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1. Leberblutungen bei Lungentuberkulose.

Uber kugelférmige, scharf begrenzte Blutherde in der Leber von
Tuberkulosen haben @. 4. Meyert) Schrohe?) und Schonlank3) berich-
tet, ich%) habe diese Leberveranderungen 1920 bei einem Phthi-
siker beschreiben kénnen und habe die durch ihre auffallende Form
ausgezeichneten Blutungen als Ektasien kleiner sublobulérer Venen,
Zentralvenen und Capillaren gedeutet, die auf toxische Schidigung
der GefsBwand und des umliegenden Lebergewebes und auf wieder-
holte Druckschwankungen im Leberkreislauf zuriickgefiihrt werden
konnen. Seither hat Peltason®) einen weiteren Fall von multiplen
Kugelblutungen in der Leber bei Miliartuberkulose verdffentlicht und
hat die Herde als Blutungen infolge Gefilwandaufbriichen nach toxi-
scher Gefaflwandschidigung aufgefaBt. Dabei beobachtete er Wuche-
rungsvorginge an der Adventitia und circumscripte Zellinfiltrate in
der Media und Intima der Zentralvenen und der nichstgroBen Aste
der Vena hepatica, und zwar gerade an den Gefafien, von denen aus
es zur Bildung der Blutherde gekommen war. Besonders hiufig sallen
die Blutungen an den Einmiindungsstellen von Zentralvenen in der-
artig durch Zellinfiltrate veranderte Sublobularvenen. Sehr shnliche
Verinderungen hat Schroke an Pfortaderdsten beschrieben. Neuer-
dings hat Jaffé®) iiber Leberveranderungen bei 3 Fallen, darunter
einer ohne Tuberkulose, berichtet, die der Beschreibung nach mit den
oben erwiahnten recht groBe Ahnlichkeit besitzen. Jaffé setzt die
angetroffenen Verdnderungen in Parallele zu der Angiomatose der
Leber bei Tieren, besonders Rindern, und stellt fiir die Entstehung der
entsprechenden Veréinderungen beim Menschen das konstitutionelle
Moment in den Vordergrund, indem er eine kongenitale Gewebsmil3-
bildung annimmt, die die Bedingung dafiir abgibt, daBl im spiteren
Leben unter dem EinfluBl mechanischer Schidigung vor allem durch
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Stauung sich die genannten Blutherde entwickeln sollen. Die Jaffésche
Anschauung stimmt mit der von mir ausgesprochenen insofern iiber-
ein, als er die eigenartigen Herde nicht als Blutungen, sondern als
Gefaf3- bzw. vorwiegend Capillarerweiterungen auffaf3t.

Es bot sich mir Gelegenheit, 4 weitere Lebern mit derartigen scharf
umschriebenen Blutherden, die-von an Tuberkulose verstorbenen Indi-
viduen stammten, zu untersuchen.

