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der Leber, wie ich sie beschrieben habe, nachzuweisen wiaren. Bei der Eigenartig-
keit der Symptomenreihe hétte dann aber meiner Ansicht nach die Annahme
einer Entwicklungsstorung der Leber noch mehr Berechtigung.
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XXVIL
Uber eklamptische Leberveriinderungen.

Von
Wilhelm Ceelen,

Assistenten am Pathologischen Institut der Universitit Bexlin.
(Hierzu Taf. XII.)

Der erste, der Leberverinderungen bei Eklampsie genauer beschrieb, ohne ihnen jedoeh
irgendwelche Bedeutung beizumessen, gewissermaBen nur als zufilligen Befund, war Hecker?
{1861); er schreibt im Sektionsprotokoll einer 18jidhrigen Primiparen: ,,Unter dem Peritondum
der sehr briichigen Leber eine reichliche Menge Blut ergossen. Thr ganzer linker Lappen durch
Blutextravasate in eine akute MuskatnuBleber verwandelt. Unter dem Mikroskop sieht man die
Leberzellen aufgequotlen, mit ein bis zwei deutlich wahrnehmbaren Kernen versehen und mit
Proteinmolekiilen, weniger mit Fettkornchen angefiillt (erstes Stadium der parenchymatésen
Hepatitis).
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Zwei weitere Angaben {iber dhnliche Befunde stammen von Winkel? aus dem Jahre 1878.
In dem ersten Falle war ,,die Leber mifig grof, ithr Gewebe morsch, die azindse Struktur ver-
waschen; auf dem Durchschnitt treten zahlreiche blaBgelbe Flecken hervor. In dem zweiten Falle
fanden sich ,flichenhafte blutige Suffusionen unter dem Leberiiberzug, auf dem Durchschnitt
fettig degenerierte Stellen mit apoplektischen Ierden®.

Man glaubte zu jener Zeit, nachdem der englische Geburtshelfer Lever (1843) auf das
stete Vorkommen von Eiweil im Urin Eklamptischer hingewiesen hatte, die Entstehungsursache
der Eklampsie auf die pathologisch-anatomischen Verinderungen der Nieren zuriickfilhren zu
diirfen und identifizierte schlieBlich Eklampsie und Urdimie (Frerichs).

Erst Jiirgens?, und spiter vor allem Schmorl4, brachten durch ihre bei Eklampsie
erhobenen Leberbefunde die ganze Forschung nach dem Wesen dieser Erkrankung in andere Bahnen.
Jiirgens betonte (1886) das hdufige Vorkommen von Leberlisionen und erklirte die Hepatitis
haemorrhagica als eine fiir die eklamptische Leber charakteristische Alteration. ,,Es sollen dabei
Leberzellen in die Blutbahn hineingeraten und mit dem Blutstrom verschleppt werden.*

Seine Beobachtungen fanden im allgemeinen eine Bestitigung und Erweiterung durch
Pilliet® und Sehmorl Auf Grund eines Materials von 22 Fillen sprach Pilliet die
Vermutung aus, daB diese Leberverinderungen konstante, fiix die Pathogenese der Eklampsie
wichtige Befunde bilden midchten. Seine mikroskopischen Untersuchungen ergaben, dafi es
sich nicht, wie Jiirgens glaubte, um einfache Blutungen, sondern um mehr oder minder
ausgedehnte Gewebsnekrosen handelte.

Sehmorls Verdienst ist es, den Beweis dafiir erbracht zu haben, daB die Leberaffektionen
nicht sekunddre, von der Nierenschiidigung abhingige Verinderungen sind, sondern als diesen
gleichwertig, koordiniert angesehen werden miissen. Er gibt in seiner fiir Eklampsie grundlegenden
Arbeit ,,Pathologisch-anatomische Untersuchungen iiber Puerperaleklampsie® (1893) eine aus-
fiihrliche Beschreibung von 17 Fillen mit besonderer Beriicksichtigung der Leberbeschaffenheit.
Er unterscheidet zwei Arten von Verinderungen, die zwar sowohl ihrem makroskopischen wie
mikroskopischen Verhalten nach Verschiedenheiten darbieten, prinzipiell jedoch nicht getrennt
werden diirfen, sondern pathogenetisch auf eine Stufe zu stellen sind. Es handelt sich bei
beiden Formen um Nekrosen des Parenchyms, die in der einen Reihe der Fille hdimorrhagischen, in
den anderen animischen Charakter zeigen. Hiufig findet sich eine Kombination beider Formen.
Die himoxrhagischen Nekrosen treten makroskopisch als rote Streifen oder Fleeken der verschieden-
sten GroBe hervor, sind netzartig untereinander verbunden und verleihen der Oberfliche eine land-
kartenartige Zeichnung. Sie springen ganz wenig iiber die Oberfliche vor und zeigen ein leicht
gekorntes Aussehen. Mikroskopisch liegen sie stets in der Umgebung des periportalen Binde-
gewebes. Sind sie noch frischen Datums, so erscheinen sie als mehr oder minder ausgedehnte
Blutungen. Eine reine Kapillarektasie als erstes Stadium, wie Pilliet annimmt, erkennt
Schmorl nicht an. Die roten Blutkirperchen zeigen verschiedenes Verhalten, teils gut firbbar,
teils blaB oder gar nicht gefiirbt. Die Leberzellen zeigen deutliche Zeichen des Zerfalls und der
Auflésung, besonders die unmittelbar im periportalen Bindegewebe liegenden. Die éltesten Herde
bestehen aus einer vollig homogenen, glinzenden Masse mit Pigmentkornchen und zerfallenen
roten Blutkorperchen. In der Umgebung dieser nekrotischen Partien bemerkt man nicht selten
eine betrichtliche Kapillarektasie und "dichtgedringte Leukozyten. Die andmischen Nekrosen
treten als feinste punktformige bis zehnpfennigstiickgroBe, gelbweiBe oder reinweile Herde vor,
die unregelmiBige Form haben und mit einem scharfen, schmalen, tiefrot gefirbten Saume gegen
das umgebende Lebergewebe abgesetzt sind. Mikroskopisch ist die Leberstruktur noch erhalten,
jedoch sind die Zellen gequollen, ihr Protoplasma nur schwach mit Eosin firbbar, Kerne meist ge-
schwunden. Am Gefifisystem fand S chm orl Thrombose der kleineren, im periportalen Binde-
gewebe verlaufenden vendsen und kapillaren GefiBie, und zwar sollen diese Thrombosen ganz
vorwiegend in der unmittelbaren Nidhe von nekrotischen Herden liegen. Er konnte sie jedoch
auch an solchen Stellen beobachten, an denen Nekrosen noch nicht nachweisbar waren. Es gilt -
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ihm dies als Beweis dafiir, daB die Thrombose nicht als sekundire, von den Nekrosen abhingige
Veréinderungen, sondern als selbstindige und als die primaren, die Nekrosen bedingenden Prozesse
aufzufassen sind. Ihre Entstehung filhrt Schmorl auf die Vergiftung des Blutes durch Pla-
zentarbestandteile zuriick, eine Vermutung, die auf dem Auffinden von grofen, vielkernigen ,,Pla-
zentarriesenzellen” in Lungenkapillaren fufite. Mit dieser Theoiie tritt er Klebs® entgegen,
der fiir die Hémorrhagien eine rein mechanische Ursache annahm, indem er glaubte, die Leber-
schidigung werde durch den Druck bewirkt, den die starken Muskelkontraktionen der Bauchdecken
bei den Krampfanfillen auf dieses Organ ausiiben.

Lubarsch? erkennt die Trennung in héimorrhagische und animische Nekrosen an und
hebt besonders die nicht entziindliche, rein nekrotische Natur der eklamptischen Leberbefunde
hervor. Er unterscheidet drei Kategorien:

1. TFille, in denen makroskopisch auer Stauung und leichter Verfettung nichts wabrnehmbar
ist, mikroskopisch sich jedoch stets Verinderungen des Inhalts der GefdBe, meist auch kleine
Nekrosen finden.

2. Fiille, in denen schon makroskopisch beide T'ypen von Nekrosen diagnostiziert werden knnen.

3. Echte hémorrhagische und anfimische Infarktbildungen von keijlférmiger und blattartiger
Gestalt, gelblichweifier Farbe und fester, trockener XKonsistenz. Die Randpartie bildet ein hyper-
dmischer Hof, bisweilén auch eine Infiltrationszone aus Leukozyten. Verschluf zahlreicher Gefdfe.

. In allen drei Arten hat Lubarsch eine mehr oder minder ausgesprochene Leukozytose
beobachtet, sowie Austritt weiBer Blutkorperchen in das interlobulire Bindegewebe, stets jedoch
in deutlichster Beziehung zu den nekrotischen und himorrhagischen Herden, so daf von einer
priméren Entziindung keine Rede sein konnte.

Auch Diirck?® faBt die Leberverinderungen ebenso wie die der Nieren als rein degenera—
tive Prozesse auf und stellt beide beziiglich ihrer Genese auf dasselbe Niveau, in der Annahme, dafB
beide intravaskuliren Gerinnungszustinden ihte Entstehung verdanken. Er fand bei seirien Unter-
suchungen anfimische Nekrosen, Himorrhagien, Fibirinbildung in Kapillarlumina, Thrombosen
in kleinen und mittleren Pfortaderisten und einmal eine fast diffuse Nekrose des ganzen Parenchyms.
In zwei seiner Fille steht allerdings die GefdBverinderung nur in sehr unvollkommenem Zusammen-
hange mit den Gewebsnekrosen.

Pels-Leusden® betrachtet als das Wesentliche und Primiire ebenfalls die GefiB-
verschliisse. Er beobachtete Fibrinthromben im Bereich und in der Nihe der Capsula Glissonii,
die meist herdweise auftraten und Aste der Pfortader und der Leberarterie ausfiillten. Auffallend
war ihm, daf der Umfang der Parenchymveréinderungen nicht proportional der Zahl der ver-
schlossenen Gefifle war. Niemals wurden von ihm GefdBverschliisse vermiBt, wo deutliche Pax-
enchymlisionen vorhanden waren. Dagegen begegnete er GefdBverstopfungen an Stellen, wo
Degenerationen des Parenchyms noch nicht gefunden werden konnten, und erachtet diese Tat-
sache, ebenso wie Schmorl, als Beweis fiir die Selbstindigkeit und prim#re Entstehung
derselben.

Genaue Aufzeichnungen iiber die thrombotische Beschaffenheit der Gefifie und ihre histo-
genetische Bedeutung fiir die Leberverinderungen finden sieh bei Figowskil?; sie verlegt
den Sjtz der himorrhagischen Nekrosen stets an die Peripherie der Lippchen, wihrend die anémi-
schen Nekrosen mehr die zentralen Teile der Acini einnehmen sollen. Die Ursachen der nekrotischen
Partien sind dabei angeblich stets Gefafthrombosen. Durch Anfertigung von Serienschnitten
versucht sie fiir das Verhiltnis von GefdB- und Parenchymverinderungen folgende Grundsitze
aufzustellen:

1. Die Em#hrung der peripherischen Teile der Acini geschieht durch die Arteria hepatica

2. die der mittleren durch die Vena portae,

8. die der zentralsten durch die Venae hepaticae.

Also sind Verschliisse der portalen GefidBe Ursache fiir die Schidigungen der mittleren und
zentralen Teile der Acini, Verschliisse der arteriellen GeféBe Ursache fiir die Entstehung der pexri-
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pherischen Parenchymverinderungen. Da sich Figowskis Untersuchungen nur auf einen
Fall erstrecken, so diirfte die Bedeutung derselben und ihre Anwendung auf alle Eklampsiefille
sehr in Zweifel gezogen werden.

Jung?, Schlichting® und Weinberger! neigen ebenfalls zu der Annahme,
die GefaBthrombosen seien fiir die Nekrosenbildung das wursichliche Moment.

Diese Ansicht erscheint jedoch nicht immer zutreffend, da in manchen Priparaten Bilder
zutage treten, die eine ausgesprochene Gewebsschidigung anfweisen, ohne daB die geringste Ver-
#nderung der zu- oder abfilhrenden Gefifle festzustellen wire. Schon Konstantino-
witsch?!® wies auf diese Beobachtung an fiinf Fillen seines Materials hin und spricht die Ver-
mutung aus, daB die priméren Zelldegenerationen vielleicht eine Rolle beim Auftreten der Fibrin-
ablagerungen in den Kapillaren spielen konnten. Dienst?! fand Ahnliches, auch Wider
beschreibt einen Fall von ,,Koagulationsnekrose® an der Peripherie der Lobuli und Blutaustritte
in der Umgebung der nekrotischen Partien ohne Gefafithrombose.

Auf Anregung von Herrn Geheimrat Orth habe ich die Lebern von 22
Eklamptischen mikroskopiseh untersucht mit besonderer Beriicksichtigung dieses
gegenseitigen Verhiltnisses. Es wurden von jeder Leber stets mehrere Stiickchen
in Formalin, Miiller - Formol, Alkohol und bisweilen auch in Z e nk e r scher
Fliissigkeit fixiert, in Paraffin eingebettet, und die einzelnen Schnittpriparate
mit Hamalaun, Himalaun-Eosin, van Gieson-Weigertscher Fibrin-
lésung, wo es angemessen erschien, auch mit Methylenblau und Weigerts
blaner Elastika gefarbt. Die Félle sind alle im Pathologischen Institut der
Charité seziert und stammen in der groBften Mehrzahl aus dem Jahre 1908. Die
Angaben iiber Schwangerschaftsmonat, Zahl der Anfille, Tag und Art der Ent-
bindung sind stellenweise etwas liickenhaft, da haufiger Eklamptische im komatdsen
Zustande in die Klinik eingeliefert wurden, und dadurch die Erhebung einer néheren
Anpamnese unmoglich war. Es folgen zunidchst die Félle, in denen die multipel
aufgetretenen Degenerationsherde als primér entstanden aufgefallt werden miissen;
daran schlieBen sich diejenigen, bei denen die GefdBverinderung im Vordergrund

steht.

