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Die folgende Arbeit  ha t  eine doppelte Absicht  : 1. Auf das Vorkommen 
eigentiimlicher Ver/~nderungen der Leber bei der Basedowschen Krankhei t  
aufmerksam zu machen und ihre Bewertung fiir die Frage der Thyreo- 
toxikose und ihre l%olle bei dem Tod durch diese Krankhei t  zu erSrtern. 
2. Ihre  allgemeine Bedeutung ffir das Verst/~ndnis gewisser Gewebs- 
unterg/~nge und der sie begleitenden Organsklerosen klarzulegen. 

Ich  verfolge diese Leberver&nderungen schon mehr als 20 Jahre  und 
babe reich immer gewundert ,  dai~ sie der Kenntn isnahme dutch die 
Fachgenossen noch nicht  unterbrei tet  worden sind 1. Wahrscheinlich 
riihr~ die bisherige Unkenntnis  der Ver/inderungen daher, dab sie h/~ufig 
nicht  auffi~llig und selbst bei st/~rkerer Auspr/~gung mi~ /~hnlichen, aber 
zum Tell wesensverschiedenen Befunden zu verwechseln sind und ver- 
wechselt wurden, ngmlich einerseits mit  Stauungsatrophien und mit  
Cirrhose. 

Das Sehrifttum fiber die Leberver/~nderungen bei Morbus Basedowi ist im 
ganzen sp/~rlieh. Sieht man yon kasuistischen Mitteilungen fiber Zusammen- 
treffen yon Basedow mit Cirrhose und gelber Leberatrophie ab, welche Vorkomm- 
nisse mehr als merkwiirdige Zuf//lle, nicht als gesetzm~l~iger Art, angesprochen 
wurden (s. unten), so gibt es aus tier neueren Zeit nur eine systematische Unter- 
suehung yon Warthin und Weller. 

WelIer beschreibt das verh/~ltnism/~13ig h/~ufige Vorkommen einer 
,,interlobul/~ren chronischen parenchymatSsen Hepat i t i s"  bei Basedow- 
scher Krankhei t ;  in 44 Fi~]len solcher fand er sie 38real, darunter  22mal 

1 Ein Vortrag yon mir fiber diesen Gegenstand war ffir die 27. Tagung tier 
Deutschen Pathologischen Gesellsehaft vorbereitet gewesen und ist dann i~n den 
Verhandlungen tier 2". Kropfkonferenz in Bern (August 1933) ersehienen. Es sei 
auf den ebendort erschienenen Bericht yon Joh. Holst fiber die pathologische 
Anatomie der extrathyreoiden Organe bei der Basedowschen Krankheit verwiesen. 
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ausgeprggt. Er verzeiehnet aul3erdem Pigmentatrophien und akute 
Parenehymentartungen in Form yon Verfettung und triiber Sehwellung 
als nieht eigentfimliehe Leberbefunde. Es ist verwunderlich, dag er bei 
der groBen Zahl seiner Fglle die eigentfimlichsten Ver~nderungen nicht 
zu Gesicht bekommen hat. In  der TaG beschreibt er nur jene nieht 
seltenen schwaehen Formen einer ,,Cirrhose", die sich - -  entgegen seiner 
M e i n u n g -  in nichts yon einer gewShnlichen solehen unterscheiden. 
Wellers Abbildungen zeigen allerdings auch Veranderungen, die meines 
Erachtens ganz anders zu deuten sind (s. unten). 

In  Wirklichkeit handelt es sich um etwas ganz Eigenartiges und 
meines Erachtens ffir die Auffassung der Basedowschen Krankheit  als 
Ganzes sowohl wie ffir die Lehre yon den ,,nichtentziindlichen" Binde- 
gewebswucherungen grunds~tzlich Wieht~ges. 

Was das Vorkommen der als hs angesehenen Blutstauungen in 
der Leber bei Bcbsedow-Krankheit anbelangt, so ist es selbstverstandlieh 
nieht zu leugnen, aber ~ngesiehts der bei ihr mit  Unrecht fibersch~tzten 
Herzinsuffizienz ist man zu dieser Annahme offenbar allzu sehr geneigt 
gewesen; in Wirkliehkeit handelt es sich grol?enteils, wie ich zu zeigen 
hoffe, urn andersartige, nieht kardial bedingte Hypers Die Leber- 
cirrhose wird in der Tat,  zusammen mit Basedow-Krankheit, nieht so 
ganz selten angetroffen, aus Grfinden, auf die aueh erst spgter einzugehen 
sein wird. Dieses Zusammentreffen ist als solehes auch im Schrifttum, 
meist nebenbei, erwahn~ (Askanazy, WeUer, Sattler, Marine und Len- 
hart u.a.) .  Ieh verfiige selbst fiber mehrere Fglle. Es soll auf sie erst 
welter unten bei Bespreehung der Ausgangsstadien der thyreotoxisehen 
Leberver~nderungen eingegangen werden (vgl. S. 24). 

Von sonstigen kmnkhaf ten  Befunden an der Leber ist~ bei der Basedow- 
sehen Krankhei t  wenig bekannt ;  sie erseheint im R~hmen des Ges~mt- 
bildes der Krankhei t  ungebiihrlieh vernaehlgssigt ; dies ist aueh angesiehts 
der neuerdings yon kliniseher Seite betonten Beziehungen dieses Organs 
zur Thyreotoxikose nieht mehr am Platze. Von dieser Erkenntnis aus 
wird aueh das gelegentliehe Zusctmmentre//en yon akuter gelber Leber- 
c~trophie und Basedow-Krankheit nicht mehr als ein rein zufs er- 
seheinen. Deshalb habe ieh in dis geihe der Iolgenden typisehen Beob- 
achtungen verwandte Fs (S. 20) aufgenommen. Als mehr kasuistisehe 
Mi~eilung bringen Kerr und Rusk einen solehen Fall. 

Mann mit Kyperthyreose, Hyperplasie der Schilddrfise mit ,,Strumitis", Herz- 
und Thymushypertrophie; akute gelbe Leberatrophie mit Ikterus; ehronisehe 
Choleeystitis; Abmagerung, Lebergewieht 1290 g. 

]-Iierher gehSrt wahrseheinlich aueh die folgende Beobaehtung yon Lewellys 
~'. Barker: 64j~hrige Frau, im Korea eingeliefert; Kropf, Exophthahnus, Taehy- 
kardie, Gewichtsabnahme; die Sehik[drfisensehwellung seit vielen J~hren. Jetzt 
hatte eine R6ntgenbestrahlung der Sehilddr~ise stat~gefunden, l~aseher Tod. 
Kleine Leber mit Nekroseherden und Stauungsblutfiberfiillung. 

Unter der Bezeichnung ,,Morbus Basectowii mit subakuter Leberatrophie" 
besehrieben 1923 Raab und Terplan einen Fall bei einer 29j~hrigen Frau. :Die dor~ 
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gegebene Besehreibung der Lebervergnderungen stimmt naeh dem eigenen Urteil 
der Verfasser nieh~ ganz mi~ dem typisehen Bil4e der ,,genuinen Atrophie" fiberein, 
wohl aber in entscheidenden Zfigen mit meinen weiter unten wiedergegebenen 
Befunden. Die Leber wog 1160 g. 

Kerr und Rusk machen gelegentlieh ihrer VerSffentliehung die 
Bemerkung, dab ?ein gewisser Grad yon Gelbsucht gelegentlich ,,in 
den letzten Stadien" der Thyreotoxikose zu beobuehten sei, verm6gen 
aber keine Erkl~rung hierffir zu geben. Die erste Bemerkung fiber ihr 
Vorkommen findet sieh vielleicht bei Eder (1906). Wo sonst noch der im 
ganzen seltene Ikterus bei Morbus Basedowi beobachtet wurde, ist er 
als Folge agonMer Herzsehwgehe angesehen worden (Chvostek, Mouriquaud 
und Bouchut). Chvo~tek gibt (naeh Assmann) an, dal~ diesem Ikterus 
kein pathologisch-anutomischer Bdund  entspreehe. Assmc~nn selbst hat 
kfirzlich die Gelbsucht bei )/Iorbus Basedowi genuuer er6rtert und unter- 
seheidet dabei 4 Vorkommnisse: 

1. Ikterus uls zuf~llige Komplikation. 
2. Ikterus als Folge yon Leberblutstauung [er beriehtet von 2 F/illen 

mit fraglieher ttepatose (Verfettung)]. 
3. Als Folge yon Intoxikation durch ttyperthyreoidismus (wir kommen 

auf diese Frage welter unten zurfick). 
4. Ikterus als Zeichen gleiehzeitiger (seltener) Lebereirrhose. (NB. 

unter Umst/~nden auch thyreotoxischer Entstehung.) 
Dieser Durstellung Assmanns und seinem erneuten Hinweis auf 

faflbare sonstige StSrungen der Leberfunktion kann nut  zugestimmt 
werden. Nach Zondec]c sterben Basedowkranke mit Gelbsucht oft im 
Korea und unter chol~mischen Erseheinungen. Nach R. Schmidt weist 
die bei Morbus Basedowi sehr h~ufige und oft hochgrudige Gelaktosurie 
auf eine funktionelle Sch/~digung der Leber bin; die Leber stelle dann 
einen Locus minoris resistentiae dar, an dem verschiedenartige Noxen 
leichter ungriffen; er erw~hnt einen Fall bei einem 24j/~hrigen Mann mit 
Basedow-Krankheit und MitrMstenose, bei dem auf Salyrganbehundlung 
starker Ikterus auftrat, anseheinend unter der Summation der genannten 
3 Leberbelastungen. Youmans und War/ield linden in der tt/~lfte der 
F/~lle yon Thyreotoxikose mit ttilfe der klinischen Leberproben eine 
Lebersehw/~che. 

