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Uber Lebernekrosen bei Endokarditis.
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Mit 2 Textabbildungen.
( Eingegangen am §. Januar 1925.)

Die Endokarditis in ihren verschiedenen Formen zeigt wie wenig
andere Infektionskrankheiten eine Mannigfaltigkeit der Folgen fiir die
verschiedenen Organe und Organsysteme des Gesamtorganismus, die
sich nur durch die Kombination des an sich schon auf den Gesamt-
haushalt des Korpers wirkenden infektiosen Momentes mit der be-
sonderen Bedeutung des primar betroffenen Organs, des Herzens, er-
klaren 1afit. AuBerordentlich mannigfach sind daher auch die Ausginge
der Krankheit. Wohl jedes Organ hat dabei gelegentlich einzeln oder
im Verein mit anderen die bestimmende Rolle gespielt.

Wir beabsichtigen auf eine Driise hinzuweisen, der man im Verlauf
der akuten Herzklappenentziindung nur wenig Beachtung geschenkt
hat, namlich auf die Leber. Die Leber leidet unter allen Infektionen. Mit
den pathologisch-anatomischen Methoden, die uns zur Verfiigung stehen,
koénnen wir aber nur den kleinsten Teil dieser Schadigungen nachweisen,
und dazu bewegt sich das Bild der geschadigten Leber nur innerhalb ganz
weniger Typen. Verschiedenste Ursachen kénnen zum gleichen ana-
tomischen Bilde fithren, wie man von der Cirrhose weifl. Bei der Endo-
karditis findet man, dies sei als Hauptergebnis unserer Untersuchungen
gleich vorweg genommen, in einer iiberraschenden Zahl von Fallen eine
typische Léasion, némlich Nekrosen, die im Zentrum des Lappchens
sitzen, die sogen. zeniralen Ldppchennekrosen.

Allerdings ist diese Art von Nekrosen nicht spezifisch fiir Endo-
karditis. Daf} die Leber bei vielen Infektionskrankheiten gelegentlich
zentrale Nekrosen aufweist, nicht nur bei solchen, die in spezifischer
Weise das Leberparenchym beeintrachtigen; wie Gelbfieber, Icterus
infectiosus usw. ist schon lange bekannt (siehe Diskussion zu den Re-
feraten iiber Lebercirrhose: Verhandl. Path. Ges. 1904). Besonders bei
schweren septischen Zustinden findet sich die Verinderung zuweilen,
insbesondere bei Bakteriimie, Perityphlitis, Peritonitis purulenta.
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Von Mallory') sogen. fokale oder disseminierte Nekrosen, die sich
nicht ans Zentrum halten, sondern unregelmaBig im Lebergewebe ver-
streut liegen, kommen dagegen bei Endokarditis nicht vor. Ausnahms-
weise konnen einmal eine oder einige Nekrosen herdférmig angeordnet
sein, dann ist der dazugehorige Ast der Arteria hepatica verstopft, ein
Vorkommnis, das wir auch einmal (Fall 13) beobachten konnten.

Ganz iibersehen wurde das Zusammentreffen von zentralen Nekrosen mit
Endokarditis nicht. Mallory') registriert bei seinen Serienuntersuchungen von
Lebern mit zentralen Nekrosen auch die Endokarditis als Begleiterscheinung, ohne
der Sache weiter nachzugehen. Heinrichsdorff?) ist bei seinen Untersuchungen
,»Uber Formen und Ursachen der Leberentartung bei gleichzeitiger Stauung®
naturgemall auf Endokarditis gestoBlen. Doch blieben dies vereinzelte Stimmen.
Possels?) hat in seinem Referat einen eigenen Abschnitt den Beziehungen der
Leber zu allen moglichen Infektionskrankheiten gewidmet, die Endokarditis
jedoch fehlt.

Dafl die Lebernekrosen so haufig iibersehen wurden, hingt wohl
von verschiedenen, hauptséchlich von folgendem Grunde ab. Die cha-
rakteristische Verdnderung befindet sich allermeistens im Zentrum der
Leberldppchen, und hier macht sich, wie bekannt, auch eine andere
Komplikation von Herzkrankheiten, die ebenfalls zur Zerstérung des
Parenchyms fiihrt, namlich die Stauung, geltend. Es braucht besonderer
Aufmerksamkeit, die beiden Veranderungen des Zentrums auseinanderzu-
halten, um so mehr, als sie sich héufig kombinieren, und auch, wie wir
weiter unten sehen werden, in gewissen Beziehungen aufeinander ein-
wirken. Doch stehen uns da zwei Merkmale zur Verfiigung, die das
Auseinanderhalten gestatten. 1. leidet und verschwindet schlieflich
bei der Nekrose in erster Linie der Kern, so daB frithe schon an ihm
Degenerationserscheinungen zu sehen sind ; in spiteren Stadien offenbart
sich die tote Zelle als kernlose hyaline Scholle. Bei der Stauungsatrophie
bleibt der Kern, gut fiarbbar, am lingsten erhalten. 2. verliert das Proto-
plasma der im Sinne der Nekrose geschadigten Zelle die basophile Sub-
stanz, die es in der Leber in reichlichem MafBe und in charakteristischer
Anordnung enthélt: Das tote Plasma ist acidophil.

Um nun das Protoplasma in der angegebenen Richtung zu unter-
scheiden, hat sich uns aufs beste eine kombinierte May-Griinwald-Giemsa-
farbung (nach Pappenheim) bewihrt; die Farbung nach Unna- Pappenheim
hatte weniger gute Ergebnisse. Schon Mallory') wandte in seinen Unter-
suchungen eine dhnliche Farbung an; er farbte mit Methylenblau-Eosin.
Unsere Bilder sind sehr farbenprachtig und gewéhren eben den Vorteil,
daB die in ihrer Lebensfihigkeit geschidigte Zelle, auch ohne da3 der Kern
schon schwere Veranderungen zeigt, als acidophil sofort, kenntlich “ist.
Auch kann man ohne weiteres nekrotische Schollen von tangential
geschnittenen kernlosen, aber lebenden Zellteilen unterscheiden, bei
der GroBe der Leberzellen ein h#ufiges Vorkommnis.
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Als Fixationsmittel gebrauchten wir Formol, versetzt mit 1/,4 Volumen Miiller-
l6sung. Zenker gab weniger gute Resultate. Das Formol muf} selbstverstindlich
gut ausgewaschen werden, Daneben wurde jedesmal auch mit Hamatoxylin-Eosin,
van Gieson und mit Sudan gefirbt. Ferner wandten wir zur Darstellung des Binde-
gewebes die Pikrinsiure-Reinblaumethode (A4skanazy) an. Diese Farbung macht
sich das Prinzip der van (Gieson-Firbung zunutze, nimlich die Beizung des Binde-
gewebes durch Pikrinséiure; statt Saurefuchsin wird Reinblau verwendet. Man
stellt sich die Losung her, indem man zur gesittigten Pikrinsdurelosung einige
Tropfen konzentrierte Reinblaulésung zugibt, bis die Losung dunkelgriin aussicht
(die richtige Menge Reinblau muf} ausprobiert werden). Sie farbt auch die feinsten
Bindegewebsfasern sehr scharf blau. Zur Kernfarbung wird zuerst mit Hamalaun
leicht itberfarbt. Die Kerne sind nachher scharf braunrot. Man iibergiet den
Schnitt nach der Kernfarbung mit der Reinblau-Pikrinsdureldsung, spiilt rasch in
Wasser ab, entwéssert in Alkohol und hellt mit Carbolxylol auf. Canadabalsam.

Wir lassen jetzt die Beschreibung der Fille folgen. Vorauszuschicken
ist, daB das Material in 3 Abteilungen getrennt ist. Die erste umfaf3t
11 Falle, die in den letzten Jahren, allerdings unsystematisch, gesammelt
wurden. Die zweite begreift alle 12 Fille von florider Endokarditis
in sich, die im Laufe des Wintersemesters 1923/24 im Pathologischen
Institut Genf beobachtet wurden. Von diesen weist ein Teil, und zwar
der grofere, entweder Lebernekrosen oder Regenerationserscheinungen
auf, die auf vorangegangene Schadigungen schlieBen lassen.

Die dritte Abteilung enthalt nur einen Fall, namlich eine Endo-
karditis beim Schwein, wo wir in der Leber ebenfalls Nekrosen fanden.

Zusammenstellung:
1. Abt.: 11 Fille (1-—11), alle mit Lebernekrosen.
2. Abt.: 12 Fille (12—23), wovon
5 Falle mit Lebernekrosen,
2 Falle mit Regenerationserscheinungen,
4 Falle ohne Lebernekrosen oder Regenerationserscheinungen,
1 Fall mit embolischem Infarkt.
3. Abt.: 1 Fall (24) von endokarditischen Lebernekrosen beim Schwein,

1. Abteilung.
In den letzten Jahren gesammelte Fille von Lebernekrosen bei Endokarditis
(11 Falle).

Fall 1 (A.18/17). Q, 17 Jahre alt; autopsiert 24 Stunden p. m.

Klinische Diagnose: Endokarditis der Mitral- und Aortenklappen, Mitral-
insuffizienz und -stenose. Aorteninsuffizienz.

Anatomische Diagnose: Thromboendocarditis recurrens der Mitral- und Aorten-
klappen. Pericarditis adhaesiva. Stauungsleber, zenirale Lappchennekrosen der
‘Leber. - Stauungsniere, Hyperamie der Dimndarmschleimhaut. Serofibrinose
Pleuritis. Lungentdem. Suffusionen des Mediastinums. Kolloidkropf. Verkalkte
Hiluslymphdriisen rechterseits.

Herz: 590 g. Das viscerale und parietale Perikard sind ginzlich miteinander
verwachsen. Alle Hohlen sind erweitert und mit Koagulis erfiillt. Die Tricuspidalis
ist fiir 3, die Mitralis fiir 3 Finger durchgéingig. Aorta 68 mm Umfang. Die Aorten-
Kklappen zeigen etwas innerhalb des freilen Randes kleine Vegetationen.

Leber: Auf dem Sehnitt Centren rotbraun, die Peripherien zeigen etwas hellere
Farbe.

Virchows Archiv. Bd. 254. 55



852 F. Luthy:

Mikroskopisch: Leber: In einigen Leberstiicken zeigen sich weit ausgedehnte
zentrale Nekrosen. Die Zellen der Peripherie zeigen auf blaulich-rotem Grunde
eine feine blaue Kérnung eingestreut. Die Korner sind von etwas ungleicher GrofSe,
die gréBeren meist linglich oder polygonal. Sie befinden sich im Geriist eines ganz
feinen Wabenwerkes und hiufen sich gegen die Seite, die der Blutcapillare zugekehrt
ist.  Gegen die Zentren zu nimmt diese basophile Substanz ziemlich plotzlich ab;
Korner sind nicht mehr nachzuweisen. Der Untergrund der Zelle wird mehr und
mehr rot. SchlieBlich ist das Protoplasma rein hellrot geworden. Es enthilt auf
homogenem Grunde héufig eine oder mehrere Vakuolen, die sich aber mit Sudan
nicht firben. Der Kern, der in den peripheren Teilen, groB, rund, mit netzigem
Chromatingeriist und deutlichem Kernkérperchen versehen ist, wird gegen das
Zentrum hin vielfach kleiner, fast homogen dunkelblau, und, zugleich mit dem Ver-
lust der basophilen Substanz des Protoplasmas, zerfallt er in einzelne Stiicke oder
blaBt ab, bis zum Verschwinden. In diesem Stadium ist der Zellverband gelost;
die nekrotischen Schollen, von ganz verschiedener GréBe und Form, sind von-
einander isoliert. Das bindegewebige Geriist des Lappchens ist allerdings viel besser
erhalten und bildet hiufig noch radiire Ziige, welche die nekrotischen Zellen um-
scheiden. Die Endothelzellen widerstehen dem ProzeB ebenfalls viel linger, so
dafB} sich gut geformte und gefirbte Endothelzellen haufig neben den nekrotischen
Parenchymzellen finden. Indessen, auch an ihnen lassen sich karyorrhektische
Figuren feststellen, zuweilen auch in der Peripherie. Die Capillaren sind in der
Peripherie méiBig, gegen das Zentrum hin oft sehr stark gefiillt und erweitert, so
dafB die Parenchymzellen zwischen ihnen verschmilert werden. Im nekrotischen
Zentrum aber besteht meistens eine ganz méBige Blutfiille, zuweilen anch Anamie.
Die roten Blutkérperchen liegen alle in den Capillaren.

Héufig sind die nekrotischen Partien von vielen Leukocyten durchsetzt, die
zuweilen in die nekrotischen Schollen eindringen. Sie sind aber meist selbst
karyorrhektisch.

In einer Endothelzelle sieht man eine Mitose.

Ganz selten kommen auch Fibrinfiden in den Capillaren der nekrotischen
Teile vor, die strahlig von einem Mittelpunkt ausgehen. -Das Fibrin ist durch sein
dunkleres Rot leicht von den nekrotischen Schollen zu unterscheiden.

Im Reinblau-Pikrinsiurepriparat sicht man eine Verbreiterung der binde-
gewebigen Wand der Zentralvenen.

Die Leberzellen enthalten gegen das Zentrum hin in méBiger Menge Lipo-
fuscin, das sich auch in den nekrotischen Zellerl nachweisen 1a8t. Es farbt sich
nach Pappenheim griin.

Auffillig ist die ungleiche Verteilung der Nekrosen. In einem Block sind sie
zahlreich und so ausgedehnt, daB die unversehrten Peripherien zu Inseln um die
Glissonschen Scheiden herum reduziert sind. . In einem anderen Block schwanken
sie vom Umfange einiger Zellen bis zur Halfte des Lappchens. In einem dritten
sind sie duBerst klein und spérlich, wihrend eine betrichtliche zentrale Hyperamie
sich auch hier bemerkbar macht.

Die Glissonschen Riume sind schmal und zeigen keine entziindliche Infil-
tration.

Fall 2 (A. 308/17). .3, 72jahrig; autopsiert an dem dem Todestage folgen-
den Tage.

Klin. Diagnose: Multiple Hirnerweichungen.

