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Uber multiple Leberblutungen bei Miliartuberkulose.
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Die Leber nimmt infolge der Kigenart ihrer Blutversorgung und
der Anordnung ihres GefaBapparates eine besondere Stellung ein, die
sich bei Erkrankungen, sei es des Parenchyms oder des bindegewebigen
Stiitzgeristes in charakteristischer Weise bemerkbar macht. Noch mehr
ist dies der Fall bei den eigentlichen Gefiaflerkrankungen der Leber.
GefiBgeschwiillste, also Angiome, sind bekannte, typische Befunde.
Andere GefaBerkrankungen sind seltener, und wo sie auftreten, sind
sie gewohnlich Folgen einer Allgemeinerkrankung, so bei der chro-
nischen Stauung mit ihren oft tiefgreifenden Folgen fir das Organ,
bei der Amyloidentartung der GefaBwéinde, bei der kongenitalen
Syphilis. _

Noch wenig bisher beobachtet und vor allem #tiologisch ungeklért
dagegen ist das Auftreten von blutgefilllten kleinen Hohlrdumen bzw.
scharf begrenzten Blutungen in Verbindung mit den kleinsten vendsen
Asten, wie es bisher von . Wagner?), Schrohe?), F. G. A. Meyer3) und
Schoenlank®) genauer beschrieben wurde. Die Befunde haben ver-
schiedene, zum Teil widersprechende Deutungen erfahren, andererseits
zeigen die simtlichen bisher vorliegenden Fille so viele gemeinsame
Charakteristika, die zu SchluBfolgerungen beziiglich der noch dunklen
Pathogenese herausfordern, dafl jede neue Beobachtung, die sich den
bisherigen einfiigt und sie ergénzt, von Wert sein diirfte. Unter diesem
Gesichtspunkte seien im folgenden zwei Befunde mitgeteilt, die anlaBlich
von Sektionen im hiesigen pathologisch-anatomischen Institut erhoben
wurden.

Bevor wir jedoch auf diese ndher eingehen, wird es zweckmaBig
sein, die bisherige Literatur fiber den Gegenstand einer Wirdigung zu
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unterziehen. Sie ist wenig umfangreich; E. Wagner war der erste,
der einen Fall von ,,Blutcysten der Leber® genauer beschreibt, freilich
ohne histologische Untersuchung. Er deutete sie als KErweiterungen
kleiner Lebervenenéste und beschrieb sie als ,hirsekorn- bis halb-
linsengrofBle, schwirzliche, nicht oder sehr schwach vorragende,
nach ldngerem Liegen einsinkende Stellen von regelmifBig runder
und scharfer Begrenzung®. Die Stellen waren am zahlreichsten dicht
unter der Kapsel anzutreffen. Ein ,,Epithel” konnte er an den
Gebilden nicht nachweisen. KEs handelte gich um einen Fall von
chronischer Lungentuberkulose einer 32jahrigen Frau mit seit kur-
zem bestehendem Pneumothorax und miliaren Tuberkeln in der Leber.
AuBer E. Wagner haben nur Schrohe einen und spater F. G. A.
Meyer drei analoge Fille publiziert, letztere Autoren haben ein-
gehende mikroskopische Untersuchungen iiber Bau und Entstehung
der merkwiirdigen Hohlen angestellt, sind aber dabei zu recht ver-
schiedenen Resultaten gelangt.

Schrohes Fall von ,, Teleangicktasien der Leber zeigt ein Gemisch
von kugelférmigen zartwandigen Hohlrdumen, die teils aus kleinen
Pfortaderisten, teils aus Capillarektasien hervorgegangen sind, wahrend
die Leberveneniste frei blieben, ein Cegensatz zu dem eben erwihnten
Fall Wagners, dem er aber, wohl mit Recht, keine prinzipielle Bedeu-
tung zuschreibt. Auch sein Fall betrifft eine 31jahrige Phthisica; bei
der Sektion war ein rechtsseitiger Pyopneumothorax und vorgeschrit-
tene tuberkulose Herde in beiden Lungen mit Kavernenbildung ge-
funden worden, ferner u. a. eine Thrombose der rechten Vena femo-
ralis und ihrer Aste. Von der Leber sagt Schrohe: ,,Die Leber ist stark
geschwollen, sehr blafl und triibe. In der Oberfliche sieht man zahl-
reiche groBe blaue Punkte, welche dilatierten wnd stark mit Blut ge-
filllten Asten der Pfortader entsprechen. Dieselben wiederholen sich
zahlreich auf der Schnittfliche. Sie sind in ziemlich gleichmiBiger
Verteilung auf den Durchschnitten wie unter der Kapsel vorhanden.
Hier machen sie sich ebenfalls nur durch ihre Farbe, nicht durch irgend-
wélche Vorwélbung bemerkbar, Meistens erscheint die Umgebung dieser
Punkte marmoriert, indem das blasse Parenchym von grauschwarzen
feinen Adern durchzogen ist. Es sind nur vereinzelte submiliare. Tuber-
keln vorhanden. Von einer allgemeinen Stauung erwdhnt Schrohe
nichts. Er beschreibt neben kleinen und gréBeren, offenbar durch Capil-
larektasien entstandenen GefaBraumen groBe Blutraume von 0,2 bis
1,25 mm Durchmesser, die scharf begrenzt an der Peripherie der Acini
liegen. Zeichen von Druck 1aBt die Umgebung weder hier noch an den
dicht unter der Kapsel gelegenen Blutrdumen erkennen, die immer
durch eine Schicht von Lebergewebe von dieser getrennt sind. Die
Form der Blutrdume gibt Schrohe als eine runde oder etwas lingliche
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oder mit rundlichen Ausbuchtungen versehene an. Ihre Begrenzung
gegen das umgebende Lebergewebe 146t er aus einem scharf abgesetzten
Rand von Endothelien und Bindegewebsfasern bestehen, gibt aber zu,
daB letztere oft duBerst schmal und stellenweise (nicht bloB an den Ein-
miindungen der Capillaren) unterbrochen oder verdickt gewesen sei
und fiberhaupt nur bei Anwendung besonderer Farbemethoden deutlich
hervorgetreten sei. Seiner Annahme einer kontinuierlichen Wandung
gem#B sieht er die fraglichen Raume als dilatierte Venen an und meint,
da er-deren Hervorgehen aus Zentralvenen nie sehen konnte, dagegen
ofter Verbindungen mit Pfortaderésten, dafl es sich um dilatierte GefaB-
strecken der letzteren, also eine Art Varizen, handle. Wichtig ist, daf}
er auBergem gerade fiir die kleinsten Pfortaderiiste den Befund einer
fleckweisen, partiellen Wucherung der Adventitia mit m#Biger An-
haufung von kleinen Rundzellen in der Wand und stellenweiser Ver-
engerung des GefilBlumens erheben konnte, wihrend die Zentralvenen
intakt geblieben waren. Die Wandverinderung war hauptsichlich an
den mit den Blutriumen kommunizierenden Asten anzutreffen. Die
Zahl der weiBen Blutksrperchen in den Gefdflen und den oben erwiithnten
Blutrdumen erschien ziemlich vermehrt. "

Uber die Ursache all dieser Verinderungen vermag Schrohe
keine Vermutung zu &dullern. Dauvernde Stauung schlieft der all-
gemeine Befund seines Falles wic der der Leber aus, die Annahme
einer vorilbergehenden Statung bezeichnet er als willkiirlich. Die
beschriebene Gefafveranderung betrachtet er-als primire, 146t aber die
Frage offen, ob die Bildung der Blutrdume etwa als von ihr abhingig
zu denken sei. _

F. G. A. Meyer machte an drei Fallen noch eingehendere und reich-
haltigere Beobachtungen. Die Leber war in allen drei Fillen von an-
nahernd normaler Grofle und braunroter bzw. braungelber Farbe, die
Kapsel glatt und durchsichtig. Durch dieselbe waren die Herde als
schwarzrote, etwa stecknadelkopfgroBe, nur jm dritten Fall bis. klein-
linsengroBe Punkte oder runde gut umschriebene Flecken zu erkennen.
Im zweiten Fall waren daneben noch unscharfe und unregelméfig be-
grenzte, etwa sternférmige schwarzrote Partien von etwas betriicht- -
licherer Grofe erkemnbar, im dritten auf dem Schnitt dhnliche, leicht
eingesunkene Stellen. Auf dem Schnitt sinken die Herde deutlich ein
oder treten wenigstens nicht hervor. Auch wo sie dicht unter der Kapsel
liegen, bedingen sie keinerlei Vorwélbung derselben. Allen drei Fallen
gemeinsam finden wir die Angabe, daB die Herde am zahlreichsten
nahe der Konvexitit, d. h. der Ober- und Vorderflache der Leber sich
finden und nach der Unterfliche zu spérlicher sind oder ganz aufhdren.
Meyer zieht aus diesem Grunde eine Mitbeteiligung des Zwerchfells
fiir die zur Entstehung der Herde notwendige plotzliche Drucksteigerung
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in der Leber in Betracht. — Im tibrigen ist das Leberparenchym im
ersten Fall normal, wihrend es im zweiten und dritten Fall die durch
linger dauernde Stauung (chronisches Herzleiden) bedingten Verinde-
rungen zeigt, vor allem fleckweise Atrophie und Verfettung der Acinus-
peripherien.

Meyer erkannte nun, daf fir eine einwandfreie Beurteilung der
fraglichen Hohlrdume. und ganz besonders fir die Aufklarung ihres
Zusammenhanges mit dem einen oder anderen Gefilsystem wie fiir die
Art ihrer Entstehung im einzelnen man sich nicht auf zufillige Befunde
in einzelnen Schnitten verlassen diirfte, und fertigte deshalb von jedem
seiner Falle Schnittserien an, die zahlreiche wichtige Befunde erbrachten.
Vor allem zeigte sich, daB, wo nebeneinander scharfbegrenzte Blutherde,
schr dhnlich den von Schrohe beschriebenen, und diffuse Hamorrhagien
ohne regelmifBige Begrenzung bestanden (wie in seinem ersten und
dritten Falle), erstere aus letzteren hervorgehen konnten und schildert
dies an einem Beispiel. Uberhaupt hebt Meyer mehrfach hervor, dal
die beiden Arten von Blutungen, denn als solche betrachtet er sie, nichts
prinzipiell Verschiedenes sind. Auch in seinem zweiten Falle finden
sich haufig zur Hilfte scharf begrenzte, zur anderen Hilfte mehr diffuse
Hamorrhagien. Das Vorhandensein von, Gefalwandungen an den im
iibrigen scharf begrenzten Herden, die der Beschreibung nach sehr
denen Schrohes #hneln, leugnet Meyer. Nach ihm besteht die
Begrenzung der Herde gegen das umgebende Lebergewebe aus
fadigen oder feinkérnigen Massen von Fibrin, die jede Liicke zwischen
den Zellen verschlieBen und eine Kommunikation des Blutherdes
mit den Capillaren ausschlieBen, ferner aus losgerissenen wund zu-
sammengesinterten Leberzellen, Resten beiseite gedrangter Capillar-
wandungen usw. FEine auskleidende Endothelschicht konnte Me ye'r
nirgends finden, auch keine elastischen Fasern. Dagegen beschreibt
er, dafl in Fall 1 und 3 die ausgebildeten Herde das umgebende
Parenchym derartig verdringen kénnten, daB die zunichstliegenden
Leberzellbalken sie konzentrisch umgeben und so zur schérferen Ab-
grenzung beitragen.

