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Die Endokarditis in ihren verschiedenen Formen zeigt wie wenig 
andere Infektionskrankheiten eine Mannigfaltigkeit der Folgen ffir die 
versehiedenen Organe und Organsysteme des Gesamtorganismus, die 
sieh nur durch die Kombinat ion des an sich schon auf den Gesamt- 
haushalt  des KSrpers wirkenden infektiSsen Momentes mit  der be- 
sonderen Bedeutung des pr imer betroffenen Organs, des Herzens, er- 
klaren l~t~t. Aul~erordentlich mannigfach sind daher aueh die Ausg~nge 
der Krankheit .  Wohl jedes Organ hat  dabei gelegentlich einzeln oder 
ira Verein mit  anderen die best immende Rolle gespielt. 

Wir beabsichtigen auf eine Drfise hinzuweisen, der man im Verlauf 
der akuten Herzklappenentzfindung nut  wenig Beachtung gesehenkt 
hat, n~mlieh auf die Leber. Die Leber leidet unter allen Infektionen. Mit 
den pathologisch-anatomischen Methoden, die uns zur Verfiigung stehen, 
kSnnen wir aber nut  den kleinsten Teil dieser Sch~digungen nachweisen, 
und dazu bewegt sich das Bild der gesch~digten Leber nur innerh~lb ganz 
weniger Typen. Verschiedenste Ursachen kSnnen zum gleichen ana- 
tomischen Bilde fiihren, wie man yon der Cirrhose weifi. Bei der Endo- 
karditis finder man, dies sei als Hauptergebnis unserer Untersuehungen 
gleieh vorweg genommen, in einer fiberrasehenden Zahl von Fhllen eine 
typische L~sion, n~mlich Nekrosen, die im Zentrum des L~ppehens 
sitzen, ~ die sogen, zentralen L(ippchennekrosen. 

Allerdings ist diese Art yon Nekrosen nieht spezifisch ffir Endo- 
karditis. Dag die Leber bei vielen Infektionskrankheiten gelegentlich 
zentrale Nekrosen aufweist, nicht nur bei solchen, die in spezifischer 
Weise das Leberparenchym beeintr~chtigen, wie Geibfieber, Icterus 
infeetiosus usw. ist schon lange bekannt  (siehe Diskussion zu den Re- 
feraten fiber Lebereirrhose: Verhandl. Path.  Ges. 1904). Besonders bei 
sehweren septischen Zust~nden finder sich die Ver~nderung zuweilen, 
insbesondere bei Bakteri~mie, Perityphlitis, Peritonitis purulenta. 
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Von Mallory 1) sogen, fokale oder disseminierte Nekrosen, die sieh 
nicht ans Zentrum halten, sondern unregelmi~i~ig im Lebergewebe ver- 
streut liegen, kommen dagegen bei Endokarditis nicht vor. Ausnahms- 
weise kSnnen einmal eine oder einige Nekrosen herdfSrmig angeordnet 
sein, dann ist der dazugehSrige Ast der Arteria hepatica verstopft, ein 
Vorkommnis, das wir auch einmal (Fall 13) beobachten konnten. 

Ganz tibersehen wurde das Zusammentreffen yon zentralen Nekrosen mit 
Endokarditis nicht. Mallory 1) registriert bei seinen Serienuntersuehungen yon 
Lebern mit zentralen Nekrosen auch die Endokarditis als Begleiterscheinung, ohne 
der Sache weiter nachzugehen. Heinrichsdor/[ 2) ist bei seinen Untersuchungen 
,,~ber Yormen und Ursachen der Leberentartung bei gleichzeitiger Stauung" 
naturgemi~B auf Endokarditis gestolten. Doch blieben dies vereinzelte Stimmen. 
Posselt 3) hat in seinem Referat emen eigenen Abschnitr den Beziehungen der 
Leber zu allen mSglichen Infektionskrankheiten gewidmet, die Endokarditis 
jedoch fehlt. 

Da~ die Lebernekrosen so h~ufig iibersehen wurden, h~ngt wohl 
yon verschiedenen, haupts~chlich yon fo]gendem Grunde ab. Die cha- 
rakteristische Veri~nderung befindet sich allermeistens im Zentrum der 
Leberl~ppchen, und hier macht sich, wig bekannt, auch eine andere 
Komplikation yon Herzkrankheiten, die ebenfalls zur Zerst6rung des 
Parenchyms fiihrt, n&mlich die Stauung, geltend. Es braucht besonderer 
Aufmerksamkeit, die beiden Ver~tnderungen des Zentrums auseinanderzu- 
halt ~n, um so mehr, als sie sich h~ufig kombiniere~l, 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. ]eidet und verschwindet schlieBlich 
bei der Nekrose in erster Linie der Kern, so dal3 frtihe schon an ihm 
Degenerationserscheinungen zu sehen sind ; in sp~teren Stadien offenbart 
sich die tote Zelle als kernlose hyaline Scholle. Bei der Stauungsatrophie 
bleibt der Kern, gut f~rbbar, am l~ngsten erhalten. 2. verliert das Proto- 
plasma der im Sinne der Nekrose gesch~digten Zelle die basophile Sub- 
stanz, die GS in der Leber in reichlichem Mal~e und in charakteristiseher 
Anordnung enth~lt: Das tote Plasma ist acidophil. 

Um nun das Protoplasm~ in der angegebenen Richtung zu unter- 
scheiden, hat sich uns aufs beste eine kombinierte May-Griinwald-Giemsa- 
f~rbung (nach Pappenheim) bew~hrt; die Fi~rbung naGh Unna- Pappenheim 
hatte weniger gute Ergebnisse. Schon Mallory ~) wandte in seinen Unter- 
suehungen eine i~hnliehe Farbung an; er fi~rbte mit Methylenblau-Eosin. 
Unsere Bilder sind sehr farbenpr~chtig und gew~hren eben den Vorteil, 
da3 die in ihrer Lebensf~higkeit geschi~digte Zelle, auch ohne dal3 der Kern 
schon schwere Verimderungen zeigt, als acidophil sofort kenntlich ist. 
Auch kann man ohne weiteres nekrotische Schollen yon tangential 
geschnittenen kernlosen~ abet lebendeu Zellteilen unterscheiden, bei 
der Gr6i~e der Leberzellen ein h&ufiges Vorkommnis. 
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Als Fixationsmittel gebrauchten wit Formol, versetzt mit 1/10 Volumen Miiller- 
15sung. Zenker gab weniger gu~e Resultate. Das Formol mul~ selbstversti~ndlich 
gut ausgewaschen werden. Daneben wurde jedesmaI auch mit Hamatoxylin-Eosin, 
van Gieson und mit Sudan gefarbs Ferner wandten wlr zur Darstellung des Binde- 
gewebes die Pikrinsimre-l%einblaumethode (Askanazy) an. Diese Farbung macht 
sich das Prinzip der van Gieson-Fi~rbung zunutze, ni~mlich die Beizung des Binde- 
gewebes durch Pikrinsi~ure; start S~urefuchsin wird Reinblau verwendet. Man 
stellt sich die LSsung her, indem man zur ges~ttigten Pikrins~urel(isung eimge 
Tropfen konzentrierte Reinblaul6sung zugibt, bis die L6sung dunkelgrtin aussieht 
(die richtige Menge Reinblau mul~ ausprobiert werden). Sie fi~rbt auch die feinsten 
Bindegewebsfasern sehr scharf blau. Zur Kernfi~rbung wird zuerst mit H~malaun 
leicht iiberfi~rbt. Die Kerne sind nachher scharf braunrot. Man fibergiel~t den 
Schnitt nach der Kernfi~rbung mit der Reinblau-Pikrins~urel6sung, spiilt rasch in 
Wasser ab, entwassert in Alkohol und hellt mit Carbolxylol auf. Canadabalsam. 

Wir  lassen je tz t  die Beschreibung der Fi~lle folgen. Vorauszuschicken 
ist, da{~ das Material  in 3 Abte i lungen  ge t renn t  ist. Die erste umfai~v 
11 F~lle, die in den le tz ten  J~hren,  allerdings unsys temat isch ,  gesammel t  
wurden.  Die zweite begreift  alle 12 F~lle von  florider Endokardi t i s  
in sich, die im LaUfe des Wintersemesters  1923/24 im Pathologischen 
I n s t i t u t  Genf beobachte t  wurden.  Von diesen weist e in Teil, u n d  zwar 
der gr6Bere, entweder  Lebernekrosen oder Regenera t ionserscheinungen 
auf, die auf vorangegangene Sch~digungen schlieI3en lassen. 

Die dr i t te  Abte i lung enth~l t  nu r  e inen Fall ,  n~mlich eine Endo-  
kardi t is  beim Schwein, wo wir in der Leber ebenfalls !qekrosen fanden.  

Zusammenslellung : 
1. Abt.: 11 F~lle (1 11), aUe mit Lebernekrosen. 
2. Abt.: 12 Fi~lle (12 23), wovon 

5 F~lle mit Lebernekrosen, 
2 Fi~lle mit Regenerationserscheinungen, 
'4 F~lle ohne Lebernekrosen oder Regenerationserscheinungen, 
1 Fall mit embolischem Infarkt. 

3. Abt.: 1 Fall (24) yon endokarditischen Lebernekrosen beim Schwein. 

1. Abteilung. 
In den letiten Jahren gesammelte Falle yon Lebernekrosen bei Endokarditis 

(11 Falle). 
Fall 1 (A. 18/17). ~, 17 Jahre alt; uutopsiert 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, zentrale L~ppchennelcrosen der 
Leber. Stauungsniere, Hyper~mie der Diinndarmschleimhaut. SerofibrinSse 
Pleuritis. LungenSdem. Suifusionen des Mediastinums. Kolloidkropf. Verkalkte 
Hiluslymphdriisen rechterseits. 

Herz: 590 g. Das viscerale und parietale Perikard sind g~nzlich miteinander 
verwachsen. Alle H6hlen sind erweitert und mit Koagulis erfiillt. Die Tricuspidalis 
ist ftir 3, die Mitralis ftir 3 Finger durchgangig. Aorta 68 mm Umf~ng. Die Aorten- 
klappen zeigen etwas innerhalb des fremn Randes kleme Vegetatmnen. 

Leber: Auf dem Schnitt Centren rotbraun, die Peripherien zeigen etwas heUere 
Farbe. 

u Archiv. Bd. 254. 55 
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Mikroskopisch: Leber: In einigen Leberstticken zeigen sich welt ausgedehnte 
zentrale Nekrosen. Die Zellen der Peripherie zeigen auf bl/~ulieh:rotem Grunde 
eine feine blaue K6rnung eingestreut. Die K6rner sind von etwas ungleicher Gr61~e, 
die gr6Beren meist 1/inglich oder polygonal. Sie befinden sich im Geriist eines ganz 
feinen Wabenwerkes und h/~ufen sieh gegen die Seite, die der Bluteapillare zugekehrt 
is t .  Gegen die Zentren zu nimmt diese basophile Substanz ziemlich pl6tzlich ab; 
K6rner sind nicht mehr naehzuweisen. Der Untergrund der Zelle wird mehr und 
mehr rot. SchlieBlich ist das Protoplasma rein hellrot geworden. Es enth~tlt auf 
homogenem Grunde h/~ufig eine oder mehrere Vakuolen, die sieh aber mit Sudan 
nicht f~rben. Dei' Kern, der in den peripheren Teilen, groB, rund, mit netzigem 
Chromatingeriist und deutliehem Kernk6rperchen versehen ist, wird gegen das 
Zentrum hin vielfach kleiner, fast hom0gen dunkelblau, und, zugleich mit dem Vet- 
lust der basophilen Substanz des Protoplasmas, zerfi~llt er in einzelne Stiicke oder 
blaBt ab, bis zum Verschwinden. In diesem Stadium ist der Zellverband gel6st; 
die nekrotischen Schollen, von ganz verschiedener Gr613e und Form, sind von- 
einander isoliert. Das bindegewebige Geriist des L/~ppehens ist allerdings viel besser 
erhalten und bildet h/~ufig noch radi/ire Ziige, welche die nekrotischen Zellen um- 
scheiden. Die Endothelzellen widerstehen dem ProzeB ebenfalls viel 1/~nger, so 
dab sich gut geformte und gef/~rbte Endothelzellen h/~ufig neben den nekrotischen 
Parenehymzellen finden. Indessen, auch an ihnen lassen sich karyorrhektische 
Figuren feststellen, zuweilen aueh in der Peripherie. Die Capillaren sind in der 
Peripherie m/~Big, gegen das Zentrum hin oft sehr stark gefiillt und erweitert, so 
dal3 die Parenchymzellen zwischen ihnen versehm/~lert werden. Im nekrotischen 
Zentrum aber besteht meistens eine ganz m/~l~ige Blutfiille, zuweilen auch An/~mie. 
:Die roten Blutk6rperchen liegen alle in den Capillaren. 

H/~ufig sind die nekrotischen Partien von vielen Leukocyten durchsetzt, die 
zuweilen in die nekrotischen Schollen eindringen. Sie sind aber meist selbst 
karyorrbektisch, 

In einer Endothe!zelle sieht man eine Mitose. 
Ganz selten kommen aueh Fibrinfi~den in den Capillaren der nekrotischen 

Teile vor, die strahlig von einem Mittelpunkt ausgehen. Das Fibrin ist dutch sein 
dunkleres Rot leicht von den nekrotischen Schollen zu unterscheiden. 

Im Reinblau-Pikrins/~urepr/~parat sieht man eine Verbreiterung der binde- 
gewebigen Wand der Zentralvenen. 

Die Leberzellen enthaltcn gegen das Zentrum hin in m/~l~iger Menge Lipo- 
fuscin, das sich auch in den nekrotischen Zelleri nachweisen 1/~Bt. Es fi~rbt sich 
nach Pappenheim griin. 

Auff~llig 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 yore Umfange einiger Zellen bis zur H/~lfte des L/~ppchens. In einem dritten 
sind sie/~uBerst klein und sp/~rlich, w~hrend eine betr~chtliche zentraie Hyper/~mie 
sich auch hier bemerkbar macht. 

Die Glissonschen R~ume sind sehmal und zeigen keine entziindliche Infil- 
tration. 

Fall 2 (A. 308/17). 3 ,  72j/~hrig; autopsiert an dem dem Todestage folgem 
den Tage. 

Klin. Diagnose: Multiple Hirnerweichungen: 
Anat, Diagnose: Alte multiple Erweichungsherde in den Basalganglien und 

der weiBen Substanz. Altes und frisches intraduralcs Hamatom. PachymeningitiS 
adhaesiva externa. Leptomeningitis fibrosa. Gehirnatrophie. Ausgesproehene 
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. Trtibes 
(3dem des reehten Unterlappens. Lungenemphysem und Lungen6dem. Kleine 
]ndurationen in beiden Oberlappen. Zentrale L4ppchennekrosen der Leber. H~tmor- 
rhagische Erosionen der Magenschleimhaut. Adenom der Prostata. Katarrhalische 
Pyelitis. Doppelseitige leichte Hydronephrose. Kleine Uratsteine in beiden 
Nierenbecken. Erweiterung der Blase. Scrotalhernie. Struma mit  ]eichter Kom- 
pression der Trachea. 