Anat. Diagnose: Alte multiple Erweichungsherde in den Basalganglien und
der weiBen Substanz. Altes und frisches intradurales Himatom. Pachymeningitis
adhaesiva externa. Leptomeningitis fibrosa. Gehirnatrophie. Ausgesprochene
periphere Arteriosklerose. Atherom der Aorta. Thromboendocarditis ulcerosa des
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hinteren Segels der Tricuspidalklappe. Myocarditis fibrosa. Erweiterung des
Herzens. Embolie der rechten Lungenarterie und eines Zweiges der linken. Triibes
Odem des rechten Unterlappens. Lungenemphysem und Lungenédem. Kleine
Indurationen in beiden Oberlappen. Zentrale Lippchennekrosen der Leber. Hamor-
rhagische Erosionen der Magenschleimhaut. Adenom der Prostata. Katarrhalische
Pyelitis. Doppelseitige leichte Hydronephrose. Kleine Uratsteine in beiden
Nierenbecken. Erweiterung der Blase. Scrotalhernie. Struma mit leichter Kom-
pression der Trachea. . )

Herz: Voluminés, Perikard reich an Fettgewebe, Spitze abgerundet,. vom
linken Ventrikel gebildet. Die Tricuspidalis fiir 4 Finger durchgingig, auf dem
hinteren Segel ein groBes Uleus mit hdmorrhagischem Grund. Die Mitralis fiir
3 Finger durchgéngig, etwas verdickt. Aortenklappen o. B. Sinus valsalvae etwas
erweitert. Im linken Herzfleisch ein weiBllicher, streifiger Herd.

Mikroskopischer Befund der hinteren Tricuspidalklappe: Es finden sich
Fibrinwéarzchen, durchsetzt von Leukocyten.

Leber: Deutliche Lappchenzeichnung.

Mikroskopisch: Die zentralen Nekrosen sind hier in 2 Blécken aufBlerordentlich
umfangreich, so daff zuweilen nur an der Peripherie oder rings um eine Glissonsche
Scheide ein schmaler Saum intakten Lebergewebes bestehen bleibt, das zudem
eine feintroptige Verfettung aufweist. In den Nekrosen ist ein Netzwerk von Binde-
gewebsfibrillen erhalten, in dessen Maschen, wirr durcheinander liegend, rote Blut-
korperchen, nekrotische, verfettete Protoplasmaschollen und Fibrinpfrépfe zu
finden sind. Im Reinblau-Pikrinsdurepriaparat sicht man wie die nekrotischen
Trabekel an der Peripherie iiberall von der bindegewebigen Capillarwand eingefaBt
sind; weiter innen dringt mit zunehmender Auflosung der Zellen das Blut auch in
die Trabekelrdume ein. Es bleibt so an manchen Stellen ein bindegewebiges Netz,
ausgestopft mit Blutkorperchen iibrig. Zuweilen stellen sich dicke Fibrinpfropfe
in den Maschen des Netzes ein. Die zentralen Bindegewebsfibrillen sind verdickdt,
ebenso die Wand der Zentralvenen.

Die Endothelzellen sind wieder besser erhalten, werden aber auch nekrotisch.
Ferner sieht man eine ziemliche Anzahl gut erhaltenen Leukocyten in den Capil-
laren. In den Zentren liegen in den Capillaren nur spirliche Blutkérperchen, da-
gegen enthalten sie alle massenhaft Fibrin. Gegen die Peripherie, wo die Leberzell-
kerne sich schon zu firben beginnen, besteht dagegen eine michtige, ringférmige
Hyperdmiezone. Zu duBerst sind die Capillaren nur maBig gefiillt.

In einem 3. Block ist das Lebergewebe viel besser erhalten; die zentralen Ne-
krosen sind klein und nicht einmal in allen Lappchen vorhanden. Die Capillaren
sind hier im groBten Teil des Lappchens ziemlich weit, enthalten aber nur stellen-
weise viele rote Blutkorperchen, meist eine kriimelige, mit Himatoxylin-Eosin
sich schwach blaulich-rot farbende Masse und spérliche Fibrinklumpen.

Die Leberzellen sind klein., der Kern dunkel. Die Glissonschen Scheiden sind
etwas verbreitert.

Fall 3 (A. 602/20). &, 41jahrig; autopsiert 8 Stunden p:. m.

Klin. - Diagnose: Bakteriamie (Streptococcus pyogenes). Rechtsseitiges
Empyem. Peri- und Endokarditis.

Anat. Diagnose: Thromboendocarditis ulcerosa recurrens der Mitral- und Aorten-
klappen. Hypertrophie des linken Ventrikels. Myocarditis fibrosa. Niereninfarkte.
Triibe Schwellung der Nieren. Pericarditis sero-fibrinosa. Stauungsleber. Zentrale
Léppchennekrosen der Leber. Rechtsseitige Pleuraverwachsungen. Doppelseitiger
Hydrothorax. - Ascites. Ecchymosen des Oesophagus. Bronchitis.

Herz: Volumen vergroBert, 300 g. Auf dem Epikard der Vorhofe und der
Herzohren leichte Fibrinniederschlige. Tricuspidalis fiir 3, Mitralis fiir 2 Finger

bh*
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durchgingig. Rechter Vorhof o. B. Rechter Ventrikel leicht hypertrophisch.
Tricuspidalis diinn, glatt und zart. Pulmonalarterie o. B. Linker Ventrikel leicht
hypertrophisch und erweitert. Auf der Mitralklappe weille thrombotische tentakel-
formige Massen, die die beiden Segel bedecken und sie miteinander verschmelzen.
Auch auf den Aortenklappen liegen thrombotische Massen, die hauptsichlich auf
der linken und hinteren Klappe entwickelt sind und diese beiden Klappen zur
Verklebung bringen. Das Myokard ist hellbraun und enthalt weile Streifen. Die
Coronararterien sind leicht sklerotisch.

Ein Ausstrich der thrombotischen Auflagerungen der Klappen ergibt Staphylo-
kokken.

Leber: Glatte Oberfliche, gewdhnliche Konsistenz. Auf dem Schnitt sind die
Zentren dunkelrot, die Peripherien blafB.

Mikroskopisch: Die zentralen Nekrosen sind nicht sehr ausgedehnt, man
beobachtet jedoch sehr deutlich, wie der Verlust der basophilen Substanz dem
Kernverlust vorausgeht. Die Kerne selbst sind allerdings in den schon rein rosarot
gefiarbten Zellen meist entweder geschrumpft, eckig oder blasser geworden. Schlief3-
lich bleibt nur noch die kernlose Scholle iibrig. An der Peripherie der nekrotischen
Bezirke haufen sich die Leukocyten in den Gefaflen. In einer Capillare findet man
einen Megakaryocyten. Die Capillaren des Zentrums sind méaBig gefiillt, die Zentral-
venen klein, haufig zusammengefallen, ihre Wand ist schmal. Das Lipofuscin ist
reichlich in den Zentren. Die Zellen im Zentrum enthalten gréBere und kleinere
Fetttropfen, aber aueh, sowie die kernlosen Schollen, Vakuolen, die nicht aus Fett
bestehen. Die Sternzellen enthalten ebenfalls Fett, sowohl in der Peripherie, als
auch, aber mehr, im Zentrum. Sie sind dort geschwollen und ihre Kerne werden
blaschenférmig.

Die Glissonschen Scheiden sind nicht verbreitert und enthalten eine geringe
lymphocytire Infiltration.

Zuweilen finden sich Staphylokokkenhaufen in den Capillaren des Zentrums
und in den Zentralvenen. Da in den thrombotischen Massen auf den Klappen
Staphylokokken nachgewiesen wurden, handelt es sich zweifellos um eine post-
mortale Erscheinung.

Fall 4 (A.508/21). @, 61jihrig. Autopsiert am Todestage.

Klin. Diagnose: Prasenile Manie. Lungentuberkulose. Infizierter Decubitus.

Anat. Diagnose: Thromboendocarditis verrucosa der Aortenklappen. Schlaffes
Herz. Stauungsleber. Zentrale Ldppchennekrosen der Leber. Schrumpfnieren.
Atelektase und Stase des rechten Unterlappens. Infektionsmilz. Arteriosklerose
der Basal- und MeningealgefiBe. Verkalkte Narben in beiden Lungen. Links-
seitige fibrindse Pleuritis.

Mikroskopisch: Leber: Die Nekrosen betreffen etwa 1/;—!/, des Lappchens.
Es wiegt die Karyolyse vor: Die Kerne werden blaB, schattenhaft und verschwinden
vollig. Auch hier geht der Verlust der basophilen Substanz dem Kernschwund
voraus. Die Capillaren sind im nekrotischen Bereich nicht hyperamisch. Vielleicht
ist dagegen ihre Fiillung in der Intermediérzone etwas stirker. Dagegen finden sich
im nekrotischen Zentrum viele Leukocyten, einzelne in Karyorrhexis. In der
‘Grenzzone sind die Kerne von sehr verschiedener Groie; schon rosa gefarbte Zellen
enthalten hier hiaufig 2 Kerne, eine Zelle enthilt 5 Kerne. Im Sudanpriparat
findet sich kein Fett in den Leberzellen, dagegen Wandverfettung der Arterien
(Arteriosklerose). Die Endothelzellen sind in den Zentren alle erhalten. Es findet
sich viel Lipofuscin. Die Glissonschen Scheiden sind leicht verbreitert.

Fall 5 (A. 346/22). Q, 70jahrig.

Klin. Diagnose: Asystolie.

Anat. Diagnose: Alte und frische verrucése Thromboendokarditis der Mitral-
und Tricuspidalkloppen. Mitralinsuffizienz. Hypertrophie des linken und rechten
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Ventrikels. Erweiterung des linken und rechten Vorhofs. Atheromatose der Aorta.
Rechtsseitige Pleuritis fibrosa. Leichte Bronchiektasen der rechten Lunge. Chro-
nische doppelseitige Bronchitis. Narben in beiden Lungenspitzen. Lungenddem,
Hypostase. Perisplenitis fibrosa. Schrumpfnieren. Nierencysten. Stauungsleber.
Zentrale Ldppchennekrosen der Leber. Hyperamie des Diinndarms. Apoplexia
uteri. Uleus varicosum am rechten Malleolus internus. ]

Herz: 390 g. Das Herz ist groBer als die Faust der Leiche. Der linke Vorhof
ist erweitert und schlaff. Die Mitralis ist fiir kaum 2 Finger durchgingig. Das
kleine Mitralsegel besteht aus einer 8 mm breiten und 3 mm dicken Lamelle von
rosiger Farbe. Am Schliefungsrande finden sich mehrere fein gehockerte rotliche
Excrescenzen von 1 mm Héhe, Die Sehnenfiden dieses Segels.sind stark verdickt
und oft miteinander verwachsen. Das Aortensegel der Mitralis ist 2 cm breit, fast
iberall diinn und transparent. Nur auf dem hinteren Anteil seines SchlieBungs-
randes zeigt sich eine Verdickung und darauf cine kleine rétliche, leicht gehockerte
Excrescenz. Thre Sehnenfiden sind verdickt und stark verkiirzt. Das linke Myo-
kard ist hypertrophisch und enthilt fibrose Streifen. Das hintere Tricuspidalsegel
zeigt eine kleine, rote, 1 mm breite Warze.

Leber: Die Oberfliache ist glatt und glinzend. Auf dem Schnitt ist das Leber-
gewebe gelbgriinlich, die Zentren sind dunkelrot, zum Teil konfluierend. Die Kon-
sistenz ist iiberall sehr fest.

Mikroskopisch: Im allgemeinen zeigt sich das Bild der Stauungsleber. In den
atrophischen Zentren sind die Maschenrdume des fibrilliren Netzes mit Blutkérper-
chen angefiillt. Verstreut finden sich Pigmenthaufen; etwas weiter vom Zentrum
ab sind die Zellbalken erhalten, obwohl fetthaltig. Die Capillaren sind erweitert,
jedoch finden sich Stellen, gerade an den Grenzbezirken der zentralen Atrophien,
wo sich nekrotische Zellen vorfinden, auf die man allerdings nur im Pappenheim-
Praparat aufmerksam wird. Obschon gegen die Zentren hin auch die kernhaltigen
Zellen einen rotlichen Ton annehmen, sind die hellrosa glinzenden nekrotischen
Schollen gut erkennbar. Einzelne enthalten karyorrhektische Triimmer und in
ihrer Umgebung finden sich Leukocyten.

Das Lipofuscin ist sehr reichlich. Gallenpigment ist nicht zu entdecken. Das
Bindegewebe in den Zentren ist vermehrt. Die Glissonschen Scheiden sind leicht
verbreitert.

Fall 6 (A. 411b/22). ©, 33jahrig. Autopsiert 17!/, Stunden p. m.

Klin. Diagnose: Psychische Verwirrtheit. Mitralinsuffizienz. Anémie.

Anat. Diagnose: Thromboendocarditis ulcerosa. Hypertrophie und Dilatation
des Herzens. Weifle Infarkte der linken Niere und der Milz. Agenesie der rechten
Niere. Uterus bicornis unicollis. Leichter infektiéser Milztumor. Leichte inter-
stitielle Nephritis. Lungenddem. Stauungsleber. Zentrale Lippchennekrosen der
Leber. Lungenembolie.

Herz: 390 g. Das rechte Herz ist leicht erweitert, die Tricuspidalis zart.
Uberall auf der Mitralis haften groBe weiBe thrombotische Massen. An verschie-
denen Stellen finden sich Substanzverluste der Klappen. Die Sehnenfiden sind
unregelmiBig verdickt. Der linke Vorhof und der linke Ventrikel sind ziemlich
erweitert, aber nicht hypertrophisch. Die Aortenklappen sind diinn und zart.

Leber: Die Peripherien sind grau und triib; die Zentren, zuweilen konfluierend,
rétlich-ockerfarben. Haufig findet sich mitten im Zentrum noch ein grauver Punkt.
Die Konsistenz ist fest, die Briichigkeit nicht veréindert.