Konstant ist nach Meyer der Zusammenhang der Blutherde mit
je einem kleineren Gefdl vendsen Typs, und zwar sind in seinem
ersten Fall, wie in dem Schrohes, die kleinsten Pfortaderiste be-
teiligt, wihrend in den beiden anderen Fallen die Blutherde von
Asten der Venae sublobulares, also von Lebervenen bzw. von den
Zentralvenen ihren Ursprung nehmen. Meyer bezeichnet es als
wichtig, dal es sich in beiden Fillen um ziemlich ausgesprochene
Stauungslebern handelt.

Die Blutherde finden sich am hauflgsten an den Stellen des Uber-
gangs in die Capillarbabn bzw. in ein kleineres Kaliber. Hs wurden



234 Felix Peltason:

sowohl seitlich an einem Gefall aufsitzende, wie ,endstindige’* mit der
Langsausdehnung in der Gefiflachse liegende Herde beobachtet. Was
ihre Entstehung aus den Gefilen betrifft, so betont Meyer, in allen
Fallen eine wirkliche Zerreiffung der GefaBwand nachgewiesen zu haben.
Er stellt sich den Modus der Entstehung so vor, daf durch eine plotz-
liche, wahrscheinlich agonale Druckerhthung im Venensystem ,.eine
Ausdehnung, eine kuglige Erweiterung der Venenwand an der Stelle
des Uberganges in die Capillarbahn stattfindet, die dann, nachdem sie
schon eine gewisse Verdringung des Leberparenchyms zustande gebracht
hat, endlich dem Druck nachgebend reiBt, wodurch die Blutung frei
ins Gewebe zu liegen kommt*.

Von auffilligen Wandverinderungen an den befallenen Geféllen
weil Meyer nicht viel zu berichten. In Fall 1 sind die kleineren Ver-
zweigungen der V. portae, in Fall 2 und 3 die Vv. centrales bedeutend
erweitert, in Fall 2 konstatiert er auch eine Verdickung der Gefafiwinde,
in Fall 1 eine geringe Rundzelleninfiltration des periportalen Binde-
gewebes. Die dilatierten Zentralvenen des dritten Falles zeigen auBer-
dem Abweichungen in der Verteilung der elastischen Fasern. Diesen
Befunden miBt Me yer scheinbar keinerlei Bedeutung fiir das Zustande-
kommen der Rupturen bei; doch ist es auch fiir thn wahrscheinlich, da8
irgendeine Gefalverinderung, und zwar tuberkuléser Natur, im Spiele
ist. Auch bei seinen drei Fallen handelt es sich ndmlich um Tuberkulosen
mit miliarer Aussaat in die Leber. Im ersten Fall ist es ein 49 jahriges
minnliches Individuum mit florider Lungentuberkulose mit starkem
Husten, Kavernen und Kehlkopftuberkulose, im zweiten ein 25 jahriger
Mann mit chronischer Lungenphthise mit Kavernen und tuberkuldser
Pleuritis sowie tuberkulésen Darmgeschwiiren, im dritten Falle eine
63 jahrige Frau ebenfalls mit chronischer kaverndser Lungentuberkulose
und Darmtuberkulose. Uber die Natur und den anatomischen Aus-
druck der vermuteten tuberkulésen Schidigung der Gefalle sagt jedoch
auch Meyer nichts aus.

Eine neuere Arbeit von Schoenlanki®) aus Benekes Institut
bringt einen ganz #hnlichen Fall bei einer 33 jéhrigen Phtisika.
Hier safen die Blutherde der Venae centrales ,beerenartige auf;
sie entbehrten einer eigenen Wandung. Neben ihnen fanden sich schein-
bar selbstindige Herde degenerierter Lebersubstanz und stellenweise
hyaline Capillarthrombose. Diese letzteren Befunde will Sch. in ursichliche
Beziehung zu der Entstehung der Blutungen bringen, deren kuglige Form
er durch ihre besonders grofie Neigung zu sofortiger Gerinnung (infolge be-
sonderen Fermentreichtums) erkliren zu konnen glaubt. Den ganzen
Prozel3 bezeichnet er als ,,Peliosis hepatis. Agonale Druckschwankungen
lehnt er als Entstehungsursache ab. — Es fand sich beim Durchmustern
der Literatur tiber Lebererkrankungen noch ein &lterer Bericht von Cohn-
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heim?), den auch Schrohe zur Stiitze seiner Ansicht auffithrt, namlich
von zahlreichen kleinen spindel-bzw. eiférmigen glattwandigen Héhlen, die
mit Cruor gefillt waren und deren Zusammenhang mit Pfortaderisten
deutlich war. Sie fanden sich hier neben gréBeren Milzeysten, aus denen
sich der Patient verblutet hatte, und die Cohnheim als Venektasien
bezeichnete. Kine mikroskopische Untersuchung der Wandstruktur der
Blutrdume in der Leber fehlt. Das interessanteste an ihnen ist ihre
Lokalisation, nimlich in einem beschrinkten Bezirk des rechten Leber-
lappens dicht unter der Konvexitit. Uber die Art des Grundleidens
findet sich leider nichts Genaues angegeben.

Der Fall von Fabris, den Me yer erwshnt, gehrt wohl nicht hier-
her. Dagegen wire eine Beobachtung von Umbreit’) anzufithren,
die fiir unsere gleich zu erértenden Falle wegen der dabei beschriebenen
Gefiliverinderungen ein bedeutendes Interesse gewinnt. Umbreit
beschreibt einen Fall von Lebervenen- und Pfortaderthrombose, und
zwar solcher der feineren Verzweigungen, im Gegensatz zu der sonst
ofter beschriebenen ,,Endophlebitis hepatica® [Chiarif)], die immer
nur an den grofleren Stimmen des Lebervenensystems vorkommdt.
Fir uns bemerkenswert sind folgende Stellen: ,,In den atrophischen
Partien hochgradiger Schwund der zentralen Teile der Leberlappchen,
an deren Stelle sich Bindegewebe befindet. Dieses strahlt nach der
Peripherie der Leberldppchen breite Bindegewebsziige aus, die wiederum
in andere, das ganze Leberlippchen umschliefende, iibergehen. In
der Mitte der zentralen Bindegewebsziige sieht man hie und da, nament-
tich bei Farbung nach van Gieson, sehr deutlich die vollstindig obli-
terierte Zentralvene. Nur in gréferen Venenstdmmen sind kleine, durch
Rekanalisation entstandene Blutgefafllumina zu sehen. Die Peripherie
der Lappchen zeigt noch deutliche Leberzellbalken. Die Zellen selbst
sind zum Teil fetthaltiy — — —. Eigentiimlich sind auch noch zahl-
reiche, dicht unter der: Kapsel liegende, jedoch iiber diese nicht pro-
minjerende, stark erweiterte Blutrdume, die gegen die Leberzellbalken
scharf abgegrenzt sind und an Kavernome erinnern. Samtliche Blut-
rdume sind mit frischen Thromben angefillt und stehen mit den par-
tiell obliterierten Lebervenen in Verbindung.“ Uber die mutmaBliche
Ursache dieser Bildungen wie der ganzen Erkrankung sagt Umbreit
nichts Bestimmtes; er betrachtet die Thrombose als eine idiopathische,
vielleicht auf syphilitischer Basis entstandene.

Es mége nun hier die Schilderung unserer eigenen Fille Platz finden,
an die sich die daraus zu ziehenden Folgerungen und Vergleiche schliefen
werden.

Bei dem ersten Falle handelt es sich um einen 24jshrigen Bank-
beamten Heinrich H., der vom 27. V. bis 25. X. 1919 in der chirurgischen
Universititsklinik in Wiirzburg wegen tuberkuléser Coxitis bei be-
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stehender Lungenphthise aufgenommen gewesen war. Die Hilftgelenks-
entztindung hatte vor 15 Jahren zu einer Resektion des linken Hiift-
gelenks gendtigt; vor 2 Jahren waren Fisteln in der Operationsnarbe
aufgetreten, die dauernd Eiter absonderten. Bei der Aufnahme wurde
ein ziemlich ausgedehnter Absce iiber dem Kreuzbein und mehr nach
rechts zu am hinteren Ende des rechten Darmbeinkammes fest-
gestellt und inzidiert sowie die Fisteln operativ erweitert, Der Zu-
stand verschlechterte sich jedoch wunter fortdauernder Eiterung;
Atembeschwerden gesellten sich hinzu. Ende September traten starke
Schwellungen beider Unterschenkel und rechts starkes Odem des ganzen
Beines bis zur Leiste auf, so daB eine Phlebitis vermutet wurde. Die
Herzkraft sank dabei immer weiter, so dafl am 25. X. Exitus erfolgte.

Die am 27. X. 19 vorgenommene Sektion (I.S. Nr. 401/19, Ge-
heimrat Prof. M. B. Schmidt) ergab folgender Befund:

Starkes Odem des rechten, geringeres des linken Beines. In der Bauchhohle
keine Flussigkeit, dagegen in beiden PleurahShlen je ein Liter hémorrhagischen
Exsudats. Linke Lungenspitze adhirent, rechte Lunge frei. Herz etwas klein,
Myokard blaB, schlaff, Klappen unversndert. Beide Lungen mit Fibrin kontinuier-
lich tiberzogen, darunter miliare Tuberkel in der Pleura. Im linken Oberlappen
in grofer Ausdehnung und vielfach konfluierend traubchenformige Herde miliarer
Knétchen, wenig Iufthaltiges Gewebe dazwischen. Unterhalb der Spitze ein
erbsengrofer Kiseherd, aber keine Kaverne. Im Unterlappen verstreut triubchen-
formige Herde. In der rechten Lunge viel spérlicher triubchenférmige, Herde
gleicher Art, dazwischen blasses lufthaltiges Gewebe, In den groBien Luftwegen
keine Verdnderungen. Die linke Schilddriisenhilfte enthilt einen taubeneigrofien,
zum Teil verkalkten hyperplastischen Knoten. In der Aorta abdominali§ Iings.
gestellte Fettfleckchen. Milz vergréfiert, 15:10: 3, Pulpa bla8, leicht itberquellend.
An beiden Nieren, Nebennieren und Pankreas keine Verdnderungen. Magen
stark kontrabiert, leicht blafl. Der rechte Psoas wolbt sich stark hervor. Unter
ihm finden sich ca. 200 ccm dimnnflissiger Eiter, der zum Teil auch den Psoas
selbst infiltriert. Die Muskulatur ist von graugelber Farbe. Die rechte Darmbein-
schaufel ist ganz rauh, vielfach usuriert, mit Eiter bedeckt. Ein weiterer AbsceB
findet sich in der rechten Leistenbeuge. Das rechte Hiiftgelenk ist frei. Das linke
Hiuftgelenk ist ankylosiert. In der rechten V. femoralis findet sich ein das ganze
Lumen ausfiillender Thrombus, der bis in die V. cava hinaufreicht. Auch in der
linken V. femoralis ist ein Thrombus. Beckenorgane frei.