Fall 1. Frau K., 27 Jahre alt. Aufgenommen am 16. Dezember 1907. Gestorben am
17. Dezember 1907.

I. para im 7. Monat. 10 Anfille. Exitus vor der Entbindung.

Klinische Diagnose: Eklampsie. .

Anatomische Diagnose: GroSe Blutungen mit Erweichungen in beiden Hinterhauptslappen;
subpiale Blutungen; frische Leptomeningitis; Blutungen (eklamptische) subepithelial am Rachen-
ringe, subpleural, subepi- und endokardial, subkapsulir in Leber, Milz und Ovarien, subserds
im Darm. Verfettung in Herz, Leber, Nieren, alte Pleuraverwachsungen; chronische Bronchitis
und Lungenodem beiderseits; anthrakotische Induration der tracheobronchialen Driisen, Gastro-
enteritis catarrhalis, Kolitis membranacea, parenchymatose Nephritis mit partieller Epithel-
nekrose nnd einzelnen Kalkherden; lipoide Degeneration der Aorta; Graviditit (erste
Schiidellage).

Leber: Gallenginge durchgingig. 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 Markstiickgrofe. Eine
gelbliche Verfirbung im Zentrum oder peripherisch ist nicht deutlich zu erkennen. Auf dem Durch-
schnitt sieht man eine etwas glasige, fettige, braungelbe Schnittfliche. Die Peripherie der Lippchen
ist heller als das Zentrum, die Zeichnung deutlich erhalten.
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Mikroskopisch sieht man die Lippchenzeichnung und Balkenstruktur vollstindig verwischt.
Die Leberzellen sind im allgemeinen noch gut erhalten. Auch in den hdmorrhagischen Partien
sind, von wenig Ausnahmen abgesehen, die Kerne mit Himalaun noch farbbar. Nur an vereinzelten
Stellen, ganz unabhédngig von den Hiamorrhagien, sieht man schon bei schwacher VergriBerung,
inmitten von normalem Gewebe liegende, zirkumskripte Herdchen, die durch ihre schwichere
Férbung von der Umgebung abstechen. Es besteht hier eine Dissoziation der Leberzellen. . Die
Kernfiarbung ist, wenn auch abgeschwicht, noch deutlich, jedoch ist der Zelleib bedeutend zu-
sammengeschrumpft, das Protoplasma fein gekérnt und die scharf konturierten Rénder der Leber-
zellen liegen dicht aneinander, ohne Raum fiir die Kapillaren zwischen sich zu lassen. Thre stark
vortretenden Umrisse bilden ein Netzwerk zwischen den hell durchscheinenden, schwach gefarbten
Zelleibern. Diese verinderten Zellkomplexe stofien ohne Ubergangszone direkt an normales Par-
enchym an; ihre Lage ist vorzugsweise in der intermediéren Zone, in der Nihe der Vena centralis.
Die umliegenden Kapillaren sowie die zunichst liegenden periportalen Gefidfle zeigen keine Ver-
inderungen. Im periportalen Bindegewebe, an seinen Randpartien und unter der Xapsel legen
Hamorrhagien, die teils lingliche, teils rundliche Gestalt haben, teils baumkronenartig verzweigt.
und gegen die Umgebung unscharf abgegrenzt sind. Um die Blutmassen und zwischen denselben
bemerkt man eine reichliche Anhdufung von Leukozyten. Die roten Blutkgrperchen haben an
den Stellen, an denen sie dicht beisammen liegen, eine ausgeprigte goldgelbe Farbe, die bei An-
wendung von Eosin noch schoner hervortritt. Sie erscheinen geschrumpft, mit verwaschenen Kon-
turen. - An einzelnen Stellen hat sich die Blutmasse derart zwischen die Leberzellbalken eingewiihlt,
da8 einzelne Zellen oder auch ganze Zellgruppen aus ihrem Zusammenhange vollstindig losgerissen
sind, zum Teil liegt das Blut, ohne eigentliche Hamorrhagien 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 Lappchen sind hyperdmisch. Weder in den feineren Verzweigungen der Vena portae
noch in der Arteria und Vena hepatica sind Thromben zu sehen. An einem gré8eren Aste der Vena
portae ist die GefdBwand im Bereich der Media und Adventitia durch eingedrungene rote Blut-
korperchen auseinandergesprengt. Im periportalen Bindegewebe, namentlich in der Nihe der
Kapillarektasien, findet sich eine geringe kleinzellige Infiltration. Die Leberkapsesl ist an einzel-
nen Stellen verdickt durch aufgelagerte, feinfaserige, von spérlichen Spindelzellen durchsetazte
Massen, die sich bei der Fibrinfarbung negativ verhalten, dagegen mit Eosin sich leuchtend rot.
farben. Gallenwege ohne Verinderung.

Fall 2. Fran H., 18 Jahre alt. Aufgenommen am 14. Dezember 1907. Gestorben am
17. Dezember 1907. .

Zahl der Anfille unbekannt.

Klinische Diagnose: FEklampsie und hypostatische Pneumeonie.

Anatomische Diagnose: Erweichungsherd in den linken grofien Ganglien (mikroskopisch
Komechenzellen negativ); schwere Verfettung der Nieren; kleine nekrotische Herde in der Leber;
Blutungen im Nierenbecken; rechtsseitige Pyelitis; hypostatische Pneumonie beider Unterlappen;
frische Pleuritis links; eine verkalkte Bronchialdriise links; Schwellung einiger Driisen im Meso-
kolon; Enteritis nodularis; Status puerperalis; Nebenmilz; Struma; Aspiration von Mageninhalt;
geringe Odeme.

Leber: 26:18:15:8,5:45. Unter der Kapsel des linken Leberlappens sieht man rote
Streifen und Flecken. Diese reichen aber nicht in die Tiefe des Parenchyms. Sehr deutliche
Lappchenzeichnung mit dunkelrotem Zentrum; im rechten Leberlappen, etwa 1 Querfinger unter
der Oberfldche, ist die Zeichnung der Lappchen verwischt durch eine mehr gelbliche Farbung des
Parenchyms, die von etwas prominenten, unregelméfigen, stecknadelkopfgroBen, teils konfluieren-
den Herden herriihrt. '

Mikroskopisch finden sich Degenerationsherdehen  von der oben- beschriebenen Be-
schaffenheit; daneben Hamorrhagien unter der Kapsel und im Parenchym mit Zellnekrosen,
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Thromben in einzelnen Asten der V. portae und hepatica mit Leberzellembolien, zirkumskripte
fibrinose Auflagerungen auf der Leberkapsel, adventitielle Fibrinausschwitzung an grioBeren Ge-
fiflen und Leukozytose des Blutes.

Fall 3. v. K, unverheiratet, 24 Jahre. Aufnahme am 24. Januar 1908. Gestorben am
25. Januar 1908.

I. para. 8 Anfille. Entbunden am 23. Januar. .

Klinische Diagnose: Eklampsie.

Anatomische Diagnose: Katarrhalische Pnenmonie beider Unterlappen. Bronchitis; fettige
Degeneration des Herzmuskels; parenchymattse Degeneration der Nieren; Blutungen in die Darm-
schleimhaut. Odem des Gehirns; Status puerperalis; Subpleuralblutungen.

Leber: Lippchenzeichnung deutlich, normale Gréfie und Konsistenz. Peripherische Zone
etwas gelb gefirbt, sonst makroskopisch ohne Verinderung.

Mikroskopisch: Beischwacher VergréBerung sieht man in dem sonst gut gefirbten
Gewebe in der Intermedidrzone einzelner Lappchen hellere Stellen, an denen die Leberzellen die
beschriebene Schidigung anfweisen. An andern, um das periportale Bindegewebe liegenden Herd-
chen fehlen die Leberzellen vollsténdig; man sieht nur noch ein nach van Gieson sich rotlich
firbendes Balkenwerk, zwischen dem sich die Endothel- und Kup ffe rschen Sternzellen sowie
gelbbraun pigmentierte Parenchymreste deutlich abheben. Verinderte und normale Partien
gehen direkt ineinander iiber. Die GefiBe in der Néhe sind alle intakt. Die roten Blutkérperchen
sind sehr abgeblaft, die Kapillaren unveréindert. In einzelnen mittleren und gréBeren Verzweigun-
gen der Vena portae liegen feinktrnige Massen, die das Lumen vollstindig ausfiillen und losgeltste
Leberzellen, rote und weile Blutkorperchen enthalten. Die Arteria und Vena hepatica ist bis in
die feinsten Verzweigungen unverindert, ebenso das periportale Bindegewebe und die Gallenwege.

Fall 4. Frau G., 24 Jahre alt. Aufgenommen am 27. November 1908. Gestorben am
27. November 1908.

L. para im zehnten Monat. Entbindung am 27. November. 4 Anfille.

Klinische Diagnose: Eklampsie und akute Andmie.

Anatomische Diagnose: Starke Anidmie simtlicher Organe. Puerperaler Uterus. Atonie
desselben. GroBe, klaffende Vene in der Uteruswand. ScheidenriBnaht. Odem und Kollaps
beider Lungen mit bronchopneumonischen Herden in beiden Unterlappen. Geringe Fettleber
und Struma colloides.

Leber: Hatnormale Grofe, das Parenchym ist von blaBgelblichem und tritbem Aussehen.
Die Lippchenzeichnung nicht ganz deutlich. Makroskopisch sonst keine Verinderung.

Mikroskopiseh findet sich die Lippchenanordnung gut erhalten. Die Zellkerne
haben verschiedene Gréfen und durchweg gute Farbung. In der intermediiren Schicht sieht
man wiederum vereinzelte feinste Herdchen mit der in Fall 1 angefithrten Parenchymverinderung.
Einzelne mittelgroBe und kleine Pfortaderfiste enthalten fibrinése und feinkérnige Massen, in die
rote und weile Blutkorperchen sowie Leberzellen eingestreut liegen; letztere sind in einzelnen
GefiiBlumina sogar in auffallend reichlicher Menge zu konstatieren. Aus den roten Blutkirperchen
ist der Farbstoff ausgelaugt, sie sind sehr blaB und sehlecht farbbar. Arteria hepatica und Venae
centrales sind unverindert; die Leberkapsel ist stellenwe1se von einer die Fibrinreaktion gebenden
feinfaserigen Auflagerung bedeckt.

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

I. para. Entbindung auBerhalb der Klinik am 16. Dezember. 13 Anfille.

Klinische Diagnose: Eklampsie. E debohlsche Operation.

Anatomische Diagnose: Status puerperalis. Verfettung und parenchymatise Degeneration
der Leber mit kleinen Blutungen. Thrombose der linken Nierenarterie. Fast vollige himor-
thagische Infarzierung der linken Niere. Parenchymatose Degeneration der rechten Niere. De-
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kapsulation und kleine Ritzwunden beider Nieren. Operationswunde in beiden Weichen. Subendo-
kardiale Blutungen. Lungenédem. Tracheobronchitis. Kleine Spitzeninduration links.

Leber: sehr grof, das Parenchym ist getriibt. An den peripherischen Teilen der Lappchen
heller gefdrbt als im Zentrum. TUnter der Kapsel liegen kleine Blutungen, keine ausgesprochen
eklamptischen Herde. '

Mikroskopisch unterscheidet sich dieser Fall von den vorhergehenden durch die
ausgedehnten Nekrosen, die das Strukturbild vollstindig verwischt haben. Nur direkt unter der
Kapsel kann man noch einzelne relativ gut erhaltene Leberlippchen sehen mit zentral gelegener
Vena centralis und radidrer Balkenanordnung. Aber auch hier sind die peripherischen Teile der
Lobuli bereits stark degeneriert. In den tieferen Teilen des Parenchyms liegen die Nekrosen regellos
durcheinander. Es wechseln gut erhaltene, meist zentral gelegene Stellen mit vollstéindig zer-
storten, lobuloperipherischen Partien ab. Letztere bestehen aus Detritusmassen, in denen die
Zellkonturen, namentlich in den nach dem Lappcheninneren zu gerichteten Teilen, zum Teil
noch erkennbar sind, ihr Zentrum dagegen ist vollstindig nekrotisch und mit feinsten, bei Him-
alaunfirbung blauschwarzen Piinktchen (zerfallene Kernmassen) iibersit. An den noch erhaltenen
Leberzellen lassen sich auch bereits Degenerationserscheinungen konstatieren, indem ihr Proto-
plasma von kleinen, bei Fettfirbung sich negativ verhaltenden Vakuolen, oft drei bis vier in
einer Zelle, durchsetzt ist. .

Auffallend ist die grofie Anzahl von zweikernigen Leberzellen, die sich selbst in den nekro-
tischen Teilen am Rande der periportalen Bindegewebsziige, namentlich im Verlauf der groB8eren
GetfiBe, erhalten haben und reihenférmig hintereinanderliegen. Die roten Blutkirperchen sind
stark abgeblaBt; eine Farbung derselben a8t sich auch mit spezifischen Farbstoffen nicht erzielen.

Fall 6. Fran K. Sch., 29 Jahre alt. Aufgenommen am 29. Februar 1908. Gestorben
am 2. Marz 1908,

"~ Am 29, Februar Frithgeburt, danach intensiver kurzer Erregungszustand. Schwangerschafts-
monat unbekannt. I. para.

Klinische Diagnose: Eklampsie.

Anatomische Diagnose: Schwere himorrhagische Nephritis mit ausgedehnter fettiger De-
generation; kleine Nierenzysten, Hypertrophie des linken Ventrikels, kleine Nekrosen im Herz-
muskel, Héhlenhydrops, starkes Lungenddem, Kalkherde in einer rechten Bronchialdriise, Status
puerperalis, kleine Blutungen unter die Leberkapsel, Struma colloides.

Leber: braunrot, von normaler Grofe und Konsistenz, Lippchenzeichnung verwischt,
unter der Kapsel kleine Blutungen.