- Im 1. Falle handelte es sich um einen 59 jihrigen Maurer, der nach Angabe
der Krankengeschichte im Frithjahr 1917 im Felde erstmalig an einer Lungen-
entziindung erkrankte. Im Sommer 1921 machte er eine Rippenfellentziindung
durch, von der ein dauernder mit Auswurf verbundener Husten zuriickblieb und
den Kranken bettligerig machte. Zunehmender Husten und Atemnot fiihrten
im Mai 1922 zur Krankenhausaufnahme und nach nur 2tégiger Behandlung
erfolgte unter raschem Krifteverfall und starker Atemnot der Tod. Erscheinungen
seitens der Leber wurden im Leben nicht beobachtet. Die Sektion (Nr. 116, 1922)
ergab das Vorhandensein schrumpfender tuberkuldser Kavernen im Oberlappen
der rechten Lunge und einer Aussaat alterer tuberkuléser bronchogener und
hamatogener Herde in allen iibrigen Lungenteilen. Rechts bestanden schwartige
Brustfellverwachsungen, links strangférmige, mafig derbe Verwachsungen der
Pleurablitter. Weiter fand sich eine tuberkulése Verinderung des Kehlkopfs,
tuberkuldse Darmgeschwiire und méaBig zahlreiche tuberkulose Knotchenaussaat
in Milz, Leber und Nieren. Das Herz war entsprechend grof3 (330 g), seine Mus-
kulatur war schlaff, etwas triibe, gelbbraunrot gefirbt. Die Leiche wies starke
Abmagerung auf. Die Leber war ziemlich groB (1700 g), durch die zarte Kapsel
lieB das gelblich-braunrote Lebergewebe besonders an der Zwerchfellseite zahl-
reiche kreisrunde, scharf begrenzte, etwa um Stecknadelkopfgrofie schwankende
dunkelrote Herdchen erkennen. Auf der Schnittfliche bot sich dasselbe Bild, die
Leberzeichnung war etwas unregelmifBig, Zeichen chronischer Stauung traten
nicht besonders deutlich hervor, das Organ zeigte mittleren Blutgehalt. Die
erwihnten Blutherde nahmen an Zahl von der Zwerchfellseite nach abwirts rasch
ab, die Anordnung der Herde war regellos, aus ihnen quollen spontan und noch
mehr bei leichtem Druck mit der Hand oder dem Messerriicken auf das Leber-
gewebe Pfrépfe vom Aussehen kleiner Thromben, kleine Cruorgerinnsel und auch
etwas dunkelrotes fliissiges Blut hervor. Nach Abstreichen mit dem Messer hatte
das Lebergewebe dann ein wurmstichiges, wabiges Aussehen. — Der 2. Fall betraf
einen 20jahrigen Arbeiter, der im Herbst 1921 einen Typhus durchgemacht und
sich davon anscheinend ganzlich erholt hatte. Im selben Jahre war er wegen
luetischer Infektion in Behandlung, iiber die nihere Angaben nicht zu erhalten
waren. Ende Juni 1922 erkrankte der Mann im AnschluBl an eine Erkiltung
und einen leichten Unfall an Atemnot und Husten mit eitrigem Auswurf, Mitte
August kam er in stark geschwichtem Zustande und Anzeichen von Bewultseins-
triitbung ins Krankenhaus. Die vorgenommene Untersuchung des Liquor cere-
brospinalis ergab negative Wassermannsche Reaktion, positiven Pandy und
Weichbrodtsche Reaktion. Seitens der Leber bestanden keine Erscheinungen.
Unter zunehmender BewuBtseinstriibung erfolgte 2 Tage nach der Aufnahme
der Tod. Bei der Obduktion (Nr. 326, 1922) fand sich eine akute Miliartuberkulose,
die von kiisigen Herden im Ductus thoracicus ihren Ausgang genommen hatte.
AuBer kasigen Herden in der linken Lunge, Verkdsung mehrerer bronchialer
Lymphknoten, kasiger Tuberkulose der Nebenhoden und Samenblasen bestand
eine AuBerst dichte miliare Tuberkelaussaat in beiden Lungen, etwas weniger
dicht in Milz, Leber, Nieren, Herzfleisch, Schilddriise, Meningen und der Chorioidea
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beider Augen. Die rechtsseitigen Brustfellblitter waren flichenhaft verwachsen,
Darmtuberkulose bestand nicht. Die Leiche zeigte starke Abmagerung. Die
Leber wog 1500 g, durch die glatte und durchsichtige Kapsel hindurch sind
méBig zahlreiche runde, scharf abgegrenzte, bis etwa stecknadelkopfgroBe dunkel-
rote Herde zu sehen. Sie finden sich vorwiegend an der Zwerchiellseite und nehmen
auf der Schnittfliche der Leber nach der Tiefe zu rasch an Zahl ab. Mehrfach
standen sie gruppenweise dicht beieinander. Ihre Beschaffenheit war dieselbe
wie im 1. Fall. — Im 3. Falle fanden sich die Leberverinderungen bei einer
30jahrigen Frau, die 1 Jahr vor der Krankenhausaufnahme an einer Rippen-
fellentziindung erkrankt war, von der Husten mit reichlichem Auswurf zuriick-
blieb. Die Kranke wurde fast 1 Jahr lang in Heilstatten behandelt und von einer
solchen nach Anlage eines kiinstlichen linksseitigen Pneumothorax zur ambu-
lanten Nachbehandlung im Februar 1922 dem Krankenhaus iiberwiesen. Hier
wurde der Pneumothorax mehrfach nachgefiillt, bis i Januar 1923 dje Kranke
in stark verschlechtertem Zustande, mit reichlichem bacillenhaltigen Auswurfe,
starker Atemnot und Fieber in klinische Behandlung gemommen werden muBte.
Es fand sich eine tuberkulése Keblkopferkrankung neben der Lungenaffektion,
und unter den Zeichen zunehmender Herzschwiche trat Ende Januar 1923 der
"Tod ein, Die Sektion (Nr. 731, 1922/23) lieB chronisch tuberkuldse Verinderungen
in der linken Lunge erkennen, mit schrumpfenden Kavernen im Oberlappen und
atelektatischer Induration des groBten Teils der linken Lunge infolge des Pneumo-
thorax. Im rechten Oberlappen fanden sich ebenfalls Kavernen neben kisig-
pneumonischen Bezirken, letztere auch in etwas geringerer Ausdehnung im rechten
Unterlappen. Rechts bestanden ausgedehnte flichenhafte Pleuraverwachsungen.
AuBerdem bestand Kehlkopftuberkulose und ausgedehnte Darmtuberkulose. Die
rechte Herzwand war leicht hypertrophisch, die Leiche wies starke Abmagerung
auf. Die Leber hatte ein Gewicht von 1650 g, war ziemlich blutreich, die Schnitt-
flache gelbbraun gefirbt und muskatnuBahnlich gezeichnet. Die Leberkapsel
war zart, durchsichtig, etwas gespannt, durch sie hindurch, wieder vorwiegend
an der Zwerchfellseite, und zwar besonders vor dem Ligamentum suspensorium
hepatis, dort, wo das Zwerchfell der Leber am festesten anliegt, waren zahlreiche,
ungefiahr stecknadelkopfgroBe runde, scharf begrenzte dunkelrote Blutherde zu
sehen. Weit weniger zahlreich fanden sich solche Herdchen auch an der Unter-
fliche der Leber, auf der Schnittfliche nahmen sie nach der Tiefe zu rasch an
Zahl, aber nicht immer an Umfang ab, fanden sich aber, vielfach in Gruppen
beisammenstehend, im ganzen rechten Leberlappen. An den Lebergefifien war
eine Verinderung nicht zu sehen. — Viertens endlich fanden sich Leberver-
anderungen bei einem 51 jahrigen Gértner, der vor der Krankenhausaufnahme
16 Jahre lang an Husten, Atembeschwerden und Bruststechen gelitten haben
wollte und 10 Tage nach der Aufnahme ins Krankenhaus, die wegen Fieber,
Schiittelfrost und starker Atemnot erfolgt war, starb. Bei der Obduktion
{Nr. . 759, 1922/23) fanden sich Kavernen in beiden Lungenoberlappen und
zahlreiche bronchogene kisig-pneumonische Herde in den verschiedensten Ab-
schnitten beider Lungen. Beiderseits, besonders rechts, bestanden ausgedehnte derbe
Brustfellverwachsungen. Das Herz war schlaff, die rechte Kammer leicht erweitert
und ihreWand verdickt. In Nieren und Milz wurden vereinzelte Tuberkel festgestellt.
Darmtuberkulose bestand nicht, die Leiche war stark abgemagert. Die Leber wog
1700 g, war blutreich, bot die Zeichen der chronischen Stauung, Blutherdchen,
wie in den eben genannten Fallen, fanden sich auch hier vorwiegend an der Zwerch-
fellseite, die Beschaffenheit der Herde war dieselbe wie in den vorigen Fillen.