Mikroskopisch: Die Leber zeigt bei schwacher VergréBerung das Bild einer
maBigen Stauungsleber. In den Zentren sind die Capillaren erweitert und blut-
gefiillt. Nach van Gieson bemerkt man eine leichte Vermehrung des zentralen
Bindegewebes. Bei starker Vergrofilerung sieht man die Verschmailerung der Zell-
balken im Zentrum ; das Protoplasma wird vakuolisiert, die Kerne sind zamTeil pykno-
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tisch und entrundet. Im Sudanpriaparat ergibt sich eine ziemliche Fettinfiltration
der gestauten zentralen Gebiete. Kleinere und grofiere Fetttropfen erfiillen die
Zellen. Nach Pappenheim: Die Zellen in der Peripherie zeigen auf leicht violett-
bléaulichem Grunde zahlreiehe feine blaue Punkte und Stippchen eingestreut. Es
lassen sich deutlich 2 Kernarten unterscheiden: Der eine Kern ist blau, mit deut-
lichem Kernkorperchen, feiner deutlicher Kernmembran und sehr wenig Chromatin-
substanz. Der andere Kern zeigt eine rétlich-violette Farbung, das Kernkérperchen
ist weniger deutlich, die Chromatinsubstanz reichlich. In den Zentren wird mit
zunehmender Vakuolisierung die basophile Substanz im restierenden Protoplasma
spéarlicher; die Kerne zeigen die schon erwidhnten Regressionserscheinungen und
verlieren die sie trennenden Unterschiede. In vielen Zentren bleiben diese Ver-
anderungen auf diesem Punkte stehen. In einigen aber blassen die Kerne ab, um
schlieBlich vollstéindig zu verschwinden. Die basophile Substanz im Protoplasma
ist in diesen Zellen ebenfalls vollstindig verschwunden, es bleibt eine rosarote
hyaline Scholle zuriick, die haufig noch Fetttropfen enthalt. Es finden sich ferner
viel gelbbraunes granuldres Pigment in den Zentren. In den Fettschnitten zeigt
sich eine leicht rétliche Farbung der Pigmentkérnchen, nach Pappenheim ist das
Pigment griin. Das Pigment persistiert auch in den nekrotischen Zentren. Die
Capillaren in der unmittelbaren Umgebung der nekrotischen Zellen sind nicht
besonders erweitert, zuweilen sogar leer. Da aber die nekrotischen Zellen streng
im Zentrum gelegen sind, so ergibt sich zuweilen ein ringférmiger Bezirk mit
erweiterten und blutgefiilllten Capillaren um ein relativ andmisches Zentrum, das
sich schon makroskopisch als grauer Punkt verriet.

Faoll 7 (A.529/22). Q, 48jahrig. Autopsiert 5 Stunden p. m.

Klin. Diagnose: Basedow. Unterbindung der Arteriae thyreoideae.

Anat. Diagnose: Thromboendocarditis verrucosa re¢ens. 2 Operationswunden
am Hals mit Ligatur der oberen und unteren Arteria thyreoidea. Diffuse Hyper-
plasie der Thyreoidea mit Kolloidknoten (mikroskop. typischer Basedow). Broncho-
pneumonie des rechten Mittel- und Unterlappens. Fibrinose Pleuritis rechterseits.
Katarrhalische doppelseitige Bronchitis. Frische Infarkte der Milz. Stauungsmilz.
Stauungsnieren. Zentrale Lippchennekrosen der Leber. Lebernarben. Mesaortitis
fibrosa. Fettleber. Subikterische Gefafintima. Katarrh des Diinndarms. Kleine
Hémorrhagien der Magenmucosa.

Herz: 360 g. Die GroBe entspricht der Faust der Leiche. An den Schliefungs-
rindern der Mitralis finden sich feine, stecknadelkopfgrofe, helle, transparente
Knotchen.

Leber: Die Kapsel ist gelblich, unter ihr finden sich kleine deutlich gelbe
Knoétchen. Auf dem Schnitt bat das Lebergewebe gelbliche Farbung; die Zentren
sind kaum sichtbar.

Mikroskopisch: Die Nekrosen sind in jedem Liappchen vorhanden, aber nicht
sehr ausgedehnt. Im nekrotischen Bezirk ist nur wenig Blut vorhanden. Die
Capillaren der Grenzzone enthalten mehr Blut. Der XKernverlust geht als Karyo-
lyse, zum Teil mit Kernwandhyperchromatose, vor sich. Die nekrotischen Zentren
sind mit vielen Leukocyten infiltriert. Man findet hier auch Bilder, wo die roten
Blutkorperchen in Reihen im perivasculiren Raum, zwischen den Leberzellen
und der Capillarwand, liegen, wie es von Mallory beschrieben worden ist.

Feinste Fetttropfchen erfiillen die nekrotischen Zellen und die ihnen benach-
barten der Grenzzone. Fibrin ist nicht nachzuweisen, auch kein Gallenpigment.

Fall 8 (A.547/22). Q. Autopsiert 151/, Stunden p. m.

Klin. Diagnose: Leichte Mitralstenose. Myokarditis.

Anat. Diagnose: Frische verrucise Thromboendokarditis der Mitralklappen.
Symphyse des Perikards. Dilatation und Hypertrophie des rechten Herzens und
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des linken Vorhofs. Stauungsmilz, Stauungsnieren. Zentrale Ldppchennekrosen
der Leber. Stauungskatarrh des Magens. Indurierende Tuberkulose des linken
Oberlappens. Rechtsseitige Pleuritis adhaesiva. Fibrése und verkalkte Lymph-
knoten des rechten Kieferwinkels, ldngs der Trachea, retroperitoneal auf der Lenden-
wirbelsdule, am Lungenhilus.

Herz: Die Mitralklappen zeigen an 2 Stellen kleine Warzchen, die sich nicht
ablosen lagsen. Die iibrigen Klappen zeigen keine Besonderheit.

Leber: Auf dem Schnitt ist die Konsistenz etwas verringert, es bietet sich das
Bild einer leichten MuskatnuBleber.

Mikroskopisch: In der Peripherie der Lappchen ist das Lebergewebe gut er-
halten, die basophile Substanz ist suBerst feinkornig, die wabige Struktur tritt
deutlich hervor. Wieder findet man 2 Arten von Kernen, wie im Fall 6.
In der Peripherie sind die Capillaren méBig weit, in der Intermedidrzone werden
sie schmiler bis ganz zusammengeprelit, an ihre Stelle treten die erweiterten perica-
pillaren Raume. Das Zentrum enthilt nekrotische Leberzellen. Die Capillaren sind
an einzelnen Stellen zerrissen, die roten Blutkorperchen in die pericapilliren
Réaume ausgetreten. Um die Zentralvene sind einzelne Zellen noch kernhaltig.
Innerhalb der nekrotischen Bezirke finden sich einzelne spérliche Fibrinpfropfe.

Fall 9 (A.270/23). &, 81 Jahre.- Autopsiert 15 Stunden p. m.

Klin. Diagnose: Prostatahypertrophie, Blasentumor (Carcinom ?).

Anat. Diagnose: Thromboendocarditis verrucosa recurrens der Mitralis. Starke
Dilatation der Vorhofe. Leichtes Aneurysma des Septum meémbranaceum. Myo-
carditis fibrosa. Starke Arteriosklerose der Aorta. Stauung, Odem und Atelektase
der Lungen. Embolie der linken Arteria pulmonalis. Stauungsleber. Zenfrale
Léippchennekrosen der Leber. Doppelseitige fibrose Pleuritis. Carcinom der Harn-
blase, Cystitis, Ureteritis, Pyelonephritis mit vielen Nierenabscessen. Infektions-
milz. Pseudomelanose des Magens. Diffuser Kolloidkropf. Pachymeningitis
adhaesiva externa. (dem der Meningen. Sklerose der Basalarterien.

Herz: 400 g. Das Volumen ist bedeutend grofler als die Faust der Leiche.
Die Spitze ist von beiden Ventrikeln gebildet. Die Mitralklappen sind am Rande
hier und da von kleinen papillaren grauen Excrescenzen bedeckt. Die Sehnenfaden
sind verdickt, die Papillarmuskeln hypertrophisch und zum Teil miteinander
verschmolzen. Tricuspidal-, Aorten- und Pulmonalklappen o. B. Das Myokard
beider Ventrikel ist hypertrophisch, graurdtlich, mit vielen weifien Herden. Die
Coronararterien sind sklerotisch. Beide Vorhéfe sind stark erweitert.

Leber: Die Kapsel ist glatt und glanzend, braunlich. Auf dem Schnitt hat
das Lebergewebe eine rotbraunliche Farbe, die Zentren sind kaum sichtbar. Kon-
sistenz nicht vermehrt.

Mikroskopisch: Die wablge Struktur des Protoplasmas ist an der Peripherie
der Lappchen deutlich zu sehen. Héufig enthalten die Zellen der Peripherie grofie
Fetttropfen. Im Zentrum tritt an einzelnen Stellen die basophile Substanz und mit
ihr die Wabenstruktur deutlich zuriick. In einigen Zentren finden sich nekrotische
Herde, mit vielen Leukocyten, die zum Teil in die nekrotischen Zellen einbrechen.
Haufig sind die Zentren hyperamisch, die Hyperdmie ist in den die Nekrosen
begrenzenden Zonen am stirksten. Hier finden sich auch hypertrophische Zellen
mit groflen Kernen, die hiufig in divekter Zellteilung begriffen sind.

Man findet einen Riesenzelltuberkel mit verkastem Zentrum.

Foll 10 (A. 347/23). Q, 38 Jahre. Autopsiert 4!/, Stunden p. m.

Klin. Diagnose: Komplizierte Geburt, durch Perforation des Kopfes beendigt.
Panophthalmie des linken Auges. Sinusthrombose.

Anat. Diagnose: Thromboendocarditis recurrens der Mitralis und Tricuspidalis.
Hypertrophie des rechten und linken Ventrikels. Endometritis diphtheroides
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puerperalis. Perivaginale Venenthromben. Cystitis purulenta. Embolie der linken
Arteria Sylvii. Infarkt der linken Niere. Zenirale Lippchennekrosen der Leber:
Linksseitige Panophthalmie. Infektionsmilz. Konfluierende doppelseitige hamor-
rhagische Bronchopneumonie. Bronchitis und Tracheitis. Triibe Schwellung der
Niere. Hydrocephalus internus. Ependymitis chronica am Boden des linken
Seitenventrikels. KEcchymosen der Magenschleimhaut. Cystischer Kolloidkropf.
Mamma lactans. Frische Striae des Abdomens.

Herz: 410 g. Die Mitralis fiir 1 Finger, die Tricuspidalis fiir 2 Finger durch-
gingig. Das Myokard ist fest, graurétlich, die Mitralis und Tricuspidalis sind am

Abb. 1. Leber des Falleg 10, Ubersichtsbild. Nekrose zweier Zentren, verbunden durch einen
Streifen, der Iokalisatorisch einer ,,StauungsstraBe“ entspricht. Links eine Glissonsche Scheide.
Farbung : May-Gritnwald-Giemsa {(Pappenheim).

Schliefungsrande mit Thromben von bis 1 em Durchmesser bedeckt, von blumen-
kohlahnlicher Gestalt und graugelblicher Farbe. Die Sehnenfiden sind verkiirzt,
die Papillarmuskeln hypertrophisch. Einer der Papillarmuskeln ist von einem
kleinen weillichen Thrombus bedeckt.

Leber: Die Kapsel ist glatt und glinzend, auf dem Schnitt ist das Gewebe blaB,
gelbrétlich, die Zentren sind kaum sichtbar. Zuweilen sieht man gelbgraue,
schlecht abgegrenzte Felder.

Mikroskopisch: Das Leberlippchen ist in 2 ungefahr gleich groBe Zonen
geschieden. Die Peripherie zeigt wohlerhaltene Leberzellen, das Zentrum ist nekro-
tisch. Die basophile Substanz ist spérlich, in groben Bréckeln auf rétlichem Grund,
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an der der Capillare zugekehrten Seite der Leberzelle angehduft. Zugleich mit dem
allmahlichen Verlust der basophilen Substanz wird der Kern lichter, kleiner und
verschwindet schlieBlich ganz oder zerteilt sich in kleine Stiicke. Das Protoplasma
ist in diesem Stadium fein granulir und enthilt zuweilen kleine Fettvakuolen.
Die ganze tote Zelle erhilt im Sudanbad einen leicht gelblichen Ton. Der trabekulire
Bau ist im nekrotischen Bereich vielfach noch erhalten, sogar die Zellgrenzen sind
als feine rote Linien sichtbar. Die Endothelzellen sind besser erhalten als die
Parenchymzellen. Thr Protoplasma enthélt in den Zentren haufig Fetttropfen.
Von Stauung kann man nicht sprechen. Die Capillaren sind meist blutarm. Um
die Nekrosen bemerkt man eine hyperaimische Zone. Leukoocyten halten sich inner-

Abb. 2. Leber des Falles 10. Immersion. Grenze des erhaltenen (rechts unten) und des nekro-

tischen (links oben) Bezirkes. In letzterem sind die Kerne der Leberzellen meist verschwunden,

einzelne in Karyolyse begriffen. Verlust der basophilen Substanz des Protoplasmas. Kupffersche
Sternzellen erhalten. Leucozyten in den Capillaren.

halb der nekrotischen Gebiete auf. Auffallig hiufig ist eine innerste Lage Paren-
chymzellen besser erhalten, oft noch mit basophiler Substanz. Fibrin oder Bak-
terien sind nicht nachzuweisen.

Fall 11 (A. 360/23). @, 18 Jahre. Autopsiert 1 Stunde p. m.

Klin. Diagnose: Endokarditis mit Aorteninsuffizienz. Tuberkultse Perikarditis.
Rechtsseitige sero-fibrinése Pleuritis. Stauungsleber.

Anat. Diagnose: Frische und alle verrucése Thromboendokarditis der Mitral-,
Aorten- und Pulmonalklappen. Totale Synechie des Perikards. Rechtsseitige
fibrinése Pleuritis. Einige fibrése Adhérenzen der rechten Pleura. Stauungs-
bronchitis. Stauungskatarrh des Magens und des Duodenums. Stauungsleber.
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Zentrale Lippchennekrosen der Leber. Stauungsmilz. Epitheliale Nephritis. Lymph-
adenitis chronica der Hilusdriisen.

Herz: Der rechte Vorhof ist erweitert. Die Tricuspidalis ist fiir 3 Finger durch-
gingig, zart. Starke Hypertrophie und Erweiterung des rechten Ventrikels mit
8 mm Wanddicke. Zwischen der vorderen und linken Pulmonalklappe befindet
sich eine kleine warzige Erhebung von 1 mm Durchmesser und zwischen der rechten
und linken Klappe eine fibrose Verwachsung. Der linke Vorhof ist erweitert. Die
Mitralis kaum fiir 2 Finger durchgéngig, die Klappen sind in ihrer ganzen Breite ver-
dickt, die Sehnenfiaden kriftig, der SchlieBungsrand der Klappen ist fein gezahnt
infolge der Auflagerung von sehr kleinen, warzigen, rosa Auswiichsen, die iiberall
gut anhaften. Starke Hypertrophie und Dilatation des linken Ventrikels. Das Myo-
kard miBt 18 mm und ist rotgrau und fest. Die Aortenklappen sind etwas aus-
gezahnt, ihr Rand ist sehr verdickt und besetzt mit kleinen Wéarzchen.

Leber: Die Oberflache ist glatt, auf dem Schnitt ist die Lippchenzeichnung
gut sichtbar. Die Zentren dunkelbliulich-rot, die Peripherien gelbgrau.