Mikroskopisch findet sich eine schwere allzemeine Schidigung des Lebergewebes.
Die Kerne sind noch erhalten, jedoch sehr schlecht farbbar. Das Protoplasma sieht triibe, ge-
quollen aus und enthilt kieine, nicht fetthaltige Vakuolen; bei Sudanhimalaunfirbung nimmt
es eine diffuse, schmutzig-blaurote Férbung an; nur in wenigen Zellen sieht man kleine,
leuchtendrote Fetttropfchen. Alle Zellen, namentlich die im Zentrum der Acini liegenden,
enthalten gelbbraunes Pigment. Vereinzelt finden sich an der Peripherie der Lobuli kleine rund-
liche Herde mit totaler Parenchymnekrose, in denen nur noch die Kapillarendothelien und
Kupfferschen Sternzellen gefirbt sind. Die Kapillaren in der Umgebung lassen keine Ver-
snderung erkennen. Unter der Kapsel sicht man kleine, oberflachlich liegende Blutungen.

Fall 7. Frau Sch., 26 Jahre alt. Aufgenommen am 14. November 1908. Gestorben
am 16. November 1908.

IL para Zwillingsschwangerschaft, Entbindung am 14. November. 27 Anfille.

Klinische Diagnose: Eklampsie. )

Anatomische Diagnose: Kleine, eklamptische Herde im linken Leberlappen; fibrinése Pneu-
monie des linken Unterlappens, mit serofibringser Pleuritis; Hydronephrose beiderseits, besonders
rechts; Nephritis; pseudomembranise Kolitis; ZervixriB; Status puerperalis; saure Erweichung
des Magens.
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Leber: Gallenwege frei, in der Gallenblase spérlich griinliche, zihflitssige Galle, unter dem
Peritonealiiberzug eine mijt Cruoxgerinnsel gefiillte mehrkammerige, kleinerbsengroBe, glatt-
wandige Hohle. Auf der Schnittfliche zeigt die Leber deutliche Lippchenzeichnung. Die peri-
pherischen Partien gelblich, die zentralen rotlich gefirbt. Ven eklamptischen Herden ist
makroskopisch nichts mit Sicherheit nachzuweisen. Am scharfen Rande sind kleine, punktformige,
rote Flecken unter der Kapsel zu sehen, die dicht an die Kapsel anstofen.

Mikroskopisch findet man sehr zahlreiche kleinste nekrotische Herde, die meist an
der Peripherie der Lobuli ihren Sitz haben, in mehreren Lippchen jedoch auch in der intermediiren
und zentralen Zone zu finden sind, ohne daB die Peripherie verdndert ist. Eine scharfe Grenze
gegen das umgebende Parenchym besteht nicht, die geschidigten Leberzeden erstrecken sich mit
Ausldufern in dasselbe hinein. Die Kapillaren in und um die Herde sind nicht verdindert. Nur
an ganz vereinzelten nekrotischen Stellen sieht man ihr Lumen durch homogene Massen verlegt,
die sich mit Weigertscher Fibrinlosung dunkelblau firben. Die im Bereich dieser fibrinésen
Thromben liegenden Leberzellen zeigen schwere Degenerationserscheinungen. Die roten Blut-
kirperchen sind auffallend blaf und nicht firbbar. Die mittelgroSen und kleineren Aste der Vena
portae und besonders der Vena hepatica — in letzterer auch die grofiten Stimme — sind durch
Thromben verlegt, an denen man zum Teil drei Schichten erkennen kann, eine duflere, aus Blut-
pliattchen bestehende, eine mittlere, die aus zusammengesinterten roten Blutkérperchen gebildet
wird, und eine innere, die aus intakten roten Blutkérperchen und einem feinen Fibrinnetz zu-
sammengesetzt ist.

Fall 8 FrauD., 26 Jahrealt. Aufgenommen am 18. April 1908. Gestorben am 9. Mai 1908

1. para. ~ Anzahl der Anfille unbekannt.

Klinische Diagnose: FEklampsie, Nephritis, Amentia.

Anatomische Diagnose: Erweichungsherd im rechten Parietallappen; Thrombose des Sinus
longitudinalis und der Piavenen; fibrinds-eitrige Pleuritis links mit Exsudatmassen; karnifizierte
Teile im linken Unterlappen; pleuritische Verwachsungen rechts; Bronehitis beiderseits; par-
enchymatose Triibung 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; Me ckelsches
Divertikel; zwei kleine Fibrome am linken Ovarium.

Leber: 29:17:8. Lippchenzeichnung ziemlich deutlich; Parenchym dunkelbraun, an
einigen Stellen mit einem dunkelroten Farbenton vermischt; keine typischen eklamptischen Herde.

Mikroskopisch sieht man die Lidppchenzeichnung und die Balkenanordnung der
Leberzellen gut erhalten. Nur an einer Stelle zeigt sich nun eine auffallende Verinderung. Man
sieht dort einen runden Parenchymabsechnitt von reichlich LippchengroBe, der sequesterartig vom
umgebenden Gewebe durch einen hellen Saum abgeschieden ist. Die Leberzellen sind in diesem
Gebiet schlechter gefirbt als in den iibrigen Gewebsteilen und sind deutlich atrophisch. Teils ist
die Balkenstruktur mit den dazugehorigen Kapillaren noch erhalten, teils besteht eine leichte
Dissoziation, indem die scharf konturierten Leberzellen auseinandergeriickt sind. Ganz besonders
ausgesprochen findet sich diese Dissoziation an den Randpartien des Herdes. Hier liegen die
Leberzellen regellos durcheinander und zeigen deutliche Degenerationserscheinungen.

Fall 9. Frau St., 25 Jahre alt. Aufgenommen am 22. Oktober 1908. Gestorben am
23. Oktober 1908.

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

Klinische Diagnose: Eklampsie.

Anatomische Diagnose: Bronchopneumonische Herde in beiden Lungen, besonders links;
leichte pleuritische Adhisionen, besonders rechts; zahlreiche kleine, tritbe Herde in der Leber
(keine typischen eklamptischen Herde); lokale Stauungen besonders im rechten Leberlappen;
Tracheobronchitis; Hyperimie und (dem des Gehims; fettdurchwachsenes Herz; sehr enge Aorta;
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persistierende Thymus; pfennigstiickgroBe, bindegewebige Schwielen in der Milzkapsel; puer-
peraler Uterus; Operationswunde im vorderen Scheidengewdlbe und an der Vorderfiiche des
Uterus. :
Leber ist von normaler Grofe, Farbe braumrot, Lippchenzeichnung deutlich. Das
Zentrum der Lippchen ist dunkelrot, stellenweise sind die Lippchen mehr gelblich und getriibt.

Mikroskopiseh finden sich nur vereinzelte kleine Himorrhagien. Man sieht an
der Peripherie der Lobuli Herde von sehr abgeblaBten roten Blutkérperchen, die aus den Kapil-
laren ausgetreten sind und das Lebergewebe zerrissen haben. Der Umfang dieser Himorrhagien
ist klein, so daB nur einzelne Leberzellen dabei zugrunde gegangen sind. Die Lippchenzeichnung
ist durchweg gut erhalten; das Zentrum der Lippchen zeigt deutliche Stauungserscheinungen,
pralle Fiillung der Vena centralis und der angrenzenden Kapillaren mit geringer Atrophie
des Parenchyms. Die kleineren und mittelgrofien Aste der Vena portae enthalten hyaline und
Blutplittchenthromben, die zum Teil obturierend sind, zum Teil jedoch nur randstéindig, der inneren
GefiBwand anhaftend, gefunden werden, wihrend die zentralen Partien fiir den Zirkulationsstrom
noch passierbar sind. In den blutfithrenden, durchgingigen Gefifen fallt der Reichtum an weiffen
Blutkorperchen auf.

Die folgenden Fille 10 bis 13 haben gemeinsam, daf in ihnen Degenerations-
resp. nekrotische Herde mit und ohne Gefifiverdnderung nebeneinander bestehen.

Fall 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.

Klinische Diagnose: Eklampsie intra partum.

Anatomische Diagnose: Typische eklamptische Verinderungen der Leber; frisch entbundener
Uterus; leichte Bronchitis und einzelne bronchopneumonische Herde in beiden Unterlappen;
inneres puerperales Osteophyt im Bereiche des Stirnbeines.

Leber: normal groB, Lippchenzeichnung gut erkennbar, Farbe braunrvot. Unter dexr
Kapsel sicht man zahlreiche Blutungen. Auf der Schnittfliche ebenfalls, doch haben sie hier
stellenweise gekorntes Aussehen und springen iiber die Oberfliche vor.

Mikroskopisch kann man vier verschiedene Arten von Verinderungen erkennen:

a) Gruppen von maximal erweiterten Kapillaren, zwischen denen die Leberzellen durch
Druckatrophie zugrunde gegangen sind.

b) Hyperimisch-nekrotische Herdchen, in denen das Blut frei im Gewebe liegt und eine
schwere Schidigung der Leberzellen bewirkt hat.

¢) Nekrosen mit fibrinosen Kapillarthrombosen.

d) Zirkumskripte anfimische Parenchymdegenerationen ohne nachweisbare kapillire Ver-
inderungen. ‘

Zu a): An der Peripherie der Lappchen sieht man maulbeerartige Gebilde, die an den Schnitt-
priparaten wie aus kleinen Blischen zusammengesetzt erscheinen. Sie bestehen aus stark dila-
tierten Kapillaren, die prall mit abgeblaBten, schlecht firbbaren roten Blutkirperchen angefiillt
sind und deren Winde dicht aneinanderliegen, wihrend die normalerweise dazwischen vorhandenen
Leberzellen verschwunden oder nur noch in Resten zu erkennen sind. Das anstofiende Gewebe
ist intakt, dagegen findet man ab und zu im Zentrum der dazugehorigen Lappchen einzelne kern-
lose Zellkomplexe. An andern Stellen der Leber ist das Blut nicht in seinen Bahnen geblieben,
sondern aus den GefdBen ausgebrochen und hat sich zwischen das Lebergewebe eingewdiihlt,  Wir
haben dann die unter b) angefiihrten Verinderungen:

Die Zellbalken sind auseinandergesprengt, einzelne Leberzellen oder Konglomerate von solchen
aus ihrem Zusammenhang losgerissen, so daf sie inselartig in den Blutflichen isoliert zu finden
sind. Die Zellkerne erscheinen im ganzen Bereich der Himorrhagien geschrumpit oder fehlen
bereits vollstéindig. Gestalt und GroSe dieser Art von Nekrosen sind durch das regellose Vor-

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd.201. Hit, 3. 24
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dringen der Blutmassen sehr variabel. Einheitlicher sind wieder die mikroskopischen Bilder
von ¢): hier liegen an den #uBeren Teilen der Lobuli dissoziierte, deutlich durch Kernzerfall und
Protoplasmaschrumpfungen degenerierte Leberzellen um homogene, bald lingliche, bald runde,
das Lumen von Kapillaren ausfiillende Massen. Bei der W eig et schen Fibrinfirbung nehmen
diese einen intensiv dunkelblauen Farbenton an und senden feine hellblaue Astchen zwischen
die peripherischen geschéidigten Zellen. Die zentral verlaufenden Kapillaren der betreffenden
Léppchen sind hyperdmisch und etwas dilatiert.

Wihrend bei den bisher beschriebenen Veréinderungen stets eine Beteiligung der BlutgefiBe
festzustellen war, fehlt diese bei d): hier handelt es sich um Herde, die ebenfalls an der Peripherie
der Liappchen liegen, jedoch weniger durch die Schwere der Degenerationserscheinungen, als viel-
mehr durch die Verinderung der Gewebsstruktur auffallen., Die Balkenanordnung ist nimlich
vollstindig verwischt, und die atrophlschen Leberzellen liegen dicht aneinander, chne Raum fiir
die Kapillaren zwischen sich zu lassen. Die Kerne sind in der Mehrzahl gut erhalten, nur stellen-
weise besteht ein Zerfall oder vollige Nekrose. Alle Gefifie der Umgebung sind intakt. An der
Grenze nach dem normalen Parenchym hin stofen geschiidigte und unverinderte Zellen direkt an-
einander. Das periportale Bindegewebe ist stellenweise stark gequollen und von fibrinosen Aus-
schwitzungen der GefiBwinde durchsetzt. Auch die Gitterfasern treten fleckweise auffallend
stark vor. Die kleineren Aste der Arteria hepatica sind stark hyperimisch. Vereinzelte Plortader-
und Leberveneniiste enthalten Massen aus Blutplittchen, Fibrin-, roten und weifien Blutkérper-
chen, unter die auch spirliche Leberzellen eingestreut sind. Gallenwege frei.

Fall 11. Frau W., 33 Jahre alt. Aufnahme am 3. Mérz 1908. Gestorben am 4. Mirz 1908.

I. para. 4 Anfille. Exitus im 4. Anfalle.

Klinische Diagnose: Eklampsie.

Anatomische Diagnose: Graviditit im 8. Monat. Beginnende Geburt. Muttermund fiinf-
markstiickgrol. Schwere parenchymatose Degeneration der Nieren; Blutungen und kleine Nekrosen
in der Leber; geringe Dilatation und Hypertrophie des Herzens; Tracheobronchitis; Hydrops
anasarea.

Leber: Parenchym braunrot. Unter der Kapsel und auf der Schnittfliche kleme Hamor-
rhagien, stellenweise auch runde, lehmgelbe Herdchen.