Herz." Volumin6s, Perikard reich an Fettgewebe, Spitze abgerundet,, vom 
linken Ventrikel gebiidet. Die Tricuspidalis fiir 4 Finger durchg~ngig, auf dem 
hinteren Segel ein grol3es Ulcus mit h/~morrhagischem Grund. Die Mitralis ftir 
3 Finger durehg~ngig, etwas verdickt. Aortenklappen o. B. Sinus valsalvae etwas 
erweitert. Im linken Herzfleisch ein weil~licher, streifiger Herd. 

Mikroskopiseher Befund der hinteren Trieuspidalklappe: Es finden sich 
Fibrinw/~rzehen, durchsetzt yon Leul(ocyten. 

Leber: Deutliehe Lhppchenzeiehnung. 
Milcroslcopisch: Die zentralen Nekrosen sind hier in 2 B16cken aul3erordentlieh 

umfangreich, so dai~ zuweilen nur an der Peripherie oder rings um eine Glissonsche 
Scheide ein schmaler Saum intakten Lebergewebes bestehen bleibt, das zudem 
eine feintropfige Verfettung aufweist. In  den Nekrosen ist ein Netzwerk yon Binde- 
gewebsfibrillen erhalten, in dessen Maschen, wirr durcheinander liegend, rote Blut- 
k6rperchen, nekrotische, veffettete Protoplasmasehollen und FibrinpfrSpfe zu 
finden sind. Im Reinblau-Pikrins~urepri~parat sieht man wie die nekrotischen 
Trabekel an der Peripherie iiberall yon der bindegewebigen Capillarwand eingefaBt 
sind; welter innen dringt mit zunehmender AuflSsung der Zellen das Blut auch in 
die Trabekelri~ume ein. Es bleibt so an manchen Stellen ein bindegewebiges Netz, 
ausgestopft mit Blutk6rperchen iibrig. Zuweilen stellen sich dicke Fibrinpfr6pfe 
in den Maschen des Netzes ein. Die zentralen Bindegewebsfibrillen sind verdiekt, 
ebenso die Wand der Zentralvenen. 

Die Endothelzellen sind wieder besser erhalten, werden aber aueh nekrotiseh. 
Ferner sieht man eine ziemliche Anzahl gut erhaltenen Leukoeyten in den Capil- 
laren. In  den Zentren liegen in den Capillaren nur sp~rliche Blutk6rperchen, da- 
gegen enthalten sie alle massenhaft Fibrin. Gegen die Peripherie, wo die Leberzell- 
kerne sich schon zu f~rben beginnen, besteht dagegen eine m&chtige, ringf6rmige 
Hyper~miezone. Zu ~ul3erst sind die Capillaren nur mi~i~ig gefiillt. 

In einem 3. Block ist das Lebergewebe viel besser erhalten; die zentralen/qe- 
krosen sind klein und nicht einmal in allen Li~ppchen vorhanden. Die Capillaren 
sind hier im grSf3ten Teil des L~ppchens ziemlich weit. enthalten aber nur stellen- 
weise viele rote Blutk6rperchen, meist eine krfimelige, mit Hgmatoxylin-Eosin 
sich sehwach blgulieh-rot fi~rbende Masse und spgrliehe Fibrinklumpen. 

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

Fall 3 (A. 602/20). c~, 41jghrig; autopsiert 8 Stunden p. m. 
Klin. Diagnose: Bakterigmie (Streptococcus pyogenes). Rechtsseitiges 

Empyem. Peri- und Endokarditis. 
Anat. Diagnose: Thromboendocarditis ulcerosa reeurrens der Mitral- und Aorten- 

klappen. Hypertrophie des linken Ventrikels. Myocarditis fibrosa. Niereninfarkte. 
Triibe Schwellung der Nieren. Pericarditis sero-fibrinosa. Stauungsleber. Zentrale 
L4ppchennelcrosen der Leber. Rechtsseitige Pleuraverwachsungen. Doppelseitiger 
Hydrothorax. Aseites. Ecchymosen des Oesophagus. Bronchitis. 

Herz: Volumen vergr61~ert. 300 g. Auf dem Epikard der Vorh6fe und der 
Herzohren leichte Fibrinniederseh]gge. Tricuspidalis fiir 3. Mitralis ffir 2 Finger 
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durehg/~ngig. Rechter Vorhof o. B. Reehter Ventrikel leieht hypertrophisch. 
Trieuspidalis diinn, glatt und zart. Pulmonalarterie o. B. Linker Ventrikel leicht 
hypertrophiseh und erweitert. Auf der Mitralklappe weiBe thrombo~isehe tentakel- 
f6rmige Massen, die die beiden Segel bedeeken und sie miteinander versehmelzen. 
Auch auf den Aortenklappen liegen thrombotisehe Massen, die haupts/~ehlieh auf 
der linken und hinteren Klappe entwickelt sind und diese beiden Klappen zur 
Verklebung bringen. Das Myokard ist hellbraun und enth~lt weiBe Streifen. Die 
Coronararterien sind leicht sklerotisch. 

Ein Ansstrieh der thrombotisehen Auflagerungen der Klappen ergibt Staphylo- 
lmkken. 

Leber: Glatte Oberfl/~che, gew6hnliehe Konsistenz. Auf dem Schnitt sind die 
Zentren dunkelrot, die Peripherien blaB. 

Mikroskopisch: Die zentralen Nekrosen sind nicht sehr ausgedehnt, man 
beobaehtet jedoch sehr deutlieh, wie der Verlust der basophilen Substanz dem 
Kernverlust vorausgeht. Die Kerne selbst sind allerdings in den schon rein rosarot 
gefarbten Zellen meist entweder geschrumpft, eckig oder blasser geworden. SchlieB- 
lieh bleibt nur noch die kernlose Scholle iibrig. An der Peripherie der nekrotischen 
Bezirke h~ufen sich die Leukoeyten in den Gef/~Ben. In einer Capillare finder man 
einen Megakaryoeyten. Die Capillaren des Zentrums sind m/~Big geftillt, die Zentral- 
venen klein, h/~ufig zusammengefallen, ihre Wand ist schmal. Das Lipofuscin ist 
reichlich in den Zentren. Die Zellen im Zentrum enthalten gr6Bere und kleinere 
Fetttropfen, aber aueh, sowie die kernlosen Schollen, Vakuolen, die nicht aus Fett 
bestehen. Die S~ernzellen enthalten ebenfalls Fett, sowohl in der Peripherie, als 
auch, aber mehr, im Zentrum. Sie sind dort geschwollen und ihre Kerne werden 
bl/~sehenfSrmig. 

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

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

Fall 4 (A. 508/21). 2, 61jahrig. Autopsiert am Todestage. 
Klin. Diagnose: Pr~senile Manie. Lungentuberkulose. Infizierter Deeubitus. 
Anat. Diagnose: Thromboendoearditis verrucosa der Aortenklappen. Schlaffes 

Herz. Stauungsleber. zentrale L5ppchennekrosen der Leber. Sehrumpfnieren. 
Atelektase und Stase des reehten Unterlappens. Infektionsmilz. Arteriosklerose 
der Basal- und MeningealgefaBe. Verkalkte Narben in beiden Lungen. Links- 
seitige fibrin6se Pleuritis. 

Mikroskopisch: Leber: Die Nekrosen betreffen etwa 1/5 1/4 des L/~ppehens. 
Es wiegt die Karyolyse vor: Die Kerne werden blaB, sehattenhaft und verschwinden 
v611ig. Auch hier geht der Verlust der basophilen Substanz dem Kernschwund 
voraus. Die Capillaren sind im nekrotischen Bereieh nieht hyper/~misch. Vielleieht 
ist dagegen ihre Fiillung in der Intermedi/~rzone etwas st/~rker. Dagegen finden sieh 
im nekrotischen Zentrum viele Leukoeyben, einzelne in Karyorrhexis. In der 
Grenzzone sind die Kerne yon sehr verschiedener Gr6Be; schon rosa gef/~rbte Zellen 
enthalten hier haufig 2 Kerne, eine Zelle enth/flt 5 Kerne. Im Sudanpr~parat 
finder sieh kein Fett  in den Leberzellen, dagegen Wandveffettung der Arterien 
(Arteriosklerose). Die Endothelzellen sind in den Zentren alle erhalten. Es finde?~ 
sieh viel Lipofuscin. Die Glissonschen Scheiden sind leicht verbreitert. 

Fall 6 (A. 346/22). ~, 70j/~hrig. 
Klin. Diagnose: Asystolie. 
Anat. Diagnose: Alte und ]rische verruc6se Thromboendolcarditis der Mitral- 

und Tricuspidalklappen. Mitralinsuffizienz. Hypertrophie des linken und reehten 
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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. LungenSdem, 
ttypostase. Perisplenitis fibrosa. Schrumpfnieren. Nierencysten. Stauungsleber. 
Zentrale L~ppchennekrosen der Leber. Hypcr~mie des Diinndarms. Apoplexia 
uteri. Ulcus varicosum am rechten Malleolus internus. 

Herz: 390 g. Das Herz ist grS$er als die Faust der Leiche. Der linke Vorhof 
ist erweitert und schlaff. Die Mitralis ist ftir kaum 2 Finger durchg~ngig. Das 
kleine Mitralsegel bestcht aus einer 8 mm breiten und 3 mm dicken Lamelle yon 
rosigcr Farbe. Am SehlieBungsrande finden sich mehrere rein gehSekerte rStliehe 
Excrescenzen yon 1 mm HShe. Die Sehnenf~den dieses Segels sind stark verdickt 
und oft miteinander vcrwachsen. Das Aortensegel der Mitralis ist 2 cm breit, fast 
iiberall dtinn und transparent. Nur auf dem hinteren Anteil seines Schliel~ungs- 
randes zeigt sich eine Verdickung und darauf eine kleine rStliche, leicht gehSckerte 
Excrescenz. Ihre Sehnenf~den sind verdiekt und stark verktirzt. Das linke Myo- 
kard ist hypertrophiseh und enth~lt fibrSse Streifen. Das hintere Trieuspidalsegel 
zeigt eine kleine, rote, 1 mm breite Warze. 

Leber: Die Oberfli~ehe ist glatt und glanzend. Auf dem Schnitt ist das Leber- 
gewebe gelbgriinlich, die Zentren sind dunkelrot, zum Teil konfluierend. Die Kon- 
sistcnz ist iiberall sehr fest. 

Mikroskopiseh: Im allgemeinen zeigt sich das Bild der Stauungsleber. In den 
atrophischen Zentren sind die Maschenr~ume des fibrill~rcn Netzes mit BlutkSrper- 
chert angefiillt. Verstreut finden sich Pigmenthaufen; etwas weiter vom Zentrum 
ab sind die Zellbalken erhalten, obwohl fetthaltig. Die Capillaren sind erweitert, 
jedoch finden sieh Stellen, gerade an den Grenzbezirken der zentralen Atrophien, 
wo sich nekrotische Zellen vorfinden, auf die man allerdings nur im Pappenheim- 
Pri~parat aufmerksam wird. Obschon gegen die Zentren hin auch die kernhaltigen 
Zellen einen rStlichen Ton annehmen, sind die hellrosa gl~nzenden nekrotischen 
Schollen gut erkennbar. Einzelne enthalten karyorrhektisehe Trtimmer und in 
ihrer Umgebung finden sich Leukocyten. 

Das Lipofuscin ist sehr reichlieh. Gallenpigment ist nicht zu entdeeken. Das 
Bindegewebe in den Zentren ist vermehrt. Die Glissonschen Seheiden sind leicht 
verbreitert. 

Fall 6 (A. 411b/22). 2, 33j~hrig. Autopsiert 171/2 Stunden p. m. 
Klin. Diagnose: Psyehische Verwirrtheit. Mitralinsuffizienz. An~mie. 
Anat. Diagnose: Thromboendocarditis ulcerosa. Hypertrophie und Dilatation 

des Herzens. WeiBe Infarkte der linken Niere und der Milz. Agenesie der rechten 
Niere. Uterus bicornis unicollis. Leichter infektiSser Milztumor. Leichte inter- 
stitielle Nephritis. LungenSdem. Stauungsleber. Zentrale Ldppehennekrosen der 
Leber. Lungenembolie. 

Herz: 390 g. Das reehte Herz ist leicht erweitert, die Trieuspidalis zaxt. 
~berall auf der Mitralis haften groBe weil~e thrombotisehe Massen. An verschie- 
denen Stellen linden sich Substanzverluste der Klappen. Die Sehnenf~den sind 
unregelmi~Big verdickt. Der linke Vorhof und der linke Ventrikel sind ziemlieh 
erweitert, abet nieht hypertrophisch. Die Aortenklappen sind dtinn und zart. 

Leber: Die Peripherien sind grau und trtib; die Zentren, zuweilen konfluierend, 
rStlich-ockerfarben. H~ufig finder sich mitten im Zentrum noch ein grauer Punkt. 
Die Konsistenz ist lest, die Brtichigkeit nicht ver~ndert. 

Mikroskopisch: Die Leber zeigt bei schwaeher VergrSBerung d~s Bild einer 
m~tBigen Stauungsleber. In den Zentren sind die Capillaren erweitert und blut- 
geftillt. Nach van Gieson bemerkt man eine leichte Vermehrung des zentralen 
Bindegewebes. Bei starker VergrSgerung sieht man die Verschmalerung der Zell- 
balkenim Zentrum; das Protoplasma wird vakuolisiert, die Kerne sind zumTeil pykno- 
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tisch und entrundet; Im Sudanpr~parat ergibt sich eine ziemliche Fettinfiltration 
der gestauten zentralen Gebiete. Kleinere und gr6~ere Fetttropfen erfiillen die 
Zellen. Nach Pappenheim: Die Zellen in der Peripherie zeigen auf leicht violett- 
bl~ulichem Grunde zahlreiehe feine blaue Punkte und Stippchen eingestreut. Es 
lassen sich deutlich 2 Kernarten unterscheiden: Der eine Kern ist blau, mit deut- 
lichem Kernk6rperehen, feiner deutlicher Kernmembran und sehr wenig Chromatin- 
substanz. Der andere Kern zeigt eine rStlich-violette F~rbung, das Kernk6rperchen 
ist weniger deutlich, die Chromatinsubstanz reichlich. In den Zentren wird mit 
zunehmender Vakuolisierung die basophile Substanz im restierenden Protoplasma 
sp~rlicher; die Kerne zeigen die schon erw~hnten Regressionserscheinungen und 
verlieren die sie trennenden Unterschiede. In vielen Zentren bleiben diese Ver- 
~nderungen auf diesem Punkte stehen. In einigen abet blassen die Kerne ab, um 
schlie•lich vollst~ndig zu verschwinden. Die basophile Substanz im Protoplasma 
ist in diesen Zellen ebenfalls vollst~ndig verschwunden, es bleibt eine rosarote 
hyaline Scholle zuriick, die h~ufig noch Fetttropfen enth~lt. Es finden sich ferner 
viel gelbbraunes granulates Pigment in den Zentren. In den Fettschnitten zeigt 
sich eine leicht r6tliche F~rbung der PigmentkSrnchen, 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 ringf6rmiger Bezirk mit 
erweiterten und blutgefiillten Capillaren um ein relativ an~misches Zentrum, das 
sich schon makroskopisch als grauer Punkt verriet. 

