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1. Leberblutungen bei Lungentuberkulose. 
Uber kugelfSrmige, seharf begrenzte Blutherde in der Leber yon 

TuberkulSsen haben G. A. Meyer 1) Schrohe ~) und Sch6nlank a) berich- 
tet, ich 4) habe diese Leberver~nderungen 1920 bei einem Phthi- 
siker besehreiben kSnnen und habe die durch ihre auffallende Form 
ausgezeichneten Blutungen als Ektasien kleiner sublobul~rer Venen, 
Zentralvenen und Capillaren gedeutet, die auf toxische Sehadigung 
der Gef~Bwand und des umliegenden Lebergewebes und auf wieder- 
holte Drucksehwankungen im Leberkreislauf zurfickgefiihrt werden 
kSnnen. Seither hat  Peltason 6) einen weiteren Fall yon muRiplen 
Kugelblutungen in der Leber bei Miliartuberkulose verSffentlicht und 
hat  die Herde als Blutungen infolge Gefi~l]wandaufbrfichen nach toxi- 
scher Gef~l~wandschi~digung aufgefaBt. Dabei beobaehtete er Wuehe- 
rungsvorg~nge an der Adventit ia und cireumseripte Zellinffltrate in 
der Media und In t ima  der Zentralvenen und der nachstgroBen J~ste 
der Vena hepatica, und zwar gerade an den Gef~Ben, yon denen aus 
es zur Bildung der Blutherde gekommen war. Besonders hi~ufig saBen 
die Blutungen an den Einmfindungsstellen yon Zentralvenen in der- 
artig durch Zellinfiltrate ver~nderte Sublobularvenen. Sehr ~hnliche 
Ver~nderungen hat  Schrohe an Pfortader~sten beschrieben. Neuer- 
dings hat  Ja//~ 6) fiber Leberveranderungen bei 3 F~llen, darunter  
einer ohne Tuberkulose, beriehtet, die der Besehreibung nach mit  den 
oben erw~hnten recht groSe ~hnlichkeit besitzen. Ja//~ setzt die 
angetroffenen Ver~nderungen in Parallele zu der Angiomatose der 
Leber bei Tieren, besonders Rindern, und stellt fiir die Entstehung der 
entsprechenden Ver~nderungen beim Menschen das konstitutionelle 
Moment in den Vordergrund, indem er eine kongenitale GewebsmiB- 
bildung annimmt, die die Bedingung daffir abgibt, dab im sp~teren 
Leben unter dem EinfluB meehaniseher Seh~digung vor allem durch 
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S tauung  sich die genann ten  Blutherde  entwickeln sollen. Die Ja]]~sche 
Anschauung  s t immt  mi t  der yon  mir  ausgesprochenen insofern iiber- 
ein, als er die eigenart igen Herde n icht  als Blu tungen ,  sondern als 
Gef~B- bzw. vorwiegend Capil larerweiterungen auffaBt. 

Es bot  sieh mir  Gelegenhei~, 4 weitere Lebern mi t  der~rtigen scharf 
umschr iebenen Blutherden,  die yon  an  Tuberkulose  vers torbenen  Ind i -  
v iduen  s tammten ,  zu u n t e r s u c h e n .  