Wit werden die pathologisch-physiol0gisehe Sei te  dieser Frage 
nochmals erSrtern, wenn es sieh durum handeln wird, die pathologisch, 
anatomisehen Befunde mit den klinischen und experimentellen Beob- 
aehtungen zu vergleichen und wenden uns nun zu der 

Beschreibung der Be/uncle. 

Die Erfahrungen sind an einer grSgeren Reihe yon F/tllen gesammelt, 
yon denen 30 einer genaueren Untersuehung unterzogen wnrden. Wie 
sehon erw~hnt, bietet die Leber ffir die Betraehtung mit unbewaffnetem 

1" 
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Auge oft nicht vim Besonderes. Die auff/*lligsten makroskopischen 
Ver~,nderungen bestehen in einer oft auf den l~and der Lappen besehri~nk- 
ten Runze]ung und in feinstreifiger Furchung der Oberfl/~ehe. Nut  in 
Ausnahmefs iiberziehen die Unebenheiten die ganze Leber. D~ die 
Leber dabei klein und eher z/~h - -  aber nieht hart - -  ist, wird eine ent- 
ziindliche, d. h. cirrh0tische Leberschrumpfung vorget/~uscht ; abet sehon 
die einfaehe Betraehtung der Sehnittfl/iehe ergibt meist, dM~ eine solche 
nieht vorliegen kann: Man sieht meist keinen ausgesprochenen Umban, 
keine falschen Lgppchenbildungen und insbesondere keine Bindegewebs- 
z~ge im Innern der Leber. Die Vergnderung besehrgnkt sieh oft auf 

Abb .  1. H e r d f S r m i g e  t h y r e o t o x i s c h e  L e b e r a t r o p h i e n ,  ICIan s ieh t  s t r e i f en fb rmig  e ingesuakene ,  
a n  S t a ~ u n g s s c h w u n 4  e r i nne rnde  Ausf~,lle des P a r e n c h y m s ,  eine Z u n a h m e  dot  

U n t e r g a n g s z o n e n  gegen  die ~ul~ere Leberkapse l .  

die subkapsul~ren Zonen und erscheint hier Ms streifiger VerSdungs- 
bezirk mit Verlust der Leberzeiehnung, selten als durchgehende ~de- 
rung der Schnittil~chen mit eingesunkenen bl~tulichroten Streifen 
(Abb. 1). Gelbsucht pflegt zu fehlen, an der Farbe der Leber ist iiber- 
haupt meist nicht vim auszusetzen, aul~er dal~ sic oft dunkelbraunrot ist. 

Was das Gewicht der Lebern bei Morbus Basedowi anlangt, so ergeben 
Durchsehnittszahlen mehr als Einzelf/s eine Mare VorstMlung yon dem 
AusmM3 an Einbul~e yon Lebergewebe. In 30 F/~llen, die cirrhotischen 
F~lle nicbt mit eingerechnet, betrug das durchsehnittliehe Gewieht 
der Leber 1230 g (start rund 1500 g) bei einem Durehsehnittsgewieht 
des K5rpers von 50 kg. Dabei mul~ berficksiehtigt werden, dal~ es sieh 
einerseits um viele jugendliehe Personen ohne Altersatrophien, anderer- 
seits Mlerdings aueh h/~ufig um stark abgemagerte Mensehen handelte. 
Wenn man abet bedenkt, dab nieht wenige Fs darunter sind, we das 



~ber dio Veranderungen der Leber bei der Basedowsehen Krankheit. 5 

Lebergewieht unter 1000 g gesunken war, indem Zahlen yon 870, 885, 
930, 990 g beobaehtet wurden und ein starkes MiBverhgltnis zum 
K6rpergewieht (910 g zu 60,5 kg, 1100 g zu 62 kg) bestand, so be- 
kommt man doeh den entsehiedenen Eindruek einer quan~itativ fagbaren 
Ahepatie, besonders wenn dazu noeh die mikroskopisehen Befunde ausge- 
breiteter, nieht mehr vollwer~iger Leberbezirke kommen. Zu beaehten 
wgre noeh bei der Einsehgtzung der Organgewiehte, dab einer oft auf- 
fi~lligen und verbreiteten Angmie sehr starke tIypergmien (s. unten) 
gegenfiberstehen. 

Die Vergnderungen der Leber bei der Basedow-Krankheit seheinen 
yon der geographisehen Lage des Ortes und yon der Behandlungsart 
der Krankheit unabhgngig zu sein, da ieh sit seit mehr als 20 Jahren 
und an versehiedenen Orten (Jena, Basel, Berlin) beobaehtet habe. 
Bevor ieh versuehe, den Grfinden ihres Auftretens im Einzelfall ngher zu 
kommen, seien die mikroskopisehen Befunde wiedergegeben. Um Wieder- 
holungen m5gliehst zu vermeiden, werden nur einzelne typisehe Fglle 
herausgegriffen, so dab man sieh sehon, unabhgngig yon meiner eigenen, 
naehher zu vertre~enden Auffassung fiber den Zusammenhang und die 
Bedeutung der Ver/~nderungen, ein Bild yon ihrer weehselnden Besehaffen- 
heir, ihrer weehseInden Ausdehnung und ihrem weehselnden Alter 
machen kann. 

1. Gruppe: F~ille mit aIten Veriinderungen. 
S.-Nr. 667/1927. 21j~hrige Arbeiterin. Klinische JDiaffnose. .Basedowsche 

Erkrankung. Tod 2 Stunden nach teilweiser Schilddriisenexstirpation. Sektion 
2 Stunden nach dem Tode. Sektion~diagnose: Schwero Nachblutung mit allgemeiner 
An/~mie. Status lymphaticus. Tuberkul6ser Prim~rkomplex und fortschreitende 
tuberkulSse Lymphadenitis. Teilweise Involution der Thymusdrtise. Lebergewicht 
1200 g. 

Milcroskopis~her Be/und. Leber: Stark gerunzelte Leberkapsel; darunter aus- 
gedehnte flache Untergangszone entlang dem Leberrand; nur die unmittelbar 
unter der stark gekr/~uselten fibr6sen und leicht verdickten Kapsel gelegenen 
Leberzellreihen sind gut erhalten, als ob sie geschiitzt w/~ren, dann folgt in wech- 
selnder Breite ein ver6deter Gewebsstreifen, in dem nur lockeres, zwar dichtes, 
abet nicht eigontlich narbig gefiigtes Bindegewebe mit den zusammengeriickten 
alton Toilen der Glissonschen Kapsel zu sehen sin& (Abb. 2). Darin auch Reste 
yon Leberzellbalken und Ausl/~ufer des sonst schaff abschneidenden erhaltenen 
Parenehyms; in dieser Untergangszone linden sich auger Galleng~ngen noch 
Arterien. Letztere fallen dutch ihre zellig verst~rkte Wand (I-Iypertrophie) auf. 
Schwache Lymphocytenansammlungen da und dort. Sog. Gallengangswucherungen 
sind sp/~rlich. Einzelne Zellreste sind in Form yon Pigmentschollen vorhanden. 
Die benachbarten Zonen des erhaltenen Parenchyms zeichnen sich durch sehr 
weite, sinusoide Capillaren zwischen nichtatrophischen Leberzellbalken aus und 
welter ins Innere der Leber hinein f~llt sogar die besondere Breite, tier Zelh'eichtum 
und die Verzweigtheit der Epithelbalken auf. In der Leber herrscht sonst weder 
Umbau, noch Blutstauung, noch Entztindung oder Narbung. Nut vereinzelte 
Miliartuberkel unterbrechen den normalen Bau. In einem anderen Randstgs]c ist 
die Xapselzone noch sti~rker naeh innen verbreitert und macht bei Anwesenheit 
etwas gr6Berer Lymphocytenansammlung bei oberfl/~chlicher Betrachtung fast 
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den Eindruck einer Schwarte. In einem dritten Oberflgehenst4dc sind nur ausgedehnte 
Gewebsuntergi~nge. Die Verfettung der Epithelien ist fleckig stark und grob- 
tropfig. Im Gitter]asersehnitt werden aueh tiefer in der Leber ganz feine Streifen 
verSdeten, nurmehr gus Fasern bestehenden Gewebes offenbar, wenigstens in der 
IN~he des Leberrandes, bei van Gieson-F4rbung sind sie a]s ganz feine rStliehe 
Faserstrghnen sichtbgr. 