Die mtkroskopische Untersuchung der teils in Formalin, teils in
Sublimat fixierten Leberstiicke hatte folgendes Ergebnis:
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Das Lebergewebe ist durchsetzt von kreisrunden oder ovalen, scharf be-
grenzten Herden, in denen sich rote Blutkérperchen, teils wohlerhalten, teils
verklumpt oder nur schattenhaft erkennbar, befinden. Die Herde haben Durch-
messer von wenigen # bis etwa 1 mm. Sie liegen, von der Facies diaphragmatica
der Leber nach der Tiefe zu an Zahl und gewohnlich auch an Gréfie abnehmend,
vielfach im intermedidren Teil der Lippchen um die Zentralvenen herum und treten
einerseits zu diesen, andererseits zu den Venae sublobulares in enge Beziehungen,
indem diese mehrfach unvermittelt in die Herde iibergehen. Andererseits liegen
viele Blutherde in dichtester Nachbarschaft der interlobularen Venen, ohne daf}
freilich hier direkte Zusammenhinge mit einiger Sicherheit festzustellen wéren.
Die Blutherde liegen in umschriebenen Bezirken oft so dicht beieinander, daf3
nur noch ganz schmale Lebergewebsbriicken zwischen ihnen stehengeblieben
sind und ein kavernomartiges Aussehen entsteht.

Die nahere Betrachtung der Blutherde mit spezifischen Farbungen und in
mehreren Schnittserien ergibt, dal} ihre Form nicht immer kugelig ist, sondern
eiférmig, zylindrisch und auch unregelmafiig sein kann. In der Serie zeigt sich
das Auftreten eines Herdes vielfach, aber nicht vollstandig regelmifBig, durch einen
umschriebenen Bezirk vprallgefiiliter erweiterter Capillaren an, dann tritt der
Herd auf und verschwindet schliefllich in gleicher Weise. Auch in liickenlosen
Serien gelang es bei weitem nicht bei allen Herden eine direkte Verbindung mit
einem groBeren Gefall (Zentral-, Sublobularvene) festzustellen. Gefifle ziehen
oft in nichster Néhe voriiber, ohne mit dem Herd in Verbindung zu treten. Nie
bestanden Beziehungen zu den Leberarterien. Die oben erwahnte vielfach inter-
mediar-acinose Lage der Herde wird oft verwischt dadurch, da ein oder mehrere
gréBere Blutherde das ganze Gebiet eines oder mehrerer Acini einnehmen. Dann
ist gelegentlich interlobulires Glewebe mit seinen Gefiflen und Gallengingen wie
von einem System kleiner Blutseen umgeben. Die Begrenzung der Herde ist
im allgemeinen auffallend scharf, bei stirkeren VergréBerungen und bei spezi-
fischen Farbungen lassen sich allerdings einige Unterschiedlichkeiten in der Um-
grenzung der einzelnen Blutherde feststellen. Bei einem Teil, besonders der mittel-
groBlen Herde, findet sich ein zweifelloser flacher Endothelbelag nebst einer feinen
nach wan Gieson zart rot gefirbten bindegewebigen Wandung. Diese kann auch
fehlen und man sieht dann nur das Endothel. An anderen Stellen scheint der
Blutherd direkt an Leberzellen zu grenzen. Auffallend ist, daB vielfach in un-
mittelbarer Berithrung mit dem Blutherd weite Capillaren verlaufen, die keine
Spur von Kompression erkennen lassen. In die Blutherde ragen oft landzungen-
artig Leberzellverbande hinein, deren Zellen mehrfach Zeichen der Degeneration
{Verfettung, Vakuolisierung, Kernzerfall) aufweisen. Quergeschnittene derartige
Leberzellzapfen finden sich hin und wieder inselartig inmitten des kleinen Blut-
sees. Gelegentlich 148t sich auch erkennen, dafl die nichste Umgrenzung der
Blutherde nicht von wohlerhaltenem Lebergewebe gebildet wird, sondern daf}
mangelhaft fairbbare Leberzellverbinde dazwischenliegen, die Zeichen der Kern-
und Plasmadegeneration aufweisen oder die itberhaupt nur noch ganz schatten-
haft farbbar sind und erst bei Bielschowsky-Versilberung durch die erhaltenen
Gitterfasern sicher als Reste von Lebergewebe zu erkennen sind. Ein richtiges
Tritmmerfeld mit vollstindiger Zerstorung der Leberarchitektonik war dabei
mit Sicherheit nicht festzustellen. Auch ein Hineinragen etwa abgerissener kolla-
gener Fasern in den Blutherd war nirgends sicher nachzuweisen. Die nichste
Umgebung der Blutherde zeight ein wechselndes Verhalten, Nur in der Minder-
zahl der Herde finden sich dort ausgesprochene Kompressionserscheinungen.
Dann sind die Leberzellen flachgedriickt, langlich, oft verfettet, die Gitterfasern
und Bindegewebsfibrillen zusammengeschoben, die Capillaren ebenfalls zusammen-