Fall 7 (A. 529/22). 2, 48j~hrig. Autopsiert 5 Stunden p. m. 
Klin. Diagnose: Basedow. Unterbindung der Arteriae thyreoideae. 
Anat. Diagnose: Thromboendocarditis verrucosa recsns. 20perationswunden 

am Hals mit Ligatur der oberen und unteren Arteria thyreoidea. Diffuse Hyper- 
plasie der Thyreoidea mit Kolloidknoten (mikroskop. typischer Basedow). Broncho- 
pneumonie des rechten ~r und Unterlappens, Fibrin6se Pleuritis rechterseits. 
Katarrhalische doppelseitige Bronchitis. Frische Infaxkte der Milz. Stauungsmilz. 
Stauungsnieren. Zentrale Ldppchennekrosen der Leber. Lebernarben. Mesaortitis 
fibrosa. Fettleber. Subikterische Gefi~Bintima. Katarrh des Diinndarms. Kleine 
H~morrhagien der Magenmucosa. 

Herz: 360 g. Die GrSBe entspricht der Faust der Leiche. An den SchlieBungs- 
r~ndern der Mitralis finden sich feine, stecknadelkopfgroBe, helle, transparente 
Kn6tchen. 

Leber: Die Kapsel ist gelblich, unter ihr linden sich kleine deutlich gelbe 
Kn6tchen. Auf dem Schnitt hat das Lebergewebe gelbliche F~rbung; die Zentren 
sind kaum sichtbar. 

Milcroslcopisch: Die Nekrosen sind in jedem L~ppchen vorhanden, abet nicht 
sehr ausgedehnt. Im nekrotischen Bezirk ist nur wenig Blur vorhanden. Die 
Capillaren der Grenzzone enthalten mehr Blur. Der Kernverlust geht als Karyo. 
lyse, zum Tell mit Kernwandhyperchromatose, vor sich. Die nekrotischen Zentren 
sind mit vielen Leukocyten infiltriert. Man findet hier auch Bilder, wo die roten 
Blutk0rperchen in Reihen im perivascul~ren Raum, zwischen den Leberzellen 
und der Capillarwand, liegen, wie es yon Mallory beschrieben worden ist. 

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

Fall 8 (A. 547/22). 2. Autopsiert 151/~ Stunden p. m. 
Klin. Diagnose: Leichte Mitralstenose. Myokarditis. 
Anat. Diagnose: Frische verruc6se ThromboendoIcarditis der Mitralklappen. 

Symphyse des Perikards. Dilatation und Hypertrophie des rechten Herzens und 
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des linken Vorhofs. Stauungsmilz, Stauungsnieren. Zentrale Ldppchennelcrosen 
der Leber. Stauungskatarrh des Magens. Indurierende Tuberkulose des linken 
Oberlappens. Rechtsseitige Pleuritis adhaesiva. Fibr6se und verkalkte Lymph- 
knoten des rechten Kieferwinkels, l~Lugs der Trachea, retroperitoneal auf der Leudem 
wirbels~tule, am Lungenhilus. 

Herz: Die Mitralklappen zeigen an 2 Stellen kleine Wi~rzehen, die sieh nieht 
abl5sen lassen. Die tibrigen Klappen zeigen keine Besonderheit. 

Leber: Auf dem Schnitt ist die Konsistenz etwas verringert, es bietet sich das 
Bi]d einer leichten Muskatnui~leber. 

Mikroslcopisch: In der Peripherie der Li~ppchen ist das Lebergewebe gut er- 
halten, die basophile Substanz ist i~uBerst feinkSrnig, die wabige Struktur trit t  
deut]ieh hervor. Wieder finder man 2 Arten yon Kernen, wie im Fall 6. 
In der Peripherie sind die Capillaren m~Big welt, in der Intermedi~rzone werden 
sic schm~ler bis ganz zusammengeprel~t, an ihre Stelle treten die erweiterten periea- 
pill~ren Ri~ume. Das Zentrum enthglt nekrotische Leberzellen. Die Capillaren sind 
an einzelnen Stellen zerrissen, die roten BlutkSrperchen in die perieapill~ren 
l~ume ausgetreten. Um die Zentralvene sind einzelne Zellen noeh kernhaltig. 
Innerhalb der nekrotischen Bezirke linden sich einzelne spi~rliehe FibrinpfrSpfe. 

Fall 9 (A. 270/23). c~, 81 Jahre. Autopsiert 15 Stunden p. m. 
Klin. Diagnose: Prostatahypertrophie, Blasentumor (Careinom?). 
Anat. Diagnose: Thromboendocarditis verrucosa recurrens der Mitralis. Starke 

Dilatation der VorhSfe. Leichtes Aneurysma des Septum membranaeeum. Myo- 
earditis fibrosa. Starke Arteriosklerose der Aorta. Stauung, ~)dem und Atelektase 
der Lungen. Embolie der linken Arteria pulmonalis. Stauungsleber. Zentrale 
Ldppchennel~rosen der Leber. Doppelseitige fibrSse Fleuritis. Carcinom der Harn- 
blase, Cystitis, Ureteritis, Pyelonephritis mit vielen 57ierenabseessen. Infektions- 
milz. Pseudomelanose des Magens. Diffuser KoUoidkropf. Paehymeningitis 
adhaesiva externa. ()dem der Meningen. Sklerose der Basalarterien. 

Herz: 400 g. Das u ist bedeutend gr61~er als die Faust der Leiche. 
Die Spitze ist yon beidea Ventrikeln gebildet. Die Mitralklappen sind am Rande 
hier und da yon kleinen papilli~ren grauen Excrescenzen bedeekt. Die Seh~enfi~den 
sind verdiekt, die Papillarmuskeln hypertrophisch und zum Tell miteinander 
versehmolzen. Trieuspidal-, Aorten- und Pulmonalklappen o. B. Das Myokard 
beider Ventrikel ist hypertrophisch, graurStlieh, mit vielen weii~en Herden. Die 
Coronararterien sind sklerotiseh. Beide VorhSfe sind stark erweitert. 

Leber: Die Kapsel ist glatt und gli~nzend, bri~unlich. Auf dem Schuitt hat 
das Lebergewebe eine rotbri~unliehe Farbe, die Zentren sind kaum sichtbar. Kon- 
sistenz nicht vermehrt. 

Mikroskopisch: Die wabige Struktur des Protoplasmas ist an der Peripherie 
der L~ppehen deutlich zu sehen. Hi~ufig enthalten die Zellen der Peripherie groBe 
Fetttropfen. Im Zentrum tritt an einzeluen Stellen die basophile Substanz und mit 
ihr die Wabenstruktur deutlich zurfick. In einigen Zentren finden sich nekrotische 
Herde, mit vielen Leukocyten, die zum Teil in die nekrotisehen Zellen einbreehen. 
Haufig sind die Zentren hyperi~misch, die I-Iyperi~mie ist in den die Nekrosen 
begrenzenden Zonen am st~rksten. Hier linden sich auch hypertrophisehe Zellen 
mit groBen Kernen, die h~ufig in direkter Zellteilung begriffen sind. 

Man finder einen Riesenzelltuberkel mit verki~stem Zentrum. 

Fall 10 (A. 347/23). ~, 38 Jahre. Autopsiert 41/2 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. 

Hypertrophic des rechten und linken Ventrikels. Endometritis diphtheroides 
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puerperalis. Perivaginale Venenthromben. Cystitis purulentu. Embolie der linken 
Arteria Sylvii. Infarkt der linken Niere. Zentrale L~ppchennekrosen der Leber. 
Linksseitige Panophthalmie. Infektidnsmilz. Konfluierende doppelseitige h~tmor- 
rhagische Bronchopneumonie. Bronchitis und Tracheitis. Trtibe Schwellung der 
Niere. Hydrocephalus internus. Ependymitis chronica am Boden des linken 
Seitenventrikels. Ecchymosen der Magensehleimhaut. Cystischer Kolloidkropf. 
Mamma lactans. Frischc Striae des Abdomens. 

Herz: 410 g. Die Mitralis ffir 1 Finger, die Tricuspidalis fiir 2 Finger durch- 
g&ngig. Das Myokard ist lest, graur(itlich, die Mitralis und Tricuspidalis sind am 

Abb. 1. Leber des Falles ]0, ~Jbersichtsbild. Nekrose zweier Zentren, verbunden durch einen 
Streifen, der Iokalisatorisch einer ,,Stauungsstra~e" entsprich$. Links eine Glissonsche Scheide. 

F~rbung: May-Griinwald-Giemsa (Pappenheim). 

SchlieSungsrande mit Thromben yon bis 1 cm Durchmesser bedeckt, von blumen- 
kohli~hnlicher Gestalt und graugelblicher Farbe. Die Sehnenf~den sind verktirzt, 
die Papillarmuskeln hypertrophisch. Einer der Papillarmuskeln ist von einem 
kleinen weil~lichen Thrombus bedeckt. 

Leber: Die Kapsel ist glatt und glgnzend, auf dem Schnitt ist das Gewebe bla$, 
gelbrStlich, die Zentren sind kaum sichtbar. Zuweilen sieht man gelbgraue, 
schlecht abgegrenzte Felder. 

Mikroskopisch: Das Leberlgppchen ist in 2 ungefghr gleich grol~e Zonen 
geschieden. Die Peripherie zeigt wohlerhaltene Leberzellen, das Zentrum ist nekro- 
tisch. Die basophile Substanz ist spgrlich, in groben BrOckeln auf rOtliehem Grund, 
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an der der Capillare zugekehrten Seite der Leberzelle angehi~uft. Zugleich mit  dem 
allmahlichen Verlust der basophilen Substanz wird der Kern lichter, kleiner und  
verschwindet schlie•lieh ganz oder zerteilt sieh in kleine Stticke. Das Protoplasma 
ist  in  diesem Stadium rein granular und  enthi~lt zuweilen kleine Fet tvakuolen.  
Die ganze tote Zelle erhi~lt im Sudanb~d einen leieht gelblichen Ton. Der trabekuli~re 
Bau ist im nekrotischen Bereich vielfach noch erhalten, sogar die Zcllgrenzen sind 
als feine rote Linien sichtbar. Die Endothelzellen sind besser erhal ten als die 
Parenchymzellen. Ihr  Protoplasma enthi~lt in  den Zentren h~ufig Fet t t ropfen.  
Von Stauung kann  man nieht  sprechen. Die Capillaren sind meist  blutarm. U m  
die Nekrosen bemerkt  man eine hyper~mische Zone. Leukocyten hal ten  sich inner- 

Abb. 2. Leber des Fanes 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. AuffMlig hi~ufig ist  eine innerste Lage Paren- 
chymzellen besser erhalten, oft noch mi t  basophiler Substanz. Fibr in  oder Bak- 
terien sind n icht  nachzuweisen. 

Fall 11 (A. 360/23). ~,  18 Jahre.  Autopsiert  1 Stunde p. m. 
Klin. Diagnose: Endokardit is  mi t  Aorteninsuffizienz. Tuberkul(ise Perikarditis.  

Reehtsseitige sero-fibrinSse Pleuritis. Stauungsleber. 
Anat. Diagnose: Frische und alte verrucSse Thromboendolcarditis der Mitral-, 

Aorten- und P~dmonalklappen. Totale Synechie des Perikards. l~eehtsseitige 
fibrinSse P]euritis. Einige fibrSse Adhgrenzen der rechten Pleura. St~uungs- 
bronchitis. Stauungskaturrh  des Magens und  des Duodenums. Stauungsleber.  
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Zentrale L~ppchennelcrosen der Leber. Stauungsmilz. Epitheliale Nephritis. Lymph- 
adenitis chronic~ der Hilusdriisen. 

Herz: Der rechte Vorhof ist erweitert. Die Tricuspidalis ist fiir 3 Finger dureh- 
g~ngig, zart. Starke Hypertrophie und Erweiterung des rechten Ventrikels mit 
8 mm Wanddicke. Zwischen der vorderen und linken Pulmonalklappe befindet 
sieh eine kleine warzige Erhebung von 1 mm Durchmesser und zwischen der rechten 
und linken Klappe eine fibr6se Verwachsung. Der linke Vorhof ist erweitert. Die 
Mitralis kaum ftir 2 Finger durchgi~ngig, die Klappen sind in ihrer ganzen Breite ver- 
dickt, die Sehnenf~den kr~tftig, der Schlie~ungsrand der Klappen ist rein geziihnt 
infolge der Auflagerung von sehr kleinen, warzigen, rosa Auswiiehsen, die iiberal] 
gut anhaften. Starke Hypertrophie und Dilatation des linken Ventrikels. Das Myo- 
kard mis t  18 mm und ist rotgrau und lest. Die Aortenklappen sind etwas aus- 
gez/~hnt, ihr Rand ist sehr verdickt und besetzt mit kleinen Warzehen. 

Leber: Die Oberfl~ehe ist glatt, auf dem Sehnitt ist die L/ippchenzeichnung 
gut siehtbar. Die Zentren dunkelbl/~ulich-rot, die Peripherien gelbgrau. 

Mikroskopisch: In diesem Fall l inden sich ausgedehnte Nekrosen, die zuweilen 
folgende Anordnung zeigen: Um die Zentralvene herum sind die Zellen noeh gut 
erhalten, das Pr0toplasma enth~lt allerdings zahlreiche Fettvakuolen und die 
basophile Substanz ist ~ul3erst sp~rlieh; die Kerne sind von verschiedener Gr613e 
und h/~ufig pyknotisch. Diese Schicht umfai3t bis 6 Zellbreiten. Die Capillaren 
zwischen ihnen sind m~13ig welt, h~ufig blutleer. Darum herum kommt die nekro- 
tische Zone. Die g~nzlich nekrotischen Zellen sind yon Capillaren eingescheidet, 
die entweder ausgedehnt und erfiillt sind mit roten Blutk6rperchen, oder mit Fibrin; 
oder auch, die roten Blutk6rperchen dringen in die Trabekelr~ume ein und liegen 
unmittelbar neben den nekrotischen B16cken; doch ist der h~morrhagische Ring 
nirgends v611ig geschlossen, ein Viertel bis ein halb des Umfanges ist, obwohl 
nekrotisch, arm am Blur. Darauf folgt nach auBen eine Zone verfetteter kernhaltiger 
Zellen, zwischen denen sich ebenfalls zuweilen Fibrinthromben befinden und 
schlieftlich die normale Peripherie. Leukocyten finden sich iiberall, wenn auch 
nicht zahlreich. Eine Vermehrung des Bindegewebes ist nicht festzustellen. 

In anderen L/ippchen reicht die Nekrose bis ganz ins Zentrum. 
Eine eigentiimliche Zellart, die nur im Hiimatoxylin-Eosinpr~parat sichtbar 

ist, stellt sich folgendermai~en dar: A m  aul3eren Umfang der Nekrosen kommen 
dunkelblaue Sehollen vor, die ungefi~hr Zellgr613e und Zellform besitzen und die 
bei n/therer Betraehtung aus kleinen dunkelvioletten KSrnern bestehen. Die 
Interpretation , ,Kalk" liegt nahe, aber die Kossasche Kalkreaktion blieb negativ. 
Ob wohl der Kalk durch das Formol ausgezogen wurde .9 

Bisweilen sieht man neben nekrotischen und pigmenthaltigen Sehollen im 
Pappenheimpr~parat das gelbgrtinliche Pigment auch in den Endothelzellen. 

Keine Bakterien. 