Schilddr4se. Kleim nnd grol~follikuli~re Strums mit zum Teil hohem Epithel 
und kolloidlosen !deinen F0]likeln, einzelnen interstitiellen Lymphoeytenhaufen. 
Geringe Hiigel- und Zapfenbildung dutch gewucherte Epithelien, junges um altes 

Abb. 2. Epithelschwund der Leber nach tiberst~ndenem thyreotoxischem Anfall mit Sklerose 
der subkapsnl~ren Zone nnd l~nnzelung cter Kapsel. S.-Nr. 667/27. 23j•hriges Weib; ZeiI~ 

Obj. 19, Photookular 6real. Anszng 60 era. 

Kolloid. Stellen mit l~iesenkernklumpen. Im ganzen am ehesten d~s Bild gebesserter, 
~ber noch w~hrender basedow~rtiger Umw~ndlung. 

S.-!NIr. 366/1912. Jen~, 58i~hrige W. Klinisehe Diagnose. B~sedowoid. SeIc- 
tionsdiagnose. Starke, gleichmg~ige b~sedowartige tIypertrophie der Schilddriise 
mit VergrSBerung der EpithelkSrperehen. I-Iyperpl~sie der Tonsillen und der 
Milz. Thymusreste. I-Iyperplasie der Knochenmarkes. Osteoporose. Cystische 
Entartung der EierstScke. Starke Dilatation des tterzens (310 g) mit sehwerer 
parenehymatSser Entartung und brauner Atrophie des 5~yokurds. Hochgrgdiges 
chronisehes Lungenemphysem. Blutstauungen. 

Aus dem aus/~hrliehen Be/undberieht. Kein Exophthalmus. Sehr spi~rliche 
geschlechtliche Beh~arung bei dichtem Kopfhaar. Schwund der Muskul~tur. 
N~gel o. B. Sehilddriise sehr gro•, dunkdrot, mit einem grol]en Kolloidknoten. 
Eia bohnengrol~es, rechtsseitiges EpithelkSrperchen. Leber 1490 g, derb, Ober- 
flitehe leieht gewellt, Schnittfl~ehe streifig, scheinbar mit Vermehrung des Binde- 
gewebes zwischea ~trophisehem und blutgestautem Lebergewebe. Diinndarm 
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3,50 m, Dickdarm 1,10 m lang. Spongiosa des Sch~dels sehr reiehlieh. Rippen sehr 
porSs. Compae~a des Femurs stark rarefiziert. Wirbels~tule kyphotisch. 

Mikroskopischer Be/und. Leber: Groteskes Bild yon Randatrophien hohen 
Grades; bei Elastin]iirbung rfieken die allein iibrlg gebliebenen Tefle der Glissouschen 
Kapsel, selbst wie zusammengefaltet und nahezu verSdet, unter der hochgradig 
gerunzelten aul3eren Leberkapsel zusammen (Abb. 3). Nur grOl3ere Galleng/~nge 
erhalten sich mit ihren Kernen und ihren Lichtungen. Darunter folgt fast unver- 
mittelt die iibrige, in ihrem Bau fast unversehrte Leber. l~ur sind auch hier die 
elastischen Gerfiste etwas vermehrt; es fehlen aber Gewebsunterg~nge jfingeren 

Abb. 3. Randatrophie der Leber mit hochgradiger Elastose. Abgelaufener thyreotoxischer 
subkapsu}&rer Par~nchylnschwund. S.-Nr. 366/]2, JeI~a. LupenvergrS~erung Zeil~ Protar 

35 cm. 

und /~lteren Datums, abgesehen yon atrophischen, meist gestreckten Bezirken mit 
erweiterten Capillaren und verst/~rkten Gitterfasern (ohne Neubildung elastischer 
Fasern). 

S.-Nr. 1184/1929. Berlin, 34ji~hriges Weib. Xlinisshe Diagnose. Basedowsche 
Erkrankung. Sektionsdiaqnose. Hochgradige I-Iyperplasie der SchiIddriise. Zeichen 
kiirzlich vorgenommener weitgehender operativer Verkleineruug beider Lappen 
(klinisch: lOOStoperativer I-Ierztod). Starke braune Entartung des Herzmuskels. 
~/s I-Iypertrophie der linken, geringe solehe und Erweiterung des rechten Herzens 
(340 g). ,,Stauungsatrophien" der Leber. Status thymicolymphaticus (Thymus 
45 g). 

Aux dem aus/4hrlichen Be/undbericht. Schlanker KSrperbau (156 cm, 47 kg). 
Starker Exoph~halmus. Schambehaarung spi~rlich. Leber ziemlich klein (1020 g), 
Oberfl/iche gebuckelt, dabei glatt, die Unterflitche noch grOber uneben. Farbe der 
Schnittfliiche bl/~ulich-braunrStlich, darin einbezogen bindegewebige kleine Stellen. 

Mikroskopischer Be/und. Leber: l~andatrophien mit jiingerer Sklerosierung. 
Eigenartig ist hier der Bau des fibrigen Lebergewebes; es wechseln in ibm sehr 



8 1~. ROssle : 

dichte Parenchympartien mit kaum siehtbaren Capillaren mit solchen ab, wo die 
Leberzellbalken stark netzig angeordnet sind. Dann gegen den l~and, wo das 
Lebergewebe immer diirftiger wird, erscheinen die Balken unterbrochen und ver- 
sehwinden sehlieBlich. Unter tier an sich nicht verdickten und zum Tell gerunzelten 
Kapsel sind bald total verSdete Leberteile, bald kn6tehenf6rmig erhaltene und -- 
was sonst bei keinem anderen Fall zutraf -- eine Zone, die nur aus m~ehtigen 
Lymphocytenhaufen zwisehen weiten eapillaren Blutgef~Ben besteht. Bei Anilin- 
blauf~rbung (Masson) sehr dichte Filze von ~ibrillen an Stellen ohne jede ent- 
zfindliehe Ansammlung. Besonders sch6n ist c[abei die zunehmende perieapillare 
Sklerose mit allm~hlicher Ver6dung der Capil]aren zu sehen. 

S.-Nr. 262/1912. Jena, 38j~hrige Ehefrau. Sektionsdiagnose: Basedowsche 
Xrankheit. Starke parenehymat6se Kyperplasie der Sehilddrtise. Status thymieo- 
lymphaticus (Thymus 25 g). Ffypertrophie und Dilatation, besonders des reehten 
I-[erzens (310g). Bronehopneumonie. Chronische Blutstauung der Leber mit 
starker subkapsulgrer, zum Tell narbiger ,,Stauungsatrophie". Kyperplasie der 
Milz (300 g) und des Knoehenmarkes. Allgemeine Osteoporose. Zeichen frtiher 
vorgenommener Kastration (naeh Angabe vor 3 Jahren). 

Aus dem ausl~hrlichen Be]undberivht. MittelgroI~e, abgemagerte Frau (155 cm, 
37 kg). Sehw/~chlieher KSrperbau. Gealtertes Aussehen. Auggpfel stehen etwas 
vor. Verunstaltung des Xalses durch gleichm~igen Kropf. Thymus platt und 
sehr z/~h, an die welt nach unten reichende Schilddriise anstoBend. Leber klein 
(870 g), sehr derb, z/~h. Unter der Kapsel, besonders reehts, ausgedehnte dunkle, 
einsinkende, vollkommen gesehwundene Leberbezirke. Im iibrigen das Lebergewebe 
etwas trocken, bunt gezeiehnet, mit einer Andeutung yon fettiger und gelbsiiehtiger 
Farbe, an einzelnen Stellen auch ausgedehnte Narbenbildung. Schadeldach sehr 
por6s. Oberschenkelknoehen mit auff/~llig breiter MarkhShle. An der Hypophyse 
fgllt die K!einheit und die relative Gr6Be des ginterlappens auf. Dtinndarm 5 m, 
Dickdarm 90 era lang. 