Mikroskopisch: In diesem Fall finden sich ausgedehnte Nekrosen, die zuweilen
folgende Anordnung zeigen: Um die Zentralvene herum sind die Zellen noch gut
erhalten, das Protoplasma enthéalt allerdings zahlreiche Fettvakuolen und die
basophile Substanz ist duBlerst sparlich; die Kerne sind von verschiedener Grofle
und héufig pyknotisch. Diese Schicht umfaBt bis 6 Zellbreiten. Die Capillaren
zwischen ihnen sind mafBig weit, hiufig blutleer. Darum herum kommt die nekro-
tische Zone. Die génzlich nekrotischen Zellen sind von Capillaren eingescheidet,
die entweder ausgedehnt und erfiillt sind mit roten Blutkérperchen, oder mit Fibrin;
oder auch, die roten Blutkdrperchen dringen in die Trabekelrdume ein und liegen
unmittelbar neben den nekrotischen Blécken; doch ist der hamorrhagische Ring
nirgends vollig geschlossen, ein Viertel bis ein halb des Umfanges ist, obwohl
nekrotisch, arm am Blut. Darauf folgt nach auflen eine Zone verfetteter kernhaltiger
Zellen, zwischen denen sich ebenfalls zuweilen Fibrinthromben befinden und
schliefllich die normale Peripherie. Leukocyten finden sich iiberall, wenn auch
nicht zahlreich. Eine Vermehrung des Bindegewebes ist nicht festzustellen.

In anderen Lappchen reicht die Nekrose bis ganz ins Zentrum.

Eine eigentiimliche Zellart, die nur im Hamatoxylin-Eosinpraparat sichtbar
ist, stellt sich folgendermaflen dar: Am duleren Umfang der Nekrosen kommen
dunkelblaue Schollen vor, die ungefahr ZellgréBle und Zellform besitzen und die
bei néherer Betrachtung aus kleinen dunkelvioletten Koérnern bestehen. Die
Interpretation ,,Kalk‘ liegt nahe, aber die Kossasche Kalkreaktion blieb negativ.
Ob wohl der Kalk durch das Formol ausgezogen wurde?

Bisweilen sieht man neben nekrotischen und pigmenthaltigen Schollen im
Pappenheimpraparat das gelbgriinliche Pigment auch in den Endothelzellen.

Keine Bakterien.

2. Abteilung.
Alle Fille von Endokarditis im Wintersemester 1923/24 (12 Falle).

Fall 12 (A. 464/23). Q, 63jahrig. Autopsiert 12 Stunden p. m.

Klin. Diagnose: Chronische Endocarditis mitralis mit Hypertrophie und Dila-
tation des Herzens und Erscheinungen von Herzinsuffizienz. Lungeninfarkte.
Rechtsseitige Pleuritis. Alte Cholelithiasis.

Anat. Diagnose: Alte und frische Thromboendocarditis ulcerosa der Mitralis.
Fettige Degeneration des Myokards. Hypertrophie und Dilatation aller Herz-
hohlen. Croupése Pneumonie des rechten Mittellappens. Doppelseitiges Lungen-
ddem. Cholecystitis chronica. Cholelithiasis. Fettleber. Roter Infarkt der Leber.
Ikterus. Infektionsmilz. Epitheliale Nephritis. Doppelseitige Hydrosalpinx.
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Abscef} der weichen Hirnhaute. Weile Infarkte der Nieren und der Milz. Lungen-
embolie. Hydrothorax der rechten Seite.

Herz: 500 g. Auf dem hinteren Mitralsegel thrombotische gelbliche Massen
mit faltiger Oberflache, warzigen Auswiichsen und Bilkchen. Die Thromben setzen
sich auf die Sehnenfiden fort, welche verdickt und untereinander zusammen-
gewachsen sind. Aortenklappen zart. Tricuspidalis und Pulmonalis zart.

Leber: Die Kapsel ist glatt. Auf dem Schnitt zeigt die Leber verminderte
Konsistenz und rotgelbliche Farbe. An einer 10 : 3 cm messenden Stelle des rechten
Lappens findet sich sehr deutliche Lappchenzeichnung mit dunkelroter Peripherie
und etwas heller roten Zentren. Der ganze Herd ist eingesunken und sticht dadurch
und infolge seiner roten Firbung sehr deutlich vom iibrigen Lebergewebe ab.

Mikroskopisch: Die Schnitte aus 2 Stellen der Leber zeigen hochgradige Fett-
infiltration. Das Fett ist in groflen Tropfen in der Zelle enthalten, daneben findet
sich aber immer der guterhaltene Kern und die basophile Substanz im Protoplasma.
Die Verfettung nimmt bald das Zentrum in groBer Ausdehnung in Beschlag, so
dafl die duBerste Peripherie frei bleibt, bald trifft man das umgekehrte Verhalten,
indem die zentralen Zellen relativ frei sind und die Peripherie vom Fett besetzt ist.
Nennenswerte Stauung 4Bt sich nicht nachweisen.

Der in der makroskopischen Beschreibung erwihnte Infarkt sieht mikro-
skopisch folgendermafen aus: Der zentrale Teil des Lappchens, ungefahr bis zur
Halfte des ganzen Radius, ist total nekrotisch. Man sieht nur noch das binde-
gewebige Geriist, in dessen Maschen meist Detritus, zuweilen noch einige hyaline
Schollen liegen. Die Capillaren dieser Bezirke enthalten vereinzelte Erythrocyten.
Zuweilen ist auch noch eine Endothelzelle erhalten. Gegen die Peripherie hin
tauchen einzelne in Karyolyse befindliche Zellen auf. Die Zellen der gut erhaltenen
Peripherie sind alle groBtroptig verfettet. Die nekrotischen Bezirke hangen haufig
untereinander zusammen, indem sie den ,,Stauungsstraflen‘ folgen. Am &uBeren
Umfang der Nekrosen sind die Capillaren hiufig stark erweitert und mit Erythro-
cyten ausgestopft, zuweilen sind auch die Capillarwande gerissen und das Gewebe
mit Blut iiberschwemmt. Die Capillaren enthalten kein Fibrin. Leukocyten sind
nur wenig nachzuweisen.

Der erwartete Embolus ist in den Schnitten nicht aufzufinden. Er mul} weiter
zurtickliegen.

Fall 13 (A. 474/23). @, 58 Jahre. Autopsiert 4 Stunden p. m.

Klin. Diagnose: Bronchopneumonie. Infektitser Rheumatismus. Bakteridmie.
Endokarditis?

Anat. Diagnose: Endocarditis ulcerosa der Aortenklappen. Hypertrophie des
Herzens. MuskatnuBlleber. Beginnende zentrale Lappchennekrosen der Leber. In-
fektionsmilz. Cholelithiasis.

Herz: Die Mitralis ist stenosiert. Am SchlieBungsrande findet sich ein kleines
fibroses Knotchen. Die Aortenklappen sind besonders an ihrem Ansatzrand von
thrombotischen Vegetationen und Geschwiiren befallen. Die rechte Klappe ist
total perforiert. .

Ausstriche der thrombotischen Massen ergeben massenhaft Pneumokokken.

Leber: Die Kapsel ist glatt. Auf dem Schnitt ist das Parenchym braunlich.
Es findet sich eine leichte Muskatnufizeichnung,.

Mikroskopisch: Die Leber zeigt im ganzen das Bild der chronischen Stauungs-
‘leber mit zentraler Atrophie, indessen sind die Endothelien geschwollen, auch in
der Peripherie und in einigen Zentren trifft man auf ganz wenige Bilkchen, denen
die Kerne fehlen: Erster Beginn der Nekrose.

In einem anderen Block sind keine Nekrosen wahrnehmbar, sondern nur
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Atrophie der Zentren mit blutiiberfiiliten Capillaren und Fibrinniederschlagen, die
auch in den intratrabekuliren Raumen vorkommen.

Fall 14 (A. 476/23). Q. Autopsiert 5/, Stunden p. m.

Klin. Diagnose: Mitralinsuffizienz und -stenose. Arrhythmia perpetua.

Anat. Diagnose: Rekurrierende Thromboendokarditis der Mitral-, Aorten- und
Tricuspidalklappen. Stenose und Insuffizienz dieser 3 Klappen. Dilatation und
Hypertrophie beider Vorhéfe und des linken Ventrikels. Totale Symphyse des
Perikards. Lungenddem. Doppelseitige Lungenembolie. Stauungsleber. Zenirale
Lappchennekrosen der Leber. Stauungsmilz, Stauungsnieren. Lebernarben. Alte
Infarktnarben der Nieren. Polyp des Collum uteri. Intraligamentires Myom.
Stauungskatarrh des Darmes. Chronischer Katarrh des Oesophagus. Weiller
Erweichungsherd im linken Putamen. Amygdalolithen. Knotige Struma mit
Héamorrhagie. Ulcus varicosum des linken Unterschenkels.

Herz: 500 g. Beide Vorhofe, hauptsichlich der rechte, gewaltig erweitert.
Tricuspidalis fiir einen Finger durchgingig; ihre Klappen sind vollstindig mit-
einander verwachsen, die Riander verdickt und runzelig, die Oberflache glatt. Thre
Sehnenfiden sind verdickt und verkiirzt. Die Mitralis ist kaum fiir die Spitze des
kleinen Fingers durchgingig. Die Mitralklappen sind untereinander verwachsen
und verdickt, die Rénder faltig und gehockert und mit diinnen thrombotischen
Auflagerungen versehen. Die Sehnenfiden sind verkiirzt und verdickt. Die Aorten-
klappen schlieBen nicht, verdickt, starr, gefiltelt, untereinander verwachsen und
an mehreren Stellen mit diinnen Fibrinauflagerungen bedeckt. An den Verwach-
sungsstellen der Klappen finden sich Ulcerationen.

Im Ausstrich und in den Kulturen der Herzthromben findensich Streptokokken.

Leber: Die Kapsel ist glatt, die Oberfliche unregelmafig gehockert. Auf dem
Schnitt findet sich nur undeutliche Lippchenzeichnung und eine im ganzen gelb-
liche Farbe, abwechselnd mit etwas rotlichen Stellen. Konsistenz vermehrt,
Briichigkeit erheblich vermindert.

Mikroskopisch: Es besteht hier eine Kombination zwischen Stauung und Leber-
cirrhose. Die Glissonschen Scheiden sind verbreitert, lang ausgezogen, von un-
regelméBiger Form und Anordnung, die Gallenginge darin zuweilen etwas vermehrt.
Die Zentren besitzen manchmal keine Zentralvene, zuweilen ist das Bindegewebe
auch in den Zentren verdickt und verbreitert; sie sind am besten durch die Stauungs-
hyperiamie und Stauungsatrophie kenntlich. Nun finden sich zuweilen in den
Zentren Anhéufungen nekrotischer Schollen, die oft noch Kerntriimmer enthalten.
Gerade da ist die Stauung am wenigsten ausgesprochen und man bemerkt einen
deutlichen Gegensatz zwischen Stauung und Nekrose. Leukocyten befinden sich
inner- und auferhalb der Capillaren der nekrotischen Gebiete; zuweilen dringen sie
in eine nekrotische Scholle ein, zuweilen sieht man als Anzeichen amoéboider Be-
wegung lang ausgezogene Kerne. Bakterien sind nicht sichtbar.

In den gestauten Zentren sieht man deutlich, wie einzelne Endothelzellen fein-
korniges Lipofuscin enthalten.

Fall 15 (A. 482/23). &, 52 Jahre. Autopsiert 5!/, Stunden p. m.

Klin. Diagnose: Bakteridmie. Meningitis, verursacht durch Strepto- oder
Meningokokken. '

Anat. Diagnose: Thromboendocarditis wulcerosa der Mitralklappen. Multiple
punktféormige Hamorrhagien des Perikards, der Pleuren, des Larynx und der
weichen Hirnhéute. Milzinfarkt. Niereninfarkte mit Abscefchen. Infektionsmilz.
Leichte Stauungsleber. Akute Nephritis. Tonsillitis und Angina necroticans des
weichen Gaumens. Bronchitis pseudomembranacea des linken Hauptbronchus.
Hypostase beider Unterlappen der Lungen. Empysem der beiden vorderen Lungen-
réinder. Prostatahypertrophie. 3 Herde von Encephalitis haemorrhagica.
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Herz: Auf dem hinteren Mitralsegel sieht man eine graurosafarbne Erhebung,
die sich aufs parietale Endokard fortsetzt. Sie ist weich und briichig, sitzt an der
Basis der Mitralis und besitzt eine Héhe von 5—6 mm. Am vorderen Segel finden
gich ebenfalls thrombotische Massen, die eine Durchbruchstelle iiberdecken.

Kulturen der Milz und der Herzthromben ergeben weifie Staphylokokken
ebenso wie die Blutkulturen am Lebenden.

Leber: Die Kapsel ist glatt, Konsistenz fest. Auf dem Schnitt leichte Muskat-
nufizeichnung, gelbliche Farbe des Lebergewebes

Mikroskopisch: Leber: Es findet sich eine leichte Stauungsleber mit maBlger
Verdickung der Wand der Zentralvemen. Die Glissonschen Scheiden sind mit
Lympho- und vereinzelten Leukocyten infiltriert. Nekrosen sind nicht nach-
zZuweisen.

Fall 16 (A. 497/23). 3, 43 Jahre.

Klin. Diagnose: Traumatische Pneumonie. Rippenfraktur, Alkoholismus.
Carcinom des Larynx.

Anat. Diagnose: Frische Thromboendokarditis der Tricuspidalis. Plattenepithel-
carcinom des Pharynx. Croupoése Pneumonie des linken Oberlappens.

Herz: Die HerzgroBle entspricht der Faust der Leiche. Auf allen 3 Segeln der
Tricuspidalklappe sitzen graurctliche bis weile Auflagerungen von Erbsen- bis
BohnengroBe. Das Myokard ist graurot, schlaff, etwas triib.

Leber: Die Oberflache ist im allgemeinen glatt und transparent. Auf dem
Schnitt Léppchenzeichnung nicht deutlich sichtbar, Farbe braunrot, etwas triib.
Konsistenz leicht erhsht.

Mikroskopisch: In einigen Blocken zeigt sich eine leichte Stauungsatrophie des
Zentrums mit einigen hyalinen Thromben an dessen Umfang; andere weisen fast
keine Stauung auf. Nekrosen sind keine zu entdecken, indessen sind in vielen
Zentren Leukocyten in den GefdBlen vorhanden, einige sogar in Karyorrhexis
begriffen. Ferner entdeckt man in 2 Zentren neben amitotischen Figuren und
Riesenkernen typische Mitosen von Leberzellen.

Zuweilen sind einzelne zentrale Leberzellen und Sternzellen maBig verfettet.

Fall 17 (A. 6/24). @, 17 Jahre. Autopsiert 15 Stunden p. m.