2. Abteilung. 
Alle Fi~lle yon Endokarditis im Wintersemester 1923/24 (12 Fall@ 

Fall 12 (A. 464/23). ~2, 63j~hrig. Autopsiert 12 Stunden p. m. 
Klin. Diagnose: Chronische Endocarditis mitralis mit Hypertrophie und Dila- 

tation des Herzens und Erscheinungen yon ]-Ierzinsuffizienz. Lungeninfarkte. 
Rechtsseitige Pleuritis. Alte Cholelithiasis. 

Anat. Diagnose: Alte und /rische Thromboendocarditi8 ulcerosa der Mitralis. 
Fettige Degeneration des Myokards. Hypertrophie und Dilatation aller Herz- 
h6hlen. Croup6se Pneumonie des rechten )Sittellappens. Doppelseitiges Lungen- 
6dem. Cholecystitis chronica. Cholelithiasis. Fettleber. Roter Infarkt der Leber. 
Ikterus. Infektionsmilz. Epitheliale Nephritis. Doppelseitige Hydrosalpinx. 
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AbsceB der weichen Hirnh~ute. WeiBe Infarkte der Nieren und der Milz. Lungen- 
embolie. Hydrothorax der rechten Seite. 

Herz: 500 g. Auf dem hinteren Mitralsegel thrombotische gelbliche Masseu 
mit  faltiger Oberfl~che, warzigen Auswiichsen und B~lkchen. Die Thromben setzen 
sich auf die Sehnenf~den 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 l0 : 3 cm messenden Stelle des rechten 
Lappens findet sieh sehr deutliehe Lappchenzeiehnung mit dunkelroter Peripherie 
und etwas heller roten Zentren. Der ganze Herd ist eingesunken und sticht dadurcb 
und infolge seiner roten Fi~rbung sehr deutlich vom fibrigen Lebergewebe ab. 

Mi]croskopisch: Die Schnitte aus 2 Stellen der Leber zeigen hochgradige Fett-  
infiltration. Das Fet t  ist in grol~en Tropfen in der Zelle enthalten, daneben finder 
sich aber immer der guterhaltene Kern und die basophile Substanz im Protoplasma. 
Die Verfettung nimmt bald das Zentrum in groBer Ausdehnung in Beschlag, so 
dab die ~uBerste Peripherie frei bleibt, bald trifft man das umgekehrte Verhalten, 
indem die zentralen Zellen relativ frei sind und die Peripherie vom Fet t  besetzt ist. 
Nennenswerte Stauung laBt sich nicht nachweisen. 

Der in der makroskopisehen Beschreibung erw~hnte Infarkt sieht mikro- 
skopiseh folgendermaBen aus: Der zentrale Teil des L~ppchens, ungefahr bis zur 
H~lfte des ganzen Radius, iss total nekrotisch. Man sieht nur noch das binde- 
gewebige Geriist, in dessen Masehen meist Detritus, zuweilen noch einige hyaline 
Schollen liegen. Die Capillaren dieser Bezirke enthalten vereinzelte Erythroeyten. 
Zuweilen ist auch noch eine Endothelzelle erhalten. Gegen die Peripherie hin 
tauehen einzelne in Karyolyse befindliche Zellen auf. Die ZeUen der gut erhaltenen 
Peripherie sind alle groBtropfig verfettet. Die nekrotisehen Bezirke h~ngen h~ufig 
untereinander zusammen, indem sie den ,,StauungsstraBen" folgen. Am ~uBeren 
Umfang der Nekrosen sind die Capillaren h~ufig stark erweitert und mit  Erythro- 
cyten ausgestopft, zuweilen sind aueh die Capillarw~nde gerissen und das Gewebe 
mit  Blur iiberschwemmt. Die Capillaren enthalten kein Fibrin. Leukocyten sind 
nur wenig nachzuweisen. 

Der erwartete Embolus ist in den Schnitten nicht aufzufinden. Er muB welter 
zurfickliegen. 

Fall 13 (A. 474/23). ~, 58 Jahre. Autopsiert 4 Stunden p. m. 
Klin. Diagnose: Bronchopneumonie. InfektiSser Rheumatismus. Bakteri~mie. 

Endokarditis ? 
Anat. Diagnose: Endocarditis ulcerosa der Aortenklappen. Hypertrophie des 

Herzens. Muskatnul~leber. Beginnende zentrale L~ppchennekrosen der Leber. In- 
fektionsmilz. Cholelithiasis. 

Herz: Die Mitralis ist stenosiert. Am SchlieBungsrande finder sieh ein kleines 
fibr6ses KnOtchen. Die Aortenklappen sind besonders an ihrem Ansatzrand yon 
thrombotischen Vegetationen und Gesehwiiren befallen. Die reehte Klappe ist 

t o t a l  perforiert. 
Ausstriche der thrombotisehen Massen ergeben massenhaft Pneumokokken. 
Leber: Die Kapsel ist glatt. Auf dem Sehnitt ist das Parenehym br~unlich. 

Es finder sieh eine leichte MuskatnuBzeiehnung. 
Mikroskopisch: Die Leber zeigt im ganzen das Bild der chronischen Stauungs- 

'leber mit zentraler Atrophie, indessen sind die Endothelien geschwollen, aueh in 
der Peripherie und in einigen Zentren trifft man auf ganz wenige B~lkehen~ denen 
die Kerne fehlen: Erster Beginn der Nekrose. 

In einem anderen Block sind keine Nekrosen wahrnehmbar, sondern nut  
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Atrophie der Zentren mit blutfiberfiillten Capillaren und Fibrinniederschl~gen, die 
auch in den intratrabekul~ren R~umen vorkommen. 

Fall 14 (A. 476/23). ~. Autopsiert 51/2 Stunden p. m. 
Klin. Diagnose: Mitralinsuffizienz und -stenose. Arrhythmia perpetua. 
Anat. Diagnose: Rekurrierende Thromboendokarditis der Mitral-, Aorten- ~nd 

Tricuspidalklappen. Stenose und Insuffizienz dieser 3 Klappen. Dilatation und 
Hypertrophie beider VorhSfe und des tinken Ventrikels. Totale Symphyse des 
Perikards. LungenSdem. Doppelseitige Lungenembolie. Stauungsleber. Zentrale 
IAppehennelcrosen der Leber. Stauungsmilz, Stauungsnieren. Lebernarben. Alte 
Infarktnarben der Nieren. Polyp des Collum uteri. Intraligament~res Myom. 
Stauungskatarrh des Darmes. Chroniseher Katarrh des Oesophagus. Weil3er 
Erweichungsherd im linken Putamen. Amygdalolithen. Knotige Struma mit 
H~morrhagie. Uleus varieosum des linken Untersehenkels. 

Herz." 500 g. Beide VorhSfe, haupts~chlich der rechte, gewaltig erweitert. 
Tricuspidalis fiir einen Finger durchghngig; ihre Klappen sind vollst~ndig mit- 
einander verwachsen, die Rander verdiekt und runzelig, die Oberflache glatt. Ihre 
Sehnenf~den sind verdiekt und verkiirzt. Die Mitralis ist kaum ffir die Spitze des 
kleinen Fingers durchg~ngig. Die Mitralklappen sind untereinander verwaehsen 
und verdiekt, die R~nder faltig und gehSekert und mit diinnen thrombotisehen 
Auflagerungen versehen. Die Sehnenf~den sind verkfirzt und verdickt. Die Aorten- 
klappen sehliel3en nicht, verdiekt, starr, get~ltelt, untereinander verwachsen und 
an mehreren Stellen mit diinnen Fibrinauflagerungen bedeekt. An den Verwach- 
sungsstellen der Klappen finden sieh Ulcerationen. 

Im Ausstrieh und in den Kulturen der Herzthromben findensich Streptokokken. 
Leber: Die Kapsel ist glatt, die Oberflache unregelm~ig gehSckert. Auf dem 

Schnitt finder sieh nur undeutliehe L~ppchenzeichnung und eine im ganzen gelb- 
liche Farbe, abwe.chselnd mit etwas rStlichen Stellen. Konsistenz vermehrt, 
Brfichigkeit erheblich vermindert. 

Mi~oskopisch: Es besteht hier eine Kombination zwisehen Stauung und Leber- 
eirrhose. Die Glissonschen Seheiden sind verbreitert, lang ausgezogen, yon un- 
regelm~iger Form und Anordnung, die Galleng~nge darin zuweilen etwas vermehrt. 
Die Zentren besitzen nmnehmal keine Zentralvene, zuweilen ist das Bindegewebe 
auch in den Zentren verdickt und verbreitert; sie sind am besten durch die Stauungs- 
hyper~mie und Stauungsatrophie kenntlich. Nun linden sich zuweilen in den 
Zentren Anh~ufungen nekrotischer Sehollen, die oft noch Kerntriimmer enthalten. 
Gerade da ist die Stauung am wenigsten ausgesproehen und man bemerkt einen 
deutliehen Gegensatz zwischen Stauung und Nekrose. Leukocyten befindeu sich 
inner- und auBerhalb der Capillaren der nekrotischen Gebiete; zuweilen dringen sie 
in eine nekrotische Seholle ein, zuweilen sieht man als Anzeichen am6boider Be- 
wegung lang ausgezogene Kerne. Bakterien sind nieht siehtbar. 

In den gestauten Zentren sieht man deutlich, wie einzelne Endothelzellen fein- 
k6rniges Lipofusein enthalten. 

Fall 15 (A. 482/23). c~, 52 Jahre. Autopsiert 51/2 Stunden p. m. 
Kiln. Diagnose: Bakteri~mie. Meningitis, verursacht dureh Strepto- oder 

Meningokokken. 
Anat. Diagnose: Thromboendocarditis ulcerosa der Mitralklappen. Multiple 

punktf6rmige Hamorrhagien des Perikards, der Pleuren, des Larynx und der 
weiehen Hirnh~ute. Milzinfarkt. Niereninfarkte mit Abscel~chen. Infektionsmilz. 
Leichte Stauungsleber. Akute Nephritis. Tonsillitis und Angina necroticans des 
weiehen Gaumens. Bronchitis pseudomembranaeea des linken Hauptbronehus. 
Hypostase beider Unterlappen der Lungen. Empysem der beiden vorderen Lungen- 
r~nder. Prostatahypertrophie. 3 Herde yon Encephalitis haemorrhagica. 
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Herz: Auf dem hinteren Mitralsegel sieht man eine graurosafarbne Erhebung, 
die sich aufs parietale Endokard fortsetzt. Sie ist welch und brtichig, sitzt an der 
Basis der Mitralis und besitzt eine H6he yon 5--~6 mm. Am vorderen Segel finden 
sich ebenfalls thrombotisehe Massen, die eine Durchbruchstelle iiberdecken. 

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

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

Mi~oskopisch: Leber: Es finder sich eine leichte Stauungsleber mit mal3iger 
Verdickung der Wand der Zentralvenen. Die Glissonschen Seheiden sind mit 
Lympho- und vereinzelten Leukocyten infiltriert. Nekrosen sind nicht nach- 
zuweisen. 

Fall 16 (A. 497/23). ~, 43 Jahre. 
Klin. Diagnose: Traumatische Pneumonie. Rippenfraktur, Alkoholismus. 

Careinom des Larynx; 
Anat. Diagnose: Frische Thromboendokarditis der Tricuspidalis. Plattenepithel- 

carcinom des Pharynx. CroupOse Pneumonie des linken Oberlappens. 
Herz: Die HerzgrOl3e entspricht der Faust der Leiche. Anf allen 3 Sege]n der 

Trieuspidalklappe sitzen graurOtliche bis weiBe Anflagerungen yon Erbsen- bis 
BohnengrOite. Das Myokard ist graurot, schlaff, etwas triib. 

Leber: Die Oberfl~che ist im allgemeinen glatt und transparent. Auf dem 
Schnitt L~ppchenzeichnung nicht deutlich sichtbar, Farbe braunrot, etwas trtib. 
Konsistenz leicht erhOht. 

Mikroskopisch: In einigen B1Ocken zeigt sieh 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 Gef~Ben vorhanden, einige sogar in Karyorrhexis 
begriffen. Ferner entdeckt man in 2 Zentren neben amitotischen Figuren und 
Riesenkernen typische Mitosen yon Leberzellen. 

Zuweilen sind einzelne zentrale Leberzellen und Sternzellen mal3ig veriettet. 

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 verruc6se rheumatisehe Thromboendokarditis 

der Mitralis und Tricuspidalis. Endocarditis parietalis im linlcen Herzohr. Peri- 
carditis fibrosa adhaesiva. Perihepatitis fibrosa adhaesiva. Erweiterung der Vor- 
hOfe. Erweiterung und Hypertrophie des linken und rechten Ventrikels. Insul~tre 
Fettdegeneration des Myokards. Stauungslungen, Stauungsleber. Zentrale L~pp- 
chennelcrosen der Leber. Stauungsnieren. 

Herz: Sehr voluminOs, gut 2 real so groB wie die Faust der Leiche. Die Spitze 
wird vom linken Ventrikel gebildet. 3 Viertel der Vorderfl~che des Herzens werden 
vom rechten Ventrikel eingenommen. Auf der Hinterfli~che besteht das nmgekehrte 
Verh~ltnis. Die Tricuspidalis ist fiir 4 Finger durchg~ngig. Auf der reehten Klappe 
der Trieuspidalis bemerkt man am SchlieBungsrande kleine stumpf-papill~re Aus- 
wiichse und einige kleinere entsprechende Gebilde auf den SehnenfAden derselben 
Klappe, Auf den hinteren Klappen sind ebenfalls einige Warzchen zu sehen, aber 
in geringerer Anzahl. Die Sehnenfi~den sind unregelm~l~ig verdickt, die Papillar- 
muskeln hypertrophisch. Pulmonalklappen zart. Die Mitralis ist fiir 3 Finger 
durchgi~ngig. Der linke Vorhof ist weir, mit 3 kleinen weil~en erhabenen Flecken 
auf dem Endokard, die gut abgegrenzt sind. Etwas oberhalb der Mitralis, am 
parietalen Endokard, linden sich viele kleine weil31iche Warzchen. Die Mitralklappe 
zeigt auf beiden Segeln am ScMiel3ungsrande sehr zahlreiche Erhebungen yon 
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etwas wechselnder GrSBe. Die Sehnenf/~den sind an einzelnen Sbellen betr/~chtlich 
verdickt. Die Papillarmuskeln in dem linken Ventrikel sind hypertrophisch. Auf 
den 4 Aortenklappen finden sich papilli~re, nicht vascularisierte Gebilde (Lamblsche 
Exerescenzen). Das Myokard ist glatt, blal3braun mit noch blasseren Herden. Auf 
dem Epikard nahe der Spitze einige Adh/~renzen: 

Mikroskopisch: Im Myokard /inden sich zahlreiche Ascho//sehe Kn6tchen. Im 
linken Herzohr parietale Endokarditis. Im linken Myokard fettige Degeneration 
der Mnskelfasern. 

Leber: Die Oberfl~ehe ist im allgemeinen glatt, nur in der rechten Zwerchfell- 
kuppe linden sich Verwaehsungen. In der N~he des vorderen Randes des rechten 
Lappens und auf seiner Hinterseite sieht man leichte Einziehungen, an 2 Stellen 
tiefere Einschnitte. Auf dem Schnitt finder sich MuskatnuBzeichnung, die Farbe 
ist stellenweise rStlich, stcllenweise gelblich, blaI3. Die Konsistenz ist etwas ver- 
mindert. 