.Die Leber ist mittelgroB, etwas herabgedréingt, von gelbbrauner Farbe. Ihre
Oberflache ist glatt, die Kapsel glatt, bla und leicht durchscheinend. Im Bereich
der oberen Konvexitit. des rechten Lappens schimmern zahlreiche bliulichrote,
stecknadelkopfgroBe, scharfrandig runde, vielfach konfluierende Fleckchen durch,
die an Zahl nach der Vorder-und Hinterfliche zu abnehmen und in geringer Anzahl
auch am hinteren Rande des linken Lappens zu finden sind. Auf dem Schnitt
ist die Abgrenzung der Acini deutlich; im ganzen erscheint das Lebergewebe
ziemlich stark verfettet. Auf der Schnittfliche erscheinen die oben erwihnten
scharfrandigen Herde als runde bzw. ovale, sehr scharf abgesetzte, teils mit Cruor,
teils mit flissigem Blut gefiillte Hohlen, deren Ausfilllung nie iiber das Nivean
der Schnittfliche vorspringt (s. Abb.). Auch wo sie dicht unter der Kapsel
liegen, zeigt diese keine Vorwoibung. Die Zahi der Herde nimmt im grofien ganzen
von oben nach unten ab und ist am gréBten an der Stelle der stirksten Kon-
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vexitdt, danach am vorderen und hinteren Rande des rechten Lappens. Nach
dem Inneren des Organes zu nimmt sie eben sowie die Grofe der Herde betrécht-
lich ab. Die Hilusgegend und der grofite Teil des linken Lappens sowie der Lobus
caudatus und quadratus sind vollig frei, ebenso die nichste Umgebung der gréBeren
Pfortaderiste. In diesen Teilen war, wie gleich vorweg bemerkt sei, auch bei der
nachfolgenden mikroskopischen Untersuchung von Blutherden nichts zu finden,
wihrend ihr Aussehen im iibrigen ganz dem der anderen Partien entsprach.

Makroskopisch sichtbare Tuberkel sind nur in geringer Anzahl vorhanden.
Die groBeren GefiBstimme zeigen keinerlel Wandveréinderung. Gallenblase und
Gallenwege zeigen nichts Abnormes.

Anatomische Diagnose: Tuberkuldse Bronchopneumonie und exsudative
tuberkulsse Pleuritis beiderseits. Himorrhagische sero-fibrindse tuberkulse
Perikarditis. PsoasabsceB, hyaline Degeneration des Musc. psoas, tuberkuldse
Coxitis der rechten Darmbeinschaufel. Multiple Blutherde in der Leber.

Zur mikroskopischen Untersuchung wurden verschiedene
Teile der Leber, teils dicht unter der Kapsel, teils von der unteren Fléche
beider Lappen, senkrecht und quer orientiert, entnommen. Sie wurden
teils frisch untersucht, teils in Formol und Miiller-Formol, auch Subli-
mat fixiert und Gefrierschnitte sowie nach Einbettung diinne Paraffin-
schnitte, von letzteren mehrere Serien, angefertigt. Aufler der tiblichen
Hamatoxylin-Eosinfirbung kamen vor allem spezifische Bindegewebs-
firbungen, nach van Gieson, mit oder ohne Kernfarbung (besonders
die Weigertsche Modifikation), Mallory, sowie die Elastica- und Fi-
brinfarbung nach Weigert zur Anwendung, ferner die Tuberkelbacillen-
tarbung nach Ziehl - Neelsen. Zum Nachweis eisenhaltigen Pigments
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diente die Berlinerblaureaktion nach Perls, zur Darstellung des Fettes
Sudan.

Mikroskopischer Befund:

Die gewohnliche Zeichnung der Acini tritt, wie schon makroskopisch
erkennbar, deutlich hervor, dadurch, daB eine Zone groBtropfiger Fett-
infiltration die Peripherie jedes einzelnen Ldppchens bildet, wie sie ja bei
einer lange bestehenden Tuberkulose zu den feststehenden Befunden gehdrt.
Ihre Breite wechselt; sie kann das ganze periphere und intermedisire Drittel
eines Lappchens einnehmen, an den meisten Stellen beschréinkt sie sich jedoch
auf einen schmalen Saum, der die Bindegewebsziige der Glissonschen Kapsel
streckenweise begleitet.

Die in den Leberlippchen sternférmig von auBen nach innen verlaufenden
Capillaren erscheinen gleichmiBig entfaltet, jedoch nicht so, daB man den Ein-
druck einer Stauung erhilt, um so mehr als die Leberzelibalken zwischen ihnen
nirgends atrophisch erscheinen. Die Capillarwandungen sind mit der van Gieson-
methode leicht kenntlich zu machen und heben sich deutlich von den Leberzell-
balken, denen sie anliegen, ab. Uberhaupt tritt das feine Stiitzgerist der Leber
im allgemeinen deutlich hervor. Den Inhalt der Capillaren bilden miBige Mengen
von roten Blutkdrperchen, daneben auffallend viele kernhaltige Zellen, Lympho-
cyten und Leukocyten.

Die Leberzellen sind, wie gesagt, im Zentrum der Liéppchen gut erhalten;
nach der Peripherie zu enthalten sie in wachsendem MaBe mittlere und groBe
Fetttropfen. Nur in geringer Anzabl finden sich atrophische, etwa um die Hilfte
verschmilerte Zellbalken, diese stets in unmittelbarer Nachbarschaft eines der
unten zu beschreibenden Blutherde oder einer bindegewebigen Wucherung, woraus
sich ihre Entstehung als Druckatrophie leicht erklirt. Regenerationserscheinungen
von Leberzellen dagegen und eine Neubildung von Gallengingen, wie bei einer
echten Cirrhose konnten in dem hier und da etwas verbreiterten Bindegewebe der
Glissonschen Kapsel nicht nachgewiesen werden.

Letztere ist ndmlich hiufig etwas verdickt und vor allem in diffuser Weise
mit kleinen Rundzellen infiltriert. In ihr finden sich auch die meisten Tuberkel.
Diese, mit blofem Auge nicht sichtbar, 0,15~0,3 mm im Durchmesser grof,
liegen in recht betrachtlicher Anzahl in der ganzen Leber verstreut, vielleicht
etwas rveichlicher in dem auch von den Blutherden befallenen oberen Teil des
rechten Lappens; hier findet man durchschnittlich 3—4 in jedem Schnitt. Thr
Bau 148t verschiedene Altersstufen erkenmen; zentrale Verkisung mit Riesen-
zellen ist hiufig, aber nie sehr ausgedehnt; béginnende fibrose Umwandlung ist
hier und da erkennbar. Die Kndtchen sitzen ganz vorwiegend in der Glissonschen
Kapsel und den peripheren Teilen der anstoBenden Acini. Da$ ein Tuberkel in
ein Gefafl hineinwuchert, konnte an einigen Stellen beobachtet werden. Es war
ferner nicht selten zu konstatieren, dafl gut ausgebildete Tuberkelknoten, welche
in oder nahe der Glissonschen Kapsel sitzen, in Beziehung zu jener oben erwihnten
diffusen kleinzelligen Infiltration treten, indem ihre duflere, aus Lymphocyten
bestehende Schicht ohne scharfe Begrenzung oder in Form spitzer Auslaufer in
sie tibergeht.

Als auffallendste pathologische Veranderung fallen in den am meisten er-
krankten Teilen die bereits makroskopisch sichtbar gewesenen bluthaltigen, an-
scheinend scharf begrenzten Hohlrdume ins Auge. Auf den mikroskopischen
Schnitten sieht man, dafl ithre GroBe sehr wechselt, dafl auch, und zwar noch
hiufiger als die groBen, kleine, 0,15—0,3 mm groBe Herde der gleichen Art vor-
liegen. Der grofite beobachtete Durchmesser eines Herdes ist 0,9 mm.
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Die Form der Herde ist nur zum kleineren Teil genau kreisrund, in der
Regel ist sie leicht eiformig, an einem Ende zugespitzt. Durch Ausbuchtungen
und Abplattungen kommen jedoch auch unregelmifiige Konturen zustande.
Eine Ausbuchtung zeigt sich vor allem dort, wo ein Herd, der innerhalb gut erhal-
tenen Lebergewebes entstanden ist, mit einem Teil seiner Circumferenz an ver-
fettetes, darum weniger widerstandsfdhiges Gewebe grenzt, eine Abplattung oder
gar Einbuchtung dort, wo er sich einem widerstandsfahigeren Gebilde nghert,
z. B. dem Bindegewebe der Glissonschen Kapsel, einem Gefiflast oder auch einem
Tuberkel. Freilich, was diese letzteren betrifft, so zeigt sich, daB offenbar nicht
alle Tuberkel von gleich derber Konsistenz sind, es hingt dies wahrscheinlich
mit ihrem verschiedenen Alter zusammen. So wurde gesehen, dafi ein typischer
Blutherd im Verlauf seiner Ausbreitung, die sich in der Serie gut verfolgen lief3,
einen Tuberkel, der anfangs noch von ihm entfernt lag und dessen Rand er dann
beriithrt, umgreift und gewissermafen aus seiner Umgebung herausschéilt. Bei
weiterer Verfolgung in der Serie zerfillt der Teil des Tuberkels, der so inuerhalb
des Blutherdes zu liegen kommt, in einzelne immer kleiner werdende Fetzen, bis
schlieBlich keine Spur mehr von ihm zuriickbleibt (s. Abb. 4Tafel I). Ubrigens kann
eine gegenseitige Abplattung auch durch nahe Berithrung zweier Blutherde zustande
kommen. Die zwischen ihnen liegende, oft nur einfache Zellage erscheint dann
atrophisch, schwindet auch wohl stellenweise ganz. Wo ein Blutherd dicht unter
der Kapsel liegt, zeigt er nach der Seite der letzteren zu ebenfalls eine leichte
Abplattung; stets findet sich noch mindestens eine wohl erhaltene Zellschicht
zwischen ihm und der Kapsel. Von einer Vorwolbung der letzteren ist nichts
zu bemerken.

Die Begrenzung der einzelnen Herde ist verschieden scharf; am deut-
lichsten ist sie bei den gréBeren Herden, die durch Verdringung des Lebergewebes
einen Ring von konzentrisch angeordneten, etwas atrophischen Leberzellbaiken
um sich geschaffen haben. An ihnen sieht man auch einen besonders bei van
Giesonfarbung deutlichen roten Saum, der auf den ersten Blick eine bindegewebige
Wand vortduscht. Man kann sich indessen bald iiberzeugen, und hier erwiesen
sich die Schnittserien als wertvoll, daB kaum jemals eine iiberall geschlossene
Wand existiert. Es fehlt vor allem ein durchgehender Endothelbelag. Wohl sind
einzelne endothelihnliche Zellen entlang den Randpartien der Herde liegend zu
sehen, es handelt sich jedoch um v. Kupfersche Sternzellen, also wohl Endo-
thelien der Lebercapillaren. Solche finden sich auch im iibrigen Inhalt der Herde
wieder. Es existiert ndmlich in den allermeisten dieser Herde eine schmale (ca.
15—45 breite) Randzone von zertritmmertem Lebergewebe innerhalb des nach
van Gieson firbbaren roten Saumes. Sie besteht aus einzelnen Leberzellen, die
aus ihrem Verbande getrennt sind, aber groBtenteils noch gut erbalten scheinen;
hdchstens-sind ihre Kerne etwas abgeblafft. In dlteren Herden, in denen die Zellen
mehr und mehr der Auflésung verfallen sind, finden sich auch viele Degenerations-
formen und kernlose Fragmente. Daneben sind einzelne v. Kupfersche Stern-
zellen, wie schon erwihnt, erkennbar. Den sonstigen Inhalt der Herde bilden
je nach dem Alter wohlerhaltene rote Blutkorperchen, Fibrin in Form eines feinen
Netzwerkes und meist recht zahlreiche weile Blutzellen. Wo ganze Ziige pigment-
beladener Leukocyten einwandern, kann man das wohl als das erste Zeichen
beginnender Organisation eines Herdes auffassen. Es finden sich auch deren spitere
Stadien: Umwandlung des Fibrins in breitere Strange, an denen sich Rundzellen
und Fibroblasten ansiedeln; Auftreten feiner Bindegewebsfasern, oft strahlen-
formig von einer Stelle aus, ja hie und da zwischen ihnen neugebildete, sich gabelnde
Capillaren. Auch die wahrscheinlichen Endstadien des ganzen Prozesses lassen
sich bei einigem Suchen auffinden: Nachdem die bindegewebige Organisation
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vollendet ist, bildet der ganze Herd einé unregelmifBig runde bzw. ovale ,,Narbe*
aus mehr oder weniger lockerem Bindegewebe, in dessen Maschen, besonders im
Zentrum, zahlreiche Rundzellen verteilt sind. Sie ist gewthnlich von mehreren
feinen Capillaren durchzogen und enthidlt oft noch Reste von thrombotischen
Massen (s. Abb. 6, Tafel IT) und Pigment, welches durch die Berlinerblaureaktion
gseine Herkunft verrdt, manchmal auch vereinzelte eben noch erkennbare Leber-
zellen.

