierten Zirkulationsmechanismus die Bildung der- 
selben sehr erschwert ist, im vorliegenden Fall diirften sie jedoch nach C h i a r i 17, 
der auf Grund yon Experimenten und pathologisch-anatomischen Befunden fiir 
ihr Zustandekommen einen gleichzeitigen Verschlul~ yon ~sten der Vena portae 
und Arteria hepatica verantwortlich macht, hinreichend erklart sein. 

II. E i n  b e i  E k l a m p s i e  h a u f i g e r  u n d  [ f i r  s i e  c h a r a k t e -  
r i s t i s c h e r  B e l u n d  i s t  d i e  A b l a g e r u n g  y o n  F i b r i n  in  
d e n k a p i 11 a r e n G e I a 1] e n ,  besonders des periportalen Bindegewebes 
und an der Peripherie der Lappchen. Unter den 21 Fallen konnte ich 14 mal 
Fibrin durch die W e i g e r t sche Methode nachweisen, meist in typischer Weise 
in den Kapfllaren, die dann als feine blaue Netze am der Grenze der Lobuli vor- 
traten. In den frischesten Fallen lagen die Leberzellen in ein feinfaseriges blaues 
~[aschenwerk eingebettet, das an den Stellen, die etwas alteren Datums waren, 
mehr balkenartig verdickt war und schliel~lich in den ~ltesten Herden eine homo- 
gene, schollige Form angenommen hatte. Nur ausnahmsweise land sich Fibrin 
in grSl~eren Gefal~en, ohne dal~ die Kapillaren befallen waren. Die Leberzellen 
ira Gebiet der Fibrinablagerungen waren meist degeneriert; bisweilen zeigten 
sich jedoch merkwiirdigerweise in ihnen selbst keine Degenerationserscheinungen, 
wahrend dafiir das benachbarte Parenchym im Bereich der Kollateralen eine schwero 
Schadigung aufwies. Als Entstehungsursache for die Kapillarthromben nehmen 
K o n s t a n t i n o w i t s c h und D i e n s t eine Vermehrung der fibrinogenen 
Substanz und eine Sch~digung des Blutes in seiner chemischen Zusammensetzung 
an, ,,die eine Alteration der Gefal]wande hervorrufen soil". 

Im iibrigen ist yon pathologisch-anatomischen Veranderungen der Kapillarea 
die Erweiterung derselben hervorzuheben, die bald eine mehr gleichmal~ige, geringe 
ist, bald sich zu scharfen lokalen Ektasien steigern kann. 

Yon den kleineren ~sten der Arteria hepatica wurden vereinzelt hyaline 
Wanddegenerationen, hyaline und fibrinSse Thrombenbildung sowie stellenweise 
ttyper~mie beobachtet. 

Die Wandungen der grSl]ere n Zweige der Vena portae waren bisweilen yon 
Hamorrhagien und Fibrinmassen durchsetzt; im Lumen der mittelgrol~en und 
kleineren ~ste sowie in den Venae hepaticae fanden sich haufig Thromben aus 
Blutplattchen, ttyalin, Fibrin, die teils obturierend, teils nur randstandig waren. 
Einmal wurde in den Venae hepaticae auch Kalk angetroffen. Ein Effekt auf das 
Lebergewebe wird durch diese Pfortaderveranderungen nicht hervorgerufen, da 
sie allein niemals Ursache fiir das Auftreten yon Nekrosen sein kSnnen; denn, 
nach O r t h ,  kann die Leberarterie fiir sie vikariierend eintreten. ~ur wenn 
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die k 1 e i n s t e n Pfortaderastchen verschlossen sind, erfolgt eine Degeneration der 
dazugehOrigen Parenehymtefle. ,,Die Verbindung zwisehen Arterie und Pfortader 
befindet sieh an den interlobularen Pfortaderi~stchen, und so ist es begreiflich, 
dal3 jeder Verschlu~ dieser Gefal~e ein vikariierendes Eintreten der Arterien un- 
mOglich macht. Dem entsprieht es, dal~ Verschlul~ yon kleinsten Pfortaderastchen 
eine Atrophie und selbst viillige Nekrose des betreffenden Gewebsabsehnittes 
zur Folge hat" (O r t h is). 

In manehen Fallen war das in den Gefa$1umina enthaltene Blut sehr reich an 
weil3en Blutelementen, so da$ sie stellenweise die roten bei weitem tiberwogen. 
Vielleicht dtirfte diese Leukozytose ftir die Fibrinbildung ein wichtiges Moment 
bilden. 

Eine ganz besonders erwahnenswerte Erscheinung ist das Vorkommen yon 
Leberzellen in den Venae hepaticae und der Vena portae. J ii r g e n s', K 1 e b s,  
S c h m o r l ,  L u b a r s c h ,  D t i r c k ,  D i e n s t ,  P r u t z  u.a. heben diese 
Beobachtung bereits hervor. Sie fanden sie nicht nur in den LebergefaSen, sondern 
aueh im tterzblut, in dem Gef/il~system der Lungen, in den Venen yon Gehirn und 
Nieren. Diese Embolien lassen sich, namentlich bei den hamorrhagischen Nekrosen, 
dadurch erklaren, dal~ die aus ihrem Verband losgelSsten Leberzellen in die Blut- 
bahn eingeschwemmt werden. S c h m o r 1 bestreitet wohl mit Recht, dal3 alle 
in den LebergefaSen vorgefundenen Leberzellen auch wirklich intravital dorthin 
gelangt sind, vielmehr glaubt er, da$ ein groSer Teil postmortal bei der Sektion 
und beim Schneiden der mikroskopischen Schnitte an ihren Fundort beffrdert 
worden sind, eine Anschauung, die sich durch zahlreiche Beweise auch in v(illig 
normalen Organen belegen last. Den Befund in den Venen der Nieren und des 
Gehirns faBt S c h m o r 1 als retrograde venSse Embolie auf, da gerade bei der 
Eklampsie wahrend der mit hochgradigen Stauungen verbundenen Anfalle die 
giinstigsten Bedingungen ftir eine Umkehr des venSsen Stromes gegeben sind. 