Mikroskopisch: Die meisten Zentren zeigen Stauungsatrophie. Nur in einem 
yon 5 B15cken, und auch da nur in wenlgen Zentren, linden sich schwerere Ver- 
/~nderungen. Es tritt Kernwandhyperchromasie, Karyorrhexis und schliel31ich 
vSlliger Kernschwund ein, so dal3 nur noch hyaline g]~nzende Schollen iibrigbleiben. 
Leukocyten sind in m~13iger Menge zu linden, nicht zahlreicher als im tibrigen Leber- 
gewebe. Einige Fibrinthromben stecken in den. den Nekrosen benaehbarten 
Capillaren. 

Fall 18 (A. 9/24). ~', ungefi~hr 60 Jahre. Autopsiert 12 Stunden p. m. 
Klin. Diagnose: Alte rheumatische Endo- und Perikarditis. Arrhythmie, 

Asystolie. 
Anat. Diagnose: Rezidivierende Thromboendokarditis der Mitralis. Pericarditis 

fibrosa. Myoearditis 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 Hypertrophic und Dilatation des ganzen 
Herzens. Mitralis: Die SchlieBungsrander sind yon ganz kleinen weii3en KnStchen 
besetzt, zuweilen linden sich grOl3ere, die Gefal3e enthalten. Die Sehnenfaden sind 
verkiirzt und verdickt: Aorten-, Tricuspidal- und Pulmonalklappen zart. 

Leber: Konsistenz lest. Oberflache glatt. Auf dem Schnitt finder sich Muskat- 
nul3zeichnung, die Zentren sind rot und eingcsunken, die Peripherien deutlich gelb. 

Mikroskopisch: Es besteht akute und chronische Stauung mit Vermehrung 
des Bindegewebes in den Zentren und erheblieher Blutfiille der zentralen Capillaren. 
Zuweilen ist die Stauung am starksten etwas weiter entfernt yon 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 haufig Glykogenvakuolen. Nekrosen sind nicht auf- 
zufinden, aueh keine Leukocyten oder Bakterien. 

Fall 19 (A. 21/24). ~, 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. Stauuugsmilz. Stauungsnieren. Stauungskatarrh des Verdauungs- 
schlauchs, Multiple Myome des UteI~s. Cystitis chronica. Doppelseitige Pyelitis 
mit reehtsseitiger Peripyelitis. Dilatation und Hypertrophic der Blase. Chronische 
Traeheobronehitis. Lungenemphysem. Kolloidkropf. 
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Herz: 440 g. Auf dem SchlieSungsrande der Tricuspidalis kleine punktffrmige 
Auswtiehse. Mitralis: Das hin~ere und das vordere Mitralsegel sind miteinander 
verwachsen und von GefaBen durchzogen. 

Leber: Auf dem Sehnitt finder sich MuskatnuSzeiehnung. Das Organ ist sehr 
blutreich. Die Konsistenz leicht vermehrt. 

Mikroskopisch: Die basophilen BrSckel in den Leberzellen sind von re]ativ 
betri~chtlicher GrSBe. Sie linden sich unverandert aueh in den durch die Stauung 
ver(ideten Zellbalken. E s finder" sieh starke Stauung der Zentren, Erweiterung 
der Capillaren und Rarefizierung des Leberparenchyms bis zu vSlligem 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. Kaehexie. 
Anat. Diagnose: Rezidivierende Thromboendokardilis der Mitralis. Endocarditis 

ehroniea fibrosa retrahens der Aortenklappen. Hypertrophie und Dilatation des 
ganzen tterzens. Konfluierende Bronehopneumonie der reehten Lunge. Links- 
seitiges LungenSdem. Doppelseitige Bronchiektasien. Pleuritis fib~osa adhaesiva 
mit v5ttiger VerSdung rechterseits, partieller linkerseits. Infektionsmilz. Trtibe 
Schwellung der Nieren. Plattenepithelcarcinom der Epiglottis. 

Herz: 330 g. Die Mitralis ist verdiekt und verkiirzt, die beiden Segel verlStet 
und mit kleinen, warzigen, wei$1ichen Erhebungen belegt. Die Sehnenf~den sind 
verdickt und verkiirzt, die Papillarmuskeln hypertrophiscb. In den Klappen finden 
sich BlutgefhBe. 

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

Mikroskopisch: Die basophilen Granula sind zuweilen klein und dieht, zuweilen 
lockerer und grSBerer. ~Die zentralen Zellen enthalten sehr groBe Fetttropfen, so 
dab das Protoplasma auf sehmale R~nder reduziert ist, die indessen immer noeh 
die basophile Substanz enthalten. Keine Zeiehen der Stauung. Keine Nekrose. 

Fall 21 (A. 50/24). g~, 31 Jahre. Autopsiert 11 Stunden p. m. 
Klin. Diagnose: CroupSse Pneumonie. Mitralstenose. 
Anat. Diagnose: ARe sCenosierende Endokarditis der Mitralklappen. Endo- 

carditis ulcerosa des hinteren Mitralsegels, enthaltend Pneumokokken. CroupSse 
Pneumonie. Pneumokokkenmeningitis. Cholesteatom des rechten Ohres. 

Herz: Die Mitralis ist fiir einen Finger durchg&ngig, verdiekt, die beiden 
Klappen miteinander verwachsen. Auf den SehlieBungsr~ndern einige kleine 
Thromben. Auf dem hinteren Segel eine graue, triibe, rStliche Stelle. 

Leber: Auf dem Sehnitt finder sich MuskatnuBzeiehnung. Die Konsistenz ist 
leicht vermindert. 

Mikroskopisch: Die Leber zeigt eine leichte Hyper~mie, aber keine deutliehe 
Stauung. Das Bindegewebe ist nicht vermehrt und man wtirde auger einer lympho- 
cyt&ren Infiltration der periportalen R~ume die Leber fiir ganz normal halten, 
f~nde man nicht ohne langes Suchen 10 Mitosen yon Leberzellen, die ohne Bevor 
zugung bestimmter Gegenden zerstreut in den L~ppchen liegen. 

Fall 22 (A. 181/24). o. Autopsiert 16 Stunden p. m. 
Klin. Diagnose: Encephalorhagia dextra. Endocarditis mitralis ehronica. 
Anat. Diagnose: Thromboendocarditis recurrens der Mitralis. Myocarditis 

fibrosa. Vorgeschrittene Arteriosklerose der Gehirnarterien. Subarachnoideale 
Hamorrhagie an der Hirnbasis. Alte hamorrhagische Erweiehung im Kopf des 
reehten Schwanzkerns und in der reehten Capsula interna. Arteriosklerotische 
Schrumpfniere. Obliteration beider PleurahShlen. Stauung und leichte Verfettung 
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der Leber. Beginnende zentrale L~ppehennekrosen. Bronehiektasien und schiefrige 
Induration im rechten Mittellappen. Chronisehe Cystitis. Cholelithiasis. 

Herz: Mitralis: Mitten in der hinteren Klappe etwas oberhalb des Randes 
finder sich eine thrombotisehe Auflagerung, die einen geraden zum freien Rand 
senkrecht stehenden Strieh bildet. Die Klappe ist vascularisiert, die Sehnenf~den 
verdickt. Das Herz ist etwas gr6Ber als die Faust der Leiche. 

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

Leber: Sehlaff, der Blutgehalt vermehrt, die Farbe ist auf Schnitt rotbr~unlich, 
es finder sich m~l~ige Muskatnul3zeichnung. 

Mikroskopisch: Es ist eine m~Bige akute Stauung vorhanden. Die Arterien 
sind stellenweise hyalin, wie bei einer Infektionsmilz. Man finder einzelne nekro- 
tisehe Zellen in den Zentren. 

Fall 23 (A. 189/24). ~, 58 Jahre. Autopsiert morgens am Todestage. 
Klin. Diagnose: Hypertrophie und Dilatation des Herzens. Chronisehe Endo- 

karditis. Rechtsseitige Pleuritis. Bronchopneumonie. 
Anat. Diagnose: Rekurrierende Endocarditis ulcerosa der Mitralis. Leiehte 

Sklerose der Aortenklappen. Dilatation des rechten Herzens. Graue Hepatisation 
des linken Unterlappens. Infektionsmilz. Stauungsleber. SternfSrmige Leber- 
narben. Zentrale L~ppchennekrosen der Leber. Cholelithiasis. Schrumpfnieren. 
Atheromatose der Aorta descendens. 

Herz: Die Mitralis ist fiir 1 Finger durchgi~ngig. Auf dem Schliei~ungsrande 
linden sieh kleine Thromben. Die Sehnenf~den sind verdickt und verktirzt, die Segel 
etwas verdickt. Die Aortenklappen sind miteinander verwachsen und leicht 
retrahiert. 

Die Leber zeigt auf dem Schnitt Muskatnui~zeichnung. 
Mikroskopisch: Die Zentren sind sehr hyper~miseh, die Balken verschm~lert. 

Die basophile Substanz ist hier verlorengegangen und viele Zellen sind total kernlos. 
In den Capillaren finden sieh wenige Leukoeyten. Die Endothelzellen sind auch 
in den nekrotischen Zen~ren erhalten. 

H~ufig linden sich Staphylokokkenhaufen in den Capillaren. 

3. Abteilung. 
Endokarditis beim Sehwein. 

Es handelt sieh um ein notgeschlachtetes Schwein, das eine vorgeschrittene 
Throraboendocarditis ulcerosa der Mitralis aufweist. 

Anamnestisch liei3 sieh eruieren, dal3 das Sehwein Rotlau] durehgemaeht hatte. 
Leber (milcroskopisch): Die Capillaren sind in den Zentren enorm erweitert und 

enthalten viete Leukocyten. Die Leberzellen im Zentrum sind verfettet und zum 
Teil kernlos. 

Es ergibt sich somit, dab aueh beim Tier die Endokarditis zu zentralen Leber- 
nekrosen ftihren kann. 

Diskussion : 

Es bestehen folgende Ergebnisse:  E ine  nekrotische Leberzelle 
zeichnet sieh, wie schon betont ,  durch Kerndegenera t ion  u n d  K e r n -  
schwund u n d  durch Verlust der basophilen Subs tanz  des Protoplasmas 
aus. Der K e r n  k a n n  auf zwei Ar ten  verschwinden:  Entweder  wird er 
ohne Ver~nderung seiner S t ruk tu r  immer  blasser u n d  kleiner, stellt  eine 
k a u m  noch wahrnehmbare  schat tenhaf te  Scheibe dar  u n d  sehwindet  
schliel31ich g~nzlich: Karyolyse,  oder er zeigt zuerst  grobe Chromatin-  
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br6ckel, dann schwindet der Nucleolus, das Chromatin dri~ngt sich an  
die Wand des Kerns (Kernwandhyperchromatose).  Je tz t  kommt  es 
zu Zerfall des Kernes in einzelne stark gefarbte Stficke, die unregelm~Big 
zerstreut im Protoplasma liegen; schlieBlich verschwinden auch sie: 
Karyorrhexis.  I m  Stadium des Kernzeffalls o ist Verwechslung mi t  
einer Mitose als Monaster m6glich, um so eher als die Chromosomen in 
einer Leberzelle h~ufig etwas unregelm~Big angeordnet liegen. Aber 
bei einiger Aufmerksamkeit  kann man sich nicht t~uschen. Beide 
Arten des Kernzerfalls kommen vor, oft nebeneinander (Fall 1). Bei 
weniger umfangreichen und spi~rlicheren Nekrosen, also bei milderer Form 
finder sich vorzugsweise oder ausschlieBlich Karyorrhexis  : Der Kern hat  
Zeit, zu reagieren, sich umzubilden; er wird nicht einfach aufgelSst, wie 
meist bei den ausgedehnten Nekrosen, wo die Einwirkung der Schgdlich- 
keit f0udroyant erfolgt. Das Protoplasma ist in den kernlosen Schollen 
leuchtend rot (oxyphil). In  den g u t  erhaltenen Leberzellen finder sich 
die basophile Substanz (Mitochondrien, Chondrioconten) in Form yon 
kleinern Bglkchen und Stippchen, die meist ungeordnet auf zar t -v io-  
lettem Grunde daliegen. Bei genauer Betrachtung erkennt man, dab 
die Mitochondrien im Gerfist eines Wabenwerkes (Bi~tschli) liegen, 
wobei die Wabensubstanz einen violettblauen Ton besitzt. Die baso- 
phile blaue Substanz finder sich in den einen Lebern spgrlicher, in den 
andern reichlicher. Bei zweien (Fall 10 und Fall 1) fand sich An- 
h~ufung der Mitochondrien an der den Gef~Ben zugekehrten Seite der 
Zelle. Die Differenzen in anscheinend unversehrten Zellen sind auffi~llig 
und nicht ohne weiteres zu erkli~ren. Vielleicht spielt der jeweilige 
Ernghrungs- oder Leistungszustand der Zelle hier eine Rolle. Schon 
lange wurde die Leberzelle bei verschiedenen Ffitterungen und beim 
ttungerzustande auf verschiedene morphologische Zust~nde hin unter- 
sucht (Heidenhaint)], FiessingerS). B6hm 6) untersuchte die Leberzellen, 
die er mit  Triazid f~rbte, unter Asher in verschiedenen Ern~hrungs- 
phasen, im Hungcrzustand, bei verschiedener Nahrung und land an- 
geblich typische Unterschiede. Leider tStete er die Tiere mit  Chloroform, 
das an sich die Leberzellen ver~ndert, so dab uns diese Versuche nicht 
viel sagen kSnnen. Berg 7) sah mit  Methylgriin-Pyronin rot gef~rbte, 
also auch basophile Tropfen, die Beziehungen zum Eiwei~stoffwechsel 
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 Kernar ten;  die einen Kerne sind 
blau, mit deutlichem Kernk6rperchen und sp~rlicher Chromatinsubstanz; 
die anderen mehr r6tlich, der Nucleolus nicht so hervortretend, d i e  
Chromatinsubstanz reichlicher. Beide Kernar ten sind gleichm~Big 
fiber die unversehrte Lebersubstanz verteilt, Ubergi~nge l inden sich 
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nicht, d i e  blaue Kernar t  ist etwas reichlicher als die rStliche. 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 rStliche 
Ton der einen Kernart.  

Wir weisen auf diese f~irberischen Unterschiede funktionstiichtiger 
Zellen deshalb hin, weil die Pappenheimf~rbung sich offenbar fiir 
zukiinftige Versuche fiber funktionelle Unterscheidung der Leberzellen 
als tauglich erweist. 

In den Zellen, die in ihrer Lebensf~higkeit gesch~digt sind, schwindet 
d i e  basophile Substanz, und zwar, bevor die Zeichen der Kernsch~digung 
eintreten. Auch die Wabenstruktur ist dann nicht mehr erkennbar, 
dagegen finden sich im rosa Protoplasma h~ufig farblose Vakuolen, die 
sich mit Sudan nicht f~rben. Sie diirften die Endprodukte derAutolye 
enthalten. Mallory 1) land darin haufig ,,Fibrinf~den", etwas ~hnliches 
ist uns nicht begegnet. Wir glauben eher an ein Kunstprodukt.  Aller- 
dings kann auch die nekrotische Zelle noch Fet t  enthalten, als grSl3ere 
Tropfen oder in feiner staubf6rmiger Verteilung. 