Virchows Archiv. Bd. 251, 41
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gedriickt oder wenigstens in ihrer Lichtung verschméilert. In solchen Fillen
treten die Herde auch in der Serie unvermittelt auf. Sehr hohe Grade erreichen
diese Kompressionserscheinungen nie, und in der Mehrzahl der Herde sind sie
auffallend gering.. Wie nun sehr viele Herde mit einem erweiterten Capillarbezirk
in der Serie beginnen, so findet sich auch in der Umgebung der Herde eine Zone
von erweiterten, strotzend mit Blut gefiillten Capillaren. Diese gehen peripher
ohne scharfe Grenze in das normale Capillargebiet iiber, miinden andererseits ge-
wohnlich -mit weiter Lichtung in den Blutherd ein. Zwischen vielen, nahe
aneinandergelegenen Blutherden steht haufig' nur noch eine schmale Scheide-
wand von Leberzellbalken, und auffallenderweise zeigen gerade diese Briicken
nur selten stirkere Kompressionserscheinungen, vielmehr verbinden hier weite
Capillaren wie breite Rinnsale die benachbarten Blutseen miteinander. Der
Inhalt der Blutherde ist nicht iiberall gleichartig. Gewdhnlich finden sich wohl-
erhaltene rote Blutkorperchen und einige Leuko- und Lymphocyten, in anderen
Blutherden sind die Erythrocyten verklumpt und bilden eine mit Eosin rot ge-
farbte Masse, in der einige weille Blutelemente und, besonders mit spezifischer
Farbung, feinfiadiges oder auch scholliges Fibrin nachweisbar ist, das, nach dem
Rande zu meist etwas verdichtet, nicht selten sich zapfenférmig in die Lichtungen
der in den Blutherd miindenden Capillaren hinein erstreckt. Manche Herde aber
enthalten eine feinfadige oder kriimelige Masse, die auf Eosin gar nicht anspricht
und sich mit Hamatoxylin matt bis schmutzig blau farbt. Endlich finden sich
vorwiegend kleine und mittelgroBe Herde, in denen neben Erythro-, Lympho-
und Leukocyten-Zellen vom Typus junger Bindegewebszellen auftreten, die gewthn-
lich von einer Wandstelle her in den Blutherd vorzudringen scheinen, so daf in
manchen Fillen nur noch ein von jungem Bindegewebe umgebener Rest verklump-
ter, von Fibrinschollen durchsetzter Blutkoérperchen im Zentrum des Herdes
sichtbar ist. Die wechselnden Beziehungen der Blutgefifie zu den Blutherden
wurden schon erwdhnt. Wo eine Zentralvene oder Sublobularvene unvermittelt
in einen Blutherd iibergeht, ist oft das Gefaflendothel und auch die iibrigen Wand-
bestandteile entlang dem Rande des Blutherdes zu verfolgen, wenn auch verdiinnt
und streckenweise oft sehr undeutlich. Diese Ubergiinge eines GefifBles in einen
Biutherd machen nie den Eindruck einer GeféBzerreilung. In den Capillaren in der
Umgebung der Blutherde finden sich nicht gerade hiufig Fibrinthromben. Zellige
Infiltration in der Wand sublobularer Venen oder anderer GefiaBe konnte nirgends
festgestellt werden. :

Insoweit. stimmten die mikroskopischen Befunde in allen 4 Lebern
so ziemlich iiberein. Im einzelnen fanden sich noch folgende bemerkens-
werte Besonderheiten:

Im 1. Falle sind die Zeichen chronischer Stauung nur wenig ausgesprochen,
wo sie vorhanden sind, finden sie sich teils im zentralen Acinusteil, teils aber als
umsehriebene Stauungsbezirke, deren Zusammenhang mit dem Zentrum det Acini
nicht immer sicher ist. - In ziemlich unregelmiBiger Anordnung sind ferner nekro-
tische Bezirke im Lebergewebe anzutreffen, die sich gewthnlich mit einem stark
gestauten Capillarbezirk gegen die Umgebung absetzen. Vielfach entsprechen
diese Nekrosen wohl einem Acinus, sehr oft sind solche Beziehungen aber nicht
sicher oder eine periphere Lage scheint erkennbar. Innerhalb dieser Bezirke
sind die Leberzellen teils verfettet, zerfallen, schattenhaft farbbar oder ganz zu-
grunde gegangen, die Capillaren aber und kleinen Gefifle pflegen erhalten zu
sein, sind stellenweise erweitert und enthalten eine griBere Anzahl weiller Blut-
elemente oder manchmal auch Fibrin, Uber den ganzen Herd verstreut finden
sich ziemlich zahlreiche polymorphkernige Leukocyten, weniger Lymphocyten;
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Tuberkelbacillen sind nicht nachzuweisen. Die Herde hingen gelegentlich zu-
sammen und durchziehen dann stralenartig das Gewebe. Sie sind am deutlichsten
und ausgedehntesten in den Leberbezirken, die subkapsular an der Facies dia-
phragmatica der Leber gelegen sind. In diesen nekrotischen Bezirken finden sich
mehrfach die in Rede stehenden Blutherde, ohne dal sie etwa ausnahmslos
an sie gebunden wiren. In der Tiefe der Leber sind, wie gesagt, diese
Nekrosen viel weniger ausgeprigt, dagegen stoBt man hier auf allerdings nicht
sehr zahlreiche auffallende, scharf gegen unverindertes Lebergewebe abgesetzte
kleine nekrotische Gewebspartien, in denen die Leberzellen nur noch schattenhaft
farbbar, die Capillaren nicht oder wenig erweitert sind und keine vermehrte
Leukocytose aufweisen. Auch hier konnten Tuberkelbacillen nicht gefunden
werden. Bei Bielschowsky - Fiarbung sind die kollagenen Bindegewebsfibrillen
und das Lebergeriist deutlich erhalten erkennbar. Typische miliare Tuberkel
finden sich in der Leber in ziemlicher Anzahl, ohne daB sie irgendwo in regelmaBige
Beziehungen zu den Blutherden oder zu den Geféflen treten. Gelegentlich liegen
Tuberkel am Rande von Blutherden und buchten dieselben etwas ein. Unter
der Leberkapsel sind einige kleine Gallengangsadenome anzutreffen.