Im 1. Falle handelte es sieh um einen 59j/~hrigen Maurer, der naeh Angabe 
der Krankengeschiehte im Frfihjahr 1917 im Felde erstmalig an einer Lungen- 
entziindung erkrankte. Im Sommer 1921 machte er eine Rippenfellentziindung 
durch, yon der ein dauernder mit Auswurf verbundener Husten zuriiekblieb und 
den Kranken bettl~gerig machte. Zunehmender Husten und Atemnot ffihrten 
im Mai 1922 zur Krankenhausaufnahme und naeh nur 2t/~giger Behandlung 
erfolgte unter rasehem Kr/ifteverfall und starker Atemnot der Tod. Erscheinungen 
seitens der Leber wurden im Leben nieht beobachtet. Die Sektion (Nr. 116, 1922) 
ergab das Vorhandensein sehrumpfender tuberkul6ser Kavernen im Oberlappen 
der rechten Lunge und einer Aussaat /~lterer tuberkul6ser bronehogener und 
h~matogener tierde in allen iibrigen Lungenteilen. Reehts best~nden schwartige 
Brustfellverwaehsungen, links strangf6rmige, m~Big derbe Verwachsungen der 
Pleurabl~tter. Welter fand sieh eine tuberkul6se Ver/~nderung des Kehlkopfs, 
tuberkul6se Darmgeschwiire und m~Big zahlreiche tuberkul6se Kn6tchenaussaat 
in Milz, Leber und I~ieren. Das Herz war entsprechend grog (330 g), seine Mus- 
kulatur war schlaff, etwas trfibe, gelbbraunrot gef/~rbt. Die Leiche wies starke 
Abmagerung auf. Die Leber war ziemlich groB (1700 g), dureh die zarte Kapsel 
lieB das gelblich-braunrote Lebergewebe besonders an der Zwerchfellseite zahl- 
reiehe kreisrunde, scharf begrenzte, etwa um Stecknadelkopfgr6Be sehwankende 
dunkelrote Herdchen erkennen. Auf der Schnittfl/iehe bot sich dasselbe Bild, die 
Leberzeichnung war etwas unregelm~Big, Zeichen chronischer Stauung traten 
nicht besonders deutlieh hervor, das Organ zeigte mittleren Blutgehalt. Die 
erw~hnten Blutherde nahmen an Zahl vonder Zwerehfellseite nach abw/~rts raseh 
ab, die Anordnung der Herde war regellos, aus ihnen quollen spontan und noeh 
mehr bei leichtem Druck mit der Hand oder dem Messerrficken auf das Leber- 
gewebe Pfr6pfe vom Aussehen kleiner Thromben, kleine Cruorgerinnsel und aueh 
etwas dunkelrotes flfissiges Blut hervor. Nach Abstreiehen mit dem Messer hatte 
das Lebergewebe dann ein wurmstichiges, wabiges Aussehen. - -  Der 2. Fall betraf 
einen 20j~hrigen Arbeiter, der im Herbst 1921 einen Typhus durchgemacht und 
sieh davon anscheinend g~nzlieh erholt hatte. Im selben Jahre war er wegen 
luetiseher Infektion in Behandlung, fiber die n~here Angaben nicht zu erhalten 
waren. Ende Juni 1922 erkrankte der Mann im AnsehluB an eine Erk~ltung 
und einen leichten Unfall an Atemnot und Husten mit eitrigem Auswurf, Mitre 
August kam er in stark geschw~ehtem Zustande und Anzeiehen yon BewuBtseins- 
trfibung ins Krankenhaus. Die vorgenommene Untersuehung des Liquor eere- 
brospinalis ergab negative Wassermannsehe Reaktion, positiven Pandy und 
Weichbrodtsche Reaktion. Seitens der Leber bestanden keine Erscheinungen. 
Unter zunehmender BewuBtseinstrfibung erfolgte 2 Tage nach der Aufnahme 
der Tod. Bei der Obduktion (Nr. 326, 1922) land sieh eine akute Miliartuberkulose, 
die yon k~sigen Herden im Duetus thoracicus ihren Ausgang genommen hatte. 
AuBer k~igen Herden in der linken Lunge, Verk/~sung mehrerer bronehialer 
Lymphknoten, k~siger Tuberkulose der l~ebenhoden und Samenblasen bestand 
eine ~ul~erst diehte miliare Tuberkelaussaat in beiden Lungen, etwas weniger 
dicht in Milz, Leber, Nieren, Herzfleisch, Schilddrfise, Meningen und der Chorioidea 
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beider Augen. Die rechtsseitigen Brnstfellbl~tter waren flgchenhaft verwachsen, 
:Darmtuberkulose bestand nieht. Die Leiehe zeigte starke Abmagerung. Die 
.Leber wog 1500 g, durch die glatte und durchsichtige Kapsel hindurch sind 
mgBig zahlreiche runde, scharf abgegrenzte, bis etwa stecknadelkopfgrol~e dunket- 
rote Herde zu sehen. Sie finden sieh vorwiegend an der Zwerclffellseite und nehmen 
auf der Sehnittfl~elge der Leber naeh der Tiefe zu raseh an Zahl ab. Mehrfaeh 
standen sie gruppenweise dicht beieinander. Ihre Besehaffenheit war dieselbe 
wie im 1. Fall. - -  Im 3. FaUe fanden sich die Lebervergnderungen bei einer 
30jghrigen Frau, die 1 Jahr vor der Krankenhausaufnahme an einer Rippen- 
feUentziindung erkrankt war, von der Husten mit reiehliehem Auswurf zuriick- 
blieb. Die Kranke wurde fast 1 Jahr lang in Heflst~tten behandelt und yon einer 
~olehen naeh Anlage eines kiinstliehen linksseitigen Pneumothorax zur ambu- 
|anten Naehbehandlung im l~ebruar 1922 dem Krankenhans iiberwiesen. Hier 
wurde der Pneumothorax mehrfach nachgefiillt, bis im Januar 1923 die Kranke 
in stark versehleehtertem Zustande, mit reichlichem bacillenhaltigen Auswuffe, 
starker Atemnot und Fieber in klinische Behandlung genommen werden innate. 
Es fand sich eine tuberkul6se Kehlkopferkrankung neben der Lungenaffektion, 
und unter den Zeiehen zunehmender Herzsehwache trat Ende Januar 1923 der 
'Tod ein. Die Sektion (Nr. 731, 1922/23) lie~ ehroniseh tuberkul6se Ver~nderungen 
in der linken Lunge erkennen, mit sehrumpfenden Kavernen im Oberlappen und 
atelektatiseher Induration des gr61]ten Teils der linken Lunge infolge des Pneumo- 
thorax. Im reehten Oberlappen fanden sich ebenfalls Kavernen neben k~sig- 
pneumonisehen Bezirken, letztere auch in etwas geringerer Ausdehnung im rechten 
Unterlappen. Reehts bestanden ausgedehnte flgchenhafte Pleuraverwachsungen. 
AuBerdem bestand Kehlkopftuberkulose und ausgedehnte Darmtuberkulose. Die 
reehte Herzwand war leieht hypertrophisch, die Leiehe wies starke Abmagerung 
auf. Die Leber hatte ein Gewieht yon 1650 g, war ziemlich blutreieh, die Sehnitt- 
fl~ehe gelbbraun gef~rbt und muskatnul~ahnlieh gezeichnet. Die Leberkapsel 
war zart, durchsiehtig, etwas gespannt, dureh sie hindurch, wieder vorwiegend 
an der Zwerchfellseite, und zwar besonders vor dam Ligamentum suspensorium 
hepatis, dort, wo das ZwerchfeU der Leber am festesten anliegt, waren zablreiehe, 
ungef~hr steeknadelkopfgroBe runde, scharf begrenzte dunkelrote Blntherde zu 
sehen. Weir weniger zahlreich fanden sich solche Herdchen auch an der Unter- 
fl~che der Leber, auf der Sehnittfl~ehe nahmen sm nach der Tiefe zu raseh an 
Zahl, aber nieht immer an Umfang ab, fanden sieh aber, vielfach in Gruppen 
beisammenstehend, im ganzen rechten Leberlappen. An den Lebergefgl]en war 
eine Ver~nderung nicht zu sehen. - -  Vierten8 endlich fanden sieh Leberver- 
~nderungen bei einem 51j~hrigen Ggrtner, der vor der Krankenhausaufnahme 
16 Jahre lang an Husten, Atembeschwerden und Bruststechen gelitten haben 
vcollte und 10 Tage naeh der Aufnahme ins Krankenhans, die wegen Fieber, 
Sehiittelfrost und starker Atemnot erfolgt war, starb. Bei der Obduktion 
~l~r. 759, 1922/23) fanden sieh Kavernen in beiden Lungenoberlappen und 
zahlreiche bronehogene kgsig-pneumonische Herde in dan versehiedensten Ab- 
sehnitten beider Lungen. Beiderseits, besonders rechts, bestanden ausgedehnte derbe 
Brustfellverwachsungen. Das Herz war schlaff, die rechte Kammer leicht erweiterb 
und ihreWand verdiekt. In Nieren und Milz wurden vereinzelte Tuberkel festgestellt. 
Darmtuberkulose bestand nieht, die Leiehe war stark abgemagert. Die Leber wog 
1700 g, war blutreich, bot die Zeichen der chronischen Stauung, Blutherdchen, 
wie in den eben genannten F~llen, fanden sich auch bier vorwiegend an der Zwerch- 
fellseite, die Beschaffenheit der Herde war dieselbe wie in den vorigen Fgllen. 