Die Lage der oben beschriebenen Blutherde ist fast ausschlieBlich intra-
acinds, d. b. inmitten eines Leberlippchens; oft genau zentral an Stelle der Zentral-
vene, oft mehr in den Randpartien. Nattirlich hat ein solcher Herd den seiner
Ausdehnung entsprechenden Teil des Leberlappchens zerstort bzw. verdringt.
GroBere Herde pflegen denn auch von einem schmalen Saum konzentrisch ver-
© driingter Leberzellbilkchen umgeben zu sein. Im tibrigen jedoch laufen die stehen-
gebliebenen Teile der Leberzellbdlkchen radiir auf den Herd zu; die zwischen
ihnen befindlichen Capillaren miinden zum Teil frei in ihn ein; in diesem Falle
ist die Einmiindungsstelle oft etwas erweitert. In anderen Fillen ist sie durch
fadige rote Massen, Fibrin oder dergleichen verstopft.

Wichtiger ist der stets zu fithrende Nachweis, daB die Herde regelmaBig
mit je einem groBeren GefiB, und zwar einem solchen von vendsem Typus, in
Verbindung stehen. Gewohnlich sitzen sie wie Beeren am Stiel ,,endstéindig
einem solchen GefdB auf (5. Abb. 1, Tafel I). Es 148t sich bereits durch die Lage
im Schnitt, wenn nicht, durch Verfolgung dieses Gefdfles in der Serie stets weiter-
hin nachweisen, daf} es sich um eine Zentralvene handelt, worauf schon die intra-
acindse Lokalisation der Blutherde selbst hinwies. Manchmal kommt auch eine
Vena sublobularis in Betracht, also in jedem Falle, und dies ohne Ausnahme,
ein Ast der Vena hepatica. Nie geht einer der Herde oder auch nur eine diffuse
Himorrhagie aus einem Pfortaderast oder gar aus einem arteriellen Gefafie hervor.
Wohl treten sie oft nahe an solche Gefale heran, aber dann 148t sich durch weitere
Verfolgung in der Serie stets nachweisen, daB sie nie in direkte Beziehung zu
ihnen treten. An einer Stelle geht die Organisation eines &lteren Herdes offenbar
von der Adventitia einer kleinen Leberarterie aus, die zufillig dicht neben dem
Herd legt; ja, es sproBt sogar ein neugebildetes capillares Gefafichen, von jungem
Bindegewebe umgeben, von da aus in den Herd (s. Abb. 5, Tafel II). Dieser selbst
entspringt aber ca. 15 Schnitte weiter aus einer kleinen Vene, die sich deutlich
als V. centralis darstellt und deren Abgang aus einer V. sublobularis gleichzeitig
nachweisbar ist.

‘Ubrigens entspringt in selteren Fillen ein Blutherd nicht aus einem GefsB
unmittelbar, sondern aus einem groBeren Blutherd, diesem seitlich audsitzend.
Allerdings ist nicht jede Kommunikation zweier Herde so zu bewerten; bei der
oft groBen Anzahl derselben auf engem Raume kommt es hie und da zu so naber
Berithrung zweier benachbarter, daf auch die letzte Leberzellschicht zwischen
ihnen schwindet und die Scheidewand nur mehr aus dimnen Resten des Stiitz-
gewebes besteht. Auch sie kann endlich einreifflen und so eine sekundire Kom-
munikation zustande kommen. Dal} zwei nahe gelegene Herde auch durch, meist
etwas erweiterte, Capillaren in Verbindung steher konnen, erscheint fast selbst-
verstindlich.

Was die Art der Entstehung eines solchen Blutherdes aus dem betreffen-
den GefiB anbelangt, so lieB sich auf den ersten Blick, ohne Schnittserien und
ohne Anwendung spezifischer Férbemethoden die Frage nicht beantworten,
ob die Herde aus dem Gefil, dem sie 50 ,,endstindig®, gewissermafen als dessen
Fortsetzung aufsitzen, als einfache Erweiterungen, ,,Varicosititen®, oder als
Rupturen, Blutungen hervorgehen. Es sind Bilder vorhanden, die fiir beides zu
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sprechen scheinen. Viele, namentlich die kleineren Herde, zeigen einen sehr wenig
deutlichen, streckenweise iiberhaupt fehlenden Bindegewebssaum und verwaschene
Grenzen; bei den kleinsten ist der Umril} sogar so zackig und unregelmifig, daf
man ohne weiteres von einer diffusen Blutung sprechen kann. Verfolgt man
groflere Herde auf Serien, so findet man auch bei ihnen, dafl mindestens ihr Ende
im Gewebe, d. h. die Stelle in der Serie, wo sie eben auftreten bzw. verschwinden,
ein ebensolches Bild zeigt. Freilich sitzt auch einmal, immerhin selten, eine
diffuse Blutung einem abgegrenzten Blutherd auf. Aber auch bei grofieren Herden
ist mit der van Giesonmethode ebenso wie mit der Fiarbung nach Mallory, die
das Bindegewebe leuchtend blau hervorhebt, nachweisbar, daBl ihre Wand nicht
iiberall durchgehend ist und speziell nicht in kontinuierlichem Zusammenhang
mit der Gefdallwand des urspriinglichen Geféfles steht. Letztere ist zwar, wenn
sie nicht nach der gegeniiberliegenden Wand verdringt ist, wodurch die Vene
verlegt wird, entsprechend der becherformigen Ausweitung des GefdlBendes noch
eine Strecke weit entlang der Peripherie des Herdes zu verfolgen, zum Teil verdiinnt
und kernarm, endlich hért sie aber auf, und die Abgrenzung des Herdes wird dann
durch feinste Fasern von zusammengedriickten Capillarwandungen, Gitterfasern,
wohl auch Fibrin iibernommen (s. Abb. 1, Tafel I).. Die Elasticafirbung mit
Resorcin-Fuchsin lief leider im Stich, da die Zentralvenen in der vorliegenden
Leber, im Gegensatz zu den Porfalelementen, tiberhaupt nur spirliche elastische
Fasern aufwiesen. Die Wand der Blutriume zeigte jedenfalls nirgends eine Spur
von elastischen. Fasern.

Die bisherige Beschreibung typischer Blutherde gilt im wesentlichen von den
»endstindigen* Blutherden, die aus Zentralvenen an ihrem Ubergang in die
Capillarbahn oder aus Sublobuldrvenen an der Abgangsstelle einer V. centralis,
meist mit einem kurzen Stiel, entspringen. Es kommen aber auch, freilich in ge-
ringerer Anzahl, seitliche Aufrisse verschiedener Ausdehnung zur Beobachtung,
ebenfalls an GefiBen verschiedenen Kalibers. Es ist hier noch deutlicher als bei
jenen der Charakter des betreffenden Gebildes als einer GefaBzerreiBung erkenn-
bar. Die Gefifiwand ist an der Rupturstelle génzlich unterbrochen und auf ein
kurzes Stiick nach auBen umgebogen oder nach der gegeniiberliegenden Wand
gedringt. Die Blutung erscheint dem Gefi8 teils scharf, etwa kugelig, aufgesetzt,
wobei die Kommunikation mit dem GefaBrohr eine ziemlich schmale sein kann,
teils breitbasig mit weiter Rupturstelle (s. Abb. 2, 3, Tafel I).

Auch diese Herde zeigen einen, wiewohl keineswegs kontinuierlichen roten
Saum' an Stelle einer Wand, oft allerdings auf weite Strecken nur fadige oder
feinkdrnige Massen als Begrenzung, sowie Reste zerstorten Lebergewebes als
Randzone. Auch der sonstige Inhalt an zelligen Elementen wie an Fibrin, gleicht
dem der obenerwihnten Herde. Verfolgt man nun einen Herd der letztgenannten
Art durch die benachbarten Schnitte, so kann er, von seinem GefiBe losgelost,
genau das gleiche Bild darbieten wie jene. Nur verdient bemerkt zu werden,
daB die aus seitlichen Rupturen entstandenen Herde durchwegs nicht die gleiche
GroBe erreichen und auch eher verschwinden. Ein prinzipieller Unterschied wird
jedoch dadurch nicht begriindet.

Im vorliegenden Falle zeigen nun bei niherer Betrachtung die Blutgefd Be
verschiedene pathologische Versinderungen; und zwar bezieht sich dies ausschlieB-
lich auf die kleineren und kleinsten Aste von vendsem Bau, und unter diesen
wieder vorwiegend die Aste der V. hepatica, also die gleiche Gattung von GefiiBen,
welche im vorstehenden als so héufig mit den eigenartigen Blutherden in Ver-
bindung stehend befunden wurde. Wahrend die kleinsten Pfortaderiste nur hie
und da eine gewisse gleichméfBige Wandverdickung und perivasculire Infiltrate
aufweisen, die mit der allgemein anzutreffenden Rundzelleninfiltration der
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Glissonschen Kapsel zusammenfallen, sind die Aste der V. hepatica, und zwar
besonders die Vv. sublobulares und die von ihnen abgehenden Vv. centrales der
Sitz eigentiimlicher Wandverédnderungen.

Es handelt sich in der Hauptsache um eine, stellenweise betrichtliche, Wand-
verdickung auf kiirzere Strecken hin, die auf einer Vermehrung der bindegewebigen
Fasern der Media und wohl auch der Adventitia zu beruhen scheint, sowie um
eine diffuse Infiltration dieser verdickten Stellen mit Zellen verschiedener Grofe
und Gestalt. Zwischen den auseinandergewichenen Fasern der GefiaBwand liegen
Rundzellen lymphatischen Charakters, dann solche mit einem etwas groBeren
blaschenformigen Kern mit regelmiéBig angeordnetem Chromatingeriist, die wohl
als Plasmazellen anzusprechen sind, ferner lingliche und unregelmifBig geformte
leukocytenshnliche Zellen. Vereinzelt finden sich in den #uBeren Lagen ein-
geschlossene, zum Teil verfettete Leberzellen; hier wird es sich wohl um eine kon-
zentrisch nach aufen erfolgte Wucherung der Adventitia handeln. Das Lumen
ist dabei kaum verengt. Manchmal jedoch erfolgt durch eine partielle Wandver-
dickung unter wahrscheinlicher Beteiligung der Intima eine leichte Vorwolbung
nach innen, so dafl das Gefill an dieser Stelle eine Verengerung erfihrt (s. Abb. 2,
Tafel I). Bine Wucherung speziell des Endothels war indessen nirgends deutlich
festzustellen,

Die eigentiimliche Wandverdnderung findet sich nie auf gréfere Strecken
eines Gefdfies hin, sondern entweder als spindelformige oder ringformige mehr
diffuse Verdickung oder als beetftrmiges mehr circumscriptes Infiltrat an einer
beliebigen Stelle der Circumferenz. Es scheinen allerdings die Winkel der Gefs8-
abzweigungen Pridilektionsstellen gerade solcher Infiltrate zu sein (s. Abb. 7,
Tafel II).