Im 2. Falle ist die Aussaat miliarer Tuberkel im Lebergewehe eine ziemlich
dichte. Auch hier finden sich die oben beschriebenen Nekrosen, ebenfalls vor-
wiegend in den subkapsuldren Leberabschnitten an der Zwerchfellseite. Die Blut-
herde sind wesentlich weniger zahlreich als im ersten Falle, deutliche Zeichen
chronischer Stauung fehlen.

Die 3. Leber zeigt, entsprechend dem makroskopischen Befund, ausgesprochene
Stauungsverdnderungen mit starker Verfettung. An der Grenze zwischen den
verfetteten Bezirken und den Abschnitten, wo die Leberzellbalken, wenn auch
verschmilert, erhalten sind, liegen inmitten besonders stark gestauter und er-
weiterter Capillarbezirke die in Rede stehenden Blutherde. Die Zentral- und
Sublobularvenen sind vielfach stark erweitert. Die Blutherde sind nur miaBig
zahlreich, erreichen aber gelegentlich einen Durchmesser von 2—3 mm. Tuberkel
finden sich nur ganz vereinzelt, die in den beiden vorhergehenden Fallen be-
schriebenen Nekrosen fehlen. In einem subkapsuliren Pfortaderaste besteht eine
Thrombose.

Auch im 4. Falle finden sich die Zeichen chronischer Stauung, die besonders
in den subkapsuliren Bezirken hohere Grade erreichen. Die Stauungsherde sind
stellenweise umschrieben, in ihnen liegen die nicht sehr zahlreichen Blutherde.
Die Pfortaderiste sind vielfach ziemlich erweitert, im periportalen Gewebe herrscht
kleinzellige Infiltration, miliare Tuberkel sind spérlich, die oben beschriebenen
Nekrosen fehlen.

Zusammenfassend ist also zu sagen, dafl bei Kranken mit chronischer

Lungentuberkulose, in 1 Falle mit akuter Miliartuberkulose, bei der
Sektion in der Leber scharf begrenzte, runde Blutherde mit Durch-
messern bis etwa 2 mm angetroffen wurden. Erscheinungen seitens
der Leber hatten im Leben nicht bestanden. In allen 4 Fiallen fanden
sich ausgedehnte rechtsseitiger Brustfellverwachsungen, alle Leichen
wiesen starke Abmagerung auf. Der Grad der Veranderungen in den
Lebern infolge chronischer Stauung und die Dichte der Aussaat miliarer
Tuberke! war verschieden. In 2 Lebern fanden sich scharf umschriebene
Nekrosen der Leberzellen bei erhaltenem Lebergeriist. In derartigen
nekrotischen Bezirken lagen mehrfach die erwahnten Blutherde. Diese
Blutherde lieBen direkte Beziehungen zu Zentral- oder sublobularen
41*
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Venen nur vereinzelt erkennen; wiesen meist eine endotheliale Wand-
auskleidung auf und zeigten in ihrer Umgebung gewo6hnlich nur geringe
Kompressionserscheinungen. Die benachbarten Capillarbezirke waren
vielmehr meist stark gestaut, und die erweiterten Capillaren miindeten
mit weitem Lumen in die Blutherde. In einigen Herden konnte junges
Bindegewebe, vom Rande her nach der Mitte abnehmend, nachgewiesen
werden.