Die mikroskopische Untersuchung  der teils in Formal in ,  teils in 

S u b l i m a t  f ixier ten Leberst i icke ha t t e  folgendes E r g e b n i s :  
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]:)as Lebergewebe ist durehsetzt yon kreisrunden odor ovalen, scharf be- 
grenzten Herden, in denen sieh rote BlutkSrperchen, tefls wohlerhalten, teils 
verklumpt oder nur schattenhaft erkennbar, befinden. Die Herde haben Dureh- 
messer von wenigen tt bis ctwa 1 mm. Sie liegen, v o n d e r  Facies diaphragmatiea 
der Leber nach der Tiefe zu an Zahl und gew6hnlich aueh an Gr0i~e abnehmend, 
vielfaeh im intermediaren Teil der L~tppchen um die Zentralvenen herum und treten 
einerseits zu diesen, andererseits zu den Venae sublobulares in enge Beziehungen, 
indem diese mehrfach unvermittelt  in die Horde iibergehen. Andererseits liegen 
viele Blutherde in diehtester Naehbarsehaft der interlobularen Venen, ohne daft 
freilich hier direkte Zusammenh~nge mit  einiger Sicherheit festzustellen w~ren. 
Die Blutherde liegen in umschriebenen Bezirken oft so dicht beieinander, dab 
nur noch ganz schmale Lebergewebsbrticken zwischen ihnen stehengeblieben 
sind und ein kavernomartiges Aussehen entsteht, 

Die nahere Betrachtung der Blutherde mit spezifisehen F~rbungen und in 
mehreren Schnittserien ergibt, dab ihre Form nieht immer kugelig ist, sondern 
eif6rmig, zylindriseh und auch unregelm~l~ig sein kann. In  der Serie zeigt sich 
das Auftreten tines Herdes vielfach, aber nieht vollst~ndig regelm~tl~ig, durch einen 
umschriebenen Bezirk prallgefiillter erweiterter Capfllaren an, dann t r i t t  der 
Herd auf und versehwindet schliel31ich in gleicher Weise. Auch in ltiekenlosen 
Serie~ gelang es bei weitem nieht bei allen Herden eine direkte Verbindung mit 
einem gr6Beren Gef/~B (Zentral-, Sublobularvene) festzustellen. Gef/iBe zmhen 
oft in n/~chster Nahe voriiber, ohne mit dem Herd in Verbindung zu treten. Nie 
bestanden Beziehungen zu den Leberarterien. Die oben erw/~hnte vielfaeh inter- 
medi/~r-aein6se Lage der Herde wird oft verwiseht dadureh, dal] eiu oder mehrere 
grSl]ere Blutherde das ganze Gebiet eines oder mehrerer Aeini einnehmen. ])ann 
ist gelegentlieh interlobul/~res Gewebe mit seinen Gef~Ben und Galleng~ngen wie 
yon einem System kleiner Blutseen umgeben. Die Begrenzung der Herde ist 
im allgemeinen auffallend scharf, bei st/~rkeren Vergr6Berungen und bei spezi- 
fischen F~rbungen lassen sieh alterdings einige Untersehiedliehkeiten in der Um- 
grenzung der einzelnen Blutherde feststellen. Bei einem Tell, besonders der mittel- 
groBen Herde, findet sieh ein zweifelloser flaeher Endothelbelag nebst einer feinen 
naeh van Gieson zart rot gef/~rbten 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 ix un- 
mittelbarer Ber/Jhrung mit dem Blutherd weite Capillaren verlaufen, die keine 
Spur yon Kompression erkennen lassen. In  die Blutherde ragen oft landzungen- 
artig Leberzellverb/~nde hinein, deren Zellen mehrfach Zeiehen der Degeneration 
(Verfettung, Vakuolisierung, Kernzerfall) aufweisen. Quergeschnittene derartige 
Leberzellzapfen linden sieh hin und wieder inselartig inmitten des kleinen Blur- 
sees. Gelegentlich l~l]t sich auch erkennen, dab die n/~chste Umgrenzung der 
Blutherde nieht yon wohlerhaltenem Lebergewebe gebildet wird, sondern dab 
mangelhaft f/~rbbare Leberzellverb/~nde dazwischenliegen, die Zeichen der Kern- 
und Plasmadegeneration aufweisen oder  die tiberhaupt nur noch ganz schatten- 
haft f~rbbar sind und erst bei Bielschowsky-Versilberung durch die erhaltenen 
Gitterfasern sicher als Reste von Lebergewebe zu erkennen sind. Ein richtiges 
Trtimmerfeld mit vollst~ndiger ZerstSrung der Leberarchitektonik war dabei 
mit Sieherheit nicht festzustellen. Auch ein Hineinragen etwa abgerissener kolla- 
gener Fasern in den Blutherd war nirgends sicher nachzu~'eisen. Die n~chste 
Umgebung der Blutherde zeigt t in wechselndes Verhalten. ~u r  in der Minder- 
zahl der Herde finden sich dort ausgesprochene Kompressionserscheinungen. 
Dann sind die Leberzellen flachgedrtickt, l~nglich, oft verfettet, die Gitterfasern 
und Bindegewebsfibrillen zusammengeschoben, die Capillaren ebenfalls zusammen- 