Mikroskopischer Be/und. Leber: Sehr starke Lichtungszone unter der Leber- 
kapsel bei geringer Blutstauung. GrOBere Bezirke auch in der Tiefe yon unregel- 
m/~$iger Anordnung und wechselnder Ausdehnung mit unterbroehenen Leber- 
zellen und Schwund yon Epithelien. Viele isolierte und verkleinerte Leberzellen 
und Griippchen yon solchen. Streekung yon Endothelzellen und Faserung der 
Capillarw~nde. Ver6dungen der Capillaren. Die subkapsulgre Zone ist ganz erfiillt 
yore indurierten restierenden Gertist der atrophischen und zusammengefallenen 
Lappehen und nur eine schmale Zone dicht unter tier alten leieht gewellten, abet 
nicht verdickten Kapsel ist erhalten, wiederum als ob hier ein Schutz der ~ul]ersten 
Leberzellager vorhanden ware. Befindet sieh Glissonsche Kapsel in der Nghe, 
so pflegt aueh um diese herum epitheliales Parenehym erhalten zu sein. Das Be- 
sondere in diesem Fall ist die Anwesenheit grSBerer lymphoeyt/~rer Infiltrate in 
den atrophischen Teilen, besonders wenn die L/~ppehen bis an die Glissonsche 
Kapsel gesehwunden sind. 

2. Gruppe: Schwache und langsam verlau/ende Fdille. 
S.-Nr. 51/1915. Jena, 32jghrige Arbeitersfrau. Klinische Diagnose: Basedowsche 

Krankheit. Tod naeh Exstirpation des linken Schilddriisenlappens. Sektions. 
diagnose: Exophthalmus. Teilweiser Status lymphatious. Partielle Thymektomie. 
Thymushypertrophie. Geringe Blutung in das Mediastinum. G-eringer links- 
seitiger Pneumothorax. Geringes interstitielles Emphysem der Pleuralymphbahnen 
und der Umgebung der Operationsstelle. Zyanotische Induration der Nieren und 
der Leber, in letzterer mit eigentiimlichen Randatrophien. 

Aus dem Be]undbericht. !VIittelgroBes, sehmachtig gebautes und mageres Weib 
(151 em, 40 kg). Leber ziemlich klein (1380 g) mit scharfem l~and, sehr z~h. Ober- 
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flache etwas h6ckerig, dunkelrot, stellenweise etwas eingesunken. Auf der Schnitt- 
fl~che im rechten Lappen ineinander fibergehende einsinkende, verzweigte, dunkel- 
rote Stellen. 

Mikroskopischer Be/und. Leber (1. Stiiek): Unregelm~gig angeordnete und 
verbreitete Atrophien des epithelialen Parenchyms mit Erweiterung der Capillaren; 
letzteres nicht blog an den Schwundstellen im Zentrum yon L/~ppchen, sondern 
welter gegen den L~ppchenrand, aber nie bis zur Glissonschen Kapsel; da viele 
L/~ppchenzentren ohne Capillarhyperi~mie und Epithelsehwund sind, kann es sich 
nicht um Stauungsatrophien handeln. Die Atrophie erfolgt oft unter brauner 
Pigmentbildung, aber nicht unter dem Bride yon anderen Nekrobiosen. Rote 
BlutkSrperchen sind sehr deutlich f~rbbar. Es entstehen in den stark hyper~mischen 
Bezirken grO[3ere Blutseen mit darin ausgespannten Resten netzartig angeordneter 
Leberzellbalken. Blutcapillaren an anderen Stellen arm an rosen BlutkSrperchen, 
vielfach besteht pericapill~res Odem. Fleckige, grobtropfige Verfettung. Unter der 
Leberkapsel dich~ stehende Atrophien und Kollapsherde. In diesen Verdichtung, 
Verst~Lrkung und Parallelstellung der bloBgelegten Gitterfasern. 

Leber (2. Stfick): Sehr unregelm~13ige, oft fiber gr613ere L/~ppehengruppen, aber 
nut in deren gemeinsamen venSsen Bezirken hinwegziehende Lichtungsbezirke, 
in denen das epitheliale Parenchym ganz oder his auf netzartig ausgespannte, 
schmale Reste gesehwunden ist. Dazwischen hier groBe Blutr~ume. Die unter der 
~ul3eren Kapsel gelegenen Leberteile sind hier nicht so stark bevorzugt, sondern 
mehr die an sublobul~re Venen anstehenden Teile; dort auch oft einseitig gelagerte 
Atrophien. Keine bindegewebige Verdiehtung. Fleekige, fein- und grobtropfige 
Verfettung, unabh~ngig yon den Gewebsatrophien. 

Schilddriise. Teilweise vollst~ndiger Mangel an Kolloid. Kleinalveol/~re I-Iyper- 
plasie und papill~re Gestaltung des Drfisengewebes. 

Der  folgende F a l l  b ie te t  das  seltene Beispiel  e iner  rein ana tomisch  
aufgedeekten,  Ms Nebenbefund  anzusehenden  ]3asedow-Krankhei t .  

S.-Nr. 5/1921. Jena, 20jiihriger Glassehreiber. Gestorben an Wundstarrkrampf 
infolge yon Teschingverletzung des FuBes. Sektionsdiagnose. Tetanus traumaticus. 
Sehr starke Hyper~Lmie yon Lungen, tIerz, Gehirn und Nieren. Aufsteigende 
Lymphangitis und Lymphadenitis der rechtsseitigen Leistenlymphknoten. Ope- 
rationswunde des rechten FuBes mit Ausschneidung der SchuBwunde. Leichte 
chronische Blutstauung der verhNtnismi~l~ig kleinen Leber. Kolloide Hyperplasie 
der Sehilddrfise (122g). Kleine ]31utung der Rautengrube. IIirnschwellung. 
(Eine Rtiekfrage bei dem Hausarzt ergab, dal3 Exophthalmus, aufgeregtes Wesen, 
starker Hals, Schlaflosigkeit und starke SchweiBabsonderung mit Erregbarkeit 
bestanden hasten.) 

Aus dem au4iihrlid~en Be/undberieht. KrMtiger junger lV[ann (167 era, 55 kg). 
Leber klein (1300 g), die Sehnittfl~che zeigt Stellen yon gelblicher F~rbung mit 
deutlicher L~ppchenzeichnung, abweehselnd mit solehen, in denen die F~rbung 
braunrot und unregelm/~gig ist. 

Mikroskopischer B4und. Leber (l. Stfiek aus dem Leberinnern): Vielfaches 
Auseinanderweiehen der Leberzellen (I)issoziation) in 5rtlichem Zusammenhang 
mit ~4_nderung der capill~ren BlutstrSmungen; Armut des Capillarblutes an Erythro- 
cyten bis zur h~ufigen Ausbildung rein mit Plasma geftillter Capillaren, verbreitete 
pericapill/~re 0deme. Eigenartige Kantung der gelockerten Epithelien, keine 
Nekrosen; ganz geringe diffuse Verfettung. Keine Sklerosierungen. Gitter/aser- 
priiparate o. B. 

Leber (2. Stfick, Randstfick): In einer kapselnahen Zone zeigt das Lebergewebe 
starke Dissoziation und erweiterte, dabei aber nur mit wenig rosen Blutk6rperchen 
geftillte Capillaren. In den st/irkst dissoziierten Teilen verkleinern sich die Leber- 
zellen, die yon Serum (?) umspfilt sind. In den sehr weiten zugehSrigen Capillaren 
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ist nur ein grober Seh~um, wobei die C~pill/~rw~nde k6rnig und allzu deutlieh sind. 
Die Sternzellen fehlen oder sind verkleinert, der Kern oft diebt, wie gesehrumpft. 
Eine glutstauung besteht nicht. 

Leber (3. Stfiek): So gut wie keine Ver/~nderungen. Glykogen fiberall = 0. 
Sehilddr;2se: Stark kolloidhaltig. 

S.-Nr. 420/1931. Berlin, 46j&hrige Ehefr~u. Klinische Diagnose: Morbus 
gasedowi (self Jahren daran leidend). Sektionsdiagnose. Ted an Herzinsuffizienz 
mit Pneumonie. Starke I-Iyperplasie des linken und mittleren Sebilddriisenlappens 
mit teilweiser Basedowifikation. Zeiehen friiher vorgenommener Exstirpation des 
reehten Lappens (naeh Ang~be vor 5 Jahren wegen Morbus Basedowii). Sehwerste 
akute Nephritis und Nephrose. Akute und ehronisehe Dilatation und I-Iypertrophie 
des ganzen I-Ierzens (505 g), besonders reehts. Zeiehen l~nger bestehender relativer 
Mitr~linsuffizienz mit brauner Induration der Lungen. I~I/~morrhagisehe Infarkte 
der reehten Lunge. I-Iydrothorax, besonders rechts. Eigenartige akute Degeneration 
und Dissoziation der ehroniseh gestauten Leber. Chronisehe Stauungsbronehitis. 
Anasarka. Adiposit~s. _~ltere Thrombosen. Myomatose des Uterus. Wahrsehein- 
lieh ur~misehe Colitis (gest-N. im Blur 207). Gastritis. 