- Die befallenen Zentralvenen zeigen vielfach eine mehr gleichméflige Ver-
dickung ihrer Media und Adventitia sowie geringeren Zellreichtum. Thr Lumen ist
hierbei zum Teil m#Big erweitert, dagegen nicht das der einmiindenden Capillaren,
in deren Wand das von der Adventitia strahlig ausgehende wuchernde Bindegewebe
ibertritt. Den Inhalt der erweiterten Venenlumina bilden, soweit erkennbar,
neben Blutkérperchen abgeschilferte Endothelzellen sowie zahlreiche einzelne
Leberzellen, welche, wie es scheint, aus den Blutherden dorthin eingeschwemmt
sind. - Manchmal jedoch ist das Venenlumen nicht erweitert, sondern eher gleich-
miaBig oder spaltfdrmig verengt; ja, es scheint, als ob es durch den ProzeB der
allmaghlich fortschreitenden Wandverdickung zur vélligen Verédung kommen
koénne, indem die inneren GefiBwandschichten durch ein dichtes kleinzelliges
Infiltrat ausgedehnt werden und dadurch gegeniiberliegende Wandpartien ein-
ander genihert werden. Es resulliert eine Art bindegewebiger Narbe von kreis-
runder oder ovaler Form mit strahlenformigen Ausliufern zwischen den Leber-
zellbalken, im Zentrum oft noch ziemlich zellreich, nach auBen hin von derberem
fibrésen Charakter (s. Abb. 8, Tafel IT). Das Léppchen, welches eine solche ob-
literierte Zentralvene umgibt, erscheint meist deutlich atrophisch und in der
Peripherie besonders stark verfettet; oft sind die in dasselbe eintretenden Ca-
pillaren betrichtlich gestaut und ekstatisch, Die Stauung beschrinkt sich aber
jedesmal auf dieses eine Léppchen und steht in auffallendem Gegensatz zu der
nicht gestauten Umgebung.

Die GeéfabBe der Glissonschen Kapsel zeigen, wie schon oben erwéhnt, nur eine
diffuse Kleinzellige Infiltration, wie sie die Glissonsche Kapsel an vielen Stellen
aunszeichnet und besonders in der Umgebung von Tuberkeln vorherrscht. An den
Arteriendistchen ist keinerlei Veriinderung wahrzunehmen. Der Inhalt der gréferen
vendsen GefiBe besteht zum groBen Teil aus massenhaften weilen Blutkérperchen,
vorwiegend Leukocyten, und Biischeln abgestofiener Endothelien; letzteres ist
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wohl auf einen postmortalen Vorgang zurlickzufiihren. Thrombotische oder
embolische Prozesse im Verlauf der Blutgefife aller drei Systeme liefen sich
nirgends nachweisen. Die begleitenden Lymphgefdfie erscheinen ohne erkennbare
Verdnderung.

Der zweite Fall betrifft eine 40jshrige Nsherin Sophie St., die
wegen rasch fortschreitender doppelseitiger Lungentuberkulose und
Darmtuberkulose am 16. ITI. 1920 in der Medizinischen Klinik Aaf-
nahme fand. Die Krankheit bestand seit ca. einem Jahr. Stets trockener
Husten, fast ohne Auswurf. Seit 8 Wochen war die Kranke bettligerig;
hiufige Durchfille. Unter zunehmender Schwiche und Abmagerung
und fortschreitender Einschmelzung der Infiltrationsherde auf beiden
Lungen trat am 27. IV. 1920 der Tod ein. Die am folgenden Tage vor-
genommene Sektion (Herr Seisser) ergab folgenden Befund:

Tuberkuldse Peribronchitis und késige Pneumonie der linken Lunge sowie
des rechten Oberlappens. Kiasige peribronchitische Herde im rechten Mittel- und
Unterlappen. GroBe tuberkulése Kaverne im linken Oberlappen. Chronische
Pleuritis. Miliartuberkulose der Leber und Milz. Fettinfiltration der Leber.
Mesenterialdrisentuberkulose. Tuberkultse Darmgeschwiire. Submukéses Myom
und Schleimpolyp des Uterus.

Aus dem Sektionsprotokoll ist folgendes bemerkenswert: Thorax lang und
schmal, Zwerchfellstand beiderseits 4. I. C. R. In der Bauchhdhle geringe Menge
Flissigkeit. Thymusfettkorper ziemlich groB, geringe Driisenreste. Herz klein,
enthilt reichlich Cruorgerinnsel. Epikard spiegelnd und glatt, Herzmuskel von
braunroter Farbe, feucht. Die Atrioventrikularklappen nur fiir einen Finger
durchgiingig. Foramen ovale geschlossen. Der SchlieBungsrand der Aorten-
klappe zeigt geringe fettige Einlagerungen, sonst Klappen zart und ohne Ver-
anderungen. Linke Lunge in ganzer Ausdehnung mit der Pleura parietalis fest
verwachsen. Fast der ganze Oberlappen ist eingenommen von einer etwa citronen-
groBen Kaverne mit derber balkiger zerkliifteter Wand, die an vielen Stellen
eitrig eingeschmolzen ist. Die Kaverne enthilt eine geringe Menge gelblich schmie-
rigen Eiters. Die ganze Lunge mit Ausnahme der lufthaltigen unteren Partien
des Unterlappens ist durchsetzt von kisigen hirsekorngrofien peribronchitischen
Herdchen, die hiufig konfluiert sind. Dazwischen Infiltration des Lungengewebes.
Die rechte Lunge ist ebenfalls in ganzer Ausdehnung mit der Brustwand ver-
wachsen, besonders fest aber mit dem Zwerchfell. Auf dem Schnitt ist der
ganze Oberlappen dicht besit mit Kiseherdchen, die an der Vorderseite zu
einem etwa walnuBgroBien Herd von etwas derberer Konsistenz konfluieren. Im
Mittellappen nehmen die Herde an Dichtigkeit ab, im Unterlappen, der im itbrigen
lufthaltig ist, finden sie sich nur vereinzelt. Die Schleimbaut der gréfeien Bron-
chien ist beiderseits gerstet. — Im Milzgewebe zerstreut einige miliare Tuberkel.
Die Nebennieren zeigen deutliche Abgrenzung zwischen Rinden- und Markzone,
die linke Verbreiterung der Rinde. Magen und Duodenum unverindert. Die
mesenterialen Liymphdriisen sind stark vergréBert und verkist und bilden walnuB-
bis kinderfaustgrofle Pakete. Der gesamte Darmtraktus ist bedeckt mit tuber-
kuldsen teils rundlichen, teils quergestellten Geschwiiren von verschiedener GroSe,
die teilweise zu tiefgreifenden Zerstérungen des Gewsches gefithrt haben, so an
zwei dicht beieinander liegenden Stellen im oberen Jejunum, wo sie die Darmwand
perforiert und eine Anastomose gebildet haben. Nur das mittlere Jejunum ist
frei von tuberkuldsen Geschwiiren, dagegen ist hier starke Hyperamie der Schleim-
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haut vorhanden. Gallenwege frei; die Gallenblase frei von Steinen, enthilt wenig
diinnflissige griiliche Galle.

Die Leber ist von ziemlich normaler Grifle, jedoch deformiert. Der linke
Lappen ist lang ausgezogen und flach, durch eine tiefe Lingsfurche an der Vorder-
seite vom rechten Lappen abgegrenzt. Unter der Kapsel zahlreiche punktformige,
stecknadelkopfgroBe und kleinere Blutungen. An der Vorderseite des rechten
Lappens ein etwa haselnuBigroBes kaverndses Himangiom. Auf dem Schnitt
zeigt sich ein der ,,MuskatnuBleber* dhnliches Bild, insofern als die von der sehr
ausgebreiteten Verfettung noch nicht ergriffenen Leberzellinseln hiufig von
ziemlich stark erweiterten Gefaflen durchzogen sind und dadurch eine unregel-
mafig sternformige schwarzrote Zeichnung aufweisen, die sie von dem gelbbraunen
Untergrund scharf abhebt.

Die obenerwihnten kleinen Blutungen finden sich auf dem Schnitt nur in
den allerobersten Partien dicht unter der Kapsel, an der oberen Konvexitit, und
zwar in der Hauptsache im linken Leberlappen, weniger im rechten. In den mitt-
leren und unteren Partien beider Lappen liel sich auch mikroskopisch keine Spur
von solchen Herden nachweisen.

Zur mikroskopischen Untersuchung lagen in der bekannten
Weise ausgeschnittene und konservierte Leberstiicke vor, von denen
Paratfin- und Celloidinschnitte sowie mehrere Serien angefertigt wurden.
Farbung nach Weigert-van Gieson und mit Hamatoxylin-Eosin ; Elastica-
farbung nach Weigert.

Es handelt sich im mikroskopischen Bild um eine sehr verfettete Leber,
deren Acinuszeichnung stellenweise durch die groBfe Ausdehnung der Fettinfil-
tration verwischt ist. Demgegeniiber tritt die gleichfalls vorhandene Stauung
zuriicck. Wohl sind eine Anzahl von Zentralvenen erweitert, ihre Wand ziemlich
stark verdickt, auch sind die Capillaren einzelner Acinuszentren erweitert, doch
findet sich nirgends eine hohergradige Atrophie der Leberzellbalken. Dasg inter-
celluldre Stiitzgewebe tritt, wie im Fall 1, mit der Giesonfarbung deutlich hervor;
ebenso die Wande der Lebercapillaren. Es sind zahlreiche miliare Tuberkel vor-
handen; die ausgebreitete kleinzellige Infiltration der Glissonschen Kapsel, die
im Fall 1 auffallend war, tritt hier zuriick, dagegen sind die Wiande mancher
grofleren GefafBe dicht von einer solchen durchsetzt. Im Lumen der gréBeren
GefiBe, Venen wie Arterien, findet sich nichts Besonderes.