Klin. Diagnose: Rekurrierende Endocarditis rheumatica der Mitralis und
Aorta. Stauungsleber. Hydrops universalis.

Anat. Diagnose: Rekurrierende verrucése rheumatische Thromboendokarditis
der Mitralis und Tricuspidalis. Endocarditis parietalis im linken Herzohr. Peri-
carditis fibrosa adhaesiva. Perihepatitis fibrosa adhaesiva, Erweiterung der Vor-
hofe. Erweiterung und Hypertrophie des linken und rechten Ventrikels. Insulire
Fettdegeneration des Myokards. Stauungslungen, Stauungsleber. Zenirale Lapp-
chennekrosen der Leber. Stauungsnieren.

Herz: Sehr voluminds, gut 2mal so grof} wie die Faust der Leiche. Die Spitze
wird vom linken Ventrikel gebildet. 3 Viertel der Vorderfliche des Herzens werden
vom rechten Ventrikel eingenommen. Auf der Hinterfliche besteht das umgekehrte
Verhaltnis. Die Tricuspidalis ist fiir 4 Finger durchgingig. Auf der rechten Klappe
der Tricuspidalis bemerkt man am SchlieBungsrande kleine stumpf-papillire Aus-
wiichse und einige kleinere entsprechende Gebilde auf den Sehnenfiden derselben
Klappe. Auf den hinteren Klappen sind ebenfalls einige Warzchen zu sehen, aber
in geringerer Anzahl. Die Sehnenfiden sind unregelmiBig verdickt, die Papillar-
muskeln hypertrophisch. Pulmonalklappen zart. Die Mitralis ist fiir 3 Finger
durchgéngig. Der linke Vorhof ist weit, mit 3 kleinen weiflen erhabenen Flecken
auf dem Endokard, die gut abgegrenzt sind. Etwas oberhalb der Mitralis, am
parietalen Endokard, finden sich viele kleine weiBliche Wirzchen. Die Mitralklappe
zeigt auf beiden Segeln am SchlieBungsrande sehr zahlreiche Erhebungen von
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etwas wechselnder Grofe. Die Sehnenfidden sind an einzelnen Stellen betrichtlich
verdickt. Die Papillarmuskeln in dem linken Ventrikel sind hypertrophisch. Auf
den 4 Aortenklappen finden sich papillire, nicht vascularisierte Gebilde (Lamblsche
Excrescenzen). Das Myokard ist glatt, blaBbraun mit noch blasseren Herden. Auf
dem Epikard nahe der Spitze einige Adharenzen.

Mikroskopisch: Im Myokard finden sich zahlreiche Aschoffsche Knétichen. Im
linken Herzohr parietale Endokarditis. Im linken Myokard fettige Degeneration
der Muskelfasern.

Leber: Die Oberflache ist im allgemeinen glatt, nur in der rechten Zwerchfell-
kuppe finden sich Verwachsungen. In der Nahe des vorderen Randes des rechten
Lappens und- auf seiner Hinterseite siecht man leichte Einziehungen, an 2 Stellen
tiefere Einschnitte. Auf dem Schnitt findet sich MuskatnuBzeichnung, die Farbe
ist stellenweise rotlich, stellenweise gelblich, blal. Die Konsistenz ist etwas ver-
mindert. ‘

Mikroskopisch: Die meisten Zentren zeigen Stauungsatrophie. Nur in einem
von 5 Blocken, und auch da nur in wenigen Zentren, finden sich schwerere Ver-
anderungen. Es tritt Kernwandhyperchromasie, Karyorrhexis und schlieflich
volliger Kernschwund ein, so dafl nur noch hyaline glinzende Schollen iibrigbleiben.
Leukocyten sind in méBiger Menge zu finden, nicht zahlreicher als im iibrigen Leber-
gewebe. Einige Fibrinthromben stecken in den, den Nekrosen benachbarten
Capillaren.

Fall 18 (A. 9/24). 3, ungefihr 60 Jahre. Autopsiert 12 Stunden p. m.

Klin. Diagnose: Alte rheumatische Endo- und -Perikarditis. Arrhythmie,
Asystolie.

Anat. Diagnose: Rezidivierende Thromboendokarditis der Mitralis. Pericarditis
fibrosa. Myocarditis fibrosa. Cor bovinum. Doppelseitige Nierennarben. Ascites.
Rechtsseitiger Hydrothorax. Emphysem beider Lungen. Tracheitis und Bronchitis
catarrhalis.  Lungeninfarkt. Perisplenitis. Stauungsmilz. Stauungsleber. Kolloid-
kropf. Atheromatose der Aorta.

Herz: 700 g. Starke exzentrische Hypertrophie und Dilatation des ganzen
Herzens. Mitralis: Die SchlieBungsrander sind von ganz kleinen weillen Kuotchen
besetzt, zuweilen finden sich groBere, die Gefifle enthalten. Die Sehnenfiden sind
verkiirzt und verdickt. Aorten-, Tricuspidal- und Pulmonalklappen zart.

Leber: Konsistenz fest. Oberfliche glatt. Auf dem Schnitt findet sich Muskat-
nuBzeichnung, die Zentren sind rot und eingesunken, die Peripherien deutlich gelb.

Mikroskopisch: Es besteht akute und chronische Stauung mit Vermehrung
des Bindegewebes in den Zentren und erheblicher Blutfiille der zentralen Capillaren.
Zuweilen ist die Stauung am stirksten etwas weiter entfernt von den Zentralvenen.
Hier sind die Zellen des Zentrums sehr fettreich und angeschwollen. An der Peri-
pherie der Stauungsbezirke tritt stellenweise Fibrin in den Capillaren auf. Die
Kerne der Peripherie zeigen hiufig Glykogenvakuolen. Nekrosen sind nicht auf-
zufinden, auch keine Leukocyten oder Bakterien.

Fall 19 (A.21/24). Q, 45 Jahre. Autopsiert 14 Stunden p. m.

Klin. Diagnose: Arrhythmia perpetua. Nephritis. Asystolie.

Anat. Diagnose: Chronische stenosierende Endokarditis der Mitralis und der
Aorta. Rekurrierende Endocarditis tricuspidalis. Hypertrophie und Dilatation des
ganzen Herzens. Thrombose im rechten Herzohr. Thrombose der beiden Venae
femorales. Lungenembolie. Multiple Infarkte beider Lungen. Stauungslungen.
Stauungsleber. Stavungsmilz. Stauungsnieren. Stauungskatarrh des Verdauungs-
schlauchs. Multiple Myome des Uterus. Cystitis chronica. Doppelseitige Pyelitis
mit rechtsseitiger Peripyelitis. Dilatation und Hypertrophie der Blase. Chronische
Tracheobronchitis. Lungenemphysem. Kolloidkropf.
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Herz: 440 g. Auf dem SchlieBungsrande der Tricuspidalis kleine punktférmige
Auswiichse. Mitralis: Das hintere und das vordere Mitralsegel sind miteinander
verwachsen und von Gefiflen durchzogen.

Leber: Auf dem Schnitt findet sich MuskatnuBzeichnung. Das Organ ist sehr
blutreich. Die Konsistenz leicht vermehrt.

Mikroskopisch: Die basophilen Brockel in den Leberzellen sind von relativ
betrichtlicher GroBe. Sie finden sich unverindert auch in den durch die Stauung
verédeten Zellbalken. Es findet sich starke Stauung der Zentren, Erweiterung
der Capillaren und Rarefizierung des Leberparenchyms bis zu volligem Schwund
in den Zentren. An anderen Stellen sind Gruppen von zentralen Zellen erhalten,
aber im Zustande der Verfettung. Keine Nekrosen.

Fall 20 (A. 23/24). &, 55 Jahre. Autopsiert an dem dem Todestag folgen-
den Tag.

Klin. Diagnose: Larynxcarcinom mit Lymphknotenmetastasen. Kachexie.

Anat. Diagnose: Rezidivierende Thromboendokarditis der Mitralis. Endocarditis
chronica fibrosa retrahens der Aortenklappen. Hypertrophie und Dilatation des
ganzen Herzens. Konfluierende Bronchopneumonie der rechten Lunge. Links-
seitiges Lungenddem. Doppelseitige Bronchiektasien. Pleuritis fibrosa adhaesiva
mit- volliger Verédung rechterseits;—partieller linkerseits. - Infektionsmilz. Triibe
Schwellung der Nieren. Plattenepithelearcinom der Epiglottis.

Herz: 330 g. Die Mitralis ist verdickt und verkiirzt, die beiden Segel verlstet
und mit kleinen, warzigen, weiBlichen Erhebungen belegt. -Die Sehnenfiiden sind
verdickt und verkiirzt, die Papillarmuskeln hypertrophisch. In den Klappen finden
sich Blutgefale.

Leber: Das Parenchym ist auf dem Schnitt von heller gelblicher Farbe. Die
Leberzeichnung ist undeutlich.

Mikroskopisch: Die basophilen Granula sind zuweilen klein und dicht, zuweilen
lockerer und groferer. ' Die zentralen Zellen enthalten sehr grofle Fetttropfen, so
daf} das Protoplasma auf schmale Rénder reduziert ist, die indessen immer noch
die basophile Substanz enthalten. Keine Zeichen der Stauung. Keine Nekrose.

Fall 21 (A. 50/24). @, 31 Jahre. Autopsiert 11 Stunden p. m.

Klin. Diagnose: Croupése Pneumonie. Mitralstenose.

Anat. Diagnose: Alte stenosierende Endokarditis der Mitralklappen. Endo-
carditis ulcerosa des hinteren Mitralsegels, enthaltend Pneumokokken. Croupdse
Pneumonie. Pneumokokkenmeningitis. Cholesteatom des rechten Ohres,

Herz: Die Mitralis ist fiir einen Finger durchgingig, verdickt, die beiden
Klappen miteinander verwachsen. Auf den SchlieBungsrindern einige kleine
Thromben. Auf dem hinteren Segel eine graue, triibe, rdtliche Stelle.

Leber: Auf dem Schnitt findet sich MuskatnuBzeichnung. Die Konsistenz ist
leicht vermindert.

Mikroskopisch: Die Leber zeigt eine leichte Hyperdmie, aber keine deutliche
Stanung. Das Bindegewebe ist nicht vermehrt und man wiirde aufer einer lympho-
cytdren Infiltration der periportalen Réume die Leber fiir ganz normal halten,
finde man nicht ohne langes Suchen 10 Mitosen von Leberzellen, die ohne Bevor-
zugung bestimmter Gegenden zerstreut in den Lappchen liegen.

Fall 22 (A.181/24). Q. Autopsiert 16 Stunden p. m.

Klin. Diagnose: Encephalorhagia =dextra. Endocarditis mitralis chronica.

Anat.  Diagnose: . Thromboendocarditis recurrens der Mitralis. Myocarditis
fibrosa. Vorgeschrittene Arteriosklerose der Gehirnarterien. Subarachnoideale
Hamorrhagie an der Hirnbasis. Alte hiamorrhagische Erweichung im Kopf des
rechten Schwanzkerns und in der rechten Capsula interna. Arteriosklerotische
Schrumpfniere, " Obliteration beider Pleurahéhlen. Stouung und leichte Verfettung
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der Leber. Beginnende zentrale Lappchennekrosen. Bronchiektasien und schiefrige
Induration im rechten Mittellappen. Chronische Cystitis. = Cholelithiasis.

Herz: Mitralis: Mitten in der hinteren Klappe etwas oberhalb des Randes
findet sich eine thrombotische Auflagerung, die einen geraden zum freien Rand
senkrecht stehenden Strich bildet. Die Klappe ist vascularisiert, die Sehnenfiden
verdickt. Das Herz ist etwas grofler als die Faust der Leiche.

Ausstriche aus dem Thrombus der Klappe ergeben zahlreiche Pneumokokken
und vereinzelte Staphylokokken. '

Leber: Schlaff, der Blutgehalt vermehrt, die Farbe ist auf Schnitt rotbriunlich,
es findet sich maBige MuskatnuBzeichnung.

Mikroskopisch: Es ist eine méaBige akute Stauung vorhanden. Die Arterien
sind stellenweise hyalin, wie bei einer Infektionsmilz. Man findet einzelne nekro-
tische Zellen in den Zentren.

Fall 23 (A. 189/24). @, 58 Jahre. Autopsiert morgens am Todestage.

Klin. Diagnose: Hypertrophie und Dilatation des Herzens. Chronische Endo-
karditis. Rechtsseitige Pleuritis. Bronchopneumonie.

Anat. Diagnose: Rekurrierende Endocarditis ulcerosa der Mitralis. Leichte
Sklerose der Aortenklappen. Dilatation des rechten Herzens. Graue Hepatisation
des linken Unterlappens. Infektionsmilz. Stauungsleber. Sternférmige Leber-
narben. Zenirale Ldppchennekrosen der Leber. Cholelithiasis. Schrumpfnieren.
Atheromatose der Aorta descendens.

Herz: Die Mitralis ist fiir 1 Finger durchgingig. Auf dem Schliefungsrande
finden sich kleine Thromben. Die Sehnenfiden sind verdickt und verkiirzt, die Segel
ctwas verdickt. Die Aortenklappen sind miteinander verwachsen und leicht
retrahiert.

Die Leber zeigt auf dem Schnitt MuskatnuBzeichnung.

Mikroskopisch: Die Zentren sind sehr hyperidmisch, die Balken verschmalert.
Die basophile Substanz ist hier verlorengegangen und viele Zellen sind total kernlos.
In den Capillaren finden sich wenige Leukocyten. Die Endothelzellen sind auch
in den nekrotischen Zentren erhalten.

Haufig finden sich Staphylokokkenhaufen in den Capillaren:

3. Abteilung.
Endokarditis beim Schwein.

Es handelt sich um ein notgeschlachtetes Schwein, das eine vorgeschrittene
Thromboendocarditis ulcerosa der Mitralis autweist.

Anamnestisch lieB sich eruieren, dal das Schwein Rotlauf durchgemacht hatte.

Leber (mikroskopisch): Die Capillaren sind in den Zentren enorm erweitert und
enthalten viele Leukoeyten. Die Leberzellen im Zentrum sind verfettet und zum
Teil kernlos.

Es ergibt sich somit, daB auch beim Tier die Endokarditis zu zentralen Leber-
nekrosen fithren kann.