Virchows Archly. Bd. 251. 4~ 
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gedriiekt oder wenigstens in ihrer Lichtung verschm~lert. In  solchen Fallen 
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 finder sich auch in der Umgebung der Herde eine Zone 
von erweiterten, strotzend mit  Blur gefiillten Capillaren. Diese gehen peripher 
ohne seharfe Grenze in das normale Capillargebiet tiber, miinden andererseits ge- 
wShnlich mit weiter Lichtun9 in den Blutherd ein. Zwischen vielen, nahe 
aneinandergelegenen Blutherden steht hi~nfig nut  noch eine schmale Seheide- 
wand von Leberzellbalken, und auffallenderweise zeigen gerade diese Briieken 
nur selten st/~rkere Kompressionserseheinungen, vielmehr verbinden hier weite 
Capillaren wie breite Rinnsale die benachbarten Blutseen miteinander. Der 
Inhalt der Blutherde ist nieht iiberall gleichartig. GewShnlich linden sieh wohl- 
erhaltene rote BlutkSrperchen und einige Leuko- und Lymphocyten, in anderen 
Blutherden sind die Erythroeyten verklumpt und bflden eine mit Eosin rot ge- 
f/~rbte Masse, in der einige weil3e Blutelemente und, besonders mit spezifiseher 
F/~rbung, ieinfadiges oder auch scholliges Fibrin naehweisbar ist, das, nach dem 
Rande zu meist etwas verdichtet, nicht selten sich zapfenf6rmig in die Lichtungen 
der in den Blutherd miindenden Capillaren hinein erstreekt. Manehe Herde aber 
enthalten eine feinfadige oder kriimelige Masse, die auf Eosin gar nicht ansprieht 
und sich mit H/~matoxylin mat t  bis sehmutzig blau f~rbt. Endlich linden sich 
vorwiegend kleine und mittelgrol3e Herde, in denen neben Erythro-, Lympho- 
und Leukoeyten-Zellen vom Typus junger Bindegewebszellen auftreten, die gewShn- 
lich yon einer Wandstelle her in den Blutherd vorzudringen scheinen, so da~ in 
manehen Fallen nur noch ein yon jungem Bindegewebe umgebener Rest verldump- 
ter, yon Fibrinschollen durchsetzter BlutkSrperehen im Zentrum des Herdes 
sichtbar ist. Die weehselnden Beziehungen der Blutge/difle zu den Blutherden 
wurden schon erw/~hnt. Wo eine Zentralvene oder Sublobularvene unvermittelt  
in einen Blutherd iibergeht, ist oft das Gef/~l~endothel und auch die iibrigen Wand- 
bestandteile entlang dem gande  des Blutherdes zu verfolgen, wenn auch verdiinnt 
und streckenweise oft sehr undeutlich. Diese t~bergi~nge eines Gef~Bes in einen 
Biutherd machen hie den Eindruck einer Gef~f~zerreiBung. In  den Capillaren in der 
Umgebung der Blutherde finden sieh nicht gerade h~ufig Fibrinthromben. Zellige 
Infiltration in der Wand sublobularer Venen oder anderer Gef~13e konnte nirgends 
festgestellt werden. 

I n s o w e i t  s t i m m t e n  die  m i k r o s k o p i s c h e n  B e f u n d e  in  a l len  4 L e b e r n  

so z i eml ich  f iberein.  I m  e inze lnen  f a n d e n  sich n o c h  fo lgende  bemerkens -  

w e r t e  B e s o n d e r h e i t e n :  