Die fur uns bemerkenswerte Veriinderung besteht in dem Auftreten kleiner
»Blutpunkte in einem beschrinkten Bezirk dicht unter der im ubrigen ganz
unveridnderten Kapsel. Es sind ca. 0,1—0,3 mm groBe, meist scharf begrenzte,
oft rundliche, aber meist ovale Gebilde, die hie und da zu mehreren zusammen-
liegen und so ganz leicht mit kleinsten Kavernomen verwechselt werden kénnten,
wenn es nicht moglich wire, in der Serie ihren Zusammenhang mit kleinen venésen
GefiBastchen nachzuweisen, aus denen sie durch endstandigen oder wandstandigen
Aufbruch ganz wie in Fall 1 hervorgeben. Auch ihre unbestimmte Begrenzung
gegen das umgebende Gewebe, das Fehlen elastischer Fasern, sowie ihre aus roten
Blutkérperchen, Fibrinfaden und zerstortem Lebergewebe bestehende Ausfillung
. deuten ihre Verwandtschaft mit den dort angetroffenen kleinsten Blutungen an.
In der Serie entstehen, bzw. enden sie in kleinsten diffus durchbluteten Gewebs-
stellen. Auch hier sind es die Aste der V. hepatica, die solche Rupturen auf-
weisen, und auch an ihnen finden sich (neben eigentlichen GefaBtuberkeln) In-
filtrationen und Wandverdickungen shnlich denen in Fall 1. Diese Veréanderungen
finden sich iibrigens auch in den tieferen, von Rupturen freien Teilen der Leber,
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aber auch, im Gegensatz zu unserem Fall 1, ebenso an GeféaBen des Pfortader-
systems und an kleinsten Arterieniisten, ohne allerdings hier von den charak-
teristischen Rupturen begleitet zu sein. Solche erfolgen auffallend oft gerade an
den am stirksten verinderten GefiiBlen, oft mitten in der Infiltration, oft in ihrer
unmittelbaren Nahe.

Der Fall 2 unterscheidet sich von dem vorher beschriebenen nur
durch die viel geringere Ausdehnung des uns interessierenden Prozesses,
insofern als nur wenige Blutherde tiberhaupt, und zwar auf ganz be-
schrianktem Bezirk dicht unter der Kapsel sich vorfinden. Dal} nebenher
ein echtes Kavernom existierte, erschwerte zwar die Bestimmung der
Blutherde alg eigene pathologische Verinderung, jedoch ist es gliicklicher-
weise maglich, durch den Nachweis ihres Ursprungs aus Gefifien ihre
wahre Natur festzustellen. Sie zeigten im iibrigen, z. B. in bezug auf
den Inhalt genau dasselbe Verhalten wie die im Fall 1 beschriebenen,
so daB es gentligt, auf dieselben hinzuweisen. Beziehungen der Blut-
herde zu Tuberkelknétchen waren nirgends zu beobachten, wohl
wegen der geringen GroBe und Zahl der Herdchen. Das die Herde
unmittelbar umgebende Gewebe wies nirgends Zeichen von stirkerer
Verdringung auf.

Erwahnt muf noch folgendes werden: Trotzdem die ganze Ver-
anderung im Vergleich zu dem vorher beschriebenen und anderen Fillen
sehr geringfiigig erscheint, wodurch man versucht sein kénnte, den Pro-
zel} fir einen initialen zu halten, haben sich bereits Hrscheinungen
ziemlich weit gediehener bindegewebiger Organisation solcher Blutherde
auch hier nachweisen lassen. An zwei Stellen dicht unter der Kapsel
im Anschlufl an einen noch offenen Herd wurde ein solcher mit briun-
lichen Massen (Blutpigment), Fibrin und jungem Bindegewebe nebst
Capillarsprossen ausgefiillt gesehen. Die Organisation erfolgte an einer
Stelle von der Wand eines voriiberzichenden Pfortaderastes aus, der
tibrigens an der gleichen Stelle mit einem anderen Blutherd durch einen
Seitenast in offener Verbindung zu stehen schien. Doch ist dieser
Befund zu sehr vereinzelt, um darauf eine Verschiedenheit in der Auf-
fassung gegeniiber dem vorhergehenden Falle zu begrimden. — Die
iibrigen beobachteten GefaBaufbriiche bezogen sich simtlich auf Vv.
centrales bzw. andere Aste der V. hepatica.

Ebenfalls vereinzelt waren die Befunde des Entstehens von kleinsten
Blutherden aus erweiterten (oder rupturierten ?) Capillaren; hier lief
sich zudem nicht mit Sicherheit ermitteln, ob es sich nicht doch um auf
die gewthnliche Art entstandene Herde handelte, in die ausnahmsweise
erweiterte Capillaren einmiindeten. In Schrohes Fall waren solche aus
Capillaren entstandene Herde seiner Beschreibung nach viel hiufiger;
im @brigen shnelt sein Fall dem eben beschriebenen sehr, abgesehen
von der verschieden grofilen Ausdehnung des Prozesses.
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Den auffallendsten Befund in den vorliegenden Lebern bilden, wie
in allen bisher beschriebenen Fallen, die eigentiimlichen cystendhnlichen
Blutherde. Von gewohnlichen Blutungen unterscheiden sie sich vor
allem durch ihre scharfe Begrenzung, die stellenweise eine richtige
Wand vortduscht. Schrohe glaubte denn auch in seinem #hnlich ge-
lagerten Fall von ,,Varicenbildung® sprechen zu miissen, indem er die
Blutrdume sdmtlich als erweiterte GefdaBpartien ansprach. Was er als
vorgehildete bindegewebige Wandung der Blutrdume ansah, glaube ich
in meinen Fillen mit Me yer ganz anders beurteilen zu miissen; einen
Endothelbelag habe ich ebensowenig wie letzterer feststellen kénnen.
Zudem sind die Abbildungen Schrohes gerade in diesen beiden Punkten
so undeutlich, daB man sich kéin Urteil daraus bilden kann. Zweifellose
GefaBaufbriiche sind dagegen in unserem Falle zablreich vorhanden
(s. Abb. 1, 2, 3, Tafel T), sowohl seitlich an einem Gefal aufsitzende, als
auch endstandige, in der Achse des Gefifles liegende. Bei den ersteren
war die Ruptur der Gefalwand gewchnlich noch am deutlichsten. Trotz-
dem tduschen auch diese Blutherde oft noch eine Wandung der oben
beschriebenen Art vor, die, wenn auch (wie namentlich auf Serien nach-
weisbar) nicht durchaus kontinuierlich, doch in ihrem Aussehen ganz
der von Schrohe beschriebenen Wand seiner ,,Blutcysten® entspricht.
In den Fillen Meyers zeigte sie sich aus Resten des ursprimglichen,
vielleicht etwas erweiterten GefdBrohres, aus Fibrin, beiseite gedrangten
Capillarwandungen — ich méchte hinzuftigen: erhalten gebliebenen
,,(Gitterfagsern® des Lebergewebes — zusammengesetzt. In unseren beiden
Fillen iiberwiegen wesentlich die beiden letzteren Bestandteile, die ja
entsprechend der allgemeinen Beschaffenheit des Stuitzgeriistes ziemlich
kréftig sind. Fibrin war mit der Weigertschen Farbung als feines Netz-
werk im Inhalt. vieler, namentlich etwas alterer Blutherde nachweisbar,
in der Wandschicht dagegen kaum; indessen ist es wohl mdglich, daBl
die Farbemethode hierbei im Stich 148t, da nach Schmorl es nicht immer
moglich ist, alles vorhandene Fibrin damit nachzuweisen. — Je gréBer
der betreffende Herd ist, desto ausgeprigter erscheint der nach van
Gieson firbbare Saum, entsprechend der gréBeren Masse zerstdrten
Lebergewebes. Dabei ist zu bemerken, dall die CGroBle des Herdes
keineswegs immer dem Kaliber des Gefafles entspricht, aus dem er
hervorgeht, so dafi man die dickere Wandschicht nicht etwa mit einer
urspringlich stirkeren Wandung des Gefafies in Verbindung bringen
kénnte, wenn man annehmen wollte, ein solcher Herd sei nur eine Ektasie.
Uberdies ware dann doch wohl ein deutliches Endothel nachweisbar.
Jedenfalls war ein auch nur einigermaBen vollstindiger Endothelbelag
in unseren Blutherden nicht nachzuweisen, wie ihn Schrohe gesehen
haben will. Wohl liegen endothelshnliche Zellen hie und da entlang
den Réndern der Herde, doch handelt es sich hier dem ganzen Aussehen
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nach um v. Kupfersche Sternzellen, die eben mit dem iibrigen Leber-
gewebe, welches der Blutherd zerstort hat, herausgelost bzw. zur Seite
gedringt wurden. Denn fast in jedem Blutherd, regelmaflig aber in
den jingeren unter ihnen, findet sich, ganz entsprechend den Befunden
Meyers, eine schmale Randzone zertriimmerten Lebergewebes inner-
halb des nach van Gieson firbbaren Saumes, der eine Gefifiwand vor-
tauschte (s. Abb. 1, 2, Tafel I und Abb. 5, Tafel IT).” Dies kann wohl
fur sich bereits als ein Beweis gelten, dafl es sich um echte Blutungen
und nicht um Gefafiriume mit allseitig geschlossener Wandung handelt.
Solche hétten hochstens Kompressionserscheinungen in der Umgebung,
aber jedenfalls auBerhalb ihrer Wandung zuwege gebracht. DalB
es sich bei dem Befund von Leberzellen inuerhalb der Blutherde nicht
um von anderswo eingeschwemmtes Material handelt, dafiir spricht
die Zusammendréngung derselben in einer Randzone, oft auch der,
noch erhalten gebliebene Zusammenhang mit dem intakten Leber-
gewebe.

Von einer erheblichen Blutstrémung kann iiberhaupt keine Rede
sein, dafiir spricht das ausgefdllte Fibrin, wohl eine Folge der Zer-
trimmerung des Lebergewebes, das sicher hierbei reichlich Fibrinferment
aktiviert hat.

Ist es somit eigentlick schon klar geworden, daB es sich auch
bei den scheinbar ,abgekapselten grofleren Herden dem Wesen
nach um echte Hamorrhagien handelt, so findet diese Annahme
eine weitere Stiitze .in der Verfolgung typischer Blutherde bis zu
ihrem ersten Auftreten, bzw. Verschwinden in der Serie. Nach
dem, was oben gesagt ist, haben sie dort jedesmal das Aussehen
von einfach diffus durchbluteten Stellen im Gewebe. Ahnliches fiihrt
auch Meyer bei der Schilderung eines typischen Blutherdes in seinem
Fall 1 auf.

Handelt es sich wirklich um echte Blutaustritte, so wird man er-
warten konnen, daf sich eine Reaktion des umgebenden Gewebes da-
gegen bemerkbar macht, wenigstens wenn der Prozel ein gewisses Alter
erreicht. In der Tat beschreibt Meyer wenigstens das Einwandern
gelapptkerniger Leukocyten aus der Umgebung und deutet solche als
erstes Zeichen einer vermuteten Tendenz zur Organisation der Herde.
Weitergehende Erscheinungen bindegewebiger Umwandlung hat er
an seinem Material nicht beobachten kénnen. Schrohe erwihnt iber-
haupt nichts davon. Demgegeniiber konnten wir auch spitere Stadien bis
zur vélligen ,,Vernarbung und Rekanalisation des Herdes mit aller
Deutlichkeit nachweisen und gleichzeitig bei dieser Gelegenheit erhirten,
dafi es sich auch bei den Blutherden mit scheinbar deutlicher Wand
um Extravasate, nicht etwa um Thromben in vorgebildeten Blutriumen
handelt. Eine Stelle in einer Serie erscheint besonders hierfiir beweisend :
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Es handelt sich um den aufS. 240 (Fall 1) beschriebenen, in beginnender
bindegewebiger Organisation befindlichen Herd, der, wie die anderen
seiner GroBe, einen deutlich nach van Gieson firbbaren, anscheinend
durchgehenden Saum besitzt, somit auf den ersten Blick wohl als vor-
gebildeter GefidBraum imponiert. Von einer Stelle der Wand her, gegen-
tiber seinem Ursprung, gehen in den Herd hinein strahlen- oder pinsel-
formig auseinanderweichende bindegewebige Faserziige, die sich in
ihrem Ursprung bis an eine nahe dieser Stelle der Peripherie voriiber-
ziehende quergetroffene Arterie verfolgen lassen, von deren Adventitia
sie ihren Ursprung nehmen. Sie sind von Rundzellen und Fibroblasten
begleitet und bergen weiterhin eine kleine neugebildete Capillare, also
ein deutliches Bild des Einwachsens jungen Bindegewebes von auBen,
d.h. von einem dem Herde urspriinglich fremden Gebilde her; nicht
von der eigenen Wand aus, wie es bei der Organisation eines etwa in
einem vorgebildeten Blutraum entstandenen Thrombus der Fall sein
miilte (s. Abb. 5, Tafel IT).