Aus dem aus]i~hrl@hen Bejundbericht. M~Big kr~ftiger Knoehenbau (156 em, 
70,4kg). Starke Entwieklung des lymphatisehen l%achenringes, walnul~groBe 
rechte Tonsille. Leber 1330 g, Oberflgehe mit einer eben siehtbgren flachen tt5cke- 
rung. Xapsel an mehreren Stelien, besonders an den ziemlich seharfen ]%gndern, 
gr~uweiitlieh verdiekt. Das Organ erseheint im ganzen zu klein, seine Farbe ist 
braungraurot, aueh auI der Schnittfl~ehe bri~unlich und graurot, die Konsistenz 
ist sehr welch, das Gewebe in sich verschieblich. ~Nieren sehr groB, glatt, dfister- 
bluurot, ginde verquollen, trfibe, feuehtglgnzen4 und fleekig verwgsehen. 

Mi/croslsopischer Be]und. Leber: Sehr starke Kr~uselung der an sieh nieht 
verdiekten Kapsel; 4arunter ist of~enbar Lebergewebe so versch~vunden, dal~ mun 
nurmehr die zusammengerfiekten Durchschnitte des Glissonschen Gewebes dieht 
nebeneinander gelagert sieht. Oft steht noch Lebergewebe in flaehen Bezirken 
unmittelbar an der Unterfl~ehe der K~psel an. Sklerose ist im Leberinneren wenig 
vorhanden, der Kollaps ist mehr bedingt durch eine tier ins Parenehym reichende 
allgemeine Verkleinerung der Leberzellbalken bei ~llgemeiner Kypergmie. Die 
Capillarw~nde sind erhalten, fiber die Zahl und Beschaffenheit der Endothelien 
ist sehleeht Aufschlu] zu erhalten. Zwischen den verkleinerten, wie angenagten, 
in kurzen Verb&nden und verschmglerten Balken zusammenhultenden Leber- 
epithelien und der Capillarw~nd ist ein starkes Odem. Die Leberze]lkerne sind 
klein, fund und dieht. Bei oberfl&ehlieher Betraehtung macht es den Eindruek 
yon St~uungsatrophie. I-Iie und da versehwinden die Endothelien und die W~nde 
der Capillaren. Blutungen in die Lymphr~ume. Linker und rechter Leberlappen 
bieten das gleiehe. Im Gitter]aserschnitt nur geringe subkapsuli~re gundsklerose. 

Schilddr5se. Kleine, kolloidfreie Follike] mit hohem, leieht absehiKerndem 
Epithel, viele grofie Follikel mit schwaeh gefi~rbtem (dfinnem?), homogenem 
Kolloid bei wechselnd hohem, oft fippigem Epithel. 

Niersn. Sehwellung und Kernlosigkeit der Epithelien der Hauptstfieke mit 
kSrnigen EiweiGmassen in der Liehtung, bei guter F~,rbbarkeit tier geraden ~arn-  
kani~lehen. Starkes intertubuliires 0dem. Stelienweise Blur in den gewundenen 
Kanglehen und seeartige Erweiterung der intertubulgren Capillaren. Gerinnsel- 
bildungen im Bowmansehen ~ u m .  Schwellung der Kapselepithelien. Keine Ver- 
fettungen, keine Zeiehen yon gewShnlieher Entziindung. 

Herzmuslcel. FleckfSrmig verteilter Untergang yon ~uskelfasern, teilweise mit 
eigen~rtiger AuflSsung 4erselben. Daunc[ dort stark eosingefiirbte kernlose Fasern, 
miiltige fleckige, feintropfige Verfettungen, ziemlich reichlich braunes Pigment. 
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Hypophyse. Odem. Deutung: Es handelt sich um einen Fall, bei dem vermutlich 
allgemeine sehwere thyreotoxisehe Gewebsver~nderungeri vorliegen, an der Leber 
verhgltnism~l]ig geringffigig und langsam verlaufen4. 

S.-Nr. 1455/1931. Berlin, 52jghrige Ehefrau. Klinisehe Diagnose: Basedow- 
Krankheit (seit 6 J~hren bestehend). Sektionsdiagnose: Tod nach Resektion des 
grSl~ten Teiles der Schilddriise (1/~ Stunde ~. m.). I-Iochgradige Cyanose des I-Ierzens 
und Gehirns, geringere der Milz und 4er ~ieren. I-Iypertrophie der reehten I~erz- 
kammerwand (Iterzgewicht 285 g). Thymuspersistenz. I-Iyperplasie des lymphati- 
schen Apparates des Zungengrundes und der ~ilz. Jiingere Lebercirrhose mit 
hochgradigem Umbau der Leber, ohne Verhgrtung derselben. 

Aus dem aus],~hrliehen Be/undbericht: Kr~ftiger KSrperbau. Leichter Ex- 
ophthalmus. Leber klein (975 g !). Oberfli~che ziemlich gleichmg$ig etwas uneben, 
mit flach erhabenen grSl~eren und kleineren Felderungen, die durch schmale, 
etwas eingesunkene Streifen voneinander getrennt sind. Die ~arbe der Oberflgche 
wechselt yon Dunkelbraun bis zu ziemlich intensivem Gelb. Dazwischen liegen 
starker gefgrbte rote Abschnitte. Auf der Sehnittfl~ehe fiberwiegend dunkel- 
braunrote Farbe und Unterteilungen des Parenehyms in verschieden grol]e Felder. 
Letztere bilden Knoten, die dutch ein Netzwerk yon eingesunkenen, ziemlich 
breiten Streifen getrennt sind. Der vordere Leberr~nd ist auffallend sch~rf. 

MiIcroskopischer ~Be]und. Leber (l. Stfick): Unregelmi~l~iger Bau, ohne eigent- 
iiche :Narben, statt  ihrer lange Streifen kollabierten Lebergewebes mit einzeln 
liegenden (dissoziierten) Epithelien und faserigen Fibrillenmaschen, ohne klein- 
zellige Infiltration. Oft langgestreckte ]Kaschen mit schmalen, dissoziierten 
Reihen yon verkleinerten Epithelien. Kein Pigment. Glissonsche Kapsel o. B. 
Kapsel etwas runzelig. Naeh Untergang der Epithelien bleibt zuweilen ein 
lockeres Maschenwerk yon Fibrillen mi~ sehr wenig Kernen. Diese Fasern nehmen 
auch die van Gieson-Farbe an. Au~erordentliche Blutleere und allgemeine Enge 
der C~pillaren. 

2. Stiick (l~and): Auf der einen Oberfl~che Glgtte, auf der anderen zum Tell 
ganz scharfe Xerben, die mit Umbau und Untergang darunter in Beziehung stehen. 
Glissonsche Kapsel leicht infiltriert. 

3. Stiick: Dgsselbe (starker Umbau ohne Entztindung). Stellenweise bier viel 
bessere Durchblutung. 

4. Stfick: Keine Spur yon Glykogen. 
5. Stfick, Sudan: Unregelmg~ige, fleckige, zum Tell starke und grobtropfige 

Verfettung. In diesem Stfick recht starke subk~psulgre Einbul~en. 
Schilddrase. Verschiedenartige Befunde, tells reine Kolloidstruma, tells typisehe 

basedowartige Veri~nderungen mit spgrlichem blassem Kolloid, zapfenartigen 
Vorspriingen der Epithelbes~tze, UberhShung des Epithels. Vereinzelte inter- 
stitielle Lymphfollikel. 

3. Gruppe: Riick]dllige Veriinderungen. 
S.-~r. 1569/1932. Berlin, 47j~hriges Weib. Klinische Diagnose: Basedow- 

Erkrankung seit 10 Jahren, vor 1 Jahr mit l~Sntgenstrahlen behandelt und gebessert. 
Seit 1 Monat zunehmende Dekompensation. Cardiowseul~re Insuffizienz bei 
Arrhythmia absoluta. Sektionsdiagnose: Starke Erweiterung beider ~-terzkammern 
und VorhSfe besonders des rechten tIerzens, Fleekige Herzmuskelentartung. 
0deme. Thrombosen. Leiehte tt~tmosiderose der Lungen mit ~lteren und frisehen 
Infarkten. Z~hlreiche Sehleimhautblutungen. Basedowschilddrfise. S~arke Ver- 
kleinerung der Leber dureh herdfSrmigen Parenehymuntergang und Narben- 
bildung. I-IyperplasieundBlutstuuungder~ilz. (Kein Statusthymieolymphatieus.) 
Rote Hyperplasie des Knoehenmarks. Allgemeine An~mie. Leiehter Ikterus. 
Anzeiehen h~morrhagiseher Diathese. 
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Aus dem aus/4hrlichen Be/undbericht. MittelgroBe, m~gig kr/iftige Frau (164 am, 
62 kg). Leber 1100 g, zu klein, vordere l~nder  seharf zulaufend. Auf der Ober- 
fl~cha, und zwar naeh vorn sieh verst~rkend, feine Unebenheiten und Riffelungen 
mit kteinen Einsenkungen and Vorbuckelungen. Schnittfii~che bunt, zwisehen 
hellgelblieh-grauen und dunkelrotbraunen Farbt6nen weehselnd. Letztera mehr 

2~bb. 4. Verdichtung des erhal~enen Gitterfasergeriistes bei Kollaps des Lebergewebes naeh 
thyreotoxisehem Epithelschwund. Erweiterung benachbarter Capillarbezirke. 

nach Art yon StauungsstraBan, namentlich im reehten Tail. K eine Zeiehen yon 
Umbau. Konsistenz fast, bairn Einschneidan leichtes Knirsehen. 