In der Feststellung dieses letzteren Befundes in den jetzt und frither
von mir beschriebenen Fallen befinde ich mich in Ubereinstimmung
mit Peltason, der die Einwucherung jungen Bindegewebes in die
Blutherde im mikrophotographischen Bilde dargestellt hat. Der Be-
fund berechtigt zu der Annahme, dafl die Herde keine agonale Ver-
snderung darstellen. Schwierigkeiten fiir das Verstindnis der Herde
hat allen Untersuchern die Form und die auffallend scharfe Begrenzung
der Blutherde bereitet, die mit allen sonst in der Leber vorkommenden
Blutungen im Gegensatz steht. Fiir die Form und die scharfe Be-
grenzung ist von den Autoren bald die Kompression der Umgebung
der Herde mit VerschluBB der benachbarten Capillaren durch Druck
und Fibrin (Meyer) und durch Zelltrimmer (Peltason), bald eine
agonale Fermentthrombose mit rascher Gerinnung des Blutes (Benecke-
Schonlank) verantwortlich gemacht und die Ursache der Blutungen
in GefaBrupturen gesucht worden. Gegen diese Erklirungen kann ein-
gewandt werden, daBl es sich, wie erwahnt, nicht um einen agonalen
Vorgang handelt, daB der Fibringehalt in den Herden sehr wechselnd
und wvielfach sparlich ist und daB schlieflich die Kompressionserschei-
nungen an dem umgebenden Lebergewebe auffallend gering sind, was
auch Peltason ausdriicklich hervorhebt. Die . Capillaren der Um-
gebung miinden mit weiter Lichtung in die Blutherde und sind nur
gelegentlich mit Fibrin verstopft. Hinsichtlich der Entstehung der
Herde aus Astén der Vena hepatica, wie sie Peltason nebst infil-
trativ-proliferativen Verinderungen an diesen GefaBen beschreibt, habe
ich mich bei Durchsicht mehrerer Schnittserien nicht iiberzeugen kénnen,
daB ein derartiger Zusammenhang ohne Ausnahme oder auch nur ‘mit
iiberwiegender Haufigkeit besteht. Ebensowenig waren immer GefaBzer-
reiffungen auch nur mit einiger Sicherheit in meinen Fallen festzustellen.
Ein unvermittelter Ubergang der erwihnten GefiaBe in die Blutherde
ist allerdings gelegentlich zu sehen, und dort, wo eine sichere Verfolgung
der GefaBwandelemente entlang dem Rande des Blutherdes nicht ge-
lingt, ist die Annahme einer GeféfizerreiBung allerdings nicht zu wider-
legen. Auch soviel Peltasons Abbildungen erkennen lassen, ist die
genannte Deutung bei manchen Herden méglich. Nach meinen Beob-
achtungen wird man aber nur bei einem kleinen Teil der Herde vor die
Entscheidung einer derartigen Frage gestellt. Die auffallende weite
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Einmiindung benachbarter Capillaren in die Blutherde scheint mir
gegen die Auffassung der Herde als Rupturblutungen zu sprechen,
und die oben beschriebenen neuen Beobachtungen von den in Rede
stehenden Blutherden haben mich zu einer Anderung meiner Ansicht,
daf} die Herde als Venen- bzw. Capillarerweiterungen anzusprechen
sind, nicht veranlassen koénnen.

Als AnstoB zur Bildung derartiger Angiektasien bzw. Blutungen
werden von fast allen Untersuchern Druckschwankungen im Leber-
kreislauf in der Agone oder bei wiederholten Hustenanfillen angesehen.
Wenn auch bei der Haufigkeit der Hustenattacken bei Phthisikern die
Seltenheit der genannten Leberbefunde auffallen mufl und die durch
HustenstoBe und, wie ich hinzufiigen mdéchte, auch sonstige verstarkte
Atembewegungen im Verein mit der stets anzutreffenden rechts-
seitigen adhésiven Pleuritis hervorgerufenen Druckschwankungen im
Leberkreislauf nur einen Faktor in dem Komplex der Ursachen der
Blutherdbildung darstellen koénnen, ist m. E. ihre Bedeutung eine
iiberragende. Die Annahme Jaffés, daB eine erbkonstitutionelle
mangelhafte Widerstandsfahigkeit der GefaBwinde oder angeborene
Bildungsfehler des Lebergewebes in dem Sinne, dafBl die GefaBiwinde
infolge Fehlens der normal verteilten Leberzellbalken des Riickhaltes
entbehren und bei Steigerung des intracapillaren Druckes leicht nach-
geben und, zunichst latent, unter den Bedingungen chronischer Stau-
ung zur Bildung der Blutherde Veranlassung geben, ist nicht ohne
weiteres zu widerlegen. Ein anatomisches Substrat fiir eine derartige
Gewebsmifibildung wird allerdings in den in Frage kommenden Lebern
vermiflt. Es ist zu vermuten, daBl Fille von angeborener oder am
jungen Siugling angetroffener ,,Angiomatose der Leber und solche
Falle, wo neben der Leberverinderung auch noch Angiom- und Kaver-
nombildung in anderen Organen angetroffen wird (z. B. Fall 2 von
Jaffé), nicht wesensgleich mit den hier besprochenen Leberverande-
rungen sind. Der Beschreibung nach méchte ich aber zum mindesten
den 3. Fall Jaffés (Capillarektasien in der Leber mit miliaren Leber-
tuberkeln bei chronischer Knochentuberkulose) den in Rede stehenden
Blutherden zuzihlen, wobei immerhin die Annahme einer verminderten
Widerstandsfahigkeit der GefaBlwande auf konstitutioneller Grundlage
offen bleiben kann. In dem einen meiner Fille kénnte man das Vor-
handensein von - Gallengangsadenomen als Andeutung einer gewissen
Minderwertigkeit der Leberanlage deuten. In den iibrigen Fillen aber
fehlen solche Kennzeichen. Auch die nekrotischen Bezirke, die ich
auf Grund meiner ersten Beobachtung als Bedingungen fir das Zu-
standekommen der Blutherde ansah, indem ich, in gleicher Weise wie
Jaffé hinsichtlich der GewebsmiBlbildungen, vermutete, daB durch
Zerstérung der Leberzellbalken die Capillarwandungen ihren Riick-
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halt verléren und bei Erhéhung des intracapillaren Druckes leicht
nachgeben, scheinen zu den wechselnden Befunden zu gehéren. Immer-
hin scheinen sie begiinstigende Momente darzustellen, da in ihnen
ebenso wie in den Grenzgebieten, wo nekrotisches oder verfettetes
Lebergewebe an normales st68t, die Blutherde besonders haufig anzu-
treffen sind. Im allgemeinen sind die Nekrosen nur als Zeichen einer
toxischen Einwirkung aufzufassen, die annehmbarerweise auch .die
GefaBwandungen trifft. Es ist auffallend, daf die genannten Blut-
herde bisher nur bei tuberkulosekranken Individuen — der Jaffésche
Fall 2 ist, wie gesagt, anderer Deutung fahig — angetroffen worden
sind. Bei gewohnlicher chronischer Stauung in der Leber sind gleiche
Veranderungen nie gefunden worden, so daBl man in der Stauung jeden-
falls nur einen ursichlichen Faktor fiir die Ausbildung der Blutherde
erblicken kann. Ein regelmiBiger Befund war in den Fillen von Meyer,
Schrohe, Schiénlank und mir das Vorhandensein von rechtsseitigen
ausgedehnten Pleuraverwachsungen, und es ist wahrscheinlich, daB
dadurch heftige Druckschwankungen im Leberkreislauf begiinstigt
werden. Endlich scheint aber auch ein toxischer Anteil an der Ent-
stehung der Capillarerweiterungen beteiligt zu sein, wie schon er-
wihnt wurde, und es ist in diesem Zusammenhange bemerkenswert,
daB Robert Koch?) und Ziegler gelegentlich ihrer Versuche mit Tuber-
kulin in den Lebern ihrer Versuchstiere Nekrosen, Blutungen und
Capillarerweiterungen beobachtet haben.