Im 1. Falle sind die Zeichen chronischer Stauung nur wenig ausgesprochen, 
~o sie vorhanden sind, finden sie sich tells im zentralen Acinusteil, teils aber Ms 
umschriebene Stauungsbezirke, deren Zusammenhang mit  dem Zentrum der Acini 
nieht immer sicher ist. In  ziemlich unregelmiiBiger Anordnung sind ferner nekro- 
tisehe Bezirke im Lebergewebe anzutreffen, die sich gew6hnlieh mit einem stark 
gestauten Capillarbezirk gegen die Umgebung abse~zen. Vielfach entspreehen 
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 tefls verfettet, zerfallen, schattenhaft f/~rbbar oder ganz zu- 
grunde gegangen, die Capillaren aber und kleinen Gef/~$e pflegen erhalten zu 
sein, sind stellenweise erweitert und enthalten eine grSBere Anzahl weiBer Blut- 
elemente oder manchmal auch Fibrin. Uber den ganzen Herd verstreut linden 
sieh ziemlich zahlreiche polymorphkernige Leukocyten, weniger Lymphoeyten; 
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Tuberkelbacillen sind nicht nachzuweisen. Die Herde h/ingen gelegent]ich zu- 
sammen und durchziehen dann stral~enartig das Gewebe. Sie sind am deutlichsten 
und ausgedehntesten in den Leberbezirken, die subkapsul/ir an der Facies dla- 
phragmatica der Leber gelegen sind. In diesen nekrotischen Bezirken finden sich 
mehrfach die in Rede stehenden Blutherde, ohne dal3 sie etwa ausnahmslos 
an sie gebunden w~ren. In der Tiefe der Leber sind, wie gesagt, diese 
Nekrosen viel weniger ausgepr/~gt, dagegen stSl3t man hier auf allerdings nich~ 
sehr zahlreictie auffallende, scharf gegen unver/~ndertes Lebergewebe abgesetzte 
kleine nekrot~sche Gewebspartien, in denen die Leberzel]en nur noch schattenhaft 
farbbar, die Capi]laren nicht oder wenig erweitert sind und keine vermehrte 
Leukocytose aufweisen. Auch hier konnten Tuberkelbacillen nicht gefunden 
werden. Bei Bielschowsky-F~rbung sind die kollagenen Bindegewebsfibrillen 
und das Lebergeriist deutlich erhalten erkennbar. Typische miliare Tuberkel 
finden sich in der Leber in ziemlicher Anzahl, ohne dal3 sie irgendwo in regelm~13ige 
Beziehungen zu den Blutherden oder zu den Gef~Ben treten. Gelegentlich liegen 
Tuberkel am Rande yon Blutherden und buchten dieselben etwas ein. Unter 
der Leberkapsel sind einige kleine Gallengangsadenome anzutreffen. 

Im 2. Falle ist die Aussaat miliarer Tuberkel im Lebergewebe eine ziemlich 
dichte. Auch hier linden sich die oben beschriebenen Nekrosen, ebenfalls vor- 
wiegend in den subkapsul~ren 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 
Stauungsveri~nderungen mit starker Verfettung. An der Grenze zwischen den 
verfetteten Bezirken und den Abschnitten, wo die Leberzellbalkcn, wenn auch 
verschmhlert, erhalten sind, liegen inmitten besonders stark gestauter und er- 
weiterter Capillarbczirke die in Rede stehenden Blutherde. Die Zentral- und 
Sublobularvenen sind vielfach stark erweitert. Die Blutherde sind nur m/~l~ig 
zahlreich, erreichen aber gelegentlich einen Durchmesser yon 2--3 ram. Tuberkel 
linden sich nur ganz vereinzelt, die in den beiden vorhergehenden F/~llen be- 
schriebenen Nekrosen fehlen. In einem subkapsul/~ren Pfortaderaste besteht eine 
Thrombose. 

Auch im 4. Falle finden sich die Zeichen chronischer Stauung, die besonders 
in den subkapsul/~ren Bezirken hShere Grade erreichen. Die Stauungsherde sind 
stellenweise umschrieben, in ihnen liegen die nicht sehr zahlreichen Blutherde. 
Die Pfortader/~ste sind vielfach ziemlich erweitert, im periportalen Gewebe herrscht 
kleinzellige Infiltration, mi!iare Tuberkel sind sp/~rlich, die oben beschriebenen 
Nekrosen fehlen. 

Zusammenfassend ist also zu sagen, dab bei K r ~nke n  mi t  ehronischer 
Lungentuberkulose ,  in  1 Falle mi t  akuter  Miliartuberkulose,  bei  der 
Sektion in der Leber seharf begrenzte, runde  Blutherde  mi t  Durch-  
messern bis etwa 2 m m  angetroffen wurden.  Ersche inungen  seitens 
der Leber  ha t t en  im Leben nicht  bes tanden.  I n  al len 4 Fgl len fanden  
sich ausgedehnte rechtsseitige Brustfel lverwachsungen,  alle Leiehen 
wiesen starke Abmagerung  auf. Der Grad der Veri~nderungen in  den 
Lebern  infolge ehronischer S tauung  u n d  die Dichte der Aussaat  miliarer  
Tuberkel  war verschieden. I n  2 Lebern  fanden  sich scharf umschr iebene 
Nekrosen der Leberzellen bei erhal tenem Lebergeriist.  I n  derar t igen 
nekrot ischen Bezirken lagen mehrfaeh die erwi~hnten Blutherde.  Diese 
Blutherde liei~en 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 gew5hnlich nur geringe 
Kompressionserscheinungen. Die benachbarten Capillarbezirke waren 
vielmehr meist s tark gestaut, und die erweiterten Capillaren miindeten 
mir weitem Lumen in die Blutherde. In  einigen Herden konnte junges 
Bindegewebe, vom Rande her nach der Mitre abnehmend, nachgewiesen 
werden. 