Milcroslcopisvher Be/und. Leber (1. Stiick aus dem Innern): Starke zantrale 
Dissoziation der Li~ppehan und Nekrosen in vollam Gang (Abb. 4). Bhtungen 
cgpill~rer Natur, Eindringan yon reran BlutkOrperehen in die neuen Spaltrgume 
and in Lebarzellen. Frisahe leiahte Mobilisation yon Endothelien. Akute Nakrose 
der yon Serum (?) und roten Blutk6rperchan umgebenen Epithelien. Sudan- 
]iirbung: Intermedigrzona reiehlich grob~ropfig verfettet; zentrale zerfallende Zona 
fett~rmer, feintropfig und mit freiem Fett. 

2. Stiiek (Konvexit~it t~.): St/~rkere und grSgere Nekrosen. Capilla.re Thromben; 
nicht entztindllehe Bindegewebsbildung. Eigenartig kriimelige Verbreiterung der 
Capillarw~nde, die dann die Leberzellresta wie I-Iiillen umgeben. AuBerdem Total- 
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nekrosen einschlieNich der Capilla1~vande. Oft ausschliegliche Erhaltung sp~rlicher 
peripherer Parenchymstreifen, Subkapsuli~r grS~ere Ver6dungen. Diese gehen 
zum Tell aus jenen Capillarverdiekungen hervor und ergeben nach Sehwun4 der 
Epithelien eine parallele Stellung der Fasern. Zuerst nehmen dabei die Capillar- 
w~nde im Gieson-Pr~parat rote F/~rbung an; mit dem Verschwinden der Leber- 
zellen wird das Gerfist faseriger und paBt sich nachgiebig den Zugverh/~ltnissen an. 

=&bb. 5. Zentrale und intermedi~re Koag'ulationsnekrosen yon Leberzellbalken mit Ansamm- 
lung yon ttistiocyten bei akuter Thyreotoxikose. S.-Nr. 1569/32. Zei2 Obj. 20, Photookular 

6raM, Auszug 30 cm. 

Ver/ettu~tg in untergehenden Teilen schwach. Glykogen negativ. Besti~tigung der 
Vorg~nge der Gerfistveri~nderungen durch dieVersilberung der Gitterfasern naehFoot: 
Entleerung der Epithelkammern, Kollaps und Parallelziehung der Fasern (Abb. 5). 

3. Stfick (vorderer Rand): Starker herdf6rmiger Parenchymuntergang und 
entsprechende Sklerose und Runzelung der Kapselschicht. Sehr starke Runzelung 
der ursprfinglichen/~uBeren Kapsel. Im Foot.Prgparat werden an den Ste]]en der 
Verdiekung der Capillarwi~nde die Silberfasern knorrig und braun. Gegen Blut- 
stauungsver/~nderungen spricht die Ausdehnung und die Art der Nekrose (Koagu- 
lationsnekrose) (Abb. 4). 

4. Stiick (aus der Tiefe): Bild wie bei systematiseher gelber Atrophie mit 
Nekrose der zentralen und intermedi/iren Li~ppchenzonen; daneben mehr regellos 
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perieellul~re Faserbildung in offenbar vorher dissoziierten und zum Teil nekro- 
biotischen Partien, so dal~ das Bild juliger perieellul/~rer Cirrhose entsteht. Fett- 
]grbung. Peripherie frei, daliii starke Verfettung, dann im brSckeligen Gebiet 
sehwaehe Verfettung. V611iger Mangel an Glykogen. Gitter/aserschnitte: Selten 
zentrale Zerbr6ckelung. Geriist vielmehr fast unversehrt. 

5. Stfiek (vorderer Rand) : In ziemlich regelm~Bigen Abstgnden wiederkehrende 
~ltere Einbul3en yon Lebergewebe, die dureh Bindegewebe ersetzt sind, mit Resten 
yon EpithelbMken, Einziehungen und oft dieht unter der Kapsel erhMtenen Reihen 
yon Leberzellen. Endothe]- und Gef/iBwalidzerst6rung deutlich im Bereieh der 
akut untergeheliden Epithelien. Es bleiben sp~Lter zusammeligefMlene Capillaren 
mit I~esten tier Wand, nekrobiotischen Leberzellen in Dissoziation und Aufhellung 
und umgeben yon oiotisch leeren Lticken. Abgehend yon erythrocytengefiillten 
Capillaren reine Plasmastr6me, reehts und links davon untergehende Leberzelleli. 
Andere Capillaren haben gemischtsparliche rote Blutk6rpercheli und Plasma. 
Aueh Koagulationsnekrose der Endothelien wird oft deutlieh (auger Sehrumpfung 
des Kerns und ZerfM1 der Zelle). 

Herzmuskel. t0aserbreite ungleieh, Kerne yon weehselnder, teilweise betrgeht- 
licher Gr613e, st~rkere braune Pigmentierulig. Hie und da kleine Schwieleheli, 
ausgedehnte streifenf6rmige Verfettung. tlyper~mie. Keine frischen Faserunter- 
gi~nge. Nieren. Blutstaunng und sehwere Verfetfulig. SehiIddr,Sse. Bald aus- 
gesprochen kolloidfreie Umwandlungen bis zum Bild des Vollbasedow, bald ErhM- 
tung des Kolloids und flaches Epithel. Stellenweise Lymphoeyteninfiltrate. 

S.-Nr. 256/1933. Berlin, 28j/~hrige Verk~uferin. Klinische Diagnose. Unter- 
leibstumor. Basedowerkrankung. Sektionsdiagnose. Diffuser seirrhSser Krebs des 
Pylorusmagens und zirkuli~res seirrhSses Carcinom des Colon aseendens, mit viel- 
faehen flaehen, stenosierenden Metastasen in der Dtmndarmwand. Chroniseher 
Ileus. Durehwanderungsperitonitis. Basedowsche Erkralikung: Diffuser, paren- 
chymat6ser Kropf; ExophthMmus; I-Iyperplasie der lymphatischen Apparate des 
Raehenringes, der Mflz und des Colons. Abzehrung. Verfettung der Leber. 

Aus dem aus/~hrlichen Be]undberieht. Kleiner, sehlanker, zierlieher Wuchs, 
m~giger Erni~hrungszustand. Kopfh~ar dicht, iibrige Behaaarung sehr sp~rlieh. 
Thymus zum Tell erhMten. Sehilddrtise sehr groB, test, parenchymat6s, fein- 
gefeldert. Leber Mein, glatt, etwas teigig, auf der Sehnittfl~che quellend, bleieh, 
leicht gelblich, mit undeutlicher L~ppehenzeichnung. 

Mikroskopiseher Be/und. Leber Geringftigige, Mte, subkapsul~re Ver~nderungen, 
im grol~en und ganzen aber nur die gew6hnliehen im unver~nderten subkapsulhreli 
Bindegewebe vorkommenden GMleng~nge und sehwaehen Trabekel, die die Kapsel 
mit dem Glissonschen Gewebe verbinden. Eiitspreehend nur geringe Runzelung 
der Kapsel. Daneben sind sowohl unter der Kapsel wie diesmM besollders im 
Inliern zahlreiche Meine Herde mit v611iger Dissoziation, die auBerdem sehon bei 
schwaeher Vergr6Berung dureh den Farbenumsehlag des Eosins auffMlen; die 
auseiliander gewiehenen Leberepithelien sind eigenartig verdiekt, klumpig, sehollig 
und sti~rker mit Eosili gef~rbt; sie heben sich yon der Capill~rw~nd ab durch 
erweiterte Zwisehenr~ume. Die Capillaren klaffen meist, enthMten abet kein Blur 
oder nur wenige rote Blutk6rperehen, sondern oft nur einzelne grebe Schatten und 
an malieheli Stellen eilikerliige Rundzellen (abgel6ste Endothelien), vielfaeh in 
lebhafter Karyorhexis (Abb. 6). Die Gitterfasern verhMter~ sieh d~bei ver- 
sehiedeli, bald zerbr6ckeln und verdiehten sie sich mit kn6teheliartigen Aiisehwel- 
lungen sehon im Beginli der Dissoziation, bald bleiben sie als Korbgefleeht um die 
untergehenden Epithelien erhMten. 