Literaturverzeichnis: 1) Meyer, G. A., Virchows Arch. f. pathol. Anat. u.
Physiol. 194. 1908. — 2) Schroke, Virchows Arch. {. pathol. Anat. u. Physiol. 156.
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2. Multiple rote Leberinfarkte bes chronischer Endokarditis der
 Mitralklappe.

Der 61jahrige Steingutsortierer F. St. wurde im September 1921 erstmalig
wegen chronischer Myokarditis und Arteriosklerose im hiesigen Krankenhause
behandelt. Er gab an, seit 2—-3 Jahren an nichtlichen Anfillen von Atemnot
zu leiden, die in letzter Zeit immer heftiger geworden seien. Frither will er nie
krank: gewesen sein. Er ist verheiratet, hat 10 gesunde Kinder, Familienanamnese
belanglos. Objektiv wurden am Herzen unreine Tone und eine méBige VergroBe-
rung festgestellt. Eigentliche Gerdusche waren nicht zu héren. Die peripheren
Arterien waren geschlangelt und starr, der Puls unregelmiBig. Fieber bestand
nicht, der Blutdruck betrug 165 mm Hg, das Blutbild zeigte 709, Hamoglobin,
4 860 000 rote und 9130 weifle Blutkorperchen. Im Harn nur Spuren von Eiweif},
WaR. im Blut —. Nach Senkung des Blutdrucks auf 125 mm Hg wird der Kranke
Anfang Oktober bei subjektivem Wohlbefinden entlassen und noch einige Zeit
ambulant behandelt. - Aber bereits im November 1921 war wieder Krankenhaus-
aufnahme wegen hochgradiger Dyspnoe notwendig. Das Herz ist noch mehr ver-
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groBert, der Puls unregelmafig, der Blutdruck 140 mm Hg. Gersusche am Herzen
nicht wahrnehmbar. Die druckempfindliche Leber iiberragt den Rippenbogen.
Nach anfanglicher Besserung zunehmende Arythmie und Herzschwiche, und An-
fang Februar 1922 erfolgt der Tod. Die Leichenttfnung (Nr. 698, 1921/22) ergibt
eine chronische Endokarditis der Mitralklappe mit maBiger Stenose. Herzmusku-
latur hypertrophisch, die Perikardblitter miteinander verwachsen. Beide Herz-
ohren enthielten reichliche dltere Thrombenmassen. In den groSen GefiBen be-
standen arteriosklerotische Veréinderungen méaBigen Grades. In beiden Lungen-
spitzen tuberkulése Narben und verkreidete Herde, ebenso in den zugehérigen
bronchialen Lymphknoten. ILeichter Hautikterus. Unterleibsorgane mit den
Zeichen chronischer Stauung, in der Milz eine Infarktnarbe. Nieren etwas ver-
kleinert, von zéher Beschaffenheit, ihre Oberfliche von zahlreichen tiefen, meist
mehr flaichenhaften Narben durchzogen, die Rinde ist unregelmiBig verschmalert.
Gefille der Rindenmarkgrenze deutlich sichtbar, ragen leicht vor und zeigen eine
Verdickung der Wandung, teilweise mit gleichzeitiger Einengung der Lichtung.
Leber etwa entsprechend groB, zeigt Stauungsblutiiberfiillung. Sowohl durch
die leicht verdickte, gespannte Kapsel hindurchscheinend als auch auf der Schnitt-
flache finden sich dunkelrote, ziemlich scharf begrenzte, unregelma8ig angeordnete,
auf dem Schnitt etwas einsinkende Herde, die an Zahl nach der Peripherie der
Leber, besonders nach der Zwerchfellseite zu, zunehmen. Sie hingen vielfach
zusammen und rufen dann in ihrer Gesamtheit eine landkartenshnliche Zeichnung
der Leberschnittfliche hervor.