In  der Feststellung dieses letzteren Befundes in den jetzt  und friiher 
yon mir beschriebenen Fiillen befinde ich mich in ~bereins t immung 
mit  Peltason, der die Einwucherung ]ungen Bindegewebes in die 
Blutherde im mikrophotographischen Bilde dargestellt hat. Der Be- 
fund berechtigt zu der Annahme, dalt die Herde keine agonale Ver- 
~inderung darstellen. Schwierigkeiten fiir das Verstiindnis 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 yon den Autoren bald die Kompression der Umgebung 
der I:[erde mit  Verschlul~ der benachbarten Capillaren durch Druck 
und Fibrin (Meyer) und dutch Zelltriimmer (Peltason), bald eine 
agonale Fermentthrombose mit rascher Gerinnung des Blutes (Benecke- 
Seh6nlank) verantwortlich gemacht und die Ursache ~ler Blutungen 
in Gef~Brupturen gesucht worden. Gegen diese Erkl&rungen kann ein- 
gewandt werden, dab es sich, wie erw~hnt, nicht um einen agonalen 
Vorgang handelt, dad der Fibringehalt in den Herden sehr wechselnd 
und vielfach spi~rlich ist und da{~ schliel~lich die Kompressionserschei- 
nungen an dem umgebenden Lebergewebe auffallend gering sind, was 
auch Peltason ausdriicklich hervorhebt. Die Capillaren der Um- 
gebung miinden mit welter Lichtung in die Blutherde und sind nur 
gelegentlich mit Fibrin verstopft. Hinsichtlich der Entstehung der 
I-Ierde aus ~stCn der Vena hepatica, wie sie Peltason nebst infil- 
trativ-proliferativen Ver~nderungen an diesen Gef~i~en beschreibt, habe 
ich mich bei Durchsicht mehrerer Schnittserien nicht fiberzeugen k6nnen, 
daI~ ein derartiger Zusammenhang ohne Ausnahme oder auch nur mit  
iiberwiegender H~ufigkeit besteht. Ebensowenig waren immer Gef~l~zer- 
reiBungen auch nur mit einiger Sicherheit in meinen F~llen festzustellen. 
Ein unvermittel ter  ~bergang  der erw~hnten Gefal~e in die Blutherde 
ist allerdings gelegentlich zu sehen, und dort, wo eine sichere Verfolgung 
der Gefgi3wandelemente entlang dem ~ande  des Blutherdes nicht ge- 
lingt, ist die Annahme einer Gefi~Szerrei[~ung allerdings nicht zu wider- 
legen. Auch soviel Peltasons Abbildungen erkennen lassen, ist die 
genannte Deutung bei manchen Herden m6glich. Nach meinen Beob- 
achtungen wird man aber nur bei einem kleinen Tell der I-Ierde vor die 
Entscheidung einer derartigen Frage gestellt. Die auffallende weite 
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Einmfindung 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 reich zu einer J~nderung meiner Ansicht, 
dab die Herde als Venen- bzw. Capillarerweiterungen anzusprechen 
sind, nicht veranlassen k6nnen. 

Als AnstoB zur Bildung derartiger Angiektasien bzw. Blutungen 
werden yon fast allen Untersuchern Druckschwankungen im Leber- 
kreislauf in der Agone oder bei wiederholten Hustenanfallen angesehen. 
Wenn aueh bei der H/~ufigkeit der Hustenattacken bei Phthisikern die 
Seltenheit der genannten Leberbefunde auffalien muB und die durch 
Hustenst6Be und, wie ich hinzufagen m6chte, auch sonstige verst/~rkte 
Atembewegungen im Verein mit der stets anzutreffenden reehts- 
seitigen adhasiven Pleuritis hervorgerufenen Drueksehwankungen im 
Leberkreislauf nur einen Faktor in dem Komplex der Ursaehen der 
Blutherdbildung darstellen k6nnen, ist m. E. ihre Bedeutung eine 
aberragende. Die Annahme Ja//~s, dab eine erbkonstitutionelle 
mangelhafte Widerstandsfghigkeit der Gefi~Bwi~nde oder angeborene 
Bildungsfehler des Lebergewebes in dem Sinne, dab die GefaBw/~nde 
infolge Fehlens der normal verteilten Leberzellbalken des Rackhaltes 
entbehren und bei Steigerung des intracapillaren Druckes leicht nach- 
geben und, zunachst latent, unter den Bedingungen chronischer Stau- 
ung zur Bildung der Blutherde Veranlassung geben, i s t  nicht ohne 
weiteres zu widerlegen. Ein anatomisches Substrat far eine derartige 
GewebsmiBbildung wird allerdings in den in Frage kommenden Lebern 
vermiBt. Es ist zu vermuten, dab Falle von angeborener oder am 
jungen S/~ugling angetroffener ,,Angiomatose" der Leber und solche 
Falle, wo neben der Leberveranderung auch noch Angiom- und Kaver- 
nombildung in anderen Organen angetroffen wird (z. B. Fall 2 yon 
Ja//~), nicht wesensgleich mit den hier besprochenen Leberverande- 
rungen sind. Der Beschreibung nach m6chte ich aber zum mindesten 
den 3. Fall Jail,s (Capillarektasien in der Leber mit miliaren Leber- 
tuberkeln bei chronischer Knochentuberkulose) den in Rede stehenden 
Blutherden zuzi~hlen, wobei immerhin die Annahme einer verminderten 
Widerstandsfi~higkeit der GefgBwgnde auf konstitutioneller Grundlage 
often bleiben kann. In dem einen meiner F~IIe k6nnte man das Vor- 
handensein yon Gallengangsadenomen als Andeutung einer gewissen 
Minderwertigkeit der Leberanlage deuten. In  den iibrigen Fallen aber 
fehlen solche Kennzeichen. Auch die nekrotischen Bezirke, die ich 
auf Grund meiner ersten Beobachtung als Bedingungen ffir das Zu- 
standekommen der Blutherde ansah, indem ich, in gleicher Weise wie 
Ja]]@ hinsichtlich der GewebsmiBbildungen, vermutete, dab durch 
Zerst6rung der Leberzellbalken die Capillarwandungen ihren Rfick- 
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ha l t  verlSren und  bei ErhShung  des in t racapi l la ren  Druckes leicht 
nachgeben,  scheinen zu den wechselnden Befunden  zu gehSren. Immer -  
h in  scheinen sic begiinstigende Momente darzustellen,  da in ihnen  
ebenso wie in den Grenzgebieten, wo nekrotisches oder verfet tetes 
Lebergewebe an normales  stSBt, die Blutherde  besonders haufig anzu- 
treffen sind. I m  allgemeinen s ind die Nekrosen nur  als Zeichen einer 
toxischen Einwirkung  aufzufassen, die annehmbarerweise  auch die 
GefaBwandungen trifft. Es ist auffallend, dal~ die ge na nn t e n  Blut-  
herde bisher nur  bei tuberku losekranken  I n d i v i d u e n  der Ja~d sche 
Fal l  2 ist, wie gesagt, anderer  Deu tung  fahig --  angetroffen worden 
sind Bei gewShnlicher chronischer S tauung  in  der Leber  sind gleiche 
Veranderungen nie gefunden worden, so dab m a n  in  der S tauung  jeden- 
f~lls nu r  einen ursachl ichen Fak tor  fiir die Ausb i ldung  der Blutherde 
erblicken kann.  E in  regelmai~iger Befund  war in  den  Fal len  von  Meyer, 
Schrohe, Sch6nlank und  mir  das Vorhandense in  von  rechtsseit igen 
ausgedehnten Pleuraverwachsungen,  und  es ist wahrscheinlich, dab 
dadurch heftige Druckschwankungen  im Leberkreislauf begiinst igt  
werden. Endl ich  scheint  aber auch ein toxischer Antei l  an der Ent-  
s tehung der Capil larerweiterungen beteil igt  zu sein, wie schon er- 
wi~hnt wurde, und  es ist in diesem Zusammenhange  bemerkenswert ,  
d~B Robert Koch 7) und  Zieqler gelegentlich ihrer Versuche mit  Tuber-  
ku l in  in den Lebern ihrer Versuchstiere Nekrosen, B lu tungen  und  
Capil larerweiterungen beobachte t  haben. 