Diskussion:

Es bestehen folgende Ergebnisse: Eine nekrotische Leberzelle
zeichnet sich, wie schon betont, durch Kerndegeneration und Kern-
schwund und durch Verlust der basophilen Substanz des Protoplasmas
aus. Der Kern kann auf zwei Arten verschwinden: Entweder wird er
ohne Verénderung seiner Struktur immer blasser und kleiner, stellt eine
kaum mnoch wahrnehmbare schattenhafte Scheibe dar und schwindet
schlieBlich ganzlich: Karyolyse, oder er zeigt zuerst grobe Chromatin-
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bréckel, dann schwindet der Nucleolus, das Chromatin dréngt sich an
die Wand des Kerns (Kernwandhyperchromatose). Jetzt kommt es
zu Zerfall des Kernes in einzelne stark gefarbte Stiicke, die unregelmafBig
zerstreut im Protoplasma liegen; schliellich verschwinden auch sie:
Karyorrhexis. Im Stadium des Kernzerfalls.ist Verwechslung mit
einer Mitose als Monaster moglich, um so eher als die Chromosomen in
einer Leberzelle haufig etwas unregelmafig angeordnet liegen. Aber
bei einiger ‘Aufmerksamkeit kann man sich nicht tduschen. Beide
Arten des Kernzerfalls kommen vor, oft nebeneinander (Fall 1). Bei
weniger umfangreichen und spérlicheren Nekrosen, also bei milderer Form
_ findet sich vorzugsweise oder ausschlieBlich Karyorrhexis: Der Kern hat
Zeit, zu reagieren, sich umzubilden; er wird nicht einfach aufgelost, wie
meist bei den ausgedehnten Nekrosen, wo die Einwirkung der Schidlich-
keit foudroyant erfolgt. Das Protoplasma ist in den kernlosen Schollen
leuchtend rot (oxyphil). In den gut erhaltenen Leberzellen findet sich
die basophile Substanz (Mitochondrien, Chondrioconten) in Form von
kleinern Bilkchen und Stippchen, die meist ungeordnet auf zart-vio-
lettem Grunde daliegen. Bei genauer Betrachtung erkennt man, daf
die Mitochondrien im Geriist eines Wabenwerkes (Biitschli) liegen,
wobei die Wabensubstanz einen violettblauen Ton besitzt. Die baso-
phile blaue Substanz findet sich in den einen Lebern sparlicher, in den
andern reichlicher. Bei zweien (Fall 10 und Fall 1) fand sich An-
haufung der Mitochondrien an der den Gefallen zugekehrten Seite der
Zelle. Die Differenzen in anscheinend unversehrten Zellen sind auffallig
und nicht ohne weiteres zu erkliren. Vielleicht spielt der jeweilige
Erndhrungs- oder Leistungszustand der Zelle hier eine Rolle. Schon
lange wurde die Leberzelle bei verschiedenen Fiitterungen und beim
Hungerzustande auf verschiedene morphologische Zustinde hin unter-
sucht (Heidenhaint)], Fiessinger®). Bdéhmb) untersuchte die Leberzellen,
die er mit Triazid farbte, unter Asher in verschiedenen Ernahrungs-
phasen, im Hungerzustand, bei verschiedener Nahrung und fand an-
geblich typische Unterschiede. Leider tétete er die Tiere mit Chloroform,
das an sich die Leberzellen veriandert, so dall uns diese Versuche nicht
viel sagen kénnen. Berg?) sah mit Methylgriin-Pyronin rot gefirbte,
also auch basophile Tropfen, die Beziehungen zum Eiweilistoffwechsel
haben sollen.

Auf eine andere Erscheinung, und zwar an den Kernen der unver-
sehrten Zellen mochten wir auch noch nebenbei hinweisen. Zweimal
(Fall 6 und Fall 8) sahen wir zwei Kernarten; die einen Kerne sind
blau, mit deutlichem Kernkorperchen und sparlicher Chromatinsubstanz;
die anderen mehr 76tlich, der Nucleolus nicht so hervortretend, die
Chromatinsubstanz reichlicher. Beide Kernarten sind gleichm#Big
iber die unversehrte Lebersubstanz. verteilt, Uberginge finden sich

Virchows Archiv. Bd. 254, h6
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nicht, die blaue Kernart ist etwas reichlicher als die rétliche. Die
Differenz wird nur im Pappenheimpraparat deutlich sichtbar. Sobald
die ersten Anzeichen des Zelltodes sich einstellen, verlieren die Kerne
die sie trennenden Unterschiede, insbesondere verschwindet der rotliche
Ton der einen Kernart. '

Wir weisen auf diese farberischen Unterschiede funktionstiichtiger
Zellen deshalb hin, weil die Pappenheimfarbung sich offenbar fiir
zukiinftige Versuche iiber funktionelle Unterscheidung der Leberzellen
als tauglich erweist.

In den Zellen, die in ihrer Lebenstahigkeit geschadigt sind, schwindet
die basophile Substanz, und zwar, bevor die Zeichen der Kernschidigung
eintreten. Auch die Wabenstruktur ist dann nicht mehr erkennbar,
dagegen finden sich im rosa Protoplasma haufig farblose Vakuolen, die
sich mit Sudan nicht farben. Sie diirften die Endprodukte derAutolye
enthalten. Mallory) fand darin haufig ,,Fibrinfaden, etwas Ahnliches
ist uns nicht begegnet. Wir glauben eher an ein Kunstprodukt. Aller-
dings kann auch die nekrotische Zelle noch Fett enthalten, als grofiere
Tropfen oder in feiner staubférmiger Verteilung.

Die nekrotischen Zellen verlieren den Zusammenhang mit den
andern, die Scholle isoliert sich, der regelmafBige trabekulire Bau wird
gestort, und zwar um so griindlicher, je alter der Prozef ist. Der peri-
vasculire Lymphraum erweitert sich und fiillt sich mit granularen
Massen, und es entsteht das wohlbekannte Bild des (entziindlichen)
Odems der Leber. Es bleibt aber nicht dabei. Die GefaBwande zer-
reilen an einzelnen Stellen und es kommt zum Austritt von Erythro-
cyten aus den Capillaren in die Lymphspalten und damit in die trabe-
culiren Raume, m.a. W. zur Hamorrhagie (Falle?2, 5, 7, 8, 11, 12).
Auf diese Erscheinung hat zuerst nachdriicklich Mallory!) hingewiesen;
Opied) und Heinrichsdorff2) haben sie bestatigt. In diesem Stadium ist
die Zerstérung des Lebergewebes schon so weit gediehen, daf oft ne-
krotische Trimmer, Leukocyten, Erythrocyten und nekrotische Endo-
thelien wirr durcheinander gemengt sind. Aber zuweilen ergibt sich
auch ein anderes Bild: Die GefaBwande sind zwar erhalten, die Capil-
laren aber leer, von aullen zusammengeprelt durch das perivasculire
Odem (Abb. 8) oder durch die in den pericapilliren Raumen angehéuften
Erythrocyten. Es entsteht so ein Zustand, der, wenn nicht der Verlauf
der GefiBwinde genau verfolgt wird, mit einfacher Hyperéimie ver-
wechselt werden kann, wihrend es sich tatsichlich um Hamorrhagien
handelt. Uber die Beziehungen zur Stauung werden wir unten noch
sprechen. ‘

Die Kupfferschen Sternzellen erleiden auch degenerative Verdnde-
rungen; sie sind abgerundet und geschwollen, ein weiteres Stadium
driickt sich in Karyorrhexis aus, und schlieflich werden sie ebenfalls
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villig nekrotisch. Indessen fallt auf, daB sie den Toxinen viel linger
widerstehen, als die eigentlichen Parenchymzellen. Héufig sieht man,
wie die gut erhaltenen Endothelzellen nekrotische Leberzellschollen ein-
scheiden. Diese Widerstandsfiahigkeit der Endothelien ist um so auffalliger,
als sie durch ihre Lokalisation und ihre Funktion als Blutreiniger den
kreisenden Noxen am ehesten ausgeliefert sein sollten. Mit dem Begriff
der ,,grofleren Widerstandsfihigkeit® ist nicht viel gewonnen. Moglicher-
weise findet auch hier eine Differenzierung der Funktionen statt, indem
Bakteriengifte weniger mit den Kupfferschen Sternzellen als mit den
Leberparenchymzellen selbst in Wechselwirkung treten.

Eine Anzahl Endothelzellen zeigen sich nicht blofi morphologisch,
sondern auch funktionell intakt, indem sie noch imstande sind corpus-
culiire Elemente, namlich das durch den Zerfall der Leberzellen frei werdende
Abnutzungspigment, das natiirlich, weil die Nekrosen zentral sitzen, in
besonderer Menge zu ihrer Verfiigung steht, in sich aufnehmen. Das
Pigment, das in Gefrierschnitten den charakteristischen gelbbraunen
Farbton besitzt und sich im protrahierten Sudanbad stark rétlich farbt,
nimmt in der Pappenheimfarbung eine griine Ténung an (Methylgriin-
wirkung).

Die nekrotischen Abschnitte werden -regelmaflig von polynucledren
neutrophilen Leukocyten durchsetzt. In den Friithstadien befinden sie
sich gehduft in den GefdlBen. Spéiter wandern sie in die perivasculéren
Lymphriume und in die nekrotischen Schollen selbst, wo sie zuweilen
in grofler Zahl zu finden sind. Die Kerne der Leukocyten zeigen dann
haufig karyorrhektische Veranderungen.

Fibrin zeigt sich zuweilen in den Capillaren der geschédigten Bezirke.
Wir sahen von einer besonderen Fibrinfarbung ab, da das Fibrin im
Hamatoxylin-Eosinpriparat durch seine etwas ins Violette spielende
rote Farbe und nach Pappenheim durch ein dunkles Rot geniigend ge-
kennzeichnet war. Wir glauben auch nicht, da3 das Fibrin beim Zu-
standekommen der Nekrosen irgendeine nennenswerte Rolle spielt.
Dazu ist es zu unregelmiBig in den nekrotischen Bezirken verteilt,
und oft auf weite Strecken gar nicht vorhanden. Bekanntlich machte
Hart?) den Versuch, die Stauungsatrophie der Leber als durch Fibrin-
thromben zustande gekommen zu erkliren, indem er in (wie vielen?)
Stanungslebern im Zentrum Fibrin nachwies. Hart dachte sich den
Vorgang so, daf3 die bei der Stauung untergehenden Leberzellen die
Fibringerinnung des Capillarblutes ausiosen, die ihrerseits wieder
durch GeféaBverschlufl zu Zelluntergang fithren sollte, also ein Circulus
vitiosus. Indessen kamen L’ Engle’) und Hayamill), die die Harischen
Befunde nachpriiften, wegen der UnregelmiBigkeit des Fibrinvorkommens
bei Stauungsleber zur Ablehnung dieser Ansicht. Das gefundene Fibrin
wurde als sub finem oder postmortal gebildet angesehen, und auch
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~ das Fibrin in unsern Lebern kann man nicht sicher als intravital nieder-
geschlagen bezeichnen.

Wie verhalten sich die Nekrosen zur Verfettung?

Haufig besteht Verfettung,”entweder der nekrotischen Zellen selbst,
oder sonstiger Teile des Lappchens, jedoch ist der Fettreichtum nie schr
ausgesprochen. Hochgradige Fettleber haben wir nur im Falle 12
gefunden, der auch sonst eine Sonderstellung einnimmt. Die toten Zellen
enthalten meist weniger Fett als die tibrigen und naturgemif, wie es der
fettigen Degeneration entspricht, in sehr feintropfiger Form (Falle 7, 10).
Die iibrigen Zellen zeigen in den Randteilen entweder groB- (Fall 9)
oder feintropfige (Fall 2) Verfettung, oder, viel haufiger, zentrale
Fettansammlung (Falle 3, 6, 11, 16, 17, 24). Haufig enthalt gerade die
an die nekrotischen Partien anstoBende Grenzzone degeneratives Fett
(Falle 5, 7, 11), woraus man schlieBen darf, dafl die fettige Degeneration
der Nekrose vorausgehen kann; das in den toten Zellen vorhandene
Fett wiirde dann rasch abgebaut und weggeschafft, wozu die erhaltenen
Endothelzellen beitragen diirften. Die Endothelien sind iibrigens selbst
auch verfettet (Fall 3). Mallory?) erklirt die Fettarmut der nekrotischen
Zellen so, daB das Fett die Zelle vor Nekrose schiitzen soll, eine Ansicht,
der wir uns nicht anschlieBen konnen.

Betrachten wir nun die Natur unserer Endokarditiden sowie Vor-
kommen und Umfang der Lebernekrosen bei denselben. In unserm Material
finden sich verschiedene Formen und Erreger der Endokarditis. Es
versteht sich von selbst, da} wir nur die frische Endokarditis beriick-
sichtigt haben. Unter den positiven Féllen, d.h. bei denen Leber-
nekrosen vorkommen oder vorgekommen sind (s. u.) figurieren:

1. Thromboendokarditiden (verrucose), 8 Fille (Falle 1, 4,5, 7, 8, 9, 11 und 17),

worunter 6 recurrierende und 2 ohne Zeichen einer gleichzeitigen chronisch-
retrahierenden Affektion.

2. Ulcerdse Endokarditiden, 11 Falle (Falle 2. 3, 6, 10, 11, 12, 13, 14, 21, 22, 23).
Unter diesen letzteren gelangen Bakteriennachweise in Fall 3 (Ausstrich der Klappen:
Staphylokokken, Kultur am Lebenden: Streptokokken. Im Leberschnitt: Gehiufte
Staphylokokken in den Zentralvenen und Capillaren. Wir glauben jedoch, daB
der grofte Teil der in der Leber sichtbaren Bakterien postmortalem Wachstum
seine Anwesenheit verdankt. Es wire ja verlockend, die zentralen Nekrosen auf
die in diesem Fall — aber auch nur in diesem — in den Zentralvenen und Capillaren
steckenden Mikroorganismen zuriickzufithren. Aber die Massenhaftigkeit ihres
Auftretens, ihre Abwesenheit in den peripheren Capillaren, das Fehlen von Leuko-
cyten im Zentrum, wihrend sie in den Peripherien gehduft vorkommen, spricht
entschieden gegen intravitales Auftreten). Bakterien wurden weiter nachgewiesen
in Fall 13 (Pneumokokken im Ausstrich der Klappen), in Fall 14 (Streptokokken
im Ausstrich), im Fall 16 (Pneumokokken im Ausstrich), im Fall 21 (Pneumokokken
im Ausstrich) und im Fall 22 (Pneumo- und Staphylokokken im Ausstrich). Der
Fall 23 nimmt insofern eine Sonderstellung ein, als hier Bakteriennachweis, und
zwar von Staphylokokken im Schnitt in den Capillaren gelang, und zwar miissen
wir hier annehmen, daB die Bakterien schon intravital hineingelangt waren. Die
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Mikroben finden sich hier und da in kleinen Haufen iiber die Capillaren der ganzen
Leber zerstreut; eine direkte Wirkung auf anliegende Leberzellen ist nicht wahr-
zunehmen. Unter den 4 negativen Féllen der 2. Serie befinden sich 3 recurrierende
Thromboendokarditiden und 1 ulcerdse, die auf den Klappen und bei intravitaler
Kultur Staphylokokken zeigen. Streptococcus viridans konnten wir nicht nach-
weisen.