Die nekrotischen Zellen verlieren den Zusammenhang mit den 
andern, die  Scholle isoliert sich, der regelm~13ige trabekul~re Bau wird 
gest6rt, und zwar um so griindlicher, je alter der Prozel3 ist. Der peri- 
vascul~re Lymphraum erweitert sich und fiillt sich mit granul~ren 
Massen, und es entsteht das wohlbekannte Bild des (entziindlichen) 
~)dems der Leber. Es bleibt aber nicht dabei. Die Gef~llw~nde zer- 
reiilen an einzelnen Stellen und es kommt zum Austritt yon Erythro- 
cyten aus den Capillaren in die Lymphspalten und damit in die trabe- 
cul~iren R~ume, m . a . W ,  zur H~morrhagie (Falle 2, 5, 7, 8, 11, 12), 
Auf diese Erscheinung hat  zuerst nachdrticklich Mallory 1) hingewiesen; 
Opie8) und Heinrichsdor/]~) haben sie best~tigt. In diesem Stadium ist 
die ZerstSrung des Lebergewebes schon so weit gediehen, dal3 oft ne- 
krotische Triimmer, Leukocyten, Erythrocyten und nekrotische Endo- 
thelien wirr durcheinander gemengt sind. Aber zuweilen ergibt sich 
auch ein anderes Bild: Die Gef~I3w~nde sind zwar erhalten, die Capri- 
laren aber  leer, yon aui3en zusammengeprei3t durch das peri~casculgre 
0dem (Abb. 8) oder durch die in den pericapill~iren R~umen angeh~uften 
Erythrocyten.  Es entsteht so ein Zustand, der, wenn nicht der Verlauf 
der Gefiitlw~nde genau verfolgt wird, mit einfacher Hyper~mie ver- 
wechselt werden kann, w~hrend es sich tats~chlich um H~morrhagien 
handelt. Uber die Beziehungen zur Stauung werden wir unten noch 
sprechen. 

Die Kup]/erschen Sternzellen erleiden auch degenerative Ver~nde- 
rungen; sie sind abgerundet und geschwollen, ein weiteres Stadium 
driickt sich in Karyorrhexis aus, und schlielllich werden sie ebenfalls 
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v611ig nekrotisch. Indessen f/~llt auf, dab sie den Toxinen viel 1/inger 
widerstehen, als die eigentlichen Parenehymzellen. Haufig sieht man, 
wie die gut erhaltenen Endothelzellen nekrotische Leberzellsehotlen ein- 
seheiden. Diese Widerstandsf~higkeit der Endothelien ist um so auff~lliger, 
als sie durch ibre Lokalisation und ihre Funktion als Blutreiniger den 
kreisenden Noxen am ehesten ausgeliefert sein sollten. Mit dem Begriff 
der ,,gr6Beren Widerstandsfi~higkeit" ist nieht viel gewonnen. M6glicher- 
weise finder aueh hier eine Differenzierung der Funktionen start, indem 
Bakteriengifte weniger mit den Kupfferschen Sternzellen als mit den  
Leberparenehymzellen selbst in Wechselwirkung treten. 

Eine Anzahl Endothelzellen zeigen sieh nicht blo[~ morphologisch, 
sondern auch funktionell intakt, indem sie noch imstande sind corpus- 
cul/~re Elemente, n~imlich das dutch den Zer[all der Leberzellen [rei werdende 
Abnutzungspigment, das natfirlich, weil die Nekrosen zentral sitzen, in 
besonderer Menge zu ihrer Verfiigung steht, in sich au]nehmen. Das 
Pigment, das in Gefrierschnitten den charakteristischen gelbbraunen 
Farbton besitzt und sieh im protrahierten Sudanbad stark r6tlieh f/~rbt, 
nimmt in der Pappenheimf~rbung eine griine T6nung an (Methylgriin- 
wirkung). 

Die nekrotisehen Abschnitte werden regelm~Big yon 1)olynucle~iren 
neutrophilen Leukocyten durehsetzt. In den Friihstadien befinden sie 
sich geh/~uft in den Gef~Ben. Sp~ter wandern sie in die perivascul~ren 
Lymphr~ume und in die nekrotischen Schollen selbst, wo sie zuweilen 
in groBer Zahl zu finden sind. Die Kerne der Leukocyten zeigen dann 
h/~ufig karyorrhektische Ver~nderungen. 

Fibrin zeigt sieh zuweilen in den Capillaren de r geseh~digten Bezirke. 
Wir sahen yon einer besonderen Fibrinf~rbung ab, da das Fibrin im 
H~matoxylin-Eosinpr~parat durch seine etwas ins Violette spielende 
rote Farbe und naeh Pappenheim durch ein dunkles Rot genfigend ge- 
kennzeichnet war. Wir glauben aueh nieht, da~ das Fibrin beim Zu- 
standekommen der Nekrosen irgendeine nennenswerte l~olle spielt. 
Dazu ist es zu unregelm~flig in den nekrotisehen Bezirken verteilt, 
und oft auf weite Streeken gar nicht vorhanden. Bekanntlieh m a e h t e  
Hart 9) den Versueh, die Stauungsatrophie der Leber als dureh Fibrin- 
thromben zustande gekommen zu erkl~ren, indem er in (wie vielen ?) 
Stauungslebern im Zentrum Fibrin nachwies. Hart dachte sieh den 
Vorgang so, da8 die bei der Stauung untergehenden Leberzellen die 
Fibringerinnung des Capillarblutes ausl6sen, die ihrerseits wieder 
durch Gef~BversehluB zu Zelluntergang ffihren sollte, also ein Circulus 
vitiosus. Indessen kamen L' Engle lo) und HayamiL1), die die Hartsehen 
Befunde naehpr/iften, wegen der UnregelmEBigkeit 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  m a n  nicht  sicher als intravital  nieder- 
geschlagen bezeichnen, 

Wie verhal ten  sich die Nekrosen zur Ver/ettung ? 
Hauf ig  besteht  Verfettung,Ventweder der nekrotischen Zellen selbst, 

oder sonstiger Teile des Lappchens ,  jedoch ist der Fe t t re ich tum nie sehr 
ausgesprochen. Hochgradige Fet t leber  haben  wir nur  im Falle 12 
gefunden, der auch sonst eine Sonderstellung einnimmt.  Die to ten  Zellen 
enthal ten meist  weniger F e t t  als die fibrigen und  naturgemal~, wie es der 

f e t t igen  Degenerat ion entspricht,  in sehr feintropfiger Fo rm (Falle 7, 10). 
Die iibrigen Zellen zeigen in den Randtei len entweder groB- (Fall 9) 
oder feintropfige (Fall 2) Verfet tung,  oder, viel haufiger, zentrale 
Fe t t ansammlung  (Falle 3, 6, 11, 16, 17, 24). Hauf ig  enthal t  gerade die 
an  die nekrot ischen Par t ien  anstoBende Grenzzone degeneratives F e t t  
(F/~lle 5, 7, 11), woraus m a n  schlieBen daft, dab die fettige Degenerat ion 
der Nekrose vorausgehen kann;  das in den to ten  Zellen vorhandene  
Fe t t  wiirde dann  rasch abgebaut  und  weggeschafft, wozu die erhal tenen 
Endothelzel len beitragen diirften. Die Endothel ien sind fibrigens selbst 
auch verfet te t  (Full 3). Mallory 1) erklart  die F e t t a r m u t  der nekrotisChen 
Zellen so, da{] das Fe t t  die Zelle vor  Nekrose schfitzen soll, eine Ansicht,  
der wit uns nicht  anschlieBen k6nnen.  

Bet rachten  wir nun die Natur unserer Endolcarditiden sowie Vor- 
kommen und Um/ang der Lebernelcrosen bei denselben. I n  unserm Material 
f inden sich verschiedene Formen  und Erreger der Endokardit is .  Es 
vers teht  sich yon  selbst, dai~ wir nur  die frische Endokardi t i s  berfick- 
sichtigt  haben.  Unte r  den posit iven Fallen, d . h .  bei denen Leber- 
nekrosen vo rkommen  oder vorgekommen sind (s. u.) figurieren: 

1/Thromboendolcarditiden (verruc68e), 8 F/~lle (F/~lle 1, 4, 5, 7, 81 9, 11 und 17), 
worunter 6 recurrierende und 2 ohne Zeichen einer gleichzeitigen chronisch- 
retrahierenden Affektion. 

2. UlcerSse Endokarditiden, 11 F/~lle (F/~lle 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: Gehi~ufte 
Staphylokokken in den Zentralvenen und Capillaren. Wir glauben jedoch, dai~ 
der gr6Bte Tell der in der Leber sichtbaren Bakterien postmortalem Wachstum 
seine Anwesenheit verdankt. Es w/~re ja verlockend, die zentralen I%krosen auf 
die in diesem Fall - -  aber auch nut in diesem - -  in den Zentralvenen und Capillaren 
steckenden Mikroorganismen zurtickzufiihren. Aber die Massenhaftigkeit ihres 
Auftretens, ihre Abwesenheit in den peripheren Capillaren, das Fehlen yon Leuko- 
cyten im Zentrum, w/~hrend sie in den Peripherien geh/~uft vorkommen, spricht 
entschieden gegen intravitales Auftreten). Bakterien wurden welter 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 bier Bakteriennachweis, und 
zwar yon Staphylokokken im Schnitt in den Capillaren gelang, und zwar miissen 
wit bier annehmen, dab die Bakterien schon intravital hineingelangt waren. Die 
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Mikroben finden sieh hier und da in kleinen Haufen tiber die Capillaren der ganzen 
Leber zerstreut; eine direkte Wirkung auf anliegende Leberzellen is~ nicht wahr- 
zunehmen. Unter den 4 negativen Fi~llen der 2. Serie befinden sieh 3 recurrierende 
Thromb0endokarditiden und 1 ulcerSse, die auf den l~lappen und bei intravitaler 
Kultur Staphylokokken zeigcn. Streptococcus viridans konnten wir nieht nach- 
weisen. 

Auch sind die verschiedensten Klappen befallen, am h/~ufigsten natiirlich die 
Mitralis allein (8 F/~lle), dann die Mitralis und Aorta (2 F/ille), die Aortenklappen 
allein (2 F/~lle), Mitralis, Aorta und Tricuspidalklappen (3 Fiille), Mitralis und 
Tricuspidalis (2 Fiflle), Tricuspidalis allein (2 Fi~lle), Unter den negativen Fallen 
ist die Mitralis allein in 2 Fallen betroffen, die Mitral- und Aortenklappen in 1 Fall, 
die Tricuspidalis allein in 1 Fall. 

Die Lebernekrosen hi~ngen also weder yon der besonderen Form 
der Endokarditis noch yon einer bestimmten Bakterienart, noeh yon 
der Lokalisation auf eine Klappe ab. Sic kSnnen ebensogut bei einer 
mykotischen Endokarditis wie bei einer feinwarzigen rheumatisehen 
ohne Bakterienbefund auftreten; abet auch gelegentl~ch fehlen. 

Der Umfang der Nekrosen ist aufterordentlieh wechselnd und vor allem 
fi~llt auf, dab hi~ufig in einem Block Nekrosen vorhanden gind, zu- 
weilen sogar sehr umfangreiehe, wi~hrend in anderen B15cken aus der- 
selben Leber die Nekrosen nut  spi~rlich und klein sind oder ganz fehlen. 
1%11 1 und 2 zeigen diese Verhi~ltnisse. In  anderen Lebern kann man 
wieder eine mehr gleichmi~$ige Verteilung der Nekrosen fiber alle 
Zentren bemerken (Fall 7). Es geht daraus hervor, dab ein Schnitt 
aus einer Leber durchaus nieht genfigt zur Ablehnung der Diagnose 
Lebernekrosen, und daft auch in unseren negativen Fi~llen, wenn wir 
welter gesucht batten, vielleieht noch l~ekrosen zum Vorschein ge- 
kommen w~ren. 

In  der fiberwiegenden Mehrzahl der Lebern sitzen die Nekrosen, wie 
schon erwi~hnt, in den Li~ppchenzentren. In  3 Fi~llen (Fiille 8, 10, 11) 
kommen daneben aueh intermedii~re Nekrosen vor, indem die inner- 
sten Zellen, solche, die direkt an der Zentralvene gelegen sind, und 
eine wechselnde Zahl nach auften folgender Etagen erhalten sind. In 
diesem Fall sind immerhin diese noch lebenden Zentralen Zellen aus- 
nahmslos stark verfettet. Intermedii~re Nekrosen der Leber wurden 
schon beschrieben yon OpieS), Heinrichsdor//2), da Rocha-Lima~); wir 
gehen  unten noch welter auf sie ein. Intermedii~re und zentrale Ne- 
krosen kSnnen wit in den Malloryschen Begriff ,,zonale" Nekrosen 
zusammenfassen und es ist zur Beurteilung der Pathogenese wie aueh 
der mSglichen aus ihnen erwachsenden Folgen eine bestimmende Eigen- 
schaft, da$ die Nekrosen nut zonal und nicht herdfSrmig vorkommen. 