Mikroskopisch sicht man an der Peripherie der Léppchen, um die periportalen Binde-
gewebsziige, Kapillarektasien und Hémorrhagien von der beschriebenen Beschaffenheit. Sie um-
geben meist kranzartig ein Zentrum, das bald Linglich, bald rund oder verzweigt ist und aus homo-
genen Massen besteht; es sind Fibrinmassen in den Kapillaren des periportalen Bindegewebes
und der Peripherie der Leberlippchen. An den himorrhagischen und hyperimischen Partien
findet sich eine reichliche Ansammlung von Leukozyten. Ganz besonders schin kann man die
Fibrinthromben an den nach Weigert gefirbten Priparaten erkennen. Man findet hier
blaue, veristelte Balken, die in der Hauptsache direkt am periportalen Bindegewebe liegen und,
netzartig die Leberzellen umspinnend, sich zentralwirts in den Lobulus hineinerstrecken: wo die
Zellen zngrunde gegangen sind, bildet das Fibrin dickere Schollen, atich sieht man ab und zu
erhaltene Leberzellen von feinen blauen Fadchen iiberlagert, so daB man wohl mit groSer Wahr-
scheinlichkeit annehmen darf, da ein Austritt von Fibrin aus den Kapillaren stattgefunden hat.
Diese beschriebenen Veriinderungen sind nicht iiber die ganze Leber verbreitet, sondern treten
nur fleckweise auf. Als Pridilektionsstelle erweist sich die subkapsulire Schicht. An zahlreichen
andern Stellen 1iBt sich nicht die geringste Gefidlverinderung nachweisen. Trotzdem finden sich
auch hier scharf umschriebene Degenerationsherdchen, wie in Fall 1 bis 4. Das periportale Binde-
gewebe erscheint, namentlich in den veriinderten Gewebsgebieten, gequollen und aufgelockert.
In demselben stellenweise am Rande der GefiSle Ablagerung von Fibrin, Die Kapsel ist an den
Randpartien der Leber durch vaskularisierte Bindegewebsauflagerungen verdickt.

Fall 12. E. N., unverheiratet; 17 Jahre alt. Aufnahme am 29. Oktober 1908. Gestorben
am 31. Oktober 1908.
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I. para. 8 Anfille. - ~

Klinische Diagnose: Eklampsie, Decapsulatm renum.

Anatomische Diagnose: ~ Eklamptische Leber mit zahlreichen Blutungen schwere par-
enchymatiose Degeneration der Nieren. Blutungen in die Schleimhaut der Nierenbecken und der
Blase, in die Pia und das Perikard. Status puerperalis; gendhter DammriB dritten Grades doppel-
seitige Nephrotomiewunde. Tracheobronchitis. MiSiges Lungenodem.

Leber: 23:17:9. Gelbbriunlich, mit zahlreichen unregelmiBigen, roten und vielfach
konfluierenden Flecken, die den Eindruck machen, als seien sie mit einem Malerpinsel aufgespritzt
oder aufgekleckst. Ganz dhnlich beschaffen ist die'Schnittfliche, Hier sieht man in einigen der
roten Flecken noch kleine, gelbe Piinktchen. - Das Ligamentum suspensorium ist gleichfalls blutig
durchtrinkt. Konsistenz der Leber miflig derb.

Mikroskopisch finden sich zahlreiche Nekrosen von verschiedenartigster GroBe und
Gestalt. Threm Charakter nach sind es teils priméare, d. h. ohne Gefafiverinderung entstandene,
teils sekundire, d. h. solche, deren Auftreten von GefiBverinderungen abhingig ist. Stellenweise
finden sich die letzteven im Bereiche von fibringsen Kapillarthromben, bisweilen fehlen sie jedoch
daselbst, wihrend dafiir die Leberzellen in der Umgebung der Fibrinherdchen, im Gebiete der
Collateralen, stark dissoziiert sind und deutliche Degenerationserscheinungen zeigen.

Die groSten multilobuldren Nekrosen sind deutlich-ohne Zwischenschicht von dem normalen
Parenchym abgegrenzt. Sie weisen noch die gut erhaltenen Kerne der Endothel-und Kupffer-
sehen Sternzellen auf, wihrend von den Leberzellen nur ein geringer Teil intakt ist. Die Mehrzahi
zeigt in Kern und Protoplasma deutliche Degenerationserscheinungen oder ist bereits total
nekrotisch. Die Balkenstruktur ist vollstindig verwischt. Die Kapillaren zwischen den nekrotischen
Zellmassen sind sehr blutreich. In den Kapillaren des periportalen Bindegewebes und an seinen
Randpartien hat stellenweise eine miBig ausgedehnte Fibrinabscheidung stattgefunden. Stellen-
weise fehlt jedoch jede ausgesprochene GefaBverinderung. Das Bindegewebe selbst ist nirgends
merklich. verdndert. In mehreren Pfortaderisten hyaline und fibrinése Thromben. Massenhafte
weife Blutelemente in den Lebervenen, die zum Teil vollstindig von solchen ausgefiillt sind.

Fall 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 Anfille.

-Klinische Diagnose: Eklampsie.

Anatomische Diagnose: . Ausgedehnte eklamptische Herde in der Leber, eitrige Bronchitis
und Bronchopneumonie, septische Lungeninfarkte, frische verrikose Endokarditis, Schwanger-
schaftsnieren; schwere Verfettung des Herzmuskels, kleiner ZervixriB.

Leber: Gro8, mit zahlreichen roten, teilweise konfluierenden Partien. Auf dem Durch-
schnitt, azindse Zeichnung im wesentlichen  erlialten; ebenfalls. teils rote tells gelbwelﬁe kleine
Fleckchen, die gelegentlich anastomosieren.

Mikroskopisch finden sich zahlreiche kapillire Flbrmthromben Da.s Gewebe um
sie herum zeigt auBler einer starken Dissoziation alle Stadien des Zell- und Kernzerfalles. Neben
diesen mit Kapillarthrombosen verbundenen Nekrosen finden sich auch vereinzelte, isoliert liegende
Gruppen von degenerierten Zellen, in und um welche keinerlei GefiBverinderungen nachzuweisen
sind. Meist liegen sie in derintermediéren oder peripherischen Zone der Lippchen. Die Kupiffer-
schen Sternzellen enthalten feine, schwarze, kornige Einlagerungen, die das Bild der Sternform
besonders deutlich vortreten lassen. In‘den Leberzellen Ablagerungen von gelbbraunem Pigment.
Die Gallenkapillaren sind stellenweise ausgefiillt, von geronnenen, oliv-griinen Pfropten, die die
Kapillarwinde etwas erweitert haben und auf eine Gallenstauung hinweisen.

Der sich nun anschliefende Teil enthalt Falle mit fast ausschheﬁhch sekun-
daren Gewebsschidigungen.

Fall 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 Entbindung. 5 Anfille,

Klinische Diagnose: Eklampsie.

Anatomische Diagnose: Eklamptische Herde der Leber; chronische Nephritis mit Infarkt-
narben, Kalk- und geringen Gichtherden. Rekurrierende Endokarditis mitralis; Herzhypertrophie
und Dilatation; Schwielenbildung des Herzmuskels; hypostatische Pneumonie; alter Milzinfarkt;

- Gallenstein; lipoide Entartung der Aorta, Status gravidus.

Leber: Von auben unter der Kapsel sind zahlreiche kleine, rote Flecken zu sehen, die meist
zu mehreren zusammenstehen. Im rechten Leberlappen eine handtellergroBe, rote, unter der
Kapsel gelegene Partie. Auf der Schnittfliche sieht man zahllose rétliche, leicht prominente
Partien. Die Gallenblase mit groBeren und kleineren Steinen angefiillt. Im Anfangsteil des Ductus
cysticus ein erbsengroBer eingeklemmter Stein.

Mikroskopiseh sieht man zahlreiche hyperdmisch-nekrotische Herde, die meist
gruppenweise am Rande der periportalen Bindegewebsziige zusammenstehen. Ihre Gestalt ist bald
rund, bald mehr linglich, ihre Grofe iiberschreitet nicht die eines halben Léppchens. Ihr Bau
148t deutlich zwei Bestandteile erkennen: ein aus Fibrinthromben bestehendes Zentrum und eine
byperdmische Randzone. Letztere setzt sich aus zahlreichen; stark dilatierten, perlenschnurartig
aneinandergereihten Kapillaren zusammen, zwischen denen die Leberzellen durch Druckatrophie
in der Mehrzahl zugrunde gegangen sind. Teilweise sind die Kapillarscheidenwinde eingerissen,
so daB sich groBe Blutteiche gebildet haben, in denen noch etwaige Reste von Lebersubstanz
inselartig herumliegen. Das angrenzende Gewebe ist intakt. Im Bereich der verinderten Partien
Ansammlung von Leukozyten. Neben diesen durch Kapillarthrombose hervorgerufenen Nekrosen
finden sich noch diffuse, sich iiber mehrere Lappchen erstreckende Verdnderungen, wie sie in vorher-
gehenden Fillen bereits niher beschrieben sind. Das periportale Bindegewebe ist sehr reichlich
entwickelt, die Gitterfasern sind verdickt; ihr Maschenwerk tritt an van Gieson - Priparaten
auffallend deutlich hervor. '

Fall 15. Frau J. B., 31 Jahre alt. Aufnahme am 14. Dezember 1908. Gestorben am
15. Dezember 1908.

II. para. 6 Anfille. 1. Anfall am 14., 6 Stunden nach normaler Entbindung.

Klinische Diagnose: Eklampsia puerperalis.

Anatomische Diagnose: Vereinzelte eklamptische Herde in der Leber mit zahlreichen punkt-
férmigen andmischen Nekrosen; parenchymatose Degeneration beider Nieren; Dilatation des
linken Ureters; bronchopneumonische Herde rechts; starke Hypertrophie beider Ventrikel;
partielle Pericarditis adhaesiva; alte perikarditische Schwarten; Hyperdmie des Gehirns und
Piaddem; Struma colloides; Uterus puerperalis; Corpus fibrosum im linken Ovarium; kleiner
Schleimpolyp in Colon sigmoideum. Geringe Bronchitis; multiple Blutungen in Pharynx, Magen,
Darm, unter die Pleura und das Endokard. Peritoneale Zysten im Douglas, Gastroptose.

Leber: 24:22:7. Auf der Leberoberfliche sieht man iiber dem rechten Lappen eine
etwa zweimarkstiickgroBe, blaurotgefirbte Stelle, die beim Einschneiden sich in das Leber-
parenchym erstreckt und zwar nicht diffus, sondern es wechseln normale Stellen mit blaurot-
gefirbten ab. Auf einem groBen Querschnitt durch die Leber sieht man das verhdltnismaBig wenig
verinderte gelbbraune Leberparenchym mit schwachverschwommener Lippchenzeichnung und
stark gefiillten Venae centrales. Ganz vereinzelt liegen in demselben stecknadelkopfgroBe homogene
gelbe Herdchen, die man auch zum Teil unter der Leberkapsel, besonders am Lobus quadratus
durchscheinen sieht. = Gallenblase ist prall gefiillt mit dunkelgriiner, diinnfliissiger Galle.

Mikroskopisch findet man himorrhagische Nekrosen, die sehr ungleichmiBig iiber
das Lebergewebe verteilt sind, bald massenhaft zusammenliegen, bald vollstindig fehlen. Als
Pridilektionsstelle erscheint das subkapsulire Lebergewebe. Man kann dabei alle Stadien der
Hyperimien resp. Himorrhagien konstatieren: Haufen von roten Blutkorperchen im Lumen
von maximal erweiterten, jedoch noch vollstindig intakten Kapillaren; Kapillaren, zwischen
denen die Scheidewand eingerissen ist, so daB zwei benachbarte Lumina miteinander kommuni-
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zieren, und schlieBlich Stellen, an denen iiberhaupt keine Kapillarwand mehr vorhanden ist, das
Blut sich also frei zwischen die aus ihrem Zusammenhang losgelosten Leberzellen ergossen hat.
Das Parenchym ist in diesen Partien schwer geschéidigt. Ein Teil der Zellen ist vollstindig nekrotisch,
wihrend andere deutliche Atrophie, jedoch noch firbbare Kerne aufweisen. Merkwiirdigerweise
ist die unmittelbar am periportalen Bindegewebe liegende Gewebs- und Kapillarschicht am besten
erhalten und die intermedidre und zentrale am meisten geschéidigt. Bléisse und schlechte Firb-

. barkeit der roten Blutkdrperchen. AuBerdem einzelne kleine nekrotische Herde ohne Gefaf-
verinderung, von bereits beschriebener Form und Beschaffenheit (s. Fall 1). Das ganze peri-
portale Bindegewebe ist verdickt und auffallend stark mit kleinen Rundzellen infiltriert. Die Gitter-
fasern konnen an den van Gieson -Priparaten als deutliche netzartige rote Streifen bis
nach dem Zentrum der Lobuli verfolgt werden.

Fall 16. Frau 0., 23 Jahre. Aufgenommen am 21. April 1908. Gestorben am 24. April 1908.

III. para. 9. Schwangerschaftsmonat. Entbindung am 21. April. 21 Anfélle.

Klinische Diagnose: Eklampsie.

Anatomische Diagnose: Eklamptische Herde in der Leber; schlaffes Herz; hypostatische
Stauungen in den beiden Unterlappen; Bronchitis; verkalkte Bronchialdriisen; Bisse in der Zunge;
vergroBerte rechte Parathyreoidea; fettize Degeneration der Nieren; puerperaler Uterus mit
Blutgerinnseln an der Plazentarstelle.

Leber: Normal groB, von brauner Farbe, Léppchenzeichnung erhalten. Auf der Schnitt-
fiiiche der Leber prominierende, dunkelrote Herde mit feingekiornter Oberfliche und zackigen
Réndern.

Mikroskopiseh sieht man zahlreiche nekrotische Herde von verschiedenartigster
GroBe und Gestalt. Sie liegen an der Peripherie der Lappchen. Die Kapillaren in den verinderten
Parenchymteilen enthalten fibrindse Massen, die in den nach Weigert gefirbten Priparaten
als vielmaschige Netze von dunkelblauer Farbe deutlich vortreten. Aber nicht iiberall ist diese
Kapillarthrombose vorhanden; es finden sich auch Herdchen, in deren Nachbarschaft jede Gefil3-
verdnderung fehlt, wihrend auch das Gegenteil konstatiert werden kann, an Stellen, wo trotz
ausgebildeter Geffithrombose keine oder nur geringe-Zellnekrose eingetreten ist. Die subkapsulire
Zone ist von kleinen Blutungen durchsetzt, die nur sehr geringen Umfang haben und auf die ober-
flichlichste Gewebsschicht beschrinkt bleiben. Die roten Blutkdrperchen sind schwach erkennbar,
sie nehmen keine Farbstoffe an.