Sehilddrase: Sehr sgarke Gewebsunruhe; wenig Kolloid, hohe Epithelien, z. B. in 
htigeligen Erhebungen.  
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S.-Nr. 1017/193, Berlin, 54j/~hriger Inspektor. Klinisehe Diagnose. Basedow, 
Korea. Vor 6 Monaten naeh einer Grippe zunehmende nervSse Beschwerden 
und rasche Gewichtsabnahme. Seit 2 Monaten absolute Arhythmie. Kreislauf- 
Dekompensation. Seit 6 Tagen Koma. Selctionsdiagrwse. Basedowsehe Krank- 
heir: ParenchymatSse Struma mit verh/iltnismggig reichlichem Kolloid (nach 

Abb. 6. Thyreotoxische ser6se I{epatitis. Endothclnekrose (a), 1Vionoc~tenansammlung" 
und -zerfall in plasmagefOllten Blutcapillaren (b), pericapillfi,res 0dem (c), K6rnelung 
(Hysteresis) der Capillarwhnde (d), Dissoziati0n und Epithcliolyse der ParenchymbMken (e). 

S.-Nr. 256/33. ZciB ~ilimmersion ~/~. Photookular 6real. Abstand 40 cm. 

klinischer Angabe w/~hrend der letzten Wochen Jodgaben); Thymushyperplasie 
(41 g); Hyperplasie des lymphatischen Rachenringes un4 der lgilzfollikel. Er- 
schlaffung und Erweiterung des Herzens, geringe Hypertrophic (Herzgewicht 
430 g). Fleekige Entartung und Blutungen tier Leber. 1V[gBige Blutstauungen. 
Odem und Sehwellung des Gehirns. Eitrige Bronchopneumonie. 

Mikroskopiseher Be/und. Leber (1. Stack): H6chstgradige Dissoziation mit 
An/~mie und ,,leerer" Erweiterung der Capillaren, vielfaeh mit beginnender pericellu- 
1/~rer Sklerose. Akute Atrophic der isolierten Leberzellen. Maximales sinusartiges 
Klaffen der Capillaren ohne i/~rbbare Erythrocyten, pericapill/~res 0dem, grob- 
schaumiger Inhalt, angefressenes Epithel (Abb. 7), Capillarwand oft k6rnig 
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verdickt, Endothel pyknotisch. Kein Gly/cogen. Fett]grbung: Starke, iiberwiegend 
grobtropfige und iiberwiegend periphere Verfettung. Die schwer dissoziierten 
Partien weniger verfettet. 

2. Stiiek (]gandstiiek): Starke Runzelung der Kapsel ohne Verdiekung. 
3. Stfick (zentrales Stfick): Knotiger Umbau bzw. Versehiebung durch Streifen 

atrophisehen oder geschwundenen, abet nicht bindegewebig ersetzten Lebergewebes, 
mit dtinnen, langezogenen Balken. Diese enden nieht selten in die in starker 

Abb, 7. Anglo- und epitheliotoxische Sch&digung des Lebergewebes bei ~L Basedowii. 
]~rweiterung'en (a) und Verengerungen der Capillaren (b) mit r einer Plasm~str0mung. 
perieapill~res 0dem (c), Dissoziation un4 beginnende blasiger Entartung der Epithe]ien. 

S.-Nr. ]917/31. 

Dissoziation und in Sklerose begriffenen Untergangszonen oder an einer einge- 
sunkenen Stelle der au[teren Kapsel. Wenig, meist keine Lymphocyteninfiltrate, 

4. Stfick (R~ndstibk): Sehr starke Runzelung und Umb~u. 
Weitere Stiicke: Dissoziation, sehr weite leere Capillaren und langsamer Unter- 

gang yon Leberzellen. 
Schilddr~se (JodbehancUung !). Fast typische schwere ]~asedowifizierung, gro•e 

oft ,,leere" Follikel, sehr zahtreich, auch diinnes Xolloid. Nur kleine Lymphocyten- 
infiltrate. 

S.-Nr. 71I/I930, Berlin, 31j~hrige Ehefrau. Klinische Diagnose. Basedow, 
Traeheotomie. Aus gesunder Familie. Seit 1929 nervSs und gereizt. Gewichts- 
abnahme. Haarausfall. Mattigkeit, t~[erzklopfen. Grol~e Glanzaugen. 1 Woehe 
vor Operation Behandlung mit Lugolseher LSsung. 14.7. Operation in Lokal- 
ani~sthesie. Abends Dyspnoe. Pulsbesehleunigung. Zeichen schwerster Intoxi- 
kation. Leiehtes Fieber. Verfall. Tod 4 Tage nach Operation. Selstionsdiagnose. 
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Zustan4 nach partieller Thyreoidektomie wegen Basedow-Erkrankung. Ex- 
ophthalmus. MiiBiger Status thymieo-lymphatieus. Blutungen in die ttalsweieh- 
teile bis zur persistenten Thymusdriise. Postoperative Bronchopneumonie. t~anct- 
~trophie der Leber. M/~gige Milzhyperplasie. Geringfiigige alte Endokarditis 
der Mitralis. 

Aus dem aus/~hrlichen Be/undberieht. Schlank gewaehsene, abgemagerte, leicht 
gealterte Frau (164 cm, 37,3 kg). l-Ierzgewicht 265 g, Lebergewicht 1090 g, Ober- 
fl/~che gelblich, rechts und am unteren l%nde weiBliche Verdickungen der Kapsel 
und KSckerungen 4er Oberfli~ehe; z~he Besehaffenheit. Schnittfl/iche gelblich- 
braun, cleutlich gezeichnet, Bindegewebe nur am l~and etwas strahlig vermehrt. 

Mi~ros~opiseher Be/und. Leber: Subkapsulire l~andzone in so breiten Streifen 
yon Parenchym beraubt, dab die an sich nicht verinclerte Kapsel stark gerunzelt 
ist; besonders ist dies der Fall am Leberrand. Von dieser Zone springen noch kurze 
Streifen ihnlicher VerSdung in alas Leberinnere hinein. An den Stellen, wo das 
kollabierte uncl verdickte Gerfist noeh Leberzellen umschlie6t, sincl diese ver- 
kleinert und zersprengt. Zum Unterschie4 yon anderen F~llen macht clas Binde- 
gewebe bier stellenweise den Eindxuck yon echten jiingeren N'arben mit zahlreichen 
Spindelzellen und Blutcapillaren, jedoeh nicht in den subkapsuliren Teilen. DaB 
nicht Druck yon au6en den Schwund der subkapsul/~ren Parenchymteile bed.ingt, 
ergibt sich aus tier Tatsache, dal~ unmittelbar unter der Kapsel Leberzellen und 
Teile yon Lippchen erhalten, ja die Epithelien daselbst oft besonders hypertrophisch 
sind. Im ]~ereich 4er Untergangszone sind die Leberzellen oft auffMlig klein, netz- 
artig auseinandergezogen und vereinzelt. Dabei sin([ dann keine Capillaren mehr 
zwischen ihnen n~chweisbar. Die Bindegewebsf~rbungen ergeben hier schon 
deutliche Faserbildung zwischen den verkleinerten Zellen. Ein Ubergang zu sog. 
Gallengangswucherung ist nicht oder fast hie (wenigstens in diesem Falle) zu 
beobachten. Ganz eigenartig sind welter in der Leber Streifen kollabierten Leber- 
gewebes mit kleinen zusammengerfickten und oft parallel gelagerten Epithel- 
balken ohne 4azwischen gelagerte Capillaren und ohne fibrillate Verdichtung 
zwischen iippigen, verschobenen, wahrscheinlich hypertrophierenden L~ppchen- 
bezirken (Abb. 8). 

In anderen Randstiieken ist die subkapsuli~re Zone noch nicht ver6det, abet 
stark geliehtet mit zerbr6ckelnden und verschm/~lerten, zusammengeriiekten Balken, 
die vielfaeh parallel gestellt und yon faserigen Streifen begleitet oder zerstreut 
sind. Die Gitter/aserimpr~ignation ergibt dort eine hoehgradige Verst/~rkung und 
Streckung der Fasern. Dasselbe in vielen Stile]ten (1%nd, Unterfliehe, tIilusgegend, 
rechter und linker Lappen). Fett/grbung: Ziemlich sp~rliehe Verfettung, fein- 
tropfig und am Pigment k6rnig. Olykogen: Keine Spur. 