Auch sind die verschiedensten Klappen befallen, am haufigsten natiirlich die
Mitralis allein (8 Falle), dann die Mitralis und Aorta (2 Falle), die Aortenklappen
allein (2 Fille), Mitralis, Aorta und Tricuspidalklappen (3 Fille), Mitralis und
Tricuspidalis (2 Falle), Tricuspidalis allein (2 Félle). Unter den negativen Fallen
ist die Mitralis allein in 2 Fillen betroffen, die Mitral- und Aortenklappen in 1 Fall,
die Tricuspidalis allein in 1 Fall.

Die Lebernekrosen héngen also weder von der besonderen Form
der Endokarditis noch von einer bestimmten Bakterienart, noch von
der Lokalisation auf eine Klappe ab. Sie kénnen ebensogut bei einer
mykotischen Endokarditis wie bei einer feinwarzigen rheumatischen
ohne Bakterienbefund auftreten; aber auch gelegentlich fehlen.

Der Umfang der Nekrosen ist aullerordentlich wechselnd und vor allem
fillt auf, daB hiufig in einem Block Nekrosen vorhanden sind, zu-
weilen sogar sehr umfangreiche, wihrend in anderen Blocken aus der-
selben Leber die Nekrosen nur spirlich und klein sind oder ganz fehlen.
Fall 1 und 2 zeigen diese Verhiltnisse. In anderen Lebern kann man
wieder eine mehr gleichméfige Verteilung der Nekrosen iiber alle
Zentren bemerken (Fall 7). Es geht daraus hervor, daB ein Schnitt
aus einer Leber durchaus nicht gentigt zur Ablehnung der Dlagnose
Lebernekrosen, und daf} auch in unseren negativen Fillen, wenn wir
weiter gesucht hatten, vielleicht noch Nekrosen zum Vorschein ge-
kommen wéren. ‘

In der iiberwiegenden Mehrzahl der Lebern sitzen die Nekrosen, wie
schon erwahnt, in den Lappchenzentren. In 3 Fillen (Falle 8, 10, 11)
‘kommen daneben auch intermediire Nekrosen vor, indem die inner-
sten Zellen, solche, die direkt an der Zentralvene gelegen sind, und
eine wechselnde Zahl nach auflen folgender Etagen erhalten sind. In
diesem Fall sind immerhin diese noch lebenden zentralen Zellen aus-
nahmslos stark verfettet. Intermediire Nekrosen der Leber wurden
schon beschrieben von Opie8), Heinrichsdorff?), da Rocha-Lima2); wir
gehen unten noch weiter auf sie ein. Intermedifire und zentrale Ne-
krosen kénnen wir in den Malloryschen Begriff ,,zonale** Nekrosen
zusammenfassen und es ist zur Beurteilung der Pathogenese wie auch
der méglichen aus ihnen erwachsenden Folgen eine bestimmende Eigen-
schaft, dafl die Nekrosen nur zonal und nicht herdférmig vorkommen.

Uberlegen wir uns nun, wie die Nekrosen zustande kommen kénnen,
so miissen wir rasch die aus der Literatur bekannten Ursachen zen-
traler Nekrosen Revue passieren lassen. Es ergibt sich, daB nur be-
stimmte Gifte in Frage kommen.
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Das bekannteste darunter ist das Chloroform [ Bock!3)] (Lit.). Es ruft sowohl bei
Inhalation als auch bei subcutaner oder intrastomachaler Applikation Nekrosen
hervor, die je nach der Dosis von den leichtesten bis zu den schwersten todlichen
Graden schwanken. Bock beschreibt 4 Fille von tédlichen Chloroformnarkosen, wobei
die Leber makroskopisch das Bild der akuten gelben Leberatrophie darbot. Bezeich-
nenderweise sind dies alles Falle, die wegen entziindlicher Exkrankungen im Bauch-
raum operiert wurden. Hier kombinlerte sich der Effekt .des Chloroforms mit
den schon vorher in gleichem Sinne wirkenden Schadigungen durch bakterielle
Gifte, wovon niheres w. u. Die Chloroformwirkung ist zu bekannt, als daB wir weiter
auf ihn eingehen, um so mehr als es auch experimentell an Tieren gelingt, ent-
sprechende Leberverdnderungen mit Chloroform zu erzeugen. Ein weiteres Lebergift,
das zentrale Nekrose hervorruft, ist in Amanita phalloides enthalten [G. Herzog'?),
E. Frinkel'®)]. Aus der Beschreibung von Herzog heben wir Einzelheiten hervor,
die sich in unseren Lebern wieder finden: Der Raum der zerstérten Leberzelle ist
haufig von roten Blutkorperchen eingenommen, wihrend die Capillaren zusammen-
gepret sind. Die Endothelzellen sind viel besser erhalten und enthalten Ab-
nutzungspigment. Herzog erwahnt auch einen Fall von Lorchelvergiftung mit
hochgradiger Fettleber, wobei auch einzelne Zellen im Zentrum nekrotisch sind.
Ein anderes hierher gehérendes Gift ist Arsen. Arsen wirkt in der Form des Salv-
arsans haufig gleichsinnig wie Chloroform [Severin und Heinrichsdorff'¢), Siern-
berg'?), Heinrichsdorff'8),. Ferner hat Cumarin [Levaditi1®)] bei Miusen typische
zentrale Nekrosen zur Folge. Bei Beschreibung der Phosphorleber kommen nicht
alle Autoren zum selben Resultate, jedenfalls zeichnet sich die Phosphorleber durch
ihren groflen Fettgehalt aus, der in der Peripherie am grofiten ist. Die Nekrosen
die jedoch ‘das Bild nicht beherrschen, beginnen nach Paliaguf?) ebenfalls in der
Peripherie, wahrend Manwaring®) bei experimenteller Phosphorvergiftung die
Nekrosen in den zentralen und mittleren Teilen des Léppchens findet [siehe auch
Oppel??), 23), 28], Ricin- und Abrinvergiftungen untersuchte Flexner?s). Ricin
und Abrin sind pflanzliche Toxalbumine, die den Bakteriengiften nahe stehen,
auch in ihrer Wirkung auf den Organismus. Die Lebernekrosen, die aus der In-
jektion dieser Substanzen entstehen, sind allerdings fokale, nicht zentrale,

Die zentralen Nekrosen, die auf Bakierienwirkung zuriickgehen, treten bei
mannigfaltigen Infektionen auf. Mallory') fand sie unter 1190 Autopsien in
14 Fallen von Diphtherie, in 8 Fallen von lobirer Pneumonie, in 6 Fallen von akuter
Peritonitis, in 2 Fallen von akuter Cerebrospinalmeningitis und in den schon
erwahnten 12 Fillen von akuter Encokarditis. Dabei ist es ihm haufig gelungen
Bakterien aus dem Leichenblute zu ziichten. Councilman, Mallory and Pierce?®)
fanden in 22 von 180 tddlichen Diphtheriefallen zentrale Nekrosen. Vor ihnen
beschrieben schon zentrale Nekrosen bei Diphtherie Babes?”), Baldassari?®) und
Marcuse?®). Bei experimenteller Diphtherie des Kaninchens und Meerschweinchens
fanden die Nekrosen Welch and Fleaner3®), Daneben fanden die Autoren auch
fokale Nekrosen. Die zentrale Nekrose wird weiter erwahnt von Sternberg in
Aschoffs Lehrbuch (8. 889). Bei Typhus, Diphtherie, Scarlatina, bei allgemeiner
Septicimie kommen zentrale Nekrosen auch vor, ein Teil der Malloryschen Fille
gehort hierher. Opie®) ging dem Problem der Lebernekrosen weiter nach, In seinen
Publikationen beschreibt er unter 500 Fillen 12 Fille zentraler Nekrosen, in 5 davon
konnte er Streptococcus pyogenes aus dem Leichenblute ziichten, in 2 den Diplo-
coccus lanceolatus. 2 Drittel der Fille waren mit Herzaffektionen kombiniert,
meist Endokarditis oder Perikarditis (ob frische wird nicht gesagt), oder mit
Arteriogklerose. Ein Fall war an Malaria gestorben, einer an Typhus kombiniert mit
tuberkuloger Perikarditis. Weiter fand Opie 3 mal periphere Nekrosen mit fokalem
Charakter bei Eklampsie und 1nal den sehr seltenen Befund einer systematisierten
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peripheren Nekrose ohne den herdformigen Charakter der eklamptischen Nekrosen.
Daneben bestand Schwangerschaft und allgemeine Peritonitis, die operativ an-
gegangen worden war. Das Hauptthema der Arbeit von Opie sind die intermedisdren
Nekrosen. Der Verfasser fand solche in 14 von 1000 Autopsien; die Zentren sind dabei
aber nicht unversehrt, sondern weisen schwere fettige Degeneration auf. In 3 Fallen
zeigt sich die Fettfilllung auch in der Peripherie, so dafl nur die nekrotische Zone
noch frei ist. In allen Fillen von intermedidrer Nekrose bestanden schwere In-
fektionen, meist generalisierte eitrige Peritonitiden oder Bakteriimien. In einem
Falle bestand eine Endocarditis ulcerosa. Mallory') beschrieb schon frither bei
allgemeiner Peritonitis und Streptokokkensepsis einen Fall von intermedidrer
Nekrose, wobei aber doch die Nekrosen in einzelnen Lippchen bis zur Zentralvene
reichten. Ogata®!) fand in einem Fall von generalisierter eitriger Peritonitis inter-
medidre Nekrosen, die er genau beschreibt. . Gierke®?) gibt in Aschoffs Lehrbuch,
1. Bd., S, 446, eine Abbildung einer solchen bei Sepsis. Da Rocha- Lima'?) beschreibt
intermedidre Nekrosen bei Gelbfieber als typisch.

Zentrale Nekrosen sollen ferner nach Fischler3?) 33) 34), Fischler und Cutlerss)
bei Pankreasfettgewebsnekrose durch freigemachte tryptische Substanzen in einer
schon vorher geschadigten Leber auftreten konnen (siehe dagegen Hildebrandi®s).
Bekannt sind die zentralen Nekrosen bei Choledochusverschlufl, wobei nach Naunyn
die Gallenstauung in Verbindung mit hinzutretender Infektion der Galle die Leber-
zellen zum Absterben bringt.

Die zentralen Nekrosen, die unter der Bakterienwirkung entstehen, miissen
wohl ausnahmslos auf Towxinen beruhen, die entweder durch die Pfortader oder
durch die Leberarterie zugefiihrt werden. Bakterien am Orte der Einwirkung
kommen, wie oben dargetan, fiir unsere Falle nicht in Betracht, und auch die
anderen Autoren, die darnach suchten, konnten in den Zentren meist keine Bak-
terien nachweisen. Es ist verstandlich, daB unter den septischen Eiterungen, die
Lebernekrosen zur Folge haben, solche im Wurzelgebiet der Plortader am haufigsten
sind, vornehmlich akute generalisierte Peritonitiden liefern einen Toxinstrom, der
auf die Leber als erstes Filter trifft und dort die starksten Verheerungen snrichtet.
Ebenso treten die Gifte des Knollenblatterschwammes, die Trypsine bei Pankreas-
fettgewebsnekrose, der Phosphor auf dem Weg der Pfortader an die Leberzelle
heran. Aber auch die Arteria hepatica wird als Bahn fiir die Toxine gewihlt, das
beweisen gerade die Endokarditiden.

Nun fragt es sich, warum gerade die Centren unter der Giftwirkung
leiden? A. priori wiren die Peripherien der exponiertere Teil des Lapp-
chens, da die Schiadlichkeit, sei es durch die Pfortader oder die Arteria
hepatica die Peripherie zuerst treffen muBl. Mallory') vermutete schon,
daf die Stauung hierbei eine Rolle spiele und brachte aueh die schlechtere
Ernahrung der Centren in Beziehung zu den Nekrosen, vornehmlich in den
Fallen, wo keine Herzerkrankung vorhanden war. HorstOertel37) versffent-
lichte 5 Falle von centraler Nekrose, die er allein auf Rechnung der
Stauung setzt. Er denkt sich, daB sich lokal in den gestauten Leber-
bezirken Toxine bilden. Nun findet sich aber in zwei seiner Fille floride
Endocarditis und in den ibrigen dreien klinische Temperatursteige-
rungen, die auf nicht genannte Infektionen zuriickgehen miissen. Auch
Heinrichsdorff?), der seine 10 Falle von Lebernekrosen speziell auf das
Verhsltnis von Stauung zur Nekrose untersuchte, nimmt an, daf-durch
die Stauung eine Autointoxikation zustande kommen kann. Im Gegen-
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satz dazu miissen wir daran festhalten, daB Stauung allein keine Ne-
krosen erzeugen kann. Bei den alltiglichen Fillen schwerster Leber-
stauung 148t sich keine einzige nekrotische Zelle nachweisen, sondern
das Bild der sich allmahlich verkleinernden Leberzelle mit dem erhal-
tenen Kern 148t sich bis in die letzte Phase verfolgen, wo schlieflich
auch der Kern, entbl6Bt von Protoplasma, verschwindet; reine Atrophie.
Die Falle von Heinrichsdorff zeigen aber alle floride Infektionen-oder
Intoxikationen. Dafi aber die Stauung die Leberzelle tnsofern schidigt, als
das gestaute toxinreiche Blut die Gifte inniger, reichlicher und linger mit
der Leberzelle in Berithrung bringt, ist allerdings sehr wahrscheinlich,
und so diirfte auch die grofie Hiufigkeit der zentralen Lebernekrosen
bei Endokarditis zu erkléren sein. Die Stauung braucht ihren sichtbaren
Ausdruck in den bekannten anatomischen Veréinderungen noch nicht
gefunden zu haben; es geniigt, dafl das Blut infolge der Herzschwiche
lsnger in den Zentren liegen bleibt.