Die mikroskopische Untersuchung der in Formalin bzw. Kaiserlingscher
Fliissigkeit konservierten Leber und Nieren ergab folgendes:

Die makroskopisch sichtbaren roten Herde erscheinen im histologischen Bilde
als unregelmaBig geformte Bezirke, innerhalb deren die Leberzellbalken grofBten-
teils zugrunde gegangen sind. Das erhaltene Stiitzgeriist wird durchzogen von
erweiterten, strotzend mit gut firbbarem Blut erfilllten Capillaren. Stellenweise
sind noch einige meist verfettete Leberzellen erhalten. Die Kupfferschen Stern-
zellen enthalten braunliches, Eisenreaktion gebendes Pigment. Die Bezirke werden
umgrenzt von einer Zone verfetteter Leberzellbalken. Derartige verfettete Zonen
umgeben auch stets die gelegentlich in die genannten Herde hineinragenden Teile
des periportalen Bindegewebes. Allgemein bietet die Leber Zeichen maBiger
chronischer Stauung. Das periportale Bindegewebe ist breit, hier und dort besteht
darin eine kleinzellige Infiltration von geringer Dichte und Ausdehnung, besonders
um die Gallengénge herum. An den verschiedensten Stellen der Leber, besonders
unter der Kapsel, finden sich kleine Gallengangsadenome. An anderen Stellen
erscheinen die Gallengéinge erweitert, ihre Wand ist auffallend dick und reich an
elastischen Fasern. Die Aste der Vena portarum sind im allgemeinen weit, ihre
Wandung ist auffallend reich an elastischen Fasern. Mehrfach erscheint die In-
tima, verbreitert, ohne dafl sonst eine Verinderung in dem Bau der Wandschichten
zu erkennen wire. Die Lichtung der Aste der Arteria hepatica ist vielfach
angefiillt mit einem ziemlich zellarmen Bindegewebe, an anderen Stellen ist die
Intima stark verdickt und laBt nur noch ein mehr oder weniger schmales Lumen
erkennen. In Serienschnitten lit sich nachweisen, daf diese Intimaverdickung
an Stirke an ein und demselben GefaB wechselt, bald stiarker, bald schwicher
ist. Bei Abzweigungen von GefiBasten greift die Intimaverdickung mehr oder
weniger weit auf die Aste tiber. Dabei ist die Muskularis gewohnlich ebenfalls
reichlich verdickt, nie aber lassen sich in ihr Nekrosen oder Schwielen auffinden.
Die elastischen Faserlagen erscheinen kréftig, sind an vielen Gefifien verdoppelt
und verdreifacht, aber nirgends ist je die Lamina elastica interna oder externa
zerstort oder liickenhaft. Aneurysmabildung findet sich nie, auch in der Um-
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gebung der GefiBe sind Verdnderungen nich{ nachzuweisen, insonderheit fehlen
jegliche Zeichen frischer oder abgelaufener Entziindungsprozesse.

Gleiche Verianderungen weisen die Nierenarterien auf. Auch hier werden .
Zerstorungen der Gefaflwand oder einzelner ihrer Schichten vermiBit, die Intima
ist vielfach verbreitert, die Lichtungen eingeengt oder durch m#8ig zellreiches Binde-
gewebe, offenbar organisierte Thrombusmassen, verschlossen. Entsprechend den
makroskopischen Verinderungen ist die Rindenschicht der Nieren von Narben-
ziigen durchsetzt, die Glomeruli vielfach zusammengeriickt, die benachbarten
Tubuli contorti erweitert.

Der geschilderte Befund wurde gedeutet als multiple rote Infarkt-
bildung in der Leber und Infarkte in den Nieren infolge Embolien, -
die von den Thromben im linken Herzohr und vielleicht von der Mitral-
klappe ihren Ausgang genommen haben. Ist schon die Ausbildung der
roten Leberinfarkte — im vorliegenden Falle wahrscheinlich durch
die bestehende Stauung und das Darniederliegen der Herzkraft iiber-
haupt in ihrer Entstehung bedingt — ein auffallender Befund, so
bereitet die Deutung der Gefafiverinderungen einige Schwierigkeiten.
Es lag. auf den ersten Blick nahe, an eine abgelaufene Periarteriitis
nodosa zu denken, und diese Auffassung ist auch gelegentlich einer
Demonstration des Falles gesulBert worden. Gegen diese Deutung
spricht aber m. E. sowohl das unverinderte Erhaltensein der elastischen
Faserschichten, als auch das Fehlen von Verdnderungen, Zerstérungen
oder Schwielenbildung in der Media und Adventitia, ferner das Fehlen
aneurysmatischer Erweiterungen und, wenigstens soweit frischere.
Prozesse in Frage gezogen werden, das Fehlen jeglicher entziindlich-
infiltrativer Verinderungen an den GefaBen und ihrer Umgebung,
alles Veranderungen, die als kennzeichnend fiir die = Periarteriitis
nodosa angesehen werden (Schmidt, Beiizke, Gerlach, Kaufmann).
Leider stand mir von den anderen Organen, aufler Leber und Nieren,
kein Material zur mikroskopischen Untersuchung zur Verfiigung. Es
handelt sich unserer Auffassung nach einesteils um embolische Vor-
génge mit Organisation der Emboli, anderenteils um eine obliterierende
Endarteriitis, an deren Entstehung die embolischen Vorgénge offenbar
als ursichliche Faktoren beteiligt sind, indem es distal von einem
embolischen VerschluBl des Gefifles zur Entstehung einer produktiven
Endarteriitis kommt. Soweit die Wassermannsche Reaktion mal-
gebend ist, diirfte eine luetische GefaBverinderung auszuschlieen sein.
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