Literaturverzeichnis: 1) Meyer, G. A., Virehows Arch. f. pathol. Anat. u. 
Physiol. 194. 1908. - -  2) Schrohe, Virchows Arch. L pathol. Anat. u. Physiol. 156. 

3) Schoenlank. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 222. 1916. 4) Mit- 
tasch, Virchows Arch. f. pathoh Anat. u. Physiol. 2~8. 1920. 5) Peltason, Vir- 
chows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 230. 1921. 6) Ja//d, Verhandl. d. dtsch. 
pathol. Ges. 1923. - -  7) Koch, Robert, Ges. Werke, Bd. II. 

2. Multiple rote Leberin]arkte bei chronischer Endokarditis der 
Mitralklappe. 

Der 61 j~hrige Steingutsortierer F. St. wurde im September 1921 erstmalig 
wegen ehronischer Myokarditis und Arteriosklerose im hiesigen Krankenhause 
behandelt. Er gab an, seit 2--3 Jahren an n~chtlichen Anf/~llen yon Atemnot 
zu leiden, die in letzter Zeit immer heftiger geworden seien. Friiher will er nie 
krank gewesen sein. Er ist verheiratet, hat 10 gesunde Kinder, Familienanamnese 
belanglos. Objektiv warden am Herzen unreine TSne und eine m/~l~ige Vergr5~e- 
rung festgestellt. Eigentliche Ger/~usche waren nicht zu hSren. Die peripheren 
Arterien waren geschl~ngelt und starr, der Puls unregelm/~flig. Fieber bestand 
nicht, der Blutdruck betrug 165 mm Hg, das Blutbild zeigte 70~o tIamoglobin, 
4 860 000 rote und 9130 weiI3e BlutkSrperchen. Im Harn nur Sparen yon EiweiB, 
WaR. im Blut . Iqach Senkung des Blutdrucks auI 125 mm Hg wird der Kranke 
Anfang Oktober bei subjektivem Wohlbefinden entlassen und noch einige Zeit 
ambulant behandelt. Abet bereits im November 1921 war wieder Krankenhaus- 
aufnahme wegen hochgradiger Dyspneic notwendig. Das Herz ist noch mehr ver- 
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grSl3ert, der Puls unregelmal~ig, der Blutdruek 140 mm Hg. Gerausehe am Herzen 
nieht wahrnehmbar. Die druckempfindliche Leber iiberragt den Rippenbogen. 
Nach anfanglicher Besserung zunehmende Arythmie und Herzsehwache, und An- 
fang Februar 1922 erfolgt der Tod. Die LeiehenSffnung (Nr. 698, 1921/22) ergibt 
eine ehronische Endokarditis der Mitralklappe mit mal~iger Stenose. Herzmusku- 
latur hypertrophisch, die Perikardblatter miteinander verwachsen. Beide Herz- 
ohren enthielten reichliche altere Thrombenmassen. In den groBen Gefi~Ben be- 
standen arteriosklerotische Veranderungen mal3igen Grades. In beiden Lungen- 
spitzen tuberkulSse Narben und verkreidete Herde, ebenso in den zugehSrigen 
bronehialen Lymphknoten. Leiehter Hautikterus. Unterleibsorgane mit den 
Zeichen chronischer Stauung, in der Milz eine Infarktnarbe. Nieren etwas ver- 
kleinert, von zaher Beschaffenheit, ihre Oberflache yon zahlreiehen tiefen, meist 
mehr fli~chenhaften Narben durchzogen, die Rinde ist unregelmal3ig verschmalert. 
Gef~l~e der Rindenmarkgrenze deutlich sichtbar, ragen leieht vor und zeigen eine 
Verdickung der Wandung, teilweise mit gleichzeitiger Einengung der Lichtung. 
Leber etwa entsprechend grol3, zeigt Stauungsblutiiberffillung. Sowohl durch 
die leicht verdickte, gespannte Kapsel hindurchscheinend als aueh auf der Schnitt- 
fli~che finden sich dunkelrote, ziemlich scharf begrenzte, unregelm~Big angeordnete , 
auf dem Sehnitt etwas einsinkende Herde, die an Zahl nach der Peripherie der 
Leber, besonders nach der Zwerchfellseite zu, zunehmen. Sie h~ngen vielfach 
zusammen und rufen dann in ihrer Gesamtheit eine landkartenahnliche Zeichnung 
der Leberschnittflache hervor. 