~berlegen wir uns nun, wie die Nekrosen zustande kommen kSnnen, 
so mfissen wit rasch die aus der Literatur bekannten Ursachen zen- 
traler Nekrosen Revue passieren lassen. Es ergibt sich, daft nur be- 
stimmte Gi/te in Frage kommen. 
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])as bekannteste darunter ist das Chloro]orm [Bock13)] (Lit.). Es tuft  sowohl bei 
Inhalation als auch bei subeutaner oder intrastomachaler Applikation ~ekrosen 
horror, die je nach der Dosis yon den leichtesten bis zu den schwersten tSdlichea 
Graden sehwanken. Boclc besehreibt 4 Falle yon t6dlichen Chloroformnarkosen, wobei 
die Leber makroskopisch das Bild der akuten gelbenLeberatrophie darbot, Bezeich- 
nenderweiso sind dies alles F~lle, die wegen entztindlieher Erkrankungen im Bauch- 
raum operiert wurden. Hier kombinierte sich der Effekt des Chloroforms mit 
den schon vorher in gleichem Sinne wirkenden Sehadigungen dutch bakterielle 
Gifte, wovon naheres w. u. Die Chlor0formwirkung ist zu bekannt, als da~ wit welter 
auf ihn eingehen, um so mehr als es auch experimentell an Tieren gelingt, ent- 
sprechende Leberveranderungeu mit  Chloroform zu erzeugen. Ein  weiteres Lebergift, 
das zentrale Nekrose hervorruft, ist in Amanita phalloides enthalten [G. Herzog14), 
E. Fri~nke115)]. Aus der Besehreibung ~on Herzog heben wir Einzelheiten horror, 
die sich in unseren Lebern wieder finden: Der Raum der zerstSrten Leberzelle ist 
haufig yon roten BlutkSrperchen eingenommen, wahrend die Capillaren zusammen- 
geprel]t sind. Die Endothelzellen sind viol besser erhalten und enthalten Ab- 
nutzungspigment. Herzog erwahnt auch einen Fall  yon Lorchelvergiftung mit  
hochgradiger Fettl~eber, wobei auch einzelne ZcUen im Zentrum nekrotisch sind. 
Ein anderes hierher gehSrendes Gift ist Arson. Arsen wirkt in der Form des Salv- 
arsans haufig gleichsinnig wie Chloroform [SeJerin und Heinrichsdor[]16), Stern. 
borgia), Heinrichsdor]]lS)l. Ferner hat  Cumarin [Levaditi19)] bei Mgusen typisehe 
zentrale Nekrosen zur Folge. Bei Beschreibung der Phosphorleber kommen nicht 
alle Autoren zum selben Resultate, jedenfaUs zeiehnet sieh die Phosphorleber durch 
ihren grol~en FGttgchalt aus, der in der l~eripherie am grSl~ten ist. Die Nekrosen 
die jcdoch das Biid nicht beherrschen, beginnen nach Paltau] 2~ ebenfalls in der 
Peripherie, w~hrend Manwaring 21) bei experimenteller Phosphorvergiftung die 
Nekrosen in den zentralen und mittleren Teilen des Lappchens finder [siehe auch 
Oppel22), 2~), 24)]. R4cin- und Abrinvergiftungen untersuehte Flexner~5). l~icin 
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 Bakterienwirkung zuriickgehen, treten bei 
mannigfaltigen Infektionen auf. .Mallory 1) land sie unter 1190 Autopsien in 
14 F~llen you Diphtheric, in 8 Fallen yon lobarer Pneumonie, in 6 Fallen yon akuter 
Peritonitis, in 2 Fallen yon akuter Cerebrospinalmeningitis und in den schon 
erwahnten 12 FAllen yon akuter Endokarditis. Dabei ist es ibm h~ufig gelungcn 
Baktericn aus dem Leiehenblute zu ziiehten. Councilman, .Mallory and Pierce 28) 
fanden in 22 yon 180 t~dlichen Diphtherief~llen zentrale ~ekrosen. Vor ihnen 
beschrieben schon zentrale ~Iekrosen bei Diphtheric Babese7), Baldassari 2s) und 
.Marcuse29), Bei experimenteUer Diphtheric des Kaninehens und Meerschweinchcns 
fanden die Nekrosen Welch and ~lexnerS~ Daneben fanden die Autoren auch 
fokale Nekrosen. Die zentrale Nekrose wird weiter erwahnt yon Sternberg in 
Ascho]ts Lehrbueh (S. 889). Bei Typhus, Diphtheric, Scarlatina, bei allgemeiner 
Septicamie kommen zentrale Nekrosen auch vor, ein Teil der Maltoryschen Falle 
gehSrt hierher. Opie s) ging dem Problem der Lebernekrosen weiter nach. In  seinen 
Publikationen besehreibt er unter 500 FAllen 12 Falle zentraler Nekrosen, in 5 davon 
konnte er Streptococcus pyogenes aus dem Leichenblute ziichten, in 2 den Diplo- 
coccus lanceolatus. 2 Drit tel  der Falle watch mit  Herzaffektionen kombiniert, 
moist Endokarditis odor Perikarditis (ob frische wird nicht gesagt), odor mit  
Arterioskler0se. Ein Fall  war an Malaria gestorben, einer an Typhus kombiniert mit  
tuberkulSser Perikarditis. Weiter land O~ie 3 real periphere Nekrosen mit fokale m 
Charakter bei Eklampsie und 1 [nal den sehr seltenen Befund einer systematisierten 
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peripheren Nekrose ohne den herdfSrmigen Charakter der eklamptischen Nekrosen. 
Daneben bestand Schwangersehaft und allgemeine Peritonitis, die operativ an- 
gegangen worden war. Das Hauptthema der Arbeit yon Opie sind die intermediaren 
b~ekrosen. Der Verfasser fand solehe in 14 yon 1000 Autopsien; die Zentren sind dabei 
abet nieht unversehrt, sondern weisen sehwere fettige Degeneration auf. In 3 Fifllen 
zeigt sich die Fettfiillung auch in tier Peripherie, so dab nur die nekrotisehe Zone 
noch frei ist. In allen F~llen yon intermedii~rer Nekrose bestanden schwere In- 
fektionen, meist generalisierte eitrige Peritonitiden oder Bakteriammn. In einem 
Falle bestand eine Endocarditis uleerosa. Mallory 1) besehrieb sehon frtiher bei 
allgemeiner Peritonitis nnd Streptokokkensepsis einen Fall yon intermedii~rer 
]%krose, wobei aber doch die Nekrosen in einzelnen Li~ppchen bis zur Zentralvene 
reichten. 09ata al) land in einem Fall yon generalisierter eitriger Peritonitis inter- 
medi~re Nekrosen, die er genau beschreibt, v. Gierke a~) gibt in Aseho/fs Lehrbueh, 
1. Bd., S, 446, eine Abbildung einer solchen bei Sepsis. Da Rocha.Lima121 beschreibt 
intermediiire Nekrosen bei Gelbfieber als typisch. 

Zentrale Nekrosvn sollen ferner naeh Fischler a2) ~) 34), Fisehler und Cutler s~) 
bei Pankreasfettgewebsnekrose durch freigemachte ~ryptische Substanzen in einer 
schon vorher gesch/~digten Leber auftreten k6nnen (siehe dagegen HildebrandtaS). 
Bekannt sind die zentralen Nekrosen bei CholedoehusverschluB, wobei nach Naunyn 
die Gallenstauung in Verbindung mit hinzutretender Infektion der Galle die Leber- 
zellen zum Absterben bringt. 

Die zentralen Nekrosen. die under der Bakterienwirkung entstehen, miissen 
wohl ausnahmslos auf Toxinen beruhen, die entweder dutch die Pfortader oder 
dureh die Leberarterie zugeftihrt werden. Bakterien am Orte der Einwirkung 
kommen, wie oben dargetan, fiir unsere F~lle nicht in Betraeht, und auch die 
anderen Autoren, die darnach suchten, konnten in den Zentren meist keine Bak- 
terien nachweisen. Es ist verst~ndlich, dab unter den septischen Eiterungen, die 
Lebernekrosen zur Foige haben, solche im Wurzelgebiet der Pfortader am hi~ufigsten 
sind, vornehmlich akute generalisierte ]?eritonitiden liefern einen Toxinstrom, der 
auf die Leber als erstes Filter trifft und dort die sti~rksten Verheerungen anrichtet. 
Ebenso ~reten die Gifte des Knollenbl~tterschwammes, die Trypsine bei Pankreas- 
fettgewebsnekrose, der Phosphor auf dem Weg der Pfortader an die Leberzelle 
heran. Abet auch die Arteria hepatica wird als Bahn ftir die Toxine" gew/~hlt, das 
beweisen gerade die Endokarditiden. 

N u n  fr~gt es sich, wa rum gerade die Centren un te r  der Gif twirkung 
leiden ? A. priori  w~ren die Peripherien der exponiertere Tell des L~pp- 
chens, da die Sch~dlichkeit,  sei es durch die Pfor tader  oder die Arter ia  
hepatica die Peripherie zuerst treffen muir. Mallory 1) vermute te  schon, 
dab die Stauung hierbei  eine l%olle spiele u n d  brachte  auch die schleehtere 
Ern~hrung  der Centren in  Beziehung zu den Nekrosen,  vornehmlich in  den  
F~llen, wo keine Herzerkrankung  vo rhanden  war. HorstOertel aT) verSffent- 
lichte 5 F~lle yon  centraler  ~qekrose, die er al lein auf I~echnung der 
S tauung  setzt. Er  denk t  sich, dab sich lokal  in  den ges tauten  Leber- 
bezirken Toxine bilden. N u n  finder sich abet  in  zwei seiner F~lle floride 
Endocardi t is  und  in den i ibrigen dreien klinische Temperaturs te ige-  
rungen,  die auf n ich t  genann te  Infek t ionen  zuri ickgehen miissen. Auch 
HeinrichsdorH2), der seine 10 F~lle yon  Lebernekrosen speziell auf das 
Verh~ltnis yon S tauung  zur Nekrose untersuchte ,  n i m m t  an, da~ durch  
die S tauung  eine Auto in tox ika t ion  zus tande  k o m m e n  kann .  I m  Gegen- 
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satz dazu mfissen wir daran festh~lten, dab Stauung allein keine No- 
krosen erzeugen kann. Bei den allt~glichen Fallen schwerster Leber- 
stauung 1/~Bt sich keine einzige nekrotische Zelle nachweisen, sondern 
das Bild der sich allm~hlich verkleinernden Leberzelle mit  dem erh~l- 
tenen Kern i~Bt sich bis in die letzte Phase veffolgen, we schliel]lich 
auch der Kern, entbl6Bt yon Protoplasma, verschwindet; reine Atrophie. 
Die Falle yon Heinrichsdor H zeigen aber alle floride Infektionen oder  
Intoxikationen. Daft abet die Stauung die Leberzelle inso[ern sch~idigt, als 
das gestaute toxinreictte Blur die Gilte inniger, reichlicher und l~inger mit 
der JLeberzelle in Beri~hrung bringt, ist allerdings sehr wahrscheinlich, 
und so d/irfte auch die grebe H~tufigkeit der zentralen Lebernekrosen 
bei Endokarditis zu erkl~ren sein. Die Stauung braueht ihren sichtbaren 
Ausdruek in den bekannten anatomischen Ver~nderungen noch nich~ 
gefunden z u  haben; es genfigt, da{~ das Blur infolge der Herzschw~che 
1/~nger in den Zentren liegen bleibt. 

Eine experimentelle Untersuehung yon Opie ~s) kann hier herange- 
zogen werden. Opie studierte die Wirkung yon kombinier~er 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 N ekrosen bewirkten, die Leber vor- 
bereitete, gelang es ihm durch einmalige oder h6chstens zweimalige 
Einspritzung von lebenden Coli- oder Streptokokkenkulturen, die allein 
auch vertragen wurden, zentrale odor int~ermedi~re Nekrosen hervor- 
zurufen, einmal sogar eine akute gelbe Leberatrophie. Die Wirkung der 
B~kterien auf eine schon vorher gesch~digte Leber ist also besonders 
verderblich, Bei der Endokarditis dfirfte es in vielen (nieht in allen!) 
Fallen die St~uung sein, die don Bakterientoxinen den Weg ebnet. 

Aber auch ohne Stauung sind die Zentren schlechter mit Sauerstoff 
versorg~ als die Peripherien. Bei anamischer Nekrose der Leber infolge 
VerschluB der Arteria hepatica beginnt der Zelltod wieder in den Zentren 
und wir vefffigen fiber einen Fall (Full 12) der dies demonstriert. Es 
zeigt sich in der Leber, trotzdem bier eine akute Endokarditis bestand, 
in 5 B16cken nut  eine starke Fettinfiltration, keine Nekrose; im 6. Block 
f~nden wir ausgedehnte Nekrosen, die gegen das gesunde Lebergewebe 
in einer Linie scharf abgegrenzt sind und makroskopiseh das Bild der 
MuskatnuBleber mit groBen roten Zentren erze~gten. Mikroskopisch 
sieht man ausgedehnte zentrale Nekrosen. Der Embolus in dem dazu- 
beh6rigen Zweige der Arteria hepatica konnte zwar nicht gefunden 
werden, aber es handelt sich zweifellos um einen an~mischen Infarkt,  
dessen Zustandekommen in diesem Fall nun allerdings dutch die Endo- 
karditis nieht nur insofern bedingt war, als der Embolus aus dem tterzen 
stammen muBte, sondern auch durch die infekti6sen Toxine, die die 
Nekrose im an~misierten Bezirk zum mindesten rascher und ausge- 
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dehnter zustande kommen lieI~en; denn wenn, wie hier, nur ein kleinerer 
Ast der Arteria hepatica verschlossen wird, t r i t t  der Infarkt  gewShnlich 
nicht auf. Ferner zeigt der Fall umgekehrt, dab unter Umst~nden 
der nekrotisierende Effekt der Toxine (aul3er der Endokarditis be- 
standen noch eine kruppSse Pneumonie und Meningealabscesse) durch 
eine gute Blutversorgung aufgehoben wird; die nichtinfarzierten Leber- 
bezirke zeige n keine Spur yon Nekrosen. Es  bestand aueh keine all- 
gemeine Stauung. 

Die Rolle der Stauung ist allerdings mit Vorsicht zu bewerten, 
Zentrale Nekrosen kSnnen zweifellos aueh ohne sie auftreten, z .B .  
bei den oben genannten Vergiftungen. Auch die histologischen Befunde 
in unsern Lebern zeigen sehr h~ufig gerade die Capillaren, die in den 
nekrotischen Bezirken liegen~ versehm~lert und an~misch, und vor allem 
sind die intermedi~ren Nekrosen mit der Stauung schwer zu verein. 
baren, es sei denn, dab man mit Heinrichsdor]] annimmt, dal~ zuerst 
die innersten Zellen verfetten und ansehwellen, wobei dann erst durch 
Kompression der Capillaren in der Intermedi~rzone die Stauung eintr~tt 
und die der l~ngeren Einwirkung des gestauten toxinhaltigen Blutes 
ausgesetzten Zellen nekrotisch werden. Die zentrale Nekrose soll 
dadureh zustande kommen , dab fortsehreitend die innersten Zellen 
sehlieBlieh aueh ergriffen werden. Diese Hypothese beffiedigt uns deshalb 
nicht, weil, wie gesagt, h~ufig gerade die nekrotisehen Partien ver- 
schm~lerte Capillaren einschliel~en, aueh ohne dal~ sie von H~mor- 
rhagien von auSen zusammengepreBt werden, Die Blutfiille der Gefal~e 
am aul3eren Umfang der Nekrosen m6ehten wir vielmehr auf aktive 
entziindliche Hyperd~mie zuriiekffihren, deren bei Bespreehung der 
Lebernekrosen bisher nirgends gedacht worden ist. 

Die Pathogenese der intermediaren Nekrosen ist freilieh sehwer 
zu entwirren. Vielleicht daft in dieser Frage noch ein funktionelles 
Moment beigezogen werden. Die Toxine k6nnen ihre deletare Wirkung 
nur dann entfalten, wenn sie mit der Zelle in Wechselwirkung treten, 
folglieh aufgenommen werden. Corpora non agunt nisi fixata. Die 
entgiftende Funktion der Leber ist bekannt (Bildung der gepaarten 
Sehwefelsauren, Glucurons~uren, Ausseheidung yon metallischen Giften, 
wie Queeksilber dureh die Galle usw.) Roger "~9) hat in vielen Versuehen 
gezeigt, wie Bakterienemulsionen, in die Pfortader eingebraeht, weit- 
gehend entgiftet werden. Die Leberzelle ist darauf eingestellt, eine 
gewisse Dosis yon Giften in sich aufnehmen und unsch~dlieh maehen zu 
kSnnen. Es ist verst~ndlieh, dab gerade die Zellen, die sieh besonders 
mit der Entgiftung befassen, auch am ehesten dutch ein UbermaB 
l~diert werden. Wenn wir diese Funktion einem bestimmten Absehnitt 
des Lappehens, der Intermediarzone oder dem Zentrum zusehreiben, 
so folgen wir damit der verbreiteten Tendenz, d a s  Leberlappchen 



876 F. Ltithy: 

funktionell zu differenzie~en. Seit Bi~rker 4~ verlegt man die Gallenab- 
sonderung vorwiegend in die Zentren (siehe aueh Gdraudel), die Zwischen- 
zone zeichnet sich durch die bei allgemeiner Amyloidosis vorkommende 
Amyloidbesetzung der Gef~Bw&nde aus, die Peripherie dient der Auf- 

s t a p e l u n g  yon N~thrstoffen, wie Fet t  und Glykogen. Warum allerdings 
einmal das Zentrum, ein anderes Mal die Intermedi~rzone die Ent- 
giftung und damit  die Gefahr der Nekrose auf sich nimmt,  entzieht sich 
unserer Kenntnis.  Wird das yon der Peripherie kommende Gift schon 
hier verankert ,  soda~ das Zentrum davon weniger empf~ngt ? 