Nachdem wir nun aus Obigem ersehen haben, dafl die eigentiim-
lichen Blutherde als Blutungen zu betrachten sind, so erhebt sich doch
die Frage, weshalb sie denn hier ein solch besonderes, von den bekannten
Bildern von Leberblutungen, z. B. bei der Eklampsie, abweichendes
Verhalten betreffs ihrer Form und Begrenzung zeigen. Die gleich-
méfige Kugelgestalt und die makroskopisch so iiberraschende scharfe
Begrenzung der Herde 146t sich, was die aus den Vyv. centrales an ihren
Ubergang in die Capillarbahn entstandenen Herde betrifft, wie es auch
Meyer in #hnlicher Weise versucht hat, aus den hydrostatischen Ver-
haltnissen des gleichm#fiig gebauten und allseitig reich durchbluteten
Lebergewebes begriinden.

Die Verh#ltnisse bei allmihlicher und dauernder Druckerhéhung,
also bei einer Stauungsleber sind ja allgemein bekannt. Hier herrscht
in der abfithrenden V. centralis und in den in sie einmimdenden Capil-
laren stets anndhernd der gleiche Druck. Erhoht sich dieser Druck iiber
ein gewisses MaB hinaus, so kommt es demnach hochstens zu einer gleich-
miBigen, weil allseitigen Kompression der Leberzellbalken, spiter dann
zur Atrophie. So findet man denn auch bei gewshnlicher Stauung nur
eine Verschmalerung der Leberzellbalken, nicht aber, wie es bei ein-
seitiger Kompression nur von seiten der V. centralis sein miilite, eine
Verkiirzung und Verbreiterung der Balken bei betrichtlicher Erweite-
rung des Venenlumens. Zu einer Destruktion der zentralen Partien
kommt es nicht; auch die Venenwand bleibt intakt, verstérkt sich sogar
bei langerer Dauer des Zustandes.

Bei plotzlicher Druckerhdhung wird dagegen der Druckausgleich
nicht augenblicklich vonstatten gehen kinnen; die plotzlich im Lumen
der V. centralis angestaute Blutmasse findet Zeit, die zentralen Partien
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der Leberzellbalken, denen im Augenblick noch kein gentigender Seiten-
druck stutzend zur Seite steht, zurBickzudringen und das Venenlumen
erheblich auszuweiten. Doch wiirden hierbei die dem letzteren zunschst
gelegenen Zellen noch nicht aus ihrem Verbande gerissen und zertriim-
mert werden, wenn nicht die aufs duBerste gespannte Venenwand ge-
sprengt wiirde, so dal3 die unter relativ hohem Druck stehende Blutmasse:
die zentralen Enden der Leberzellbalken frei umspiilen kann. Da der
Druckausgleich durch die Capillaren schlieBlich doch innerhalb sehr
kurzer Zeit erfolgen mulB, wird diese ,,Zerstorungszone® stets relativ
schmal und auf der ganzen Circumferenz des Herdes ziemlich gleich breit
sein, vorausgesetzt nattirlich, dal die Beschaffenheit des Leberldppchens
iiberall die gleiche ist. Innerhalb atrophischer oder verfetteter Partien
wird natiirlich eine lokale Vorwdlbung des Herdes erfolgen, ganz wie
dies Meyer an seinen Praparaten fand. Entgegengesetzt wird eine
Abplattung oder gar Einbuchtung des Herdes da auftreten, wo derselbe
auf einen stirkeren Widerstand stéft, z. B. die Glissonsche Kapsel
oder ein stirkeres Gefdl. Ebenso ist dies hie und da bei Tuberkeln der
Fall, wie es Meyer beschreibt, jedoch woh! nicht in jedem Fall. Ich
glaube, daB die Beschaffenheit, bzw. das Alter des Tuberkels hierbei
ausschlaggebend ist. Es wird eine Abplattung nur durch &ltere, binde-
gewebsreiche Tuberkel erfolgen, wihrend jingere, zum grofen Teil
Verkisung zeigende Knotchen von den Blutherden aufgelost werden
kénnen (s. Abb. 4, Tafel I).

Die scharfe Begrenzung der Herde, die dazu beitragt, eine
Wand vorzutiuschen, mag dadurch zustande kommen, daf3 Zelltrimmer,
Reste des Stittzgewebes, der gesprengten Gefafiwand, schlieBlich auch
Fibrin, die abgehenden Capillaren bald verstopfen, wohl auch, wie Meyer
annimmt und auch ich es 6fter sah, durch den Druck des im Herde
befindlichen Blutes die einmiindenden Capillaren zur Seite gedréingt
und komprimiert werden. Durch alle diese Momente wird eine weitere
diffuse Durchblutung des Laéppchens verhindert und der Druck inner-
halb des Herdes wieder erhoht, so daf eine weitere Kompression der
s Zerstorungszone® und bei groBeren Herden auch noch eine konzen-
trische: Verdriangung der zunichstliegenden Teile von Leberzellbalken
stattfindet, wie sie Meyer schildert. In unseren Fillen ist diese Er-
scheinung jedoch viel seltener, als sie Me yer beschreibt. Daf} ein solcher
Herd auch beim Nachlassen des Druckes nicht kollabiert, ist aus dem
Gesagten ohune weiteres klar.

Etwas anders liegen die Verhiltnisse bei den seitlichen Rupturen
von Vv. sublobulares oder noch gréBeren Asten. Hier findet die Blutung
auf der einen Seite kriftigen Widerstand durch die (gewdhnlich sogar
verdickte, siehe unten) erhalten gebliebene Gefiwand und breitet
sich daftir um so mehr auf der gegeniiberliegenden Seite im weichen
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Gewebe aus, findet freilich auch zum Teil ihren Abflufl durch die er-
otfneten Capillaren eben dieses Gewebes. Es kommt hierdurch hiufiger
eine unregelméflige Gestalt solcher Herde zustande.

Die mikroskopische Durchmusterung hatte die Entstehung der Herde
jeder Art aus Asten der V. hepatica sichergestellt, wihrend das
System der Pfortader frei von ihnen befunden wurde. Nun fanden sich
auch gerade an den Zentralvenen und den nichstgroBeren Asten der
Lebervene jene eigenartigen Wandverinderungen, die als Wucherungen
der Adventitia, circumscripte Infiltrate der Media und Intima und
stellenweise vollige Obliteration zu bezeichnen sind. Das verbindende
Glied zwischen beiden Befunden stellen solche Bilder dar, wo Blutherde
entweder gerade an infiltrierten, bzw. verdickten oder verengten Partien
der GefdBwand gefunden wurden, oder, was noch haufiger der Fall war,
an Gefiallen, z. B. Zentralvenen, die in eine Sublobulirvene einmiinden,
welche jene charakterististhen Verdnderungen zeigt. Ganz dieselben
Verhiltnisse hatte Schrohe fiir seinen Fall festgestellt, nur daf dort
die Pfortadersiste die betroffenen GefaBé waren. Die Deutung liegt
nahe, daf} die vorgefundenen Infiltrate und Wucherungen der Gefal-
wand eine lokale Disposition, fiir das Aufbrechen der GefaBwand
abgeben, indem sie die GefaBlwand trotz Dickenzunahme durch: den
groBeren Zellreichtum lockern, vielleicht auch elastische Wandelemente
zum Schwinden bringen. Schrohe spricht sich nicht bestimmt dariiber
aus, ob sie mit der Bildung der Blutherde in Zusammenhang zu bringen
seien. Er konnte dies auch nicht gut, da er ja fiir die Blutherde selbst
eine Deutung hatte, mit der sich diese Annahme nur schwer in Einklang
bringen lie. — Hiufig ist der Aufbruch einer Zentralvene gerade an
dem Ort erfolgt, wo sie in das groBere GefiB einmiindet; diese Stellen
hatten wir auch als Priidilektionsstellen jener knotenférmigen Infiltrate
kennengelernt.

Was die Natur der Infiltrate bzw. Wucherungen betrifft, die offenbar
nur ein Stadium einer ganzen Reihe von Wandverdnderungen darstellen,
die mit einer vélligen Obliteration des GefaBles endigt, so ist es freilich
auch hier nur méglich, Vermutungen zu duBern. Jedenfalls erscheint
sicher, daB es sich keineswegs etwa um Geféiituberkel handelt. Solche
wurden zwar auch an einigen Gefiallen gesehen; ihre Erscheinung ist
aber so wesentlich anders, daB eine Verwechslung ausgeschlossen er-
scheint. Nach Boyman$) treten GefaBwandtuberkel in der tiber-
wiegenden Mehrzahl, wie dies auch in unseren Priparatent der Fall
war, von auBen an das GefiB heran und durchwuchern die Wand
von auBen nach imnen. Die Infiltrate in unseren Fillen entstehen
dagegen ausschlieBlich in der Wand selbst; ibre Zusammensetzung
aus Lymphocyten, Leukocyten und Plasmazellen hat nichts mit
der eines’ Tuberkels gemein, abgesehen davon, dafl jede Spur von
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Nekrose fehlt. Mit der Tuberkelbacillenfarbung nach Ziehl-Neelsen
JieBen sich denn auch Tuberkelbacillen in ibhnen nicht nachweisen.
Freilich fanden sie sich selbst in den zahlreich vorhandenen typischen
Tuberkeln nur spirlich, ein Umstand, der gerade bei der Tuberkulose
der Leber schon manchen Untersuchern aufgefallen ist und zu der
Annahme einer besonderen bactericiden Kraft der Leber gefithrt hat
[Kockell®)].

Trotzdem der Nachweis von Tuberkelbacillen in den Infiltraten

nicht erbracht werden konnte, glaube ich doch, den, Zusammenhang
zwischen diesen und der bestehenden Tuberkulose nicht verneinen zu
dixfen. Es darf von vornherein als wahrscheinlich bezeichnet werden,
daf die im Kreislauf eines an manifester Tuberkulose erkrankten Organes
zweifellos vorhandenen Tuberkelbacillentoxine irgendeine schidigende
Wirkung auf die Gefalle, in denen sie kreisen, ausiiben, sei es im Sinne
einer produktiven Entzlindung oder einfach einer erhohten Zerreil3-
lichkeit durch Degeneration der Wandelemente. Hierfiir spricht der
Befund von Meyer in seinem Fall 3, wo er zwar nirgends eine Ver-
dickung der GefaBwinde, sondern nur gleichméafige Erweiterung an
den Zentralvenen, aus denen in diesem Falle auch die Blutungen hervor-
gingen und bauchige Auftreibung mit unregelméBiger Verteilung und
teilweiser Unterbrechung der elastischen Fasern fand. Wenn nun, wie
hier, GefaBwandzerreiBungen gerade an den von der fraglichen Wuche-
rung befallenen Gefdflen auftreten, so wird es wohl angebracht sein,
letztere mit ersterer in Verbindung zu bringen und fiir beide nach einer
gemeinsamen Noxe zu suchen, als welche sich in unseren Fiallen wie
in fast allen bisherigen Beobachtungen eine Tuberkulose der Leber
darbietet.