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

Die makroskopisch sichtbaren roten Herde erscheinen im histologischen Bride 
als unregelm~l~ig geformte Bezirke, innerhalb deren die Leberzellbalken grSBten- 
tells zugrunde gegangen sind. Das erhaltene Stfitzgeriist wird durchzogen von 
erweiterten, strotzend mit gut fi~rbbarem Blut erfiillten Capillaren. SteUenweise 
sind noch einige meist verfettete Leberzellen erhalten. Die Kup]/erschen Stern- 
zellen enthalten br~unliehes, 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 Zeiehen mhl~iger 
chronischer Stauung. Das periportale Bindegewebe ist breit, hier und dort besteht 
darin eine kleinzellige Infiltration von geringer Dichte und Ausdehnung, besonders 
um die Gallengange herum. An den verschiedensten Stellen der Leber, besonders 
unter der Kapsel, finden sich kleine Gallengangsadenome. An anderen Stellen 
erscheinen die Galleng~nge erweitert, ihre Wand ist auffallend dick und reich an 
elast~schen Fasern. Die ~ste der Vena portarum sind im allgemeinen welt, ihre 
Wandung ist auffallend reich an elastischen Fasern. Mehrfaeh erseheint die In- 
tima verbreitert, ohne daft sonst eine Veri~nderung in dem Bau der Wandschichten 
zu erkennen ware. Die Liehtung der Aste der Arteria hepatica ist vielfach 
angeffillt mit einem ziemlich zellarmen Bindegewebe, an anderen Stellen ist die 
Intima stark verdickt und l~13t nur noch ein mehr oder weniger schmales Lumen 
erkennen. In Seriensehnitten liLl3t sieh naehweisen, dal3 diese Intimaverdickung 
an Starke an ein und demselben Gef~fl wechselt, bald starker, bald sehwaeher 
ist. Bei Abzweigungen von GefaBi~sten greift die Intimaverdickung mehr oder 
weniger welt auf die ~ste fiber. Dabei ist die Muskularis gewShnlich ebenfalls 
reichlich verdickt, nie aber lassen sich in ihr Nekrosen oder Sehwielen auffinden. 
Die elastischen Faserlagen erscheinen kr~ftig, sind an vielen Gef~flen verdoppelt 
und verdreifacht, aber nirgends ist je die Lamina elastica interna oder externa 
zerstSrt oder ltickenhaft. Aneurysmabildung findet sieh hie, auch in der Urn- 
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gebung der Gef~i~e sind Ver~nderungen nicht nachzuweisen, insonderheit fehlen 
jegliche Zeichen frischer odor abgelaufener Entziindungsprozesse. 

Gleiche Ver~nderungen weisen die Nierenarterien auf. Auch hier werden 
Zerst6rungen der Gef~[3wand oder einzelner ihrer Schichten vermiBt, die Intima 
ist vielfach verbrei~ert, die Lioh~ungen eingeengt oder dutch mal3ig zellreiches Binde- 
gewebe, offenbar organisierte Thrombusmassen, verschlossen. Entsprechend den 
makroskopischen Ver~nderungen ist die Rindenschicht der Nieren yon 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 yon den Thromben im linken Herzohr und vielleicht yon der Mitral- 
klappe ihren Ausgang genommen haben. Ist  sehon die Ausbildung der 
roten Leberinfarkte im vorliegende n 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 Gef~Bveri~nderungen einige Schwierigkeiten. 
Es lag  auf den ersten Bliek nahe, an eine abgelaufene Periarteriitis 
nodosa zu denken, und diese Auffassung ist auch gelegentlieh einer 
Demonstration des Falles gei~uBert worden. Gegen diese Deutung 
sprieht aber m. E. sowohl das unveri~nderte Erhaltensein der elastischen 
Fasersehichten, als aueh das Fehlen yon Veri~nderungen, ZerstSrungen 
oder Schwielenbildung in der Media und Adventitia, ferner das Fehlen 
aneurysmatiseher Erweiterungen und, wenigstens soweit frischere 
Prozesse in Frage gezogen werden, das Fehlen jeglicher entztindiieh- 
infiltrativer Veri~nderungeu an den Gef~Ben und ihrer Umgebung, 
alles Veri~nderungen, die als kennzeichnend fiir die Periarteriitis 
nodosa angesehen werden (Schmidt, Beitzke, Gerlach, Kau/mann). 
Leider stand mir yon den anderen Organen, auger Leber und Nieren, 
kein Material zur mikroskopisehen Untersuehung zur Verfiigung. Es 
handelt sieh unserer Auffassung naeh einesteils um embolische Vor- 
gi~nge mit Organisation der Emboli, anderenteils um eine obliterierende 
Endarteriitis, an deren Entstehung die embolischen Vorgi~nge offenbar 
als ursi~chliehe Faktoren beteiligt sind, indem es distal von einem 
embolischen VerschluB des Gefi~l~es zur Entstehung einer produktiven 
Endarteriitis kommt. Soweit die Wassermannsche Reaktion mal~- 
gebend ist, dfirfte eine luetisehe Gef~l~veri~nderung auszuschliel~en sein. 
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