Sehilddr4senrest. Starke Nekrose und Blutungen, die erhaltenen Yollikel mit 
sehr hellem, diinnen Kolloid gefiillt. Knbisehes Epithel, wenig Knospenbildungen, 
keine Lymphfollikel. 

Herzmqzslcel. 1%sern vereinzelt zer{allen, zum Tell aueh unter Itinterlassung 
yon amorphen Massen in jungem Bindegewebe gesehwunden. Geringe braune 
Pigmentierung. Querstreifung nieht fiberall erhalten. 

S.-Nr. 77/1924, Basel, 22jiihrige Sekret/~rin. Klinisehe Diagnose. Basedow- 
Krankheit. Krankengeschichte: Vor 10 Jahren Unterbindung simtlicher Arterien 
wegen Basedow. Darauf Besserung bis 1920, dann neue Erkrankung mit Tremor 
un4 Exophthalmus. IIerzklopfen. Gewichtsabn~hme. Jetzt am Tage vor dem 
Tode rechtsseitige l~esektion tier Schilcldrfise, Entfernung yon 70g Gewebe. 
Se]ctionsdiagnose. Basedow-Erkankung. I-Ierztod ocler Intoxikationsto4 nach rechts- 
seitiger Thyreoidektomie. Exophthalmus. Braune Degeneration und diffuse Ver- 
fettung des Myokards. Geringe Blutstauung der Leber mit Atrophie des Leber- 
randes. Beginnende hypostatische Pneumonie beider Unterlappen. 

Virchows Arohi~ ~. Bd. 291. 2 
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Aus dem aus/4hrlichen Be]undbericht. Li~nge 156 cm, Gewicht 45,4 kg, tIerz- 
gewicht 290 g, Lebergewicht 930 g. 

Mikroskopischer Be]und. Leber (Randstfick): Von Epithelien entleerte und 
ver6dete Teile neben frischen starken Dissoziationen mit  AuflOsung der Capillar- 
w/~nde, abet wohlerhaltenen Leberzellgruppen. Kapsel gerunzelt, umnittelbar 
d~runter erhaltene Grfippchen yon Epithelien. ])ann vOllig epi~helberaubte, 

Abb. 8. gtingere streifige Atrophie des Lebergewebes bei 5Iorbus Basedowi mit Kollaps des 
dissoziierten Parenchyms. Keine Entztindung. ZeiB Apochromat 10real, Photookular 6real, 

Auszug 40 cm. 

bindegewebige, ~ber nich~ skierotisch-narbige Streifen, die sich stellenweise tiefer 
ins Lebergewebe senken. Keine Entziindung. In  diesem Falle sind die dissoziierten 
Partien oft yon freien roten Blutk6rperchen erfiill~. Starke Verfe~tnng vereinzelter 
Zellen. Glykogen: O. van Gieson: Die ver5deten Partien bestehen aus lockeren, 
aber ziemlich dicken, leimgebenden Fasern. In  Gitterfaserschnitten nach Foot: 
Apposi~ionelle Verdichtung und Verst~rkung der aul3eren Kapsel nach innen. 

Der Fal l  ist frtiher schon aus meinem Basler Inst i tut  yon Geiger in anderem 
Zusammenhang ver6ffentlicht ~. 

1 Bruns' Beitr. 183 (1925). 
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4. Gruppe: F~ille mit /rlschen Ver~inderungen. 
S.-Nr. 572/1932, Berlin, 54j~hriger Mann. Klinische Diagnose. Basedow, 

Koma. Bis vor 2 Jahren gesun& Beginn mit  Mfidigkeit. Verschlimmerung vor 
6 ~onaten  mit  Herzklop~en. Starke Gewichtsabnahme. Befund: Exophthalmus, 
Tremor, Tachykardie. Schilddriise nicht vergr58ert. ~Im weiteren Verlauf starker 

Abb. 9. Xltere Djssoziation der Leber bei ~Iorbns Basedowi. In roller Atrophle be~riffene 
Parenchymstreifen a--a mit beginnender Sklerose. Daneben jiingere, bzw. nich~ so stark 

kollabierte und dissoziierte Partien b--b; c Blutnng. S.-Nr. 572/32. Etwas gltere 
Vergnderung als vorhergehende Abbildung. 

Erregungszustand. Grundumsatz q- 56 %. Zunehmende Kachexie. Tod in v611iger 
Bewugtlosigkeit. Sektionsdiagnose. ParenchymatSse Umwandlung der Schild- 
drfise, ohne kropfige Vergr68erung. Status thymico-lymphaticus. Starker Umbau 
und zyanotisehe Atrophie der Leber. Braune Degeneration des I-Ierzens (365 g). 
Aus dem Be]undbericht. Lebergewicht 1240g, am Rand einige abnorme Ein- 
kerbungen. Kapsel sonst tiberall glatt  und nicht verdickt. Die Konsistenz der 
Leber leieht vermindert, die Farbe der Schnittfl/~che rosabr/~unlich. Auf Druck 
kommt nur aus den grOberen Gefg6en dunkelrotes Blur. Eine L/~ppchenzeichnung 
nieht siehtbar. Uberall sind kleine zackig begrenzte, graubl~uliche und gegen die 
Umgebung dunkler gefgrb~e einsinkende Stellen. 

2* 
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Mikroskopischer Be[und. Leber (1. Stfick): Das Lebergewebe wird yon langen 
dissoziiorten Streifen atrophierenden Parenehyms durchzogen (Abb. 9). Eine 
besondere gesetzm~l~ige Anordnung ist dabei nicht festzustellen, eine ausgesproehene 
Bindung ist weder an die Glissonsche Kapsel noeh an die Zentralvenen zu linden. 
Es herrscht auch sonst st~rke, aber ungleiehm~Bige Dissoziati0n, wechselnder 
Blutgehalt yon fiberm~Biger Blutfiille his zu au~gesproehener Blutleere. Letzte 
oft nut in Form zwar oftener, aber nicht yon rotem Blur durchstr6mter Capillaren. 
Vielfach ist starkes 0dem und steUenweise sind heftige Blutungen (Abb. 9e) vorhanden, 
wobei die SpaltrSume zwisehen den ganz zusammengedriickten Capillaren und den 
dissoziierten Epi~helien vSll]g mit Blur ausgefiillt sind. Die oben erw~ihnten Streifen 
lassen den altm~hlichen Untergang der Epithelien verfolgen, wobei das Gerfist 
erhalten bleibt, aufquillt und sieh neu richter, Besonders deutlieh ist dies in sub- 
kapsul~ren ~uBeren Bezirken. Eine ausgesprochene Sklerose ist noch nicht vor- 
handen. In den epithelentblOflten gelockerten Geriistwerken sind die Capillaren 
nur schwer zu verfolgen. Kleinzellige Infiltrationen fehlen so gut wie ganz, nicht 
einmal in der Glissonschen Kapsel sind sie ausgesprochen. Gal!engiinge und Blut- 
gef~Be sind unver~ndert. Die Epithelien sind in den nicht atrophierenden Teilen 
oft grobtropfig verfettet. Der Befund weehselt in den verschiedenen Leberteilen, 
stellenweise fehlen die Atrophien und man hat ein gewShnliches Bild starker 
toxischer, besonders peripherer Verfettung vor sich. Glykogen finder sich nieht 
einmal in Spuren. Die ~iuBere Kapsel is~ streekenweise stark gerunzelt, ohne ver- 
dickt oder sonst verEndert zu sein. Selbst unter ihr, in der Zone st~rksten Epithel- 
schwundes ist noch keine faserige Verdiehtung vorhanden. Wieder in einem anderen 
Leberstiick iiberwiegen eigenartige tangsame zentrale Nekrobiosen neben Stellen mit 
sinusoi4 erweiterten und blutgeffiilten Capillaren, dann vSllig biutleere Bezirke, sich 
einseitig an Zentralvenen anscblieBend, wobei die Capillaren tells kollabiert, tells 
k6rnig ausgefiillt sind und neben verkleinerten Leberzellen, an Stelle geschwun- 
dener solcher zahlreiche einkernige Rundzellen (yon tier Art yon Monocyten) 
angesammelt sind. Die Mallory/~rbung zeigt an den stark dissoziierten Partien 
mit erhaltenen Epithelien oft schon ein so dichtes Filzwerk yon Fasern, dab da- 
zwisehen die Capillaren nur als ganz schmale R6hrchen erscheinen, durch die die 
]euchtend roten Erythrocyten nut einzeln durchschliipfen k6nnen. 

S~hilddrdse. Das Gewebe is~ verschieden zusammengesetzt. Die ffir das bloBe 
Auge heller erscheinenden Teile haben kolloid~reie, unregelm~Big gestaltete Bl~schen 
mit knospenartigen Einstfilpungen und Verzweigungen. Epithel bier hoeh. Andere 
Stellen, yon den ersteren