Es werden allerdings auch im Gefolge anderer Leiden gewisse, freilich
in der Regel ganz diffuse Verdickungen der Winde kleinerer, namentlich
venoser Gefille gefunden; das h#ufigste Beispiel ist die chronische
Stauung. Von einer solchen ist in unseren Fillen kaum die Rede, und
war es auch nicht in den Fillen von Schrohe, Wagner und Meyer
(erster Fall), wahrend allerdings Meyer fiir seine beiden letzten Falle,
in denen gerade die Zentralvenen befallen waren, die Angabe einer
ausgesprochenen Stauungsleber macht. Bei der Stauungsleber geht je-
doch die Verdickung der Wand der Zentralvenen stets mit einer Er-
weiterung einher, nie mit einer Verengerung; auch sind die einmiin-
denden Capillaren stets ektatisch. Solche Stauungserscheinungen an
den Capillaren eines Acinus fanden sich z. B. in unserem ersten Falle
nur ganz lokal, auf solche, im iibrigen atrophische Lappchen beschrinkt,
deren Zentralvene obliteriert war.

AulBler bei der chronischen Stauung mag es nun noch bei anderen
Erkrankungen gewisse Wandverdnderungen an den kleinsten venésen
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Gefallen der Leber geben, die denen in unserem Falle dhneln. Darauf
weist u.a. der oben zilierte Fall von Umbreit hin. Das Gebiet
der . Erkrankungen des Venensystems, speziell aber der kleineren
und kleinsten ventsen Gefdafie ist indes noch so wenig durch-
forscht, dafl es nicht méglich ist, ein abschlieBendes Urteil dar-
tiber abzugeben. Es sei hier nur gestattet, auf Liebermeisters
Aufsatz tber ,,Phlebitis bei Tuberkulose® hinzuweisen?), der gerade
fir mittlere und kleinere vendse Gefafie die Existenz einer selb-
stindigen Krankheitsform von tuberkuléser proliferierender Entziin-
dung der Adventitia und Media dartut, ohne dalB typische Tuberkel
zu finden waren. Es handelte sich in seinen Fillen ebenfalls um
eine ganz unspezifische Wandwucherung, die, wenn sie alle Teile
der Venenwand betrifft, auch zur Obliteration fithren kann wund
trotz ihres wunspezifischen Aussehens und trotz fehlender Tuberkel-
bacillen wohl sicher mit Tuberkulose in #tiologischem Zusammen-
bang steht. Liebermeister nimmt als Entstehungsursache die Wirk-
samkeit der Endotoxine abgestorbener Tuberkelbacillen auf die GefaB-
wéande an.

Wenn wir vorhin eine chronische Stauung als Ursache der vor-
liegenden eigentiimlichen GefdBerkrankung, ebenso wie Meyer und
Schrohe, ablehnten, so konnen wir die Annahme einer plotzlichen
einmaligen oder intermittierenden Druckerhéhung im Venensystem
doch nicht entbehren. Sie konnte natiirlich nur als Gelegenheits-
ursache fir die Zerreifung der durch die Wucherungsprozesse ge-
schidigten Gefifie in Betracht kommen. Nach den oben gemachten
Ausfithrungen spricht das Aussehen der Herde fiir eine solche Ent-
stehungsweise. Wie diese plotzliche Druckerhéhung im Venensystem
zustande gekommen sein mag, daritber gibt uns der anatomische
Befund leider keine Auskunft, wie auch in den bisherigen Féllen;
auch die Krankengeschichte 1aft im Stich. Die vorwiegende Lokali-
sation der Blutungen dicht unter der Kapsel und nahe der Kon-
vexitit der Leber deutet, wie in den Fillen Meyers, Cohn-
heims, Umbreits und Wagners, also allen bisherigen Féllen mit
Ausnahme des von Schrohe, auf eine Beziehung zum Zwerchfell,
also zu respiratorischen Druckschwankungen (HustenstdBe ), was durch
die Konstatierung einer Lungenphthise mit quilendem Husten und
Verwachsungen zwischen TLunge und Zwerchfell immerhin Wahr-
scheinlichkeit erhalt.

Meyer verlegt diese wahrscheinlichen Druckschwankungen in die
Agone, vielleicht auch in die letzten Lebenstage, weil er fast nur ganz
junge Herde, hochstens mit kaum beginnender Organisation fand.
Durch den Nachweis weitergehender Organisationserscheinungen, ja
regelrechter bindegewebiger Vernarbung sind wir genétigt, den Anfang
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des Vorganges wesentlich weiter zuriickzuverlegen. Da daneben alle
juingeren Stadien vorkommen, muf} es sich um einen chronisch inter-
mittierenden ProzeB handeln, der vielleicht bald nach dem Auftreten
der Miliartuberkulose in der Leber begonnen hat. Dafl die Tuberkel die
alteren Gebilde sind, konnte Meyer an der Abplattung vieler Herde
an einem Tuberkel feststellen; ein abweichendes, aber in dieser
Hinsicht doch nicht gegen seine Folgerung sprechendes Bild er-
gaben die von mir oben beschriebenen Herde, welche einen Tuberkel
umfliefen und aus seiner Umgebung herauslésen. Man hétte ver-
sucht sein konnen, manche dieser Bilder, fiir sich gesehen, im
gegenteiligen Sinne zu deuten, n#mlich als Hineinwachsen eines
Tuberkels in einén Blutherd, wie ja auch das Einwuchern von Tuber-
keln in BlutgefaBle nicht selten beobachtet wurde. Indessen zeigt
sich bei Verfolgung in der Serie, dall der Tuberkel, der zuerst
eine Strecke weit vom Herde abliegt, dann ihm naher und nidher
rickt, dabei keineswegs wiachst, sondern seine Gréfe und ungefahre
Form beibehilt, wahrend der Blutherd immer gréBer wird, bis beide
sich beriihren und die ziemlich unversehrte Circumferenz des Tuberkel-
knétehens an einer Stelle in den Blutherd hineinragt (s. Abb. 4, Tafel I).
Erstere wird dann allmshlich noch weiter herausgelost und verfallt
der volligen oder teilweisen Aufldsung, also ein ganz anderes Bild, als
es z. B. Boyman fir das Einwachsen von Tuberkeln in Gefile
schildert. Es bleibt also bei der Auffassung von Me yer, dafl der Tuberkel
in jedem Falle das altere Gebilde darstellt.

Im iibrigen sind die Beziehungen der Tuberkelknétchen zu den Blut-
herden, wie auch zu den beschriebenen Gefalveranderungen nicht prin-
zipieller Natur. Es miiBte denn sein, daB man in der unspezifischen dif-
fusen Infiltration des Zwischengewebes im periportalen Gewebe und um
die Lumina der Zentralvenen in unserem ersten Falle bereits die An-
fange einer ,,tuberkuldsen Cirrhose [Fraenkelll), Kirch®?)] zu er-
kennen glaubt, die dann ihren Ausgang von den Knotchen selbst ge-
pommen und sich von da auf die Glissonsche Kapsel und das Gefal-
system weiter verbreitet hiitte. Dazu erscheint jedoch die gesamte
Verdnderung zu geringfiigig. Immerhin kénnen wir aus dem durch
Stoerk, Schénberg und E. Kirch erbrachten Nachweis, daB3 bei
Tuberkulose unspezifische produktiv-entziindliche Vorginge an dem
Blutgefa3-Bindegewebsapparat der Leber nicht so ganz selten vorkom-
men, fiir uns die Wahrscheinlichkeit einer tuberkuldsen Atiologie
entnehmen, umsomehr als weder in unseren Fallen noch in simt-
lichen bisher beschriebenen (mit Ausnahme desjenigen von Umbreit,
der iiber eine infektiose Entstehung des Leidens bei seinem Tall
nichts auszusagen vermag), eine andere Allgemeinerkrankung vorlag.
Der strikte Nachweis des #tiologischen Zusammenhanges bleibt frei-
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lich spéteren, unter Umstéinden experimentellen Untersuchungen vor-
behalten.1)
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Erklirung der Abbildungen.
Tafel I
Abb. 1. Erfdstandiger Herd, v. e. Zentralvene ausgehend; Vergréf. 120fach.
gfr Rest der urspringlichen GefiaBwand; 2zl zerstortes Lebergewebe
innerhalb des nach van Gieson rot firbbaren Saumes; ¢ Tuberkel,
Abb. 2. Seitlicher Aufriff eines Gefales (V. sublobularis). Vergrof. 125fach.
gfr Rest der urspriinglichen Gefawand; Iz einzelne Leberzellen; ¢ In-
filtrate. .
Abb. 8. V. sublobularis mit zwei Herden; Vergrof. ca. 50fach. o Abrifl der
Gefilwand; ¢ Infiltrat.
Abb. 4. Ein Blutherd einen Tuberkel umgreifend; Vergrof. 55fach. ¢ Tuberkel.

1) Anmerkung bei der Korrektur.

Nach Abschlufl der vorliegenden Arbeit kommt mir die im gleichen Jahrgang
dieses Archivs erschienene Arbeit von G. Mittasch!®) zu Gesicht, die erfreuliche
Bestitigungen meiner unabhiingig davon gemachten Befunde bringt, wenn sie auch
in der morphologischen Deutung der in Rede stehenden Blutherde etwas abweicht.
Ich méchte nur hervorheben, daB auch er die Herde auf der Zwerchfellseite dichter
stehend antraf, daB keine Stauung bestand sowie daB ziemlich vorgeschrittene
Organisationsstadien (Einwachsen von jungem Bindegewebe) vorhanden waren.
Wenn M. an einzelnen Herden eine deutliche GefdBwandung zu sehen glaubte,
so mochte ich demgegeniiber auf meine oben gegebene Erklirung dieser Erschei-
nung und auf den Befund zweifelloser Wandaufbriiche auch gréBerer venoser Aste
(s. die Abb.) hinweisen. Seiner Schilderung selbstéindiger Degenerationsherde in
der Lebersubstanz habe ich nichts Ahnliches an die Seite zu stellen. Jedenfalls gehen
wir in der Annahme einig, daB der priméire Vorgang eine Schidigung (nach ihm zu-
néchst des umgebenden Lebergewebes, sodann) der Gefdfwinde durch Tuberkel-
bacillentoxine ist. Meine Befunde von Wucherungsvorgingen gerade an den am
meisten betroffenen Geféflen weisen eben der Schadlgung dieser besondere Bedeu-
tung zu
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Tafel II.

Beginnende Organisation eines Blutherdes von der Adventitia einer
voriiberziehenden Arterie aus; VergroB. ca. 70fach. @ Arterie; jb junges
Bindegewebe mit neugebildeter Capillare; » Randzone.

Vernarbter Herd; VergroB. 45fach. b Bindegewebe mit zahlreichen
Rundzellen: & neugebildete Capillaren; lz erhaltene Leberzelle; fhr throm-
botische Massen.

Gefal mit kndtchenformigen Infiltraten an den Winkeln der GefiB-
abginge; VergroB. 170fach. ¢ Infiltrate.

Obliterierte V. centralis (als solche in der Serie festgestellt); VergroB.
110fach. # Rundzellen an der Stelle des GefaBilumens; Izb Leberzell-
balken, zum Teil verfettet.
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