Eine experimentelle Untersuchung von Opie’®) kann hier herange-
zogen werden. Opie studierte die Wirkung von kombinierter Vergiftung
und Infektion auf die Leber von Hunden und Kaninchen. Indem er
durch wiederholte Chloroform- oder Phosphorgaben, die in der ange-
wandten Dosis an sich noch keine Nekrosen bewirkten, die Leber vor-
bereitete, gelang es ihm durch einmalige oder héchstens zweimalige
Einspritzung von lebenden Coli- oder Streptokokkenkulturen, die allein
auch vertragen wurden, zentrale oder intermediare Nekrosen hervor-
zurufen, einmal sogar eine akute gelbe Leberatrophie. Die Wirkung der
Bakterien auf eine schon vorher geschidigte Leber ist also besonders
verderblich. Bei der Endokarditis diirfte es in vielen (nicht in allent)
Fillen die Stauung sein, die den Bakterientoxinen den Weg ebnet.

Aber auch ohne Stauung sind die Zentren schlechter mit Sauerstoff
versorgt als die Peripherien. Bei aniamischer Nekrose der Leber infolge
VerschluB der Arteria hepatica beginnt der Zelltod wieder in den Zentren
und wir verfiigen iliber einen Fall (Fall 12) der dies demonstriert. Es
zeigt sich in der Leber, trotzdem hier eine akute Endokarditis bestand,
in 5 Blocken nur eine starke Fettinfiltration, keine Nekrose; im 6. Block
fanden wir ausgedehnte Nekrosen, die gegen das gesunde Lebergewebe
in einer Linie scharf abgegrenzt sind und makroskopisch das Bild der
MuskatnuBleber mit groBen roten Zentren erzeugten. Mikroskopisch
sieht man ausgedehnte zentrale Nekrosen. Der Embolus in dem dazu-
behoérigen Zweige der Arteria hepatica konnte zwar nicht gefunden
werden, aber es handelt sich zweifellos um einen animischen Infarkt,
dessen Zustandekommen in diesem Fall nun allerdings durch die Endo-
karditis nicht nur insofern bedingt war, als der Embolus aus dem Herzen
stammen mufBte, sondern auch durch die infektiosen Toxine, die die
Nekrose im andmisierten Bezirk zum mindesten rascher und ausge-
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dehnter zustande kommen lieen ; denn wenn, wie hier, nur ein kleinerer
Ast der Arteria hepatica verschlossen wird, tritt der Infarkt gewshnlich
nicht auf. Ferner zeigt der Fall umgekehrt, dafl unter Umstinden
der nekrotisierende Effekt der Toxine (auBler der Endokarditis be-
standen noch eine kruppése Pneumonie und Meningealabscesse) durch
eine gute Blutversorgung aufgehoben wird; die nichtinfarzierten Leber-
bezirke zeigen keine Spur von Nekrosen. Hs bestand auch keine all-
gemeine Stauung.

Die Rolle der Stauung ist allerdings mit Vorsicht zu bewerten.
Zentrale Nekrosen konnen zweifellos auch ohne sie auftreten, z. B.
bei den oben genannten Vergiftungen. Auch die histologischen Befunde
in unsern Lebern zeigen sehr hiufig gerade die Capillaren, die in den
nekrotischen Bezirken liegen, verschmélert und anédmisch, und vor allem
sind die intermedidren Nekrosen mit der Stauung schwer zu verein-
baren, es sei denn, daB man mit Heinrichsdorff annimmt, daB zuerst
die innersten Zellen verfetten und anschwellen, wobei dann erst durch
Kompression der Capillaren in der Intermediérzone die Stauung eintritt
und die der langeren Einwirkung des gestauten toxinhaltigen Blutes
ausgesetzten Zellen nekrotisch werden. Die zentrale Nekrose soll
dadurch zustande kommen, daf fortschreitend die innersten Zellen
schliellich auch ergriffen werden. Diese Hypothese befriedigt uns deshalb
nicht, weil, wie gesagt, hiufig gerade die nekrotischen Partien ver-
schmilerte Capillaren einschlieen, auch ohne dall sie von Hamor-
rhagien von auBlen zusammengepreBt werden. Die Blutfiille der Gefalle
am #dubBleren Umfang der Nekrosen méchten wir vielmehr auf akiive
entziindliche Hyperdmie zuriickfithren, deren bei Besprechung der
Lebernekrosen bisher nirgends gedacht worden ist.

Die Pathogenese der intermedidren Nekrosen ist freilich schwer
zu entwirren. Vielleicht darf in dieser Frage noch ein funktionelles
Moment beigezogen werden. Die Toxine kénnen ihre deletire Wirkung
nur dann entfalten, wenn sie mit der Zelle in Wechselwirkung treten,
folglich aufgenommen werden. Corpora non agunt nisi fixata. Die

_entgiftende Funktion der Leber ist bekannt (Bildung der gepaarten
Schwefelsduren, Glucuronséuren, Ausscheidung von metallischen Giften,
wie Quecksilber durch die Galle usw.) Roger®®) hat in vielen Versuchen
gezeigt, wie Bakterienemulsionen, in die Pfortader eingebracht, weit-

. gehend entgiftet werden. Die Leberzelle ist darauf eingestellt, eine
gewisse Dosis von Giften in sich aufnehmen und unschédlich machen zu
kénnen. Es ist verstindlich; daf gerade die Zellen, die sich besonders
mit der Entgiftung befassen, auch am ehesten durch ein Ubermaf
ladiert werden. Wenn wir diese Funktion einem bestimmten Abschnitt
des Léppchens, der Intermediirzone oder dem Zentrum zuschreiben;
so folgen wir damit der verbreiteten Tendenz, das Leberlappchen



876 F. Liuithy:

funktionell zu differenzieren. Seit Biirkert®) verlegt man die Gallenab-
sonderung vorwiegend in die Zentren (siche auch Géraudel), die Zwischen-
zone zeichnet sich durch die bei allgemeiner Amyloidosis vorkommende
Amyloidbesetzung der GefaBwinde aus, die Peripherie dient der Auf-
stapelung von Néhrstoffen, wie Fett und Glykogen. Warum allerdings
einmal das Zentrum, ein anderes Mal die Intermedisirzone die Ent-
giftung und damit die Gefahr der Nekrose auf sich nimmt, entzieht sich
unserer Kenntnis. Wird das von der Peripherie kommende Gift schon
hier verankert, sodall das Zentrum davon weniger empfangt?

Wir haben uns noch mit der Frage zu beschéftigen, welche Folgen
der Leber spiter erwachsen, wenn ihre Zentren in der oben beschriebenen
Weise einmal oder wiederholt geschadigt werden. Zweifellos kann
vollige restitutio ad integrum erfolgen. Ist die Schiadigung von kurzer
Dauer und die Regenerationskraft des Organismus ungeschwicht, so
erfolgt auf mitotischem oder amitotischem Weg die Ersetzung der ver-
lorenen Leberzellen. Schon frither haben wir darauf hingewiesen, wie
giinstig dabei die Erhaltung des Capillarbindegewebes wirkt. Amitotische
Vorginge sind in unsern Lebern eine Banalitat (speziell in den Fallen 9,
186, 23 ausgeprigt). Mitosen von Leberzellen sahen wir in den Fallen 8, 16,
21; es sind diese zum Teil ausgedehnten Regenerationserscheinungen, die
uns veranlaBt haben, Fall 16 und 21 ebenfalls als ,,positive’ Falle an-
zufithren. Fall 16 zeigt zentral amitotische Abbildungen und Riesen-
kerne, ferner, und das ist ausschlaggebend, zwei Mitosen und in den
Gefaflen zahlreiche Leukocyten, zum Teil in Karyorrhexis. In Fall 21
zéhlten wir in einem Schnitt 10 mitotische Figuren, diese Befunde
sind u. E. beweisend fiir vorangegangene Nekrosen. In dem Auf- und
Abwogen der Endokarditis finden sich Perioden der Remission, in denen
sich die Leber erholt, abwechselnd mit Zeiten, wo das Gift wieder starker
auf die Leber einwirkt. Beide Phasen kénnen wir bei der Autopsie an-
treffen.

Die Zerstorung der Leber kann -aber so weit gedeihen, daf es wohl
moglich ist, daB der Patient an der Leberinsuffizienz zugrunde geht.
Diese Falle beriithren sich mit der akuten gelben Leberatrophie. Das
typische Bild dieser Affektion konnten wir in keinem unserer Félle
erheben, aber es erscheint uns nicht zweifelhaft, dafl gelegentlich eine
solche sich auf endokarditischen Lebernekrosen entwickeln kann. Bak-
terielle Infektionen als Atiologie der akuten gelben Leberatrophie sind
nichts Seltenes.

Bei der Regeneration der partiell nekrotischen Leber kann aber
sehr wohl der Fall eintreten, da8 auch das Capillargeriist der Lappchen
nekrotisch war und sich nun ein Umbau der Leber einstellt. Wir wollen
nicht behaupten, dall eine typische Lebercirrhose der Ausgang sein
kann, Wir weisen nur auf die merkwiirdigen Beobachtungen Bingelst)
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hin, der bei zwei Fillen kindlicher Lebercirrhose einmal Scharlach, einmal
Masern in der Vorgeschichte fand und der bei 8 autopsierten Scharlach-
fallen mehr oder minder ausgedehnte multiple Lebernekrosen fest-
stellte. Huebschmanni?) sah im Regenerationsstadium nach Typhus
Anfinge von Cirrhose. Wirerinnern auch an den Fall, den Marchand?3)
an der 5. Tagung der Path. Gesellschaft 1902 vorzeigte [s. a. Por-
cile**) und Perzina*s)]. Die Leber war makroskopisch stark ver-
kleinert. Im rechten Lappen zeigte sich ein anscheinend normaler Bau,
links waren erbs- bis kirschgrofle Hervorragungen an der Oberfliche
festzustellen. Mikroskopisch war im rechten Lappen das Bindegewebs-
geriist der Leber erhalten, aber die Leberzellen daraus verschwunden
und teilweise ersetzt durch gewucherte Gallengangsepithelien; links
zeigten sich groBe Knoten, die aus groBen diffus angeordneten Leber-
zellen bestanden; darin fanden sich Gruppen nekrotischer Zellen mit
sparlichen Leukocyten. Marchand fithet diese Verinderung auf einen
ProzeB zuriick, ,,der in seinen Folgen der akuten gelben Leberatrophie
gleichkommt*. Kein Zweifel, da8 der, in der Anamnese nachgewiesene
rezidivierende Gelenkrheumatismus primér nekrotisierend gewirkt hat
(ob eine Endokarditis im Spiele war, wird nicht angegeben, ist aber mehr
als wahrscheinlich) und wir hier einen Folgezustand vor uns haben,
wie er sich auch bei unsern Lebern unter Umstéanden hitte entwickeln
kénnen. In der Diskussion zum Vortrage von Marchand erwihnen
Hansemann, Schlagenhaufer und Ziegler, daB von ihnen #hnliche Bilder
nach schwerem septischem Scharlach, Pocken, Schwammvergiftung,
Staphylokokken- oder Streptokokkeninfektionen gesehen wurden,
alles Krankheiten, die wir oben schon bei Besprechung der Atiologie
der zentralen Lebernekrosen auffiihrten.

Nun kam Mallory*) auf den Gedanken, daB auch die Stauungsleber
mit ihren Veréinderungen im Zentrum: Schwund der Zellen und Binde-
gewebsvermehrung, vielleicht nichts anderes als die Folge von zen-
traler Nekrose sei. Hierin konnen wir ihm nicht folgen. Wir wiesen
schon oben auf den grundlegenden Unterschied der Nekrose und der
Stauungsatrophie hin; wir wissen, da Stauung allein zum Verschwinden
der Zellen geniigt, und daBl sich hochgradige Stauungsleber auch ohne
jede Infektion ausbilden kann, daBl ferner auch miBige Bindegewebs-
vermehrung die Folge alleiniger Stauung sein kann. DaB aber die
seltene ,,Cirrhose cardiaque‘ mit ihrer starken zentralen Bindegewebs-
vermehrung und ihrem vom Zentrum ausgehenden Umbau der Leber
hierher gehort, ist nicht ausgeschlossen.

Die Ikterusfrage, die sich auch uns aufgedringt hat kénnen wir
in diesem Zusammenhange nur streifen. Es gelang uns in keiner unserer
Lebern Ikterus mikroskopisch nachzuweisen. Zufallig stieBen wir
weder auf einen ,,septischen® noch ,,cyanotischen‘ Ikterus, so auffallig
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auch das Zusammentreffen von Ikterus mit Sepsis, schwerer Stauung
(Endokarditis), Pneumonie, sein mag, gerade mit den Krankheiten,
die so haufig zu Lebernekrosen fiihren.

Bringen vielleicht unsere Untersuchungen auch der klinischen Thera-
pie einen kleinen Nutzen? Wir méchten auf die Experimente von Opie
and Alford*®) und Davis and Whipple*?) hinweisen. Diese Forscher fanden,
dal kohlenhydratreiche Diit die Leberregeneration, die auf Chloro-
formnekrosen - folgt, auBerordentlich begiinstigt, wihrend Fettdiat
die Regeneration erschwert. Auch Roger macht auf die giinstige Wir-
kung von Kohlehydraternihrung bei Leberschidigungen aufmerksam.
Offenbar wird vorwiegend -Glykogen bei den Entgiftungsvorgingen
von der Leberzelle verbraucht. Zufuhr von Kohlehydraten in jeder
Form scheint uns bei denjenigen Fillen von Endokarditis, bei denen sich
durch Funktionspriifungen Leberschidigung nachweisen oder nur ver-
muten 1aflt, ein unabweisbares therapeutisches Gebot zu sein®).

Zusammenfassung :

1. Endokarditiden verschiedenster Ursache fiilhren sehr hiufig
zur Nekrose von Zellen im Zentrum der Leberldppchen, wobei die Aus-
dehnung der Nekrosen sehr wechselnd und auch die Verteilung der
betroffenen Acini im Leberparenchym ungleichméfig sein kann. Die
Nekrosen kénnen so ausgedehnt sein, dafl eine schwere Schidigung
der Leberfunktionen eintreten muf.

2. Das Zustandekommen der Nekrosen stellen wir uns als Toxin-
wirkung vor, wobei die Lokalisation im Zentrum der Leberlappchen teil-
weise auf lingerem Verweilen des gestauten toxinreichen Blutes in den
Zentren, teilweise auf vorheriger Schidigung der Zellen durch Stauung,
teilweise auf die von vornherein geringere Sauerstoffversorgung, evtl.
aber auch auf einer entgiftenden Funktion der Lappchenzentren beruht.

3. Die toten Zellen werden auf mitotischem und amitotischem Weg
ersetzt und wenn, wie so haufig, das Capillargeriist der Lappchen er-
halten ist, kann restitutio ad integrum erfolgen. Indessen kénnen auch
knotige Hyperplasie der Leber, Cirrhose cardiaque und vielleicht auch
echte Lebercirrhose aus endokarditischen Nekrosen entstehen.
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