Fall 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 Anfalle

Klinische Diagnose: Eklampsie, Pneumonie.

Anatomische Diagnose: Status puerperalis; eklamptische Herde in der Leber; parenchyma-
tose Degeneration der Nieren; Herzmuskelverfeftung; subendokardiale Blutungen im linken
Ventrikel; alte pleuritische Schwarten und Verwachsungen in den dorsalen und phrenalen Partien
der linken Pleura; Cystitis himorrhagica; vier Glandulae parathyreoideae.

Leber: von hellbrauner Farbe, auf der Schnittfliche sieht man gelbe Herde von ver-
schiedenster Gestalt, die von einem roten leicht erhabenen Hof umgeben sind. Stellenweise sind
diese Herde selbst leicht prominent.

Mikroskopisch weist das Lebergewebe die verschiedenartigsten Bilder, von den
kleinsten, kaum sichtbaren, bis zn den schwersten Verinderungen auf. In den erhaltenen Partien
ist die Leberstruktur (Lippchen- und Balkenanordnung) noch deutlich sichtbar, an den peri-
pherischen Teilen sind jedoch hier und da die Kapillaren gruppenweise ektasiert. Meist liegen die
Kapillarerweiterungen nicht direkt am periportalen Bindegewebe, sondern zw1schen beiden zieht
sich noch ein Streifen unverinderten Lebergewebes hin.

Ganz anders erweist sich der Befund an den makroskopisch schon sichtbaren Herden. Hier
findet man ausgedehnte infarktdhnliche, das Gebiet vieler Lobuli umfassende, ansimische Nektosen,
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die von einem rotlichen Hof umgrenzt sind.  Die Gestalt dieser, bei schwacher VergroBerung fast
homogen erscheinenden Herde ist sehr mannigfaltig, teils sind sie rund, teils langgestreckt, teils
polypenartig verzweigt. Der goldgelbe Hof wird aus hyperimisch erweiterten Kapillaren und
stark pigmentiexten Leberzellen gebildet. Die-Blutkorperchen liegen ih den Kapillaren dicht-
gedringt und zusammengepreBt, sie haben blaBgelbe Farbe und unscharfe Konturen (Stase).
Neben diesen groBen ausgedehnten Nekrosen finden sich zahlreiche kleinere. Bei starker Ver-
groBerung sieht man in den degenerierten Partien die Zellbalken sowie die Kapillarendothelien
deutlich erhalten, dagegen besteht eine totale Nekrose der Leberzellkerne. Periportales Binde-
gewebe und interlobulire GefdBe sind stellenweise noch angedeutet. Die Kapillarlumina sind
etwas erweitert und durch Fibrin verstopft. Die Grenze des verinderten und erhaltenen Gewebes
ist keine scharfe, sondern es findet sich eine Ubergangszone, die aus dissoziierten, stark pigmen-
tierten, mit ausgesprochenen Degenerationserscheinungen behafteten, teils vakuolisierten, teils
kernlosen Leberzellen besteht, zwischen denen stellenweise dilatierte KapillargefdBe liegen. Wo
der nekrotische Teil sehr weit und diffus fortgeschritten ist, kann man am Rand des periportalen
Bindegewebes, namentlich um griBere GefiBe herum, parallel verlaufende Reihen von gut erhaltenen
verkleinerten Leberzellen finden, die um ein spaltformiges Lumen herumliegen und sich nur durch '
ihre plumpere Gestalt von Gallenkapillaren unterscheiden. K a p selzirkumskript binde-
gewebig verdickt. _

Fall 18. Frau H., 24 Jahre alt. Aufgenommen am 17. August 1908. Gestorben am
18, August 1908,

I. para. 12 Anfille.

Klinische Diagnose: Eklampsie.

Anatomische Diagnose: Ausgedehnte eklamptische Herde in der Leber; chronische Nephritis;
Status puerperalis; ehronische Endokarditis mitralis; Blutungen unter das linke Endokard.

Leber: Gallenwege frei. Die Konvexitit der Leber zeigt unter der Kapsel zahlreiche
kleinere und groBere, stellenweise konfluierte, rote Flecken. Rechts am lateralen Rande, an der
unteren Fliche, eine doppelt handtellergroBe, rotgetiipielte Partie, mit mehr oder minder grau-
gelben Herden. Im Lobus quadratus, unter der Kapsel, gelbe von einem roten Hof eingerahmte
Herde. Auf der Schnittfliche entspricht der eben beschriebenen, handtellergroBen, oben und
unten befindlichen Partie eine keilformige, von der Porta.nach der Kapsel sich ausdehnende Zone
von Lebergewebe von graurstlicher Farbe, die Lappchenzeichnung vermissen lassend. Im itbrigen
Lebergewebe sieht man teils feine rotliche, leicht prominente Streifen, teils graurdtliche Partien,
die leicht eingesunken sind und Lippchenzeichnung nicht aufweisen. An der Grenze des keilformigen
Herdes zum Lebergewebe hin sieht man mehrere ockergelbe bis graugelbe prominente Flecken
und Streifen.

Mikroskopisch sieht man das ganze Gesichtsfeld voll Nekrosen der mannigfachsten
Grofle und Gestalt. Auch ihr histologischer Charakter ist durchaus verschieden. Es finden sich
reine Hamorrhagien mit losgerissenen, nekrotischen Parenchymresten. Daneben besteht ein
zweiter Typus von Nekrosen, die ebenso wie die vorhergehenden mit Vorliebe im periportalen
Bindegewebe liegen und sich zentralwirts oft bis zur Vena centralis in die Lobuli hineinerstrecken;
man erkennt in ihrem Zentrum eine fibrindse Thrombosierung der Kapillaren.

Die dritte Art von Verinderungen besteht in einem herdweisen Auftreten von Kapillar-

_ektasien,

Die vierte Form, in der sich die Degeneratlonserschemungen sichtbar machen, und die der
schon makroskopisch sichtbaren keilférmigen Zone von Lebergewebe entspricht, ist eine schwere
diffuse, viele Lobuli umfassende Nekrose des Parenchyms. Nur an wenigen Stellen besteht eine
Zelldissoziation, in der Hauptsache ist die Balkenstruktur erhalten, jedoch fehlt die Kernfirbung.
Bei sehr intensiver Anwendung von Hémalaun oder Weigertschem Eisenhimatoxylin kann
man sie andeutungsweise erzielen, aber auch nicht iiberall. Die Schidigung des Gewebes ist so
stark, daB vielfach selbst das periportale Bindegewebe samt den darin verlaufenden GefdBen
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vollstindig zugrunde gegangen ist. Nur die Gallenginge und die Kapillarendothelien erscheinen
sehr widerstandsfihig und haben sich streckenweise noch gut erhalten. Eine scharfe Grenze zwischen
erhalfenem und geschiidigtem Gewebe ist nicht vorhanden Vielmehr ist der Ubergang allmahlich
und unscharf.

Bemerkenswert ist, daB in den nekrotischen Herden, namentlich in solchen, wo offenbar
viel Gewebe rasch eingeschmolzen ist, sich massenhaft schwarze Kornchen, gribere und feinste,
finden. Es handelt sich mit groBter Wahrscheinlichkeit um Formolniederschlige, und ich méchte
diese Tatsache besonders erwihnen, da ich in simtlichen, mit Formol behandelten Priiparaten
von akuter gelber Leberatrophie stets an den zugrunde gegangenen Gewebspartien dhnliche
Kornchen gesehen habe, die mach der von Verocay angegebenen Methode sich entfernen
lieBen. Es muf bei diesen ziemlich akut verlaufenden Lebergewebsschadlgungen ein Stoff ent-
stehen, der das Formol in feste Form tiberfiihrt. - ; -

“Die Wand der griBeren Stimme der V. portae ist vielfach aufgelockert, an einer Stelle sind
die Bindegewebsfasern durch eingedrungene rote Blutkorperchen auseinandergerissen. Eine
gleichzeitige Thrombose eines grofieren Astes der Vena portae und Arteria hepatica konnte nicht
festgestellt werden. An letzteren findet sich hier und da eine hyaline Wanddegeneration. - Die
kleinen Zweige sind stark hyperdmisch oder enthalten spirlich geronnenes EiweiB. In allen Ge-
fiBen, vor allem den Kapillaren, liegen massenhaft schmale, lange, grampositive Stabchen, die
den Eindruck von Fiulnisbakteiien machen. '

Fall19. Frau O, 28 Jahre alt. Aufgenommen am 25. August 1908.  Gestorben am
26. August 1908. ,

1. para. 9 Anfille.

Klinische Diagnose: Eklampsie.

Anatomische Diagnose: Zahlreiche grofle eklamptische Herde in der Leber. Parenchymatose
Degeneration der Nieren und des Herzens; Status puerperalis. Anomalie des Verlanfes des Ductus
cysticus. 4. Parathyreoidea.

Leber: Der vordere Leberrand und die ganze vordere obere und untere Fliche der Leber
zeigt direkt unter der Kapsel zahlreiche rote, zum Teil zu grofien Flichen konfluierende Herde;
ebensolche Herde auch hier und da, stellenweise mit gelblichem Zentrum, tiber den rechten Leber-
lappen zerstreut. Auf der Schnittfliche sieht man am rechten Rande zahllose streifenférmig und
fleckig angeordnete rote und gelbe erhabene Partien. Auf der Schnittfliche sieht man ferner eine
handtellergroBe, von der Porta hepatis nach oben annihernd keilfsrmig ausstrahlende Partie des
Gewebes, die von schmutzig-grauroter Farbe ist und eine azindse Zeichnung fast vollstindig ver-
missen 1i8t. Die GefiBe sind frei. Beim Eingehen in die Papilla Santorini gelangt man in den
Ductus Wirsungianus, dessen Miindung rechts vom Choledochus liegt, so da$, da der Wirsungianus
zuerst aufgeschnitten wurde, und der Choledochus iiber den Wirsungianus verliuft, der Schnitt
den Choledochus ungefihr 4 em von der Miindung durchschnitten hat; Gallenwege ohne Ver-
dnderung.

Mikroskopisch finden sich groBe, iiber zahlreiche Lobuli ausgedehnte Nekrosen,
in deren Bereich die Leberzellen vollstindig dissoziiert sind, die Kerne fehlen, wihrend die Proto-
plasmakonturen erhalten sind. - Das periportale Bindegewebe in den Nekrosen ist noch vorhanden,
es firbt sich mit van Gieson - Losung jedoch bedeutend schwicher als das iibrige, im intakten
Gewebe gelegene. AuBer diesen diffus nekrotischen Partien sicht man in dem erhaltenen Parenchym
zahllose kleine Herde, die ausnahmslos ihren Sitz in der Peripherie haben. Ihr Charakter ist bald
hamorrhagisch, bald animisch; letzterer Typus iiberwiegt bei weitem. Bei den himorrhagischen
Nekrosen wird das Zentrum von Fibrinmassen gebildet. .

Die animisch-nekrotischen Herde liegen ebenfalls im penphenschen Teile der Lobuli, jedoch
kann man hiufig zwischen ilmen und dem periportalen Bindegewebe noch einen schmalen Streifen
unverinderten Gewebes bemerken. Die Leberzellen sind dissoziiert, erscheinen heller und kleiner
als die der Umgebung und enthalten keine oder nur mangethaft gefirbte Kerne.
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Im ganzen Parenchym zerstreut, vor allem in den nekrotischen Teilen, liegen massenhaft
griinbraune Kristalle. Das Zellprotoplasma ist stricliweise gelbbraun pigmentiert. Die Media
und Adventitia einzelner grofier Pfortaderiiste ist von Hamorrhagien durchsetzt, die die Gewebs-
fasern auseinandergesprengt haben. In dem diffus nekrotischen Gebiet besteht eine ausgedehnte
Thrombenbildung, besonders in der Pfortader und in der Vena hepatica. In dem Lumen der Leber-
venen sieht man vielfach isolierte freie Leberzellen. Auffallend ist in allen noch blutfiihrenden
Gefifien der groBe Reichtum an weilen Blutkérperchen. :

Fall 20. Frau F., 19 Jahre alt. Aufgenommen am 17. April 1908 Gestorben am
18. April 1908, C

I para. 10. Schwangerschaftsmonat. Entbunden am 17. April. 3 Anfille.

Klinische Diagnose: Eklampsie.

Anatomische Diagnose: Eklamptische Herde in der Leber; Status puerperalis, paren-
chymatsse Degeneration der Nieren, verkalkte mesenteriale Lymphdriisen, subakute Tuberkulose
des linken Unterlappens, enge Aorta.

Leber: ziemlich volumings, mit zahlreichen roten, nicht abspiilbaren Flecken unter der
Kapsel und anf der Schnittfliche. Die roten Partien sind leicht erhaben.

Mikroskopisch sieht man das Parenchym besit mit zirkumskripten Kapillarektasien,
wie sie in Fall 10 n#her beschrieben sind. In diesen Kapillarektasien und um sie herum bemerkt
man eine reichliche Ansammlung von Leukozyten. Die Leberzellen um die erweiterten Kapillar-
komplexe herum zeigen deutliche Kompressionserscheinungen, indem die Balken in die Linge
gezogen und abgeplattet sind und in konzentrischer Schichtung um den Rand der hyperimischen
Gewebe herumliegen.

Am schénsten beobachtet man diese mechanische Deformation an Gewebstellen, die zwischen
zwei benachbarten Herdchen eingeklemmt liegen. Neben diesen gleichmiBig ektatischen Kapillar-
gebieten finden sich auch Stellen, wo nur an der Peripherie Dilatation vorherrscht, wihrend im
Zentrum eine Fibrinbildung stattgefunden hat. Unter der etwas verdickten Kapsel liegen zahl-
reiche kleine subkapsulire Blutungen. Das periportale Bindegewebe ist an vielen Stellen, nament-
lich im Verlauf der groferen GefiBe aufgefasert, gequollen und enthilt Fibrin.