III. D e r  G r a d  d e r  L e b e r v e r a n d e r u n g e n  s t e h t  i n  
k e i n e m  A b h a n g i g k e i t s v e r h i i l t n i s  zu d e r  Z a h l  d e r  
e k 1 a m p t i s c h e n A n f a 11 e. Eine diesbeztigliche Betrachtung der oben 
angeftihrten Falle wird die Richtigkeit dieser Behauptung bestatigen. Ganz 
besonders miichte ich Fall 9, mit der hSchsten Anzahl yon Anf~llen, und 
Fall 21, mit der schwersten Sehadigung des Leberparenehyms, vergleichsweise 
heranziehen. In Fall 9 finden sich bei 40 Anfallen nur sehr sparliche Gewebs- 
veranderungen, vereinzelte Hamorrhagien, wi~hrend in Fall 21 der schweren, 
ausgedehnten Leberaffektion die rela~iv bescheidene Zahl yon 7 Anfallen gegeniiber- 
steht. Ein weiterer Beweis fiir die Unabhiingigkeit beider Erscheinungen yon. 
einander bilden die yon einigen Autoren beschriebenen Falle yon Eklampsie, die 
ohne Krampfanfalle verliefen und trotzdem einen ausgesprochenen Leberhefund 
darboten ( S c h m o r 1 s ,,Status eelampticus"). Worauf diese auffallend un- 
gleichmal3ige Intensitat der Leberveranderungen basiert, ist eine bisher noch nicht 
geklarte Frage. Die Richtigkeit der Annahme vorausgesetzt, d ~  die  Eklampsie 
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eine auf dem Plazentarweg in den Kreislauf kommende Intoxikation darstellt, 
so ware vielleieht die individuelle Disposition als ein wesentliches Moment in 
Betraeht zu ziehen; vielleicht w~re ]edoeh aueh der Gedanke nicht ganz yon der 
Hand zu weisen, dal~ bei Eklamptisehen mit ausgedehnten Lebersehadigungen eine 
abnorme Kommunikation der Venue uterinae mit der Vena haemorrhoidalis superior 
besteht, und auf diese Weise das toxische Agens Gelegenheit h~tte, in konzen- 
trierterer Form auf dem direkten Wege dureh die Vena portae seine Wirkung in 
der Leber zu entfalten. 

Der bindegewebige Stfitzapparat der untersuehten Lebern bot, abgesehen yon 
geringen Ausnahmen, im allgemeinen keine wesentlichen Besonderheiten. Die 
Kapsel zeigte hier und da Verdiekungen, tells durch fibrSse, teils durch fibrinSse 
Auflagerungen. Das periportale Bindegewebe war stellenweise kleinzellig infil- 
triert, stellenweise auch yon kleinen Blutungen durchsetzt. In einzelnen F~llen 
sah es wie gequollen aus; meist konnten in denselben Pr~paraten aueh die Gitter- 
fasern als verdickte, bei v a n G i e s o n - F~irbung sich rot tingierende F~den 
bis zu den Venue centrales verfolgt werden. In den frischeren nekrotischen 
Herden erhielt es sieh, entspreehend dem Grundsatze, dal~ die hSchstdifferenzierten 
Zellelemente am leichtesten gesch~digt werden und zuerst z~grunde gehen, in 
Struktur und F~rbbarkeit gut, w~hrend in den ~ilteren ein allm~hl]cher Sehwund 
deutlieh zu beobaehten war. An den Gallenwegen fanden sich, soweit sie nieht 
aueh der Nekrose verfallen waren, keine sicheren Vefiinderungen. Bisweilen 
(Fall 17 und 21) hat man den Eindruek, als ob aus atrophisehen, reihenfSrmig 
sich aneinanderlegenden Leberzellen eine ~eubildung yon Gallenkapillaren 
stattf~inde. 

An diese 21 nieht viel:Aul~ergewShnliches bietenden F~lle m~ehte ich einen 
weiteren Fall anschliel~en, der wegen seiner Eigenart ein besonderes Interesse 
beansprucht. Es handelt sich um eine 35j~hrige Erstgebarende, die im 10. Sehwan- 
gersehaftsmonate stand und, ohne da~ Krampfanfalle bestanden, wegen eklampti- 
scher Symptome operativ entbunden wurde. 8 Tage nach der Operation erfolgte 
der Exitus. Makroskopisch bot die Leber mit subkapsul~ren H~morrhagien und 
an~h~nischen ~ekrosen das Bfld einer eklamptischen. Mikroskopiseh dagegen fund 
sich eine schwere, diffuse Nekrose des Parenchyms mit organisierter Thromben- 
bildung in der Vena hepatica und eine ausgedehnte V e r k a 1 k u n g v o n 
L e b e r z e 11 e n. In der mir zuganglichen Literatur fiber Eklampsie habe ich 
keine Angaben fiber einen ~hnlichen Degenerationsprozel3 in einer ekla~nptischen 
Leber finden kSnnen. 