Wit haben uns noch mit  der Frage zu beschaftigen, welche F01gen 
der Leber sp~ter erwachsen, wenn ihre Zentren in der oben beschriebenen 
Weise einmal odor wiederholt geseh~digt werden. ZweifelJos kann 
v611ige restitutio ad integrum erfolgen. I s t  die Schadigung yon kurzer 
Bauer  und die Regenerationskraft  des Organismus ungeschw~cht, so 
erfolgt auf mitotischem odor amitotischem Weg die Ersetzung der ver- 
lorenen Leberzellen. Schon ffiiher haben wit darauf hingewiesen, wie 
giinstig dabei die Erhaltung des Capillarbindegewebes wirkt. Amitotische 
Vorg~nge sind in unsernLebern eine Banalit~t (speziell in den Fallen 9, 
16, 23 ausgepr&gt). Mitosen yon Leberzellen sahen wir in den Fallen 8, 16, 
21 ; es sind diese zum Tell ausgedehnten Regenerationserscheinungen, die 
uns veranlagt  haben, Fall 16 und 21 ebenfalls als ,,positive" F&lJe an- 
zuffihren. Fall 16 zeigt zentral amitotische Abbildungen und Riesen- 
kerne, ferner, und das ist ausschlaggebend, zwei Mitosen und in den 
Gef~gen zahlreiche Leukocyten, zum Teil in Karyorrhexis.  In  Fall 21 
zahlten wit 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 k6nnen wir bei der Autopsie an- 
treffen, 

Die ZerstSrung der Leber kann aber so welt gedeihen, dag es wohl 
mSglich ist, da~ der Pat ient  an der Leberinsuffizienz zugrunde geht, 
I)iese Falle bertihren sich mit  der akuten ge]ben Leberatrophie. ])as 
typische Bild dieser Affektion konnten wir in keinem unserer Falle 
erheben, aber es erscheint uns nicht zweifelhaft, dag gelegentlich eine 
solche sich auf endokarditischen Lebernekrosen entwickeln kann. Bak, 
terietle Infektionen als ~tiologie der akuten getben Leberatrophie sind 
niehts Seltenes. 

Bei der Regeneration der partietl nekrotisehen Leber kann aber 
sehr wohl der Fall eintreten, dab auch das Capillargerfist der L~ppchen 
nekrotiseh war und sich nun ein Umbau der Leber einstellt. Wir wollen 
nicht behaupten, dag eine typische Lebercirrhose der Ausgang sein 
kann. Wir weisen nur auf die merkwiirdigen Beobaehtungen Binge~s ~1) 
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hin, der bei zwei F~llen kindlicher Lebercirrhose einmal Scharlach, einmal 
Masern in der Vorgeschichte land und der bei 8 autopsierten Scharlaeh- 
f~llen mehr oder minder ausgedehnte multiple Lebernekrosen fest- 
stellte. Huebschmann 4~) sah im l~egenerationsstadium nach Typhus 
Anfiinge von Cirrhose. Wir erinnern auch an den Fall, den Marchand 43) 
an der 5. Tagung der Path. Gesellschaft 1902 vorzeigte [s. a. Por- 
cile ~4) und Perzina4~)]. Die Leber war makroskopisch stark ver- 
kleinert. I m  rechten Lappen zeigte sich ein anscheinend normaler Bau, 
links waren erbs- bis kirschgrol~e Hervorragungen an der Oberfl~che 
festzustellen. Mikroskopisch war im rechten Lappen das Bindegewebs- 
geriist der Leber erhalten, aber die Leberzellen daraus versehwunden 
und teilweise ersetzt durch gewueherte Gallengangsepithelien; links 
zeigten sich groBe Knoten, die aus groBen dfffus angeordneten Leber- 
zellen bestanden; darin fanden sich Gruppen nekrotischer Zellen mit  
spi~rlichen Leukocyten. Marchand ftih~t diese Ver~nderung auf einen 
ProzeB zuriick, ,,der in seinen Folgen der akuten gelben Leberatrophie 
gleichkommt".  Kein Zweifel, dab der, in der Anamnese naehgewiesene 
rezidivierende Gelenkrheumatismus pr imer nekrotisierend gewirkt ha t  
(ob eine Endokarditis im Spiele war, wird nicht angegeben, ist aber mehr 
als wahrscheinlich) und wir hier einen Foigezustand vor uns haben, 
wie er sich auch bei unsern Lebern unter Umst~nden h~tte entwickeln 
kSnnen. In  der Diskussion zum Vortrage von Marchand erw~hnen 
Hansemann, Schlagenhau/er und Ziegler, dab von ihnen ~hnliehe Bilder 
nach sehwerem septischem Scharlach, Pocken, Schwammvergiftung, 
Staphylokokken- oder Streptokokkeninfektionen gesehen wurden, 
alles Krankheiten, die wir oben schon bei Besprechung der J~tiologie 
der zentralen Lebernekrosen auffiihrten. 

Nun kam Mallory 46) auf den Gedanken, daB auch die Stauungsleber 
mit  ihren Ver~nderungen im Zentrum: Schwund der Zellen und Binde- 
gewebsvermehrung, vielleicht nichts anderes als die Folge yon zen- 
traler Nekrose sei. t t ierin kSnnen wir ihm nicht folgen. Wir wiesen 
schon oben auf den grundlegenden Unterschied der Nekrose und der 
Stauungsatrophie hin; wir wissen, dal3 Stauung allein zum Verschwinden 
der Zellen genfigt, und daB sich hochgradige Stauungsleber auch ohne 
jede Infektion ausbilden kann, daB ferner auch m~l~ige Bindegewebs- 
vermehrung die Folge alleiniger Stauung sein kann. DaB aber die 
seltene ,,Cirrhose cardiaque" mit  ihrer starken zentralen Bindegewebs- 
vermehrung und ihrem yore Zentrum ausgehenden Umbau  der Leber 
hierher gehSrt, ist nicht ausgeschlossen. 

Die Ikterusfrage, die sieh auch uns aufgedr~ngt hat, kSnnen wir 
in diesem Zusammenhange nur streifen. Es gelang uns in keiner unserer 
Lebern Ikterus mikroskopisch nachzuweisen. Zuf~llig stieBen wir 
weder auf einen ,,septischen" noch ,,cyanotischen" Ikterus, so auff~llig 
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auch das Zusammentreffen yon Ikterus  mit  Sepsis, schwerer Stauung 
(Endokarditis), Pneumonie, sein mag, gerade mit  den Krankheiten,  
die so haufig zu Lebernekrosen fiihren. 

Bringen vielleicht unsere Untersuchungen aueh der klinisehen Thera- 
pie einen kleinen Nutzen ? Wir mSchten auf die Experimente yon Opie 
and Al/ord 4s ) und Davis and Whipple 49) hinweisen. Diese Forseher fanden, 
d a b  kohlenhydratreiehe Diat  die Leberregeneration, die auf Chloro- 
formnekrosen folgt, auBerordentlieh begiinstigt, wahrend Fet td ia t  
die Regeneration erschwert. Auch Roger macht  auf die giinstige Wir- 
kung yon Kohlehydratern~ihrung bei Lebersehadigungen aufmerksam. 
Offenbar wird vorwiegend Glykogen bei den Entgiftungsvorgangen 
yon der Leberzelle verbraucht.  Zufuhr von Kohlehydraten in jeder 
Form seheint uns bei denjenigen Fallen von Endokarditis,  bei denen sich 
durch Funktionspriifungen Lebersehadigung naehweisen oder nur ver- 
muten  lai~t, ein unabweisbares therapeutisches Gebot zu sein*). 

Zusammen]assung : 

1. Endokardit iden verschiedenster Ursache fiihren sehr h~ufig 
zur Nekrose yon Zellen im Zentrum der Leberl~ppchen, wobei die Aus- 
dehnung der Nekrosen sehr wechselnd und auch die Verteilung der 
betroffenen Acini im Leberparenchym ungleichm~l~ig sein kann. Die 
Nekrosen kSnnen so ausgedehnt sein, dab eine schwere Sch~digung 
der Leberfunktionen eintreten mul~. 

2. Das Zustandekommen der Nekrosen stellen wir uns als Toxin- 
wirkung vor, wobei die Lokalisation im Zentrum der Leberl~ppchen teil- 
weise auf l~ngerem Verweilen des gestauten toxinreichen Blutes in den 
Zentren, teitweise auf vorheriger Sch~digung der Zellen durch Stauung, 
teilweise auf die yon vornherein geringere Sauerstoffversorgung, evil. 
aber auch auf einer entgiftenden Funktion der L~ppchenzentren beruht. 

3. Die toten Zellen werden auf mitotischem und amitotisehem Weg 
ersetzt und wenn, wie so h~ufig, das Capillargeriist der L~ippchen er- 
halten ist, kann restitutio ad integrum erfolgen. Indessen kSnnen auch 
knotige Hyperplasie der Leber, Cirrhose cardiaque und vielleicht auch 
echte Lebercirrhose aus endokarditischen Nekrosen entstehen. 

Literaturverzeichnis. 
1) Mallory, Journ. of reed. research 6, 264. 1901. - -  2) Heinrichsdor//, Beitr. 

z. pathol. Anat. u. allg. Pathol. 58, 635. - -  8) Posselt, Lubarsch-Ostertag, Ergebn. 

*) Anmerkung bei der Korrektur: Auf einem andern Weg kommt man durch 
die Versuche yon F. C. Mann und Th. B. Magath 47) zum selben Ergebnis: Die 
Forsche~ hielten Hunde naeh Leberexstirpation dureh intravenSse Glucosegaben 
noch lange am Leben. 



~ b e r  Lebe rnek rosen  bet Endokardi t i s .  8 7 9  

l~(, 719. 1915. - -  4) Heidenhain, H e r m a n n s  H a n d b .  d. Phys io l .  V. A b s o n d e r u n g  
1883, S. 221. - -  5) Fiessinger, Cpt.  rend .  des  sSances  de  la soc. de  biol. 66, 391, 
426, 494. - -  e) Boehm, Zei tsehr .  f. Biol. 51, Neue  Folge  33, 409. 1908. - -  7) Berg, 
Anat .  Anz.  42, 251. 1912. - -  s) Opie, J o u r n .  of reed. r e sea rch  12. 1904. - -  9) Hart, 
Beitr .  z. pa thol .  A na t .  u. allg. Pa tho l .  35, 303. 1904. - -  10) L'Engle, Beitr .  z. pa tho l .  
Ana t .  u. z. allg. Pa tho l .  38, 361. 1905. - -  11) Hayami, Beitr .  z. pa thol .  Ana t .  u. z. 
allg. Pa tho l .  38, 361. - -  12) Da Rocha-Lima, Verhand l .  d. d t seh ,  pa thol .  Ges. 15, 
161. 1912. - -  13) Boclc, E x p e r i m e n t e l l e  U n t e r s u c h u n g e n  iiber die F r age  der  lang-  
d a u c r n d e n  Chlo ro fo rmnarkosen .  Inaug . -Di s se r t .  Be rn  1910. - -  14) Herzog, G., 
F r a n k f u r t .  Zei tschr .  f. Pa tho l .  21, 297. 191.8. - -  15) Fraenkel, E., Miinch.  med.  
Wochensch r .  1920, S. 1193. - -  16) Severin u n d  Heinriehsdorl/, Zei tschr .  f. kl in .  
IVied. 76. - -  17) Sternberg, Wien .  kl in.  W o c h e n s c h r .  1913, Nr .  50. - -  is) Heinrichs- 
dorl/. Berl. kl in.  W ochensch r .  1913,  Nr.  49. - -  19) Levaditi, Zentra lb l .  f. allg. Pa tho l .  
u.  pa tho l .  A n a t .  12, 241. 1901. - -  2s) Paltau/, Verhand l .  d. d t sch ,  pa tho l .  Ges. 
5, 91. 1902. - -  31) Manwaring, Beitr .  z. pa thol .  Ana t .  u. z. allg. Pa tho l .  4~, 331. - -  
22) OpTel, Med. -na tu rwis s .  Arch .  2, ~I. 1, S. 61. - -  22) Oppel, Arch.  f. E n t w i c k l u n g s -  
mech .  d. O r g a n i s m e n  30, 304. - -  2~) Oppel, Beitr .  z. pa thol .  Ana t .  u. z. allg. Pa tho l .  
49, 543. 1910. - -  35) Flexner, J o u r n .  of exp.  reed. 2, 197. 1897. - -  36) Councilman, 
Mallory a n d  Pierce, Diph the r i a .  B o s t o n  1901. - -  27) Babes, zit.  n a c h  Counc i lman ,  
Mal lo ry  a n d  Pierce.  - -  2s) Baldassari, zit.  n a c h  Counc i lman ,  Mal lo ry  a n d  Pierce.  - -  
39) Marcuse, Virchows Arch.  f. pa tho l .  Ana t .  u. Phys io l .  160, 186. 1900. - -  20) Welch 
a n d  Flexner, zit.  n a c h  C ounc i l man ,  Mal lo ry  a n d  Pierce.  - -  31) Ogata, Beitr .  z. pa thol .  ~ 
Ana t .  u. z. allg. Pa tho l .  55, 315. 1913. - -  s3) Fischler, Dtsch .  Arch.  f. kl in .  ivied. 
10O. 1910. - -  3s) Fischler, Dt seh .  Arch.  f. kl in .  IVied. 193. 1911. - -  3a) Fischler, Mitt .  
a. d. Grenzgeb ie t en  d. ivied, u. Chirurg.  26, 553. - -  35) Fischler u n d  Cutler, Arch.  f. 
exp.  P a t h o h  u. P h a r m a k o l .  ~(5, H. 1, S. 1. - -  a6) Hildebrandt, Mitt .  a. d, Grenzgeb,  
d. IVied. u. Chirurg.  24, 652. 1912. - -  27) Oertel, Berl.  kl in.  Wochensch r .  49, 2019. 
1912. - -  88) Opie, T r a n s a c t .  o f  t h e  assoc,  of Americ .  phys ic .  25, 140. 1910. - -  
39) Roger, Pa tho l .  du  rote. Maloine ,  Par is .  - -  as) Bi~rker, l~l i igers  Arch.  f. d. ges. 
Phys io l .  83, 241. 1901. - -  41) Bingel, J a h r b .  f. K inderhe i lk .  65. 1907. - -  ~2) Huebsch- 
mann, Beitr .  z. pa thol ,  Ana t .  u. z. allg. Pa tho l .  48, 540. - -  a3) Marchand, Verhand l .  
d. d t sch ,  pa tho l .  Ges. 5, 86. 1902. - -  44) Porcile, Beitr .  z. pa tho l .  Ana t .  u.  z. allg. 
Pa tho l .  36, 375. 1904. - -  45) Perzina, Inaug . -Di s se r t .  Leipzig 1903. - -  4e) Mallory, 
J o u r n .  of med .  r e sea rch  24, 455. 1911. --47)F. C. Mann u n d  Th. B. Magath, Arch.  of 
i n t e rna t ,  med .  30, Nr .  1 u n d  2. - -  as) Opie a n d  Al/ord, J o u r n .  of t he  Amer ic .  reed. 
assoc.  62, 895. 1914. - -  49) Davisand Whipple, Arch.  of i n t e rna l  reed. 27, 679. 1921. 