Der sich anschlieBende Fall 21 ist einer ausfithrlicheren makroskopischen
und  mikroskopischen Beschreibung unterzogen worden, da er wegen seiner aus-
gedehnten Parenchymschédigung mit regelrechter Infarktbildung eine Sonder-
stellung einnimmt.

Fall 21. Frau J. St., 24 Jahre. Aufgenommen am 17. November 1906. Gestorben am
23. November 1906.

IIL. para. 9. Schwangerschaftsmonat. Entbindung am 17. November 1906. 7 Anfille.

Klinische Diagnose: Eklampsie.

Anatomische Diagnose: Eklamptische Blutungen der Leber, zahlreiche Infarktbildungen,
parenchymatiose Degeneration der Nieren. Status puerperalis. Subendokardiale Blutungen im
linken Ventrikel. Blutungen in die Schleimhaut des Duodenums. Eitrige Bronchitis. Fettembolie
in der Lunge. Puerperale Ostephytbildung (innere Schidelkapsel).

Leber: 26:16:15:9:5. Die Oberfliche ist an zahlreichen Stellen, namentlich an dem
in der rechten Zwerchiellkuppe liegenden Teile des rechten Lappens, tritbe infolge von feinen
abziehbaren, aufgelagerten Membranen. Kapsel von gleichméBiger Beschaffenheit; durch sie
hindurch scheinen hellgelbe, infarktdhnliche Herde, die scharf begrenzt und mit einem 1 bis 2 mm
breiten dunkelroten Hof umsdumt sind. Die Gréfle und Gestalt dieser Nekrosen ist sehr mannig-
faltig. Ihre Grofle variiert zwischen der einer Erbse und eines Fiinfmarkstiickes. Die groferen
sind nicht rund, sondern haben in Spitzen ausgehende Ausliufer, so daB sie das Aussehen wie die
Blitter einer Stechpalme haben. Dazwischen zerstreut liegen kleinere Herde von nur Hanfkorn-
groBe von lehmgelber Farbe und ohne hyperdmische Randzone. Die hauptséchlich betroffenen



377

Partien sind der obere, dem Zwerchfell anliegende Teil des rechten Lappens, iiber dem sich die
frither erwihnten Auflagerungen befinden, sowie die ganze Riickseite. der Leber. Hier fillt ganz
besonders der Lobus quadratus auf, der fast in seiner ganzen Ausdehnung verindert ist und ein
marmoriertes, aus hellgelben und dunkelroten Herdchen bestehendes Aussehen hat. - Auf der
Riickseite des rechten Lappens findet sich ein reichlich fiinfmarkstiickgroBer, gelber, rotumrandeter
Infarkt, der nach allen Richtnngen Ausldufer in das benachbarte Gewebe aussendet, und in dem
wiederum kleinere rote Herdchen mit gelbem Zentrum liegen. Dadurch, daB die gelben Partien
eingesunken sind, also unter der Oberfliche liegen, wihrend die roten iiber diese vorragen, erscheint
die Gesamtoberfliche uneben, hockrig. Auf der Schnittfliche sieht man, daB diese von auBen
sichtbaren Verinderungen sich in das Lebergewebe erstrecken und eine netzformige Zeichnung
bewirken. Der Grundton des normalen Parenchyms ist graubraun. ~

Zur mikroskopischen Untersuchung wurden an vier verschiedenen Stellen mehrere Stucke
entnommen und zwar

1. von der Grenze zwischen linkem und rechtem Lappen, wo sich kleine, etwa hanfkorngroﬁe,
lehmgelbe Herdchen mit noch relativ viel normalem -Gewebe finden;

2. Mitte des rechten Lappens mit zahlreichen, stecknadelkopfgroBen und groﬁeren dunkel-
roten, leicht erhabenen Flecken, die gelbes Zentrum und hyperimische Peripherie haben.

3. Mitte des linken Lappens. Hier erbsengroBe, verzweigte gelbe Partien, die unter der
Schnittfiiche liegen;

4. lateraler hinterer Teil des rechten Lappens, an dem sich grofie Infarkte mit breiter hyper-
dmischer Randzone finden.

Zu 1.: Es finden sich hier Nekrosen von verschiedenster GroBe; die kleinen liegen alle am
periportalen Bindegewebe, konfluieren zum Teil und bilden so veriistelte, mit den Bindegewebs-
ziigen verlanfende Herde. Die groBeren nehmen das Gebiet mehrerer Lippchen ein. Im Inneren
besteht totale Nekrose; die Kerne und das Protoplasma sind degeneriert, nicht mehr firbbar,
die Zellumrisse nur noch als Schatten zu sehen, meist dissoziiert, stellenweise ist jedoch noch
Balkenstruktur sichtbar. Dazwischen liegen stark hyperiimische Kapillaren mit farbbaren roten
Blutkorperchen. In den nekrotischen Herden haben sich kreisrunde Inseln von intaktem Parenchym
erhalten, namentlich um groBere Gefile herum. An anderen Stellen sieht man atrophische Leber-
zellen, die sich rohrenférmig zusammengelegt haben, so daf an Lingsschnitten zwei Leberzell-
reihen ein Lumen umschlieBen, teilweise mit Verdstelungen. Um diese gallenkapillarartig an-
geordneten Zellreste haben sich reichlich Leukozyten und Rundzellen angesammelt. . Die Nekrosen
haben eine scharfe Abgrenzung gegen das erhaltene Parenchym, indem die nekrotischen und
.intakten Zellen direkt aneinanderliegen. Stellenweise findet sich an den Randpartien Hyperimie,
stellenweise kleinzellige Infiltration. GefiBe: In den kleinen Pfortaderiisten feinkornige, graue
Massen; periportales Bindegewebe und Gefifie in den nekrotischen Herden zugrunde gegangen.
Nur einzelne griBere GefiBie sind erhalten.

Zu 2.: Hier zahlreiche kleine Nekrosen, die durch ihren reichen Blutgehalt auffallen. Die
Zellen in ihrem Inneren sind schollig zerfallen, kernlos. Dazwischen liegen stark hyperimische
Kapillaren. Stellenweise sieht man kleine, an Himalaunpriparaten intensiv blau gefirbte, wurst-
formige Gebilde, die sich bei niherer Betrachtung als aus atrophischen Leberzellen zusammen-
gesetzt erweisen und ihrem Aussehen nach Ahnlichkeit mit Gallenkapillaren haben. Um sie herum
Anhinfung von Leukozyten und Rundzellen. An den Randpartien besteht eine scharfe Grenze
gegen das erhaltene Gewebe und eine auffallende Hyperimie mit zum Teil kleinen Himorrhagien.
In den kleinsten Asten der Arteria hepatica sowie in den am interazinosen Bindegewebe lLiegenden
Kapillaren hat sich Fibrin abgelagert, das an der Peripherie der Lobuli die Zellreste umspinnt
und an Weigertschen Priiparaten als blaues Netzwerk vortritt. Die Kapillaren fallen stellen-
weise durch ihren reichen Gehalt an Leukozyten auf. In den mittelgtoBen Pfortaderisten finden
sich Thromben aus Blutplittchen und roten Blutkérperchen. In den griBeren sieht man nur die
Peripherie des Lumens durch Massen verschlossen, die der Intima aufsitzen und aus Blutplittchen,
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Blutkdrperchen und Leberzellen bestehen, wihrend der zentrale Teil noch durchgiingig ist. Venae
centrales sehr hyperimisch. Die Leberzellen enthalten gelbbraunes Pigment. Dasselbe findet
sich auch in den nekrotischen Teilen. In den makroskopisch unverinderten Teilen ist die Lippchen-
zeichnung erhalten, jedoch sieht man auch hier stellenweise Degeneration kleinster peripherisch
liegender Gruppen von Leberzellen, die sich oft nur iiber zwei bis drei Leberzellbalken ausdehnt.
Die roten Blutkdrperchen sind unscharf konturiert, jedoch sehr gut farbbar. Periportales Binde-
gewebe kleinzellig infiltriert. Endothel- und Kup £f e r sche Sternzellen auch in den nekrotischen
Partien fast vollstindig erhalten.

Zu 3.: Hier grofie multiobuldre nekrotische Herde, die scharf gegen die Umgebung abgesetzt
sind, indem nekrotische und erhaltene Zellen direkt nebeneinander liegen. Sie haben bei einfacher
Himalaunfirbung schmutzig-hellblauen Farbenton und weisen in ihrem Innern dunkelblaue;
bald runde, bald mehr lingliche Flecken auf, an denen totaler Zellzerfall besteht. Man sieht
dort nur noch feinste schwarzblaue, kokkenartige Piinktchen (Kerndetritus), wihrend an den
hellblanen Partien zwar auch vollstindiger Kernschwund des Leberparenchyms zu beobachten
ist, jedoch die Umrisse der Balkenstruktur und vor allem die Endothel- und Kup{fferschen
Sternzellen gut erhalten sind. In den Kapillarrdumen spinnen sich herdweise feinfaserige Fibrin-
netze aus. AuBerdem liegen mitten in diesen geschidigten  Partien Inseln von ganz intaktem
Lebergewebe, meist in der Umgebung groferer interlobulirer GefiBe. Am Rand der Herde findet
sich keine nennenswerte Verinderung, nur daB die angrenzenden Leberzellen teilweise vakuolisiert
sind. In den intakten und in den degenerierten Leberzellen Ablagerung von gelbbraunem Pigment.
Die Pfortaderiiste, die die Nekrosen durchziehen, enthalten in der Mehrzahl verschiedenartige
Thromben, hyaline, aus Blutplittchen bestehende, gemischte; auch ihre Winde weisen Degenera-
tionserscheinungen auf. Im normalen Gewebe ist ihr Lumen vielfach prall gefiillt durch Blut-
massen, in denen die zahlreichen Leukozyten auffallen, die iiber die roten Blutkdrperchen fast
iiberwiegen. Aste der Arteria hepatica stark hyperimisch. Das periportale Bindegewebe hat
sich nur um die gréBeren Gefille erhalten und ist hier kleinzellig infiltriert.

Zu 4.: Hier fallen die grofen, blatterartig gestalteten regelrechten Infarkte auf. -Sie sind
durch eine dreizonige Demarkationslinie deutlich von der Umgebung abgegrenzt. Die innerste
Lage besteht aus einem Wall von, zum Teil zerfallenen, gelapptkernigen Leukozyten, zwischen
-denen bei Methylenblaufirbung massenhaft Haufen von kurzen Stibchen liegen; es folgt eine
-Schicht nekrotischen Gewebes, an die sich nach auBen eine hyperimische Zone anschlieft. Diese
wird von prall gefiillten Kapillaren, kleinen Hdmorrhagien und dilatierten, groBeren interlobuliren
GefidBen gebildet. Das Gewebe der Infarkte 148t noch deutlich die Leberstruktur, Lippchenzeichnung
und Balkenanordnung, erkennen, jedoch sind alle Kerne, auch die der Endothel-und Kup f fer-
schen Sternzellen total nekrotisch. Die GefiBlumina sind verschlossen, die Winde degeneriert.
Bei Fibrinfirbungen zeichnen sich in den interlobuliren GefiBen und in den peripherischen
Kapillaren blaue, mit zahlreichen Leukozyten vermischte Thromben ab. In zwei kleinen Leber-
venen findet sich verkalkter Inhalt. In der Nachbarschaft der infarzierten Teile liegen zahlreiche
kleinere Nekrosen, die ganz anderes Verhalten zeigen. Man sieht eine starke Zelldissoziation und
Zerfall -des Parenchyms, wihrend die Endothelzellen sich gut erhalten haben. Die Kapillaren
in und um diese Herde enthalten teilweise Fibrin, teilweise gut firbbare rote Blutkorperchen mit
auffallend viel Leukozyten. Die arteriellen GefiBie der normalen Teile sind stellenweise hyalin
degeneriert. Ihr Lumen ist in den kleineren Verzweigungen durch hyaline Thromben verstopft.
Die Thrombosierung 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. Reichliche Pigmentablagerung in den Leber-
zellen. Die G1lissonsche Kapsel ist iiber den Infarktgebieten deutlich verdickt.

Nach diesen Darlegungen glaube ich zu folgenden Schliissen berechtigt zu sein:

L ‘Ein fir die eklamptische Leber typischer und

konstanter Befund ist das Vorhandensein von paren-
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chymatosen Degenerationen. Die Degenerationsherde haben sehr
variablen Umfang, von makroskopisch kaum sichtbaren, sich nur auf einzelne
benachbarte Zellbdlkchen erstreckenden bis zu den ausgebreitetsten, das Gebiet
mehrerer Lobuli einnehmenden Nekrosen. Pridilektionssitz ist die Peripherie
der Lippchen, unmittelbar am periportalen Bindegewebe, jedoch erscheint bis-
weilen auch die intermedisre Zone als Ursprungsstelle bevorzugt zu sein. Be-
ziiglich ihrer Genese muf man eine primére und eine sekundére Bildung unter-
scheiden. ,

Dali eine primére Entstehung, d. h. eine direkte Schidigung der Zellen durch
die Einwirkung einer im Blut kreisenden Noxe vorkommt — gerade die Leber
ist ja dafiir durch die Verlangsamung ihres Blutstroms ein sehr geeignetes Feld —
beweisen Fall 1 bis 6. Man findet hier nicht die geringste GefaBveréinderung, die
fiir die Gewebsschiadigung verantwortlich gemacht werden konnte, und trotzdem
eine deutliche, umschriebene Zelldegeneration. Ein Beleg fiir die Intoxikation
des Blutes bei Eklampsie bildet auBer den nekrotischen Herdchen der Zustand
der roten Blutkorperchen selbst. In einer grofen Zahl von Fillen erscheinen sie
abgeblaBt, wie ausgelaugt, nur noch als Schatten sichtbar, so dal sie sogar an den
Stellen, wo sie dicht gehéuft liegen, sich als fast farblose Massen darbieten. Die
Zellen in den primér geschidigten Herdchen sind oft noch scharf konturiert, fallen
jedoch durch ihre mangelnde Farbe, ihr korniges Protoplasma, ihre GroBenabnahme
und ihre fehlende oder abgeschwichte Kernfarbung auf. Eine Fettreaktion durch
Anwendung spezifischer Fiarbemethoden war in ihnen niemals zu erzielen.