Vielleicht diiffte der Fall jedoch ein Gegenstiick zu einem yon S c h m o r 1 an den Nieren 
einer Eldamptischen erhobenen Befund bflden, yon  dem er schreibt: ..Bemerkenswert ist fernerhin 
der Befund. den ich bei einem ebenfalls sehr protrahierten Fall an den ~ieren erhalten habe. Hier 
land sich n~mlich eine ganz hochgradigo Verkalkung der Epithelzellen der gewundenen Kan~ilchen 
und .der H e n 1 e schen Schleifen in einer Ausdetmung, wie sie bei Sublimatintoxikation beobachtet 
wird. Da hier eine Sublimatvergiftung, ffir welche weder der iibrige anatomische Befund noch 
auch die eingehenden, post mor~em eingezogenen Erkundigungen Anhaltspunkte ergaben, absolut 
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ausgeschlossen erscheint, so mug der Grund frir diese bei Eklampsie jedenfalls extrem seltene 
Nierenveranderung in besonderen Umstanden gesucht werden. Besonders mSchte ich dafrir die 
lange Dauer der Krankheit, welche sich Mlerdings mit tageweisen Unterbrechungen auf 10 Tage 
erstreckte, verantwortlich machen; dean nach meinem Daffirhalten haben wit in der Verkalkung 
nut den letzten Ausgang der aueh bei den meisten iibrigen Fallen gcfundenen Epithelnekrose zu 
sehen. Ich will damit durchaus nicht die Ansicht vertreten, dab jede Epithelnekrose der Niero 
schlieGlich zur Verkalkung frihren mrisse, aber in der Eklampsieniere liegen die Verhaltnisse frir 
den Eintritt einer solehen besonders grinstig wegen der am Gefal~system nachweisbaren mehr oder 
minder ausgedehnten GefaGverstopfung." 

In dem vorliegenden Falle habe ich ebenfalls keine Anhaltspunkte fiir eine 
Sublimatvergiftung finden kiinnen. Dal~ jedoch auger in den KSrper yon au~en 
hineingelangenden Giften wie Sublimat auch im KSrper entstandene Stoffwechsel- 
st(irungen zu Verkalkungen ftihren kSnnen, beweisen die yon L i e b s c h e r und 
M i h a l  gefundenen multipien Kalzifikationen innerer Organe bei chronischer 
Nephritis, verbunden mit Tuberkulose. 

R o 11 e t 19 beschreibt ebenfalls einen Fall yon Leberverkalkung bei einem 12jahrigen, an 
Albuminurie und starken 0demen leidenden Knaben. ,,Die Nieren boten makroskopiseh und mikro- 
skopiseh das Bild eines schweren Morbus Brightii. In der Leber fand sich Ablagemng einer 
krrimelig scholligen Substanz im Zentrum de~* Leberlappchen. In Paraffinschnitten von in Alkohol 
fixierten Stricken zeigte sich, daG die krrimeligen Massen sich intensiv mit Hamalaun farbten, 
auch konnte ganz deutlieh festgestellt werden, daG die Kalkablagerung nur um die Zentralvenen 
herum stattfand. Die Zellen im Zentrum der Acini waren dabei sehwer degenerativ verandert 
und stellenweise ganz gesehwunden, so daG die Zellbalken durch eine fibrillare Substanz ersetzt 
erschienen. Ferner konnte man in der Nahe der Degenerationsherde in einzelnen Lappchen Leber- 
zellbalken sehen, die in ihrem Aussehen etwas yon der normalen Struktur der Leberzellbalken 
abwichen, ein helleres Protoplasma und naher aneinanderliegende Kerne batten. Diese mrissen 
wohl als regenerierte Teile des Lebergewebes aufgefaGt werden. Zuinnerst im Azinus, um das 
Lumen der Zentralvenen herum, befanden sich die scholligen Kalkmassen, die demnach nieht im 
erhaltenen, sondem im zerfallenen Gewebe sieh befanden. An den GefaGen waren im allgemeinen 
keine schwereren Verande~ngen nachweisbar." 

Erwahnenswert ist noch, daGt auch in diesem Falle neben der Nephritis in den vergrSGerten 
Halslymphdrrisen und in den Drrisen am Leberhilus ffische Tuborkeleruption mit Riesenzellbfidung 
gefunden wurde. 

Eine ~hnlich veranderte Lebcr mit zentraler Verkalkung beschreibt auch S t e c h i n  g e r 
bei bestehender Nierenerkrankung und Osteomalacie. 

Ieh kehre zu unserem Falle zurtick und lasse zuniichst einen Auszug aus der 
mir yon der Frauenklinik der Charit6 gtitigst fiberlassenen Krankengesehiehte 
folgen, daran anschlie]end den makroskopisehen und mikroskopischen anatomi- 
schen Befund. 

K r a n k e n g e s c h i c h t e. Frau A. K., 34 Jahre alt. I. para. Aufnahme am 28. Mai 1908. 
Entbindung am 28. Mai 1908. Exitus am 5. Juni 1908. 

A n a m n e s c: Keine besonderen hereditaren Verhaltnisse, keine ffiiheren Krankheiten. 
Menses seit dem 15. Lebensjahre, regelmaGig. 

Aufnahmebefimd: 158 cm groG, mit kraftigem Knochenbau. Muskulatur und Fett iibcr- 
maGig stark entwickelt. }terz, Lungen, Urin ohne Besonderheit. Starke (~deme an den FriGen. 

A n g a b e n d e r P a t i e n t i n: Letzte Menses August 1907. Erste Kindsbewegungen 
Weihnachten 1907. Seit 3 Wochen geschwollene FiiGe, seit 5 Tagen Abnahme der Sehkraft, die 
heute zu vollstandiger Erblindung gefrihrt hat. Seit 3 Tagen Kopfschmerzen. 



385  

G r a v i d i t ~ t s b e f u n d: Stand des Fundus unter dem Rippenbogen, Kopf fiber dem 
Becken, Stei~ im Fundus, die kleinen Teile nicht mit Sicherheit fiihlbar. HerztSne undeutlich. 
Alter der Frucht 10 Monate. 

I n n e r e U n t e r s u e h u n g: Pottle erhalten, ~ufierer Muttermund geschlossen, der 
vorliegende Kopf ist beweglieh. 

G e b u r t s v e r 1 a u f: Patientin hat bisher noch keine Wehen gehabt. Operative Eat-  
bindung. Geburt des Kindes 8 Uhr 45, Nachgeburt 8 Uhr 55. Temperatur 36,8. Puls 120. 

A n z e i g e  z u r  H i l f e :  Eklampsie ante partum. 

G e b u r t s b e r i c h t. Operation: F r a n k scher Sclmitt. 28. Mai 1908, 71/~ Uhr morgens. 
Da die vaginale Inzision bei der abnorm starken Erstgebarenden voraussichtlich technisch sehr 
schwierig, wird die Entbindung dureh F r a n k schen Schnitt ausgefiihrt. Suprasymphys~rer 
Sehnitt ( P f a n n e n s t i e 1 ). Beim Eingehen zwisehen die B~uche der Musculi recti quellen 
einem grol~e lV[assen pefitonfialen Fettes entgegen, die eine genaue Orientierung unmSglich maehen, 
zumal die periton~ale Umsehlagsstelle bei der noch nieht entfalteten Zervix und dem im Beeken 
stehenden Kopfe welt nach abw~rts hinter die Symphyse zu liegen komra~. Es xvird desbalb 
das Peritonaum erSffnet, dann gelingt die 0rientierung leichter, und die Zervix kann nach Ab- 
schieben der Blase freigelegt ~erden, so dal~ die Inzision des Uterus nahezu extraperiton~al effolgt. 
Wendung und Extraktion eines lebenden Kindes. Blutung ex atonia, LSsung der Plazenta, Aus- 
stopfen des Uterus provisorisch mit Bauebtiicheru, Naht der extraperitonaalen ~teruswunde; 
vor Sehinl~ derselben tIerausnahme der Tficher. Da die Blutung nun noch sehr stark ist, Uterus- 
tamponade dureh zwei Tampons, welche yon der Scheide aus dureh die enge Zervix durchgezogen 
werden. Puls sehr klein, Kampher, Sehlul~ der Pefiton~alwunde, Faszien- und Hautnaht. Puls 
erholt sich wieder, aber ganz plStzhch tritt Synkope ein. Pupillen maximal erweitert, Atmung 
die einer Sterbenden. Kiinsthche Atmung; Digalen, Kampher, Koffein. Puls und Atmung kehren 
langsam wieder. 

29. Mai. Da Urinmenge sehr gefing und die 0deme eher zu- als abnehmen, werden haru- 
treibende Tees, Theophylin, Diuretin gegeben. Patientin ist sehr unruhig, selten ganz klar, 
maeht stets einen halbkomatSsen Eindruek. SehvermSgen wieder normal. Puls kr~ftig. Tem- 
peratur normal. Urinmenge ist etwas gestiegen. 

3. Juni 1908. N~hte in der Wunde, die gut aussieht, geplatzt. Patientin ist ve~virrt, 
sieht einen wie abwesend an. Puls und Temperatur normal. Patientin ist sehr um'uhig, l ~ t  
unter sich, trinkt viel. Atraung besehleunigt. Leib nicht druckempfindlieh. Patientin maeht 
einen sehwertoxisehen Eindmek. Da die Wunde an einer Stelle leieht sezeruiert und bei dem 
schweren Krankheitsbilde trotz der normalen Tempera~ur und Puls an eine tiefere Eiterung gedaeht 
werd~n mul~, wird die ganze Wunde aufgemacht. Es entleert sieh viel geronnenes Blur und wenig 
fibekiechendes Sekret. Wunde often mit essigsaurer Tonerde behandelt. 

4. Junk Rasehes Zunehmen des Komas. Atmung besehleunigt, rSehelnd. Puls und 
Temperatur normal. 

5. Juni. Exitus letalis. 

S e k t i o n s p r o t o k o 11 : Mittelgrol]e weibliehe, kr~ftig gebaute Leiehe mit aul~erordentlicb 
starkem Fettpolster. Parallel mit dem oberen Rande der Symphyse lauft ein etwa 20 em langer 
hofizontaler Sehnitt. der bis auf die Serosa geht und welt ldafft. Das Peritoneum ist vera~ht 
und mit der vorderen Fl~ehe des Uterus vereinigt. Die Wtmdr~nder sind blaugriin und mit 
sehwarzroten Gewebsfetzen bedeckt. Beim Durchsehneiden der Bauehdeeke entleert sieh aus 
derselben jauehige Fliissigkeit. Zwisehen vorderer Reetusseheide und Fettpolster erstreckt sieh 
naeh beiden Seiten in einer Ausdehnung yon je etwa 5 em eine AbszeBhShle mit jauehiger Wand. 
Die Veru~hung zwischen Uterus und Bauchwand l&ltl sieh leicht 15sen. die ganze Umgebung ist 
]nit grfingelben Membranen fiberzogen. Zwischen dem nnteren Teile des Colon deseendens und 
den Bauehdecken bestehen ebenfalls starke Adh~sionen. Auf dem Pefitonaeum parietale finder 

Tgirchows Archly f. pathol. Anat. Bd. 201. Hit. ~. ~ 5  
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sich in einer Ausdehnung von 15 em eine membranSse Auflagerung. Im fibrigen ist das Peri- 
toneum frei, im Abdomen sp~rliehe trfibe, griine Flfissigkeit. 

H e r Z: sehr groB, linke Ventrikelwand verdickt. Muskulatur des reehten Ventrikels ist 
yon Fett  durchwachsen. Im linken Ventrikel subendokardiale Blutaustritte. 

L u n g e n: beiderseits sehr voluminSs und schwer, sie lassen auf Druck eine gelbbraune, 
schaumige Flfissigkeit hervortreten. 

H a 1 s o r g a n e: In der Trachea is~ eine hellrote, mit Luftblasen durchsetzte Flfissigkeit, 
die in vita aus Nase und Mund ausgetreten ist und hier blutige Krusten hinterlassen hat. Ton- 
sillen vergrSi~ert. 

M i 1 z: groin, ziemlich derb. 
N i e 1" e n: 14 : 8 : 6. Rinde verbreitert, trfibe, gelb verf~rbt. Markstrahlen deutlichl 
B e c k e n o r g a n e: Blase gefiillt mit triibem Urin. Unter der Schleimhaut liegen, beson- 

ders im unteren Teile (Trigonumgegend) zahlreiche Blutungen. Das Gewebe zwisehen Blase und 
vorderer Fl~che des Uterus ist gelbgriin veff~rbt. Der Uterus selbst ist etwa kleinkindskopfgrol~. 
Die Wand stark verdickt. Im Fundus ist die Plazentarstelle deutlich, auch auf der Aufienseite 
sichtbar, bestehend aus einem schwammigen dunkelroten Gewebe, Zwei Finger breit fiber der 
Portio beginnt, in der L~ngsrichtung des Uterus verlaufend, ein mit Catgutn~hten verschlossener, 
etwa 7 cm langer, auf der Vordel~vand gelegener Operationsschnitt, dessen R~inder grtinschwarz 
gef~rbt sind. Unter der Serosa, der Mukosa und der Muskulatur selbst finden sich zahlreiche bis 
walnul~groI~e, derbe Knoten. Im linken Ovarium ein Corpus luteum. Die Schleimhautoberflache 
in der Zervix, besonders im Verlaufe der genahten Operationswunde, ist graugrfin gef~rbt. Rektum 
ohne Besonderheiten. 

L e b e r: 3900 g schwer; 30 : 26 : 11 cm. Am unteren Rande des rechten Lappens und in 
den hinteren Partien beider Lappen finden sich zahlreiche an~misch-nekrotische Herde, unter der 
Kapsel mehrere kleine H~morrhagien. Auf dem Durchschnitt ist das Parenchym yon gelbbrauner 
Farbe, L~ppchenzeichnung nut  stellenweise noch erhMten. Die Zeichnung ist in einzelnen Be- 
zirken marmoriert, indem rote hyper~mische Streifen sich zwischen gelben an~mischen hinziehen. 
Namentlich in den hinteren Teilen sieht man in den nekrotischen Partien feinste, wei6gelbe Punkte 
und Striche. Pankreas: sehr groI3, Parenchym getrfibg. 

a g e n: Schleimhaut graugrfin, verdickt, mit zahlreichen Falten. 
A o r t a: Zwischen den Abgangsstellen der Arteriae intercostales sind in der Intima s~reifen- 

fSrmige, l[ingsverlaufende, gelbweiBe Herde zu sehen. 
D a r m: Am unteren Ende des Colon descendens finder sich auf der Serosa eine eitrige 

Pseudomembran. Sehleimhaut intakt. 
A n a t o m i s c h e D i a g n o s e: Starke, eklamptische Leberver~nderungen, Bauchdecken- 

abszefl mit zirkumskripter, eitriger Peritonitis. Sehwere parenchymatSse Nephritis. Verjauchung 
des vesikouterinen Bindegewebesl Fe t therz  mit geringer Hypertrophie des linken Ventrikels. 
Starkes LungenSdem. SubserSse, submukSse und interstitielle Uterusmyome. Chronisehe Gastritis. 
Jauchig-nekrotische Operationswunde am AbdOmen und an der Vorderfl~iche des Uterus. Intima- 
verfettung der Aorta. Allgemeine Adipositas. 

Die m i k r o s k o p i s c h e Untersuchung der Nieren ergah eine starke Epithelnekrose, 
besonders der gewundenen Harnkan~ilehen und der aufsteigenden Schenkel der H e n 1 e sehen 
Sehleifen, stellenweise mit spgrlicher kleinzelliger Infiltration. 

L e b e r: Mikroskopisch bieten sieh hier Bilder, die stellenweise, abgesehen vonde r  Kalk- 
bildung, lebhaft an solehe bei akuter gelber Leberatrophie erinnern. An einer Reihe yon Pr~i- 
paraten, die mit Hamalaun gefarbt sind, sieht man zahllose kleine, violette, rundliche KSrner, die 
immer zu Gruppen zusammenliegen, stets in der N~ihe des periportalen Bindegewebes, die dort 
verlaufenden Gef~l~e stellenweise hofartig umgeben. We der Proze~ am weitesten fortgeschritten 
ist, bilden sie regellos zusammengeflossene Streifen. Zwisehen den violetten Herden ist eine totale 
Nekrose des Gewebes eingetreten. Nur an der au~ersten Peripherie der Li~ppchen, unmittelbar 
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am Rande des inteflobuliiren Bindegewebes, sieht man noeh gut gef~rbte Gebilde, die bald liing- 
liche, wurstartige, bald mehr rundliehe Form hubert und mit einem deutlichen zentralen Lumen 
versehen sind. Man daft sie mit groBer Wahrseheinlichkeit als atrophische Leberzellen ansprechen, 
deren Kerne gesehrumpft, abet gut erhalten und gefi~rbt sind, und die reihenweise aneinanderliegen, 
so daB sie genau die Gestalt yon etwas plumpen Gallenkapillaren haben. Aufler diesen Gewebsresten 
ist kaum noeh eine Parenchymzelle intakt. Von Liippchenzeiehnung ist nichts mehr zu erkennen. 
Alle Keme fehlen, nut die Umrisse der blassen, schollig aussehenden, mitunter pigmentierten Zell- 
leiber sind noeh vorhanden. Dazwisehen zeigen die Kapillaren eine reichliche Ffillung mit gold- 
gelben, f~rbbaren, roten BlutkSrperchen, die stellenweise aus der Gef~tBwand ausgetreten und 
zu kleinen H~morrhagien zusammengeflossen sind. Die Verteilung des Blutes ist sehr ungleich- 
mitBig; blasse an~mische und gelbrote hyperiimische Partien liegen ziemlieh regellos durchein- 
ander. Das Bindegewebe tingiert sieh mit v a n G i e s o n - LSsung intensiv rot und gibt selbst 
an den bei Hi~malaunfi~rbung total nekrotiseh erscheinenden Teilen iiberrasehende Bilder, indem 
sternfSrmige Gebilde vortreten, die in ihrem Zentrum aus einem roten Kreise bestehen, von dem 
strahlenfSrmig nach allen SeRen feine rote Streifen ausgehen. Es sind die erhalten gebliebenen, 
radii~r angeordneten Gitterfasern, die naeh der Vena eentralis zu verlaufen. 

Was nun die zahlreiehen violett gef~rbten KSrper selbst anbetrifft, so handelt es sieh um 
eine ausgedehnte Verkalkung yon Leberzellen. DaB es Kalk ist, geht sowohl aus der Farbe wie 
aus der Beschaffenheit der Substanz hervor, denn die bei sehwaeher VergrSBerung anseheinend 
voltsti~ndig amorphen, dunlden, klumpigen Massen entpuppen sieh an diinnen Sehnitten und bei 
Anwendung yon st~rkeren Objektiven als aus feinen, hellvioletten Kriimelchen zusammengesetzt. 

DaB es Leberzellen sind, kann man an der GrSBe der einzelnen Gebilde erkennen, die genau 
der der iibrigen unverkalkten Zelleiber entspricht, ferner an den verschiedenen Stadien der kalkigen 
Einlagerungen, da man zwischen den homogen erscheinenden, dunkelvioletten ZellkSrpern auch 
solche sieht, die nut einzelne hellviolette K5rnchen enthalten, ja stellenweise finder man an Sudan 
pri~paraten gleichzeitig violette KalkkSrnchen und rote Fetttropfen in einer Zelle nebeneinander. 
An den W e i g e r t schen Fibrinprhparaten ziehen zwisehen den verkalkten Zellen zarte und 
gr5bere blaue Fibrinf~den hin. Um die Kalkherde herum liegen hier und da einzelne fettig zer- 
fallene Gruppen von Leberzellen, deren Zwischengeriist stellenweise aueh Kalkk5rnchen enthi~lt. 

Eine zweite merkwiirdige Erscheinung, die sieh auch gerade besonders im Bereieh der ver- 
kalkten Gewebspartien findet, ist die thrombotische VerschlieBung zahlreicher Venae hepaticae, 
die stellenweise bis zu einer regelrechten Organisation der Inhaltsmassen fortgeschritten ist. Man 
sieht in ihrem Lumen die versehiedenartigsten Ausftillungen: Haufen yon roten und weiBen Blut- 
kSrperchen, die yon dieken Fibrinfitden durchzogen sind, Blutpli~ttehen, vermischt mit losgelSsten 
Leberzellen; hyaline Massen; in den grSBten Lebervenen haben die Thromben mitunter geschiehte- 
ten Bau. Ganz besonders fallen ]edoch Lebervenen auf, die durch ein derbfaseriges, die Fibrin- 
reaktion nicht gebendes l~asehenwerk verschlossen sind. In den Zellmassen kann man auBer 
kleinen, gelappt- und rundkernigen Zellen groBe spindelfSrmige Bindegewebszellen (Fibroblasten) 
unterscheiden. Dazwischen sieht man stellenweise massenhaft regellos zerstreut liegende, schlecht 
konturierte rote BlutkSrperehen, ferner Bindegewebsfiiden, die yon der GefiiBwand aus sich in 
das Lumen erstrecken und besonders schSn an v a n G i e s o n - SchnRten sieh als rote Streifen 
zwischen dem zellreichen Gewebe abheben. Die GefiiBwiinde selbst sind stellenweise etwas auf- 
gelockert und von kleinen, leukozyten~hnlichen Elementen durehsetzt, die sich auch oft an der 
AuBenseite wallartig angehiiuft haben. Tells bilden diese Versehliisse kompakte, das ganze Lumen 
verstopfende l~Iassen, teils kann man in ihnen, namentlieh an Quersehnitten, Hohlrhume sehen, 
welche mit Endothel ausgekleidet sind und Blutbestandteile enthalten. Es unterliegt keinem 
Zweifel, dab hier eine regelrechte Neubildung yon jungem Gewebe in den GefiiBlumina vorliegt, 
und zwar derart, dab die dort ursprtinglich vorhanden gewesenen Thrombusmassen dutch Organisa- 
tion in zellreiches Bindegewebe umgewandelt sind; stellenweise hat dann offenbar eine Rekanalisa- 
tion der obliterierenden Masse stattgefunden. DaB es sich um eine Organisation yon GefiiBinhalt: 

25* 
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und nicht um eine prim~re obliterierende Endophlebitis handelt, beweisen Bilder, in denen der 
Prozelt erst unvollkommen fortgeschritten ist. Man sieht niimlieh in einzelnen Gefi~Ben sehr sehSn, 
wie der zentrale Teil des Thrombus noeh vollst~ndig intakt ist, wahrend die Randpartien yon zell- 
reichen, kleine Kapillaren ffihrenden Str~ngen durchsetzt sind. 

Das periportale Bindegewebe ist iiberall kleinzellig infiltriert. Die ~ste der Arteria hepatica 
und der Pfortader zeigen mit Ausnahme der fibrinSsen Kapillarthromben keine wesenthehen Ver- 
i~ndenmgen. 

Der weitaus grSBte Abschnitt der Lebersubstanz weist in mehr oder minder hohem Grade - -  
die direkt unter der Kapsel hegende Schieht ist von dem Degenerationsprozel~ am wenigsten be- 
troffen - -  diese bisher besehriebene Beschaffenheit auf. Doch finden sich aueh besser erhaltene 
Partien, und zwar nament]ieh auf der vorderen Seite des Organs. Die Li~ppehen- und Balken- 
anordnung ist hier an einze]nen Stellen noch relativ gut erkennbar. Die zentralen Leberzellen 
sind stark fettig infiltriert; ihr Protoplasma bildet groBe Fettkugeln mit sichelfSrmigen, an den 
Rand geprel3ten Kernen. An der Peripherie ist die Zellsubstanz iiberall von zahlreiehcn kleinen, 
nicht fetthaltigen Vakuolen durchsetzt. Auffallend ist die grol]e Zahl yon zweikernigen Leberzellen. 
In der direkten Nachbarschaft der eben besehriebenen Partien finder man L~ippehen, in denen nut 
die pefipherisehste Zone noch intakt ist, wiihrend die fibrigen Teile eine starke Zelldissoziation 
aufweisen. Man sieht d0rt kernlose, tefls noeh ~ehwaeh konturierte, tells v511ig zerfallene Leber- 
zellen, die regellos dureheinanderliegen. Die normalen Zellen der Umgebung enthalten stellen- 
weise gelbbraunes Pigment. Bemerkenswert ist, dab auch in den nekrotischen Herden die Kapillar- 
endothelien und K u p f f e r schen Sternzellen noeh gut gefitrbt erscheinen. 

Die interlobuli~ren Gef~Be und Kapillaren sind reich an Leukozyten, sonst ohne Besonder- 
heiten. Das periportale Bindegewebe ist strieh~veise kleinzellig infiltriert,-die GaUenwege zeigen 
keine nachweisbaren Ver~inderungen. 

Ob der ganze Fall nach seinem klinischen Verlauf ein~'andsfrei der Eklampsie 

zuzuzahlen ist, und daher die merl~vfirdige Leberveri~nderung ohne weiteres An- 
spruch darauf hat, unter die eklamptischen eingereiht zu werden, will ich nieht mi t  

Sieherheit entscheiden. Jedenfalls spricht das anatomisehe Bild ftir die Annahme 

einer solehen: 
Wir sehen in unserem Falle vier wesent]iche Untersehiede zu dem yon R o 11 e t 

besehriebenen. Es sind dies: 
1. die diffuse ~ekrose fast des ganzen Leberparenehyms, 

2. die p e r i p h e r i s c h gelegenen Verkalkungen, die im Gegensatz zu den 
yon R o l 1 e t erwi~hnten Kalzifikationen im Zentrum der Lobuli stehen, 

3. die ausgedehnte Gef~l]veri~nderung, und 
4. die intrakapilliire Fibrinablagerung. 

Und gerade diese vier unterschiedhehen Merkmale weisen auf die friiher be- 
sehriebenen Befunde bei Eklampsie bin. Ieh bin daher geneigt, auf Grund dieser 

Tatsaehen auch in anatomischer Hinsieht  der klinisch gestellten Diagnose 

E k 1 a m p s i e beizupfliehten. 
Zum Sehlul~ seien mir noch einige Worte fiber die Bedeutung der pathologiseh- 

anatomisehen Leberbefunde bei Eklampsie gestattet.  Dureh die Feststeliung ihres 

konstanten und typ~ehen Auftretens wurde die Forsehung fiber das Wesen d iese r  
Krankheit  auf vollsti~ndig neue Bahnen gelenkt, vor allem der langeZei t  fief ein- 

gewurzelte Glaube an eine Ident i ta t  yon Eklampsie mit  Uriimie gebrochen. Denn 

,be i  Urfimie finden sich zwar iiberall sehwere parenchymat~ise Veranderungcn 
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der  Nieren, jedoeh b ie te t  die Leber  keine h~morrhagischen,  keine an~mischen Ne-  

k r o s e n ,  keine Gef~Bthrombierung dar,  sondern rein das Bild der Fe t t l ebe r "  
( K i e r 2 ~  

S c h m o r 1 s eingehende Untersuchungen fiber Puerpera leklampsie  nahmen,  

wie er selbst sehreibt,  ihren Ausgangspunkt  von den Ver~nderungen an der Leber. 

AnsehlieBend an seine Beobaehtung von Plazentarzel len  ira Blutkreis lauf  und 

seine Vermutung,  dal~ vielleieht in der Plazenta ,  sei es in den Zerfa l l sprodukten  

de r  in die Blu tbahn  eingetretenea Plazentarzel len  oder in abnormen,  infolge yon 

P lazen ta re rk rankungen  gebildeten Stoffwechselprodukten der Ursprungsor t  der 

toxischen und gerinnungserregenden Substanz  zu suchen sei, en ts tanden  zahlreiche 

Arbe i ten  auf experimentel lem, kl inischem und pathologisch-anatomischem Gebiete,  

d ie  manches Neue zutage fSrderten. 

Aul~er dieser theoret isehen gewannen die eklamptisehen Leberbefunde auch 

eine rein prakt isehe  Bedeutung in Fhllen, wo verworrene klinische Bilder  dutch  

sie gekl~rt  wurden. W e n d t  2~ beschreibt  einen solehen Fal l ,  der  kliniseh nu t  

Albuminur ie  und Ikterus,  keine Krampfe ,  aufwies und erst dutch  das Sektions-  

ergebnis ,  typisehe Nekrosen und Thrombosierungen in der Leber  neben ~ ie ren-  

ver~.nderungen, als eehte Ekiampsie  e rkannt  wurde.  

Wie fiberall, so finden sieh auch in bezug auf die viel umst r i t tene '  Frage  fiber 

die  Bedeutung der Leberbefunde Anh~nger der ex t remsten  Anschauungen.  W a h -  

rend F e h 1 i n g ~2 die Exis tenz jeder  spezifisehen Eklampsie leber  in Abrede 

s tel l t ,  verlegen andere,  wie B o u e h a r d ,  B o u f f e ,  S t .  B l a i s e ,  in die 

Leber  den Sitz ffir die Ents tehungsursaehe  der Eklampsie  und der dami t  ver-  

bundenen  tibrigen Organver~nderungen.  Ieh mSehte mich der Ansehauung der-  

jenigen Autoren ansehliel~en, die die Leber-  und Nierensch~digungen als gleich- 

wertige,  koordinier te  Ver~nderungen ansehen und als Ausdruck einer schweren, 

im KSrper  ents tandenen Allgemeininfektion.  
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Uber 
XXu 

das Verhalten des elastischen Gewebes bei  Aneu- 
. rysmen der Aorta. 

(Aus dem Pathologischen Inst i tut  tier Universit~t Berlin.) 

Von 

Dr. R, A m e n o m i y a  (Tokio). 

(Hierzu Tar. XII I . )  

Wie die ~tiologie der Aneurysmenbildung noch keineswegs sicher festgestellt 
ist, wenn auch die Ansicht, dal3 sie auf syphilitischer Grundlage entstehen, immer 
weiteren Anhang gewinnt, so ist auch der histologische Bau noch keineswegs 
vollstiindig klargesteltt. 

Am meisten ist das Verhalten der M e d i a,  insbesondere auch mit Hilfe 
der neuen Farbemethoden das Verhalten ihrer elastischen Fasern untersucht 
worden. Als Gesamtresultat aller bisherigen Forschungen auf dem Gebiete der 
Erkrankung der Media bei Aneurysmen ergibt sich eine betri~chtliche Sehi~digung 
der Muskelfasern wie der elastischen Elemente derselben, die regelm~l~ig eine 
v011ige Unterbrechung der Media im Bereich des Aneurysmas zur Folge hat und 
die aul]erhalb des Aneurysmas gelegenen Teile der M e d i a ebenfalis starken 
StSrungen unterwirft. 

5Ticht so gekliirt wie bei der Media ist die Erforschung der Veriinderungen 
der I n t i m a bei Aneurysma. Wie schon tiber den normalen Bau der Intima 
Meinungsverschiedenheiten bestehen, so in weit hSherem Grade bei den Er- 
krankungen derselben, insbesondere auch hinsichtlich ihres Verhaltens im Aneu- 
rysma. Wohl scheint diese Schicht meist weniger in Mitleidensehaft gezogen 
zu sein als die Media. Aber es scheint nur so. In Wirklichkeit darf wohl behauptet 
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