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

1. Druekatrophie bei Kapillarektasien. Die sich ausdehnenden
Kapillarwénde komprimieren die dazwischenliegenden Leberzellen, bis ein voll-
standiger Sehwund derselben eintritt. Als typisches Beispiel fiir diese Erscheinung
kann Fall 20 dienen, wo man Haufen von dilatierten Kapillaren direkt aneinander-
gelagert sieht, wihrend das urspriinglich dazwischengelegene. Leberparenchym
fehlt.. : :

2.Erndhrungsatrophie bei Himorrhagien. Die durch die Blutungen
aus ihrem Zusammenhang losgelosten Leberzellen sind von jeder geregelten Blut-
zufuhr abgeschnitten und verfallen dadurch allmahlich der Nekrose.

3. Erndhrungsstorung und Druekatrophie bei fibrindser
Thrombosierung der. Kapillaren. Durch die Verlegung ganzer Kapillarkomplexe
sistiert in den dazugehorigen Ernghrungsbezirken die Saftstromung, was ein
Absterben der betroffenen Zellelemente durch Animie zur Folge hat. Anderer-
seits verlieren die zwischen den Fibrinmassen eingepreften Parenchymreste durch
mechanische Kompression ihre Lebensfihigkeit und gehen zugrunde. Die Leber-
zellen zeigen in diesen sekundir-nekrotischen Partien alle Stadien der Auflosung
und 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 von zweikernigen Leberzellen am Rande der Degenerationsherde
auf. Prutz? und Diirck, die dieselbe Erscheinung beobachteten, halten
sie fiir Wucherungs- resp. Regenerationsvorgéinge. Nicht immer sind diese beiden
Arten der Nekrose scharf voneinander getrennt, vielmehr gibt es auch Falle, in
denen beide, primére und sekundire Zellschidigungen, nebeneinander bestehen
(s. Fall 9 bis 12). Was die diffusen, multilobuldren Nekrosen ohne Gefathrombosen
angeht, so ist es schwer, iiber ihre Entstehungsursache eine sichere Erklirung
abzugeben. Stellenweise findet man in diesen Herden die Leberzeichnung gut
erhalten, wihrend die Zellen selbst gequollen erscheinen mit schlecht fiarbbaren
Protoplasmaleibern; ihre Kerne sind entweder bereits geschwunden oder als noch
unregelmiBig gekornte, blasse und geschrumpfte Gebilde sichtbar. Die Kup ffer-
schen Sternzellen sowie die Geféendothelien haben noch gute Kernfirbung. Die
Kapillaren in der Peripherie sind hier und da durch pralle Fillung mit blassen
roten Blutkorperchen. dilatiert oder durch Fibrinablagerung obliteriert, in den
zentralen Teilen sind sie meist leer. An anderen Stellen ist von Lappchenstruktur
nichts mehr zu erkennen. Die Zellen liegen regellos aneinander, wie zusammen-
gesintert, im Zentrum hat eine Ablagerung von Kerndetritus stattgefunden, wahrend
an der Peripherie bisweilen eine Ansammlung von gelapptkernigen Leukozyten
besteht. Von den Kupfferschen Sternzellen und den GefiBendothelien ist
nichts mehr zu sehen.

Beiden Verinderungen gemein ist die scharfe Abgrenzung gegen die Um-
gebung. Ich mochte mich der Ansicht Schmorls anschlieBen, der beide Arten
fiir dieselbe Gewebsschidigung hiilt, nur mit dem Unterschiede, daf die erste
ein frischeres Stadium, die zweite ein flteres Stadium desselben Prozesses darstellt.
Uber ihre Genese bin ich jedoch zu keinem sicheren Schluf gekommen. Tm Fall 17
ist ihre Entstehung zweifellos auf die ausgebreitete fibrindse Kapillarthrombose
‘zuriickzufiithren. Vielleicht hat man in den anderen Fillen eine Folge der haufig
bestehenden Stase oder eine toxische Wirkung des Blutes oder eine Kombination
beider Vorgiinge zu sehen. Fiir die Annahme einer Gewebsinfarzierung, d. h. einer
Zirkulationsstorung in groBeren, nicht kapilliren GefdBen, mit der die Bilder
eine groBe Ahnlichkeit haben, konnte ich keine sicheren Anhaltspunkte finden.
Nur einmal lieB sich eine regelrechte an&mische Infarktbildung beobachten
(Fall 21). Hier sieht man makroskopisch blattartig gestaltete, oberflichlich etwas
eingesunkene, lehmgelbe Herde, die durch eine hyperdmische Zone scharf von
dem umgebenden erhaltenen Lebergewebe abgegrenzt sind. Mikroskopisch er-
kennt man in ihrem Inneren eine totale Gewebsnekrose, die allseitiz von einer
Demarkationslinie umsiumt ist. Die randstindigen kleineren arteriellen Geféfe
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 interlobulir ver-
Jaufenden und in den intralobulidren Kapillaren an der Peripherie der Lappchen;
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selbst in den total nekrotisch erscheinenden infarzierten Gebieten tritt das Fibrin
in den nach Weigert gefirbten Préparaten deutlich vor. Der die groBeren
Infarkte umschlieBende Leukozytenwall ist durch nachtrégliche Einschwemmung
von DBakterien, wahrscheinlich vom Darm aus, hervorgerufen.

Im allgemeinen ist das Auftreten von echten Infarkten in der Leber etwas
Seltenes, da durch den komplizierten Zirkulationsmechanismus die Bildung der-
selben sehr erschwert ist, im vorliegenden Fall diirften sie jedoch nach Chiari?t?,
der auf Grund von Experimenten und pathologisch-anatomischen Befunden fiir
ihr Zustandekommen einen gleichzeitigen Verschiuf von Asten der Vena portae
und Arteria hepatica verantwortlich macht, hinreichend erklirt sein.

II. Ein bei Eklampsie hdufiger und fiir sie charakte-
ristischer Befund ist die Ablagerung von Fibrin in
den kapillaren GefdBen, besonders des periportalen Bindegewebes
und an der Peripherie der Léppchen. Unter den 21 Fillen konnte ich 14 mal
Fibrin durch die Weigertsche Methode nachweisen, meist in typischer Weise
in den Kapillaren, die dann als feine blaue Netze an der Grenze der Lobuli vor-
traten. In den frischesten Fillen lagen die Leberzellen in ein feinfaseriges blaues
Maschenwerk eingebettet, das an den Stellen, die etwas é&lteren Datums waren,
mehr balkenartig verdickt war und schlieBlich in den &ltesten Herden eine homo-
gene, schollige Form angenommen hatte. Nur ausnahmsweise fand sich Fibrin
in groferen GefdBen, ohne daf die Kapillaren befallen waren. Die Leberzellen
im Gebiet der Fibrinablagerungen waren meist degeneriert; bisweilen zeigten
sich jedoch merkwiirdigerweise in ihnen selbst keine Degenerationserscheinungen,
wihrend dafiir das benachbarte Parenchym im Bereich der Kollateralen eine schwere
Schadigung aufwies. Als Entstehungsursache fiir die Kapillarthromben nehmen
Konstantinowitsch und Dienst eine Vermehrung der fibrinogenen
Substanz und eine Schéidigung des Blutes in seiner chemischen Zusammensetzung

n, ,,die eine Alteration der GefaBwinde hervorrufen soll.

Im iibrigen ist von pathologisch-anatomischen Verénderungen der Kaplllaren
die Erweiterung derselben hervorzuheben, die bald eine mehr gleichm#Bige, geringe
ist, bald sich zu scharfen lokalen Ektasien steigern kann.

Von den kleineren Asten der Arteria hepatica wurden vereinzelt hyaline
Wanddegenerationen, hyaline und fibringse Thrombenbildung sowie stellenweise
“Hyperamie beobachtet.

Die Wandungen der groBeren Zweige der Vena portae waren blswellen von
Hiémorrhagien und Fibrinmassen durchsetzt; im Lumen der mittelgroBen und
kleineren Aste sowie in den Venae hepaticae fanden sich hiufig Thromben aus
Blutplittchen, Hyalin, Fibrin, die teils obturierend, teils nur randstindig waren.
Einmal wurde in den Venae hepaticae auch Kalk angetroffen. Ein Effekt auf das
Lebergewebe wird durch diese. Pfortaderverinderungen nicht hervorgerufen, da
sie allein niemals Ursache fiir das Auftreten von Nekrosen sein konnen; denn,
nach Orth, kann die Leberarterie fiir sie vikariierend eintreten. Nur wenn
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die kleinsten Pfortadersistchen verschlossen sind, erfolgt eine Degeneration der
dazugehorigen Parenchymteile. ,,Die Verbindung zwischen Arterie und Pfortader
befindet sich an den interlobuléiren Pfortaderéstchen, und so ist es begreiflich,
daB jeder VerschluB dieser Gefafie ein vikariierendes Eintreten der Arterien un-
moglich macht. Dem entspricht es, da$8 Verschlul von kleinsten Pfortaderédstchen
eine Atrophie und selbst vollige Nekrose des betreffenden Gewebsabschnittes
zur Folge hat“ (Orth?i8).

In manchen Fillen war das in den GefaBlumma enthaltene Blut sehr reich an
weiBen Blutelementen, so daf sie stellenweise die roten bei weitem iiberwogen.
Vielleicht diirfte diese Leukozytose fiir die Fibrinbildung ein chhtlges Moment
bilden.

Eine ganz besonders erwdhnenswerte Erscheinung ist das Vorkommen von
Leberzellen in den Venae hepaticae und der Vena portae. Jiirgens, Klebs,
Sechmorl, Lubarsceh, Diirek, Dienst, Prutz u.a. heben diese
Beobachtung bereits hervor. Sie fanden sie nicht nur in den Lebergefifen, sondern.
auch im Herzblut, in dem GefdBsystem der Lungen, in den Venen von Gehirn und
Nieren. Diese Embolien lassen sich, namentlich bei den hi#morrhagischen Nekrosen,
dadurch erkliren, daf die aus ihrem Verband losgeldsten Leberzellen in die Blut-
bahn eingeschwemmt werden. Schmorl bestreitet wohl mit Recht, daf alle
in den LebergefaBen vorgefundenen Leberzellen auch wirklich intravital dorthin
gelangt sind, vielmehr glaubt er, daB ein groBer Teil postmortal bei der Sektion
und beim Schneiden der mikroskopischen Schnitte an ihren Fundort befordert
worden sind, eine Anschauung, die sich durch zahlreiche Beweise auch in vollig
normalen Organen belegen liB8t. Den Befund in den Venen der Nieren und des
Gehirns fat Schmorl als retrograde vendse Embolie auf, da gerade bei der
Eklampsie wihrend der mit hochgradigen Stauungen verbundenen Anfille die
giinstigsten Bedingungen fiir eine Umkehr des vendsen Stromes gegeben sind.

IIl. Der Grad der Leberverianderungen steht in
keinem Abhingigkeitsverhaltnis zu der Zahl der
eklamptischen Anfdlle. Eine diesbeziigliche Betrachtung der oben
angefithrten Fille wird die Richtigkeit dieser Behauptung bestitigen. Ganz
besonders mgchte ich Fall 9, mit der hochsten Anzahl von Anfillen, und
Fall 21, mit der schwersten Schiidigung des Leberparenchyms, vergleichsweise
heranziehen. In Fall 9 finden sich bei 40 Anfillen nur sehr spérliche Gewebs-
verdnderungen, vereinzelte Himorrhagien, wihrend in Fall 21 der schweren,
ausgedehnten Leberaffektion die relativ bescheidene Zahl von 7 Anféllen gegeniiber-
steht. Ein weiterer Beweis fiir die Unabhingigkeit beider Erscheinungen von-
einander bilden die von einigen Autoren beschriebenen Fille von Eklampsie, die
ohne Krampfanfille verliefen und trotzdem einen ausgesprochenen ILeberbefund
darboten (Sehmorls ,Status eclampticus‘). Worauf diese auffallend un-
gleichmiBige Intensitit der Leberverinderungen basiert, ist eine bisher noch nicht
gekldrte Frage. Die Richtigkeit der Annahme vorausgesetzt, dal die Eklampsie
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eine auf dem Plazentarweg in den Kreislauf kommende Intoxikation darstellt,
so ware vielleicht die individuelle Disposition als ein wesentliches Moment in
Betracht zu ziehen; vielleicht wére jedoch auch der Gedanke nicht ganz von der
Hand zu weisen, daB bei Eklamptischen mit ausgedehnten Leberschéidigungen eine
abnorme Kommunikation der Venae uterinae mit der Vena haemorrhoidalis superior
besteht, und auf diese Weise das toxische Agens Gelegenheit hitte, in konzen-
trierterer Form auf dem direkten Wege durch die Vena portae seine Wirkung in
der Leber zu entfalten.

Der bindegewebige Stiitzapparat der untersuchten Lebern bot, abgesehen von
geringen Ausnahmen, im allgemeinen keine wesentlichen Besonderheiten. Die
Kapsel zeigte hier und da Verdickungen, - teils durch fibrése, teils durch fibrindse
Auflagerungen. Das periportale Bindegewebe war stellenweise kleinzellig infil-
triert, stellenweise auch von kleinen Blutungen durchsetzt. In einzelnen Fillen
sah es wie gequollen aus; meist konnten in denselben Préparaten auch die Gitter-
fasern als verdickte, bei van Gieson-Firbung sich rot tingierende Fiéden
bis zn den Venae centrales verfolgt werden. In den frischeren nekrotischen
Herden erhielt es sich, entsprechend dem Grundsatze, daB die hochstdifferenzierten
Zellelemente am leichtesten geschidigt werden und zuerst zagrunde gehen, in
Struktur und Firbbarkeit gut, wihrend in den &lteren ein allméhlicher Schwund
deutlich zu beobachten war. An den Gallenwegen fanden sich, soweit sie nicht
auch der Nekrose verfallen waren, keine sicheren Verdnderungen. Bisweilen
(Fall 17 und 21) hat man den Eindruck, als ob aus atrophischen, reihenformig
sich aneinanderlegenden Leberzellen eine Neubildung von Gallenkapillaren
stattfinde. :

An diese 21 nicht viel: AuBergewdhnliches bletenden Falle mochte ich einen
weiteren Fall anschliefen, der wegen seiner Eigenart ein besonderes Interesse
beansprucht. Es handelt sich um eine 35jahrige Erstgebérende, dieim 10. Schwan-
gerschaftsmonate stand und, ohne daB Krampfanfille bestanden, wegen eklampti-
scher Symptome operativ entbunden wurde. 8 Tage nach der Operation erfolgte
der Exitus. Makroskopisch bot die Leber mit subkapsuliren Himorrhagien und
anéimischen Nekrosen das Bild einer eklamptischen. Mikroskopisch dagegen fand
sich eine schwere, diffuse Nekrose des Parenchyms mit organisierter Thromben-
bildung in der Vena hepatica und eine ausgedehnte Verkalkung von
Leberzellen In der mir zugénglichen Literatur iiber Eklampsie habe ich
keine Angaben iiber einen &hnlichen Degenerationsprozef in einer eklamptlschen

Leber finden kénnen. v

Vielleicht diirfte der Fall ]edoch ein Gegenstuck Zu einem von S ¢chmo rl an den Nieren
einer Eklamptischen erhobenen Befund bilden, von.dem er schreibt: ,,Bemerkenswert ist fernerhin
der Befund, den ich bei einem ebenfalls sehr protrahierten Fall an den Nieren erhalten habe. Hier
fand sich nimlich eine ganz hochgradige Verkalkung der Epithelzellen der gewundenen Kanilchen
und der H e nle schen Schleifen in einer Ausdehnung, wie sie bei Sublimatintoxikation beobachtet
wird. Da hier eine Sublimatvergiftung, fiir welche weder der iibrige anatomische Befund noch
auch die eingehenden, post mortem eingezogenen Erkundigungen Anhaltspunkte ergaben, absolut



384

ausgeschlossen erscheint, so muB der Grund fiir diese bei Eklampsie jedenfalls extrem seltene
Nierenveridnderung in besonderen Umstinden gesucht werden. Besonders mochte ich dafiir die
lange Dauer der Krankheit, welche sich allerdings mit tageweisen Unterbrechungen auf 10 Tage
erstreckte, verantwortlich machen; denn nach meinem Dafiirhalten haben wir in der Verkalkung
nur den letzten Ausgang der auch bei den meisten iibrigen Fillen gefundenen Epithelnekrose zu
sehen. Ich will damit durchaus nicht die Ansicht vertreten, daB jede Epithelnekrose der Niere
schlieBlich zur Verkalkung fithren miisse, aber in der Eklampsieniere liegen die Verhiltnisse fiir
den Eintritt einer solchen besonders giinstig wegen der am GefdaBsystem nachweisbaren mehr oder
minder ausgedehnten GefiBverstopfung.”

In dem vorliegenden Falle habe ich ebenfalls keine Anhaltspunkte fiir eine
Sublimatvergiftung finden kénnen. DaB jedoch auBer in den Korper von auBen
hineingelangenden Giften wie Sublimat auch im Kérper entstandene Stoffwechsel-
storungen zu Verkalkungen fithren konnen, beweisen die von Liebscher und
Mihal gefundenen multiplen Kalzifikationen innerer Organe bei chronischer
Nephritis, verbunden mit Tuberkulose.

Rollet® beschreibt ebenfalls einen Fall von Leberverkallung bei einem 12 jihrigen, an
Albuminurie und starken Odemen leidenden Knaben. ,,Die Nieren boten makroskopisch und mikro-
skopisch das Bild eines schweren Morbus Brightii. In der Leber fand sich Ablagerung einer
kriimelig scholligen Substanz im Zentrum der Leberlippchen. In Paraffinschnitten von in Alkohol
fixierten Stiicken zeigte sich, daB die kriimeligen Massen sich intensiv mit Hémalaun firbten,
auch konnte ganz deutlich festgestellt werden, daB die Kalkablagerung nur um die Zentralvenen
herum stattfand. Die Zellen im Zentrum der Acini waren dabei schwer degenerativ verdndert
und stellenweise ganz geschwunden, so daB die Zellbalken durch eine fibrillire Substanz ersetzt
erschienen. Ferner konnte man in der Ndhe der Degenerationsherde in einzelnen Léppchen Leber-
zellbalken sehen, die in ihrem Aussehen etwas von der normalen Struktur der Leberzellbalken
abwichen, ein helleres Protoplasma und niher aneinanderliegende Kerne hatten. Diese miissen
wohl als regenerierte Teile des Lebergewebes aufgefaBt werden. Zuinnerst im Azinus, um das
Lumen der Zentralvenen herum, befanden sich die scholligen Kalkmassen, die demnach nicht im
erhaltenen, sondern im zerfallenen Gewebe sich befanden. An den GefdBen waren im allgemeinen
keine schwereren Verinderungen nachweisbar.*

Erwihnenswert ist noch, daff auch in diesem Falle neben der Nephritis in den vergroBerten
Halslymphdriisen und in den Driisen am Leberhilus frische Tuberkeleruption mit Rlesenzellbﬂdung
gefunden wurde.

Eine #hnlich verinderte Leber mit zentraler Verkalkung beschreibt auch Stechinger
bei bestehender Nierenerkrankung und Osteomalacie.

Ich kehre zu unserem Falle zuriick und lasse zuniichst einen Auszug aus der
mir von der Frauenklinik der Charité giitigst iiberlassenen Krankengeschichte
folgen, daran anschlieBend den makroskopischen und mikroskopischen anatomi-
schen Befund.

Krankengeschichte. FrauA. K, 34 Jahrealt. L para. Aufnahme am 28. Mai1908.
Entbindung am 28, Mai 1908. Exitus am 5. Juni 1908.

Anamnese: Keine besonderen hereditiren Verhiltnisse, keine fritheren Krankheiten.
Menses seit dem 15. Lebensjahre, regelmiBig.

Aufnahmebefund: 158 em groB, mit kriftigem Knochenbau. Muskulatur und Fett iiber-
miBig stark entwickelt. Herz, Lungen, Urin ohne Besonderheit. Starke Odeme an den Fiifien.

Angaben der Patientin: Letzte Menses August 1907. Erste Kindsbewegungen
Weihnachten 1907. Seit 3 Wochen geschwollene Fiifle, seit 5 Tagen Abnahme der Sehkraft, die
heute zu vollstindiger Exblindung gefiihrt hat.  Seit 3 Tagen Kopfschmerzen.
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Gravidititsbefund: Stand des Fundus unter dem Rippenbogen, Kopf iiber dem
Becken, Steil im Fundus, die kleinen Teile nicht mit Sicherheit fiihlbar. Herzténe undeutlich.
Alter der Frucht 10 Monate.

Innere Untersuchung: Portio erhalten, &uBerer Muttermund geschlossen, der
vorliegende Kopf ist beweglich.

Geburtsverlauf: Patientin hat bisher noch keine Wehen gehabt. Operative Ent-
bindung. Geburt des Kindes 8 Uhr 45, Nachgeburt 8 Uhr 55. Temperatur 36,8. Puls 120.

Anzeige zur Hilfe: Eklampsie ante partum.

Geburtsbericht. Operation: Frankscher Schnitt. 28. Mai 1908, 7'/, Uhr morgens.
Da die vaginale Inzision bei der abnorm starken Erstgebdrenden voraussichtlich technisch sehr
schwierig, wird die Entbindung durch Frankschen Schnitt ausgefiihrt. Suprasymphysirer
Schnitt (Pfannenstiel). Beim Eingehen zwischen die Bauche der Musculi vecti quellen
einem grofe Massen peritondalen Fettes entgegen, die eine genaue Orientierung unmdglich machen,
zumal die peritoniiale Umschlagsstelle bei der noch nicht entfalteten Zervix und dem im Becken
stehenden Kopfe weit nach abwirts hinter die Symphyse zu liegen kommt. Es wird deshalb
das Peritondum erdfinet, dann gelingt die Orientierung leichter, und die Zervix kann nach Ab-
schieben der Blase freigelegt werden, so daf die Inzision des Uterus nahezu extraperitonial erfolgt.
Wendung und Extraktion eines lebenden Kindes. Blutung ex atonia, Losung der Plazenta, Aus-
stopfen des Uterus provisorisch mit Bauchtiichern, Naht der extraperitonsalen [teruswunde;
vor Schluf derselben Herausnahme der Tiicher. Da die Blutung nun noch sehr stark ist, Uterus~
tamponade durch zwei Tampons, welche von der Scheide aus durch die enge Zervix durchgezogen
werden. Puls sebr klein, Kampher, Schlul der Peritonfalwunde, Faszien- und Hautnaht. Puls
erholt sich wieder, aber ganz plétzlich tritt Synkope ein. Pupillen maximal erweitert, Atmung
die einer Sterbenden. Kiinstliche Atmung; Digalen, Kampher, Koffein. Puls und Atmung kehren
langsam wieder.

29. Mai. Da Urinmenge sehr gering und die Odeme eher zu- als abnehmen, werden harn-
treibende Tees, Theophylin, Diuretin gegeben. Patientin ist sehr unruhig, selten ganz klar,
macht stets einen halbkomattsen Eindruck. Sehvermogen wieder normal, Puls kriftig, Tem-
peratur normal. Urinmenge ist etwas gestiegen.

3. Juni 1908. Nihte in der Wunde, die gut aussieht, geplatzt. Patientin ist verwirrt,
sieht einen wie abwesend an. Puls und Temperatur normal. Patientin ist sehr unruhig, 146t
unter sich, trinkt viel. Atmung beschleunigt. Leib nicht druckempfindlich. Patientin macht
einen schwertoxischen Eindruck. Da die Wunde an einer Stelle leicht sezerniert und bei dem
sehweren Krankheitsbilde trotz der normalen Temperatur und Puls an eine tiefere Eiterung gedacht
werden muB, wird die ganze Wunde aufgemacht. Es entleert sich viel geronnenes Blut und wenig
tibelriechendes Sekret. Wunde offen mit essigsaurer Tonerde behandelt.

4, Juni. Rasches Zunehmen des Komas. Atmung beschleunigt, réchelnd. Puls und
Temperatur normal.

5. Juni. Exitus letalis.

Sektionsprotokoll: MittelgroBe weibliche, kriftig gebaute Leiche mit auBerordentlich
starkem Fettpolster. Parallel mit dem oberen Rande der Symphyse liutt ein etwa 20 cm langer
horizontaler Schnitt, der bis auf die Serosa geht und weit klafft. Das Peritondium ist verniht
und mit der vorderen Fliche des Uterus vereinigt. Die Wmndriinder sind blangriin und mit
schwarzroten Gewebsfetzen bedeckt. Beim Durchschneiden der Bauchdecke entleert sich aus
derselben jauchige Fliissigkeit. Zwischen vorderer Rectusscheide und Fettpolster erstreckt sich
nach beiden Seiten in einer Ausdehnung von je etwa b em eine AbszeBhohle mit jauchiger Wand.
Die Vernihung zwisechen Uterus und Bauchwand 1Bt sich leicht 16sen, die ganze Umgebung ist
mit griimgelben Membranen iiberzogen. Zwischen dem unteren Teile des Colon descendens und
den Bauchdecken bestehen ebenfalls starke Adhésionen. Auf dem Peritonaeum parietale findet

Virchows Archiv f, pathol. Anat, Bd, 201, Hit. 3. 25
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sich in einer Ausdehnung von 15 em eine membrandse Auflagerung. Im iibrigen ist das Peri-
tondum frei, im Abdomen spérliche triibe, griine Fliissigkeit.

Herz: sehr groB, linke Ventrikelwand verdickt. Muskulatur des rechten Ventrikels ist
von Fett durchwachsen. Im linken Ventrikel subendokardiale Blutaustritte. _

Lungen: beiderseits sehr voluminds und schwer, sie lassen auf Druck eine gelbbraune,
schaumige Fliissigkeit hervortreten.

Halsorgane: In der Trachea ist eine hellrote, mit Luftblasen durchsetzte Fliissigkeit,
die in vita aus Nase und Mund ausgetreten ist und hier blutige Krusten hinterlassen hat. Ton-
sillen vergroBert.

Milz: groB, ziemlich derb.

Nieren: 14:8:6. Rinde verbreitert, triibe, gelb verfirbt. Markstrahlen deutlich.

Beckenorgane: Blase gefiillt mit trilbem Urin. Unter der Schleimhaut liegen, beson-
ders im unteren Teile (Trigonumgegend) zahlreiche Blutungen. Das Gewebe zwischen Blase und
vorderer Fliche des Uterus ist gelbgriin verfirbt. Der Uterus selbst ist etwa kleinkindskopfgro8.
Die Wand stark verdickt. Im Fundus ist die Plazentarstelle deutlich, auch auf der AuBlenseite
sichtbar, bestehend aus einem schwammigen dunkelroten Gewebe. Zwei Finger breit tiber der
Portio beginnt, in der Lingsrichtung des Uterus verlaufend, ein mit Catgutnéhten verschlossener,
etwa 7 cm langer, auf der Vorderwand gelegener Operationsschnitt, dessen Rénder griinschwarz
gefiarbt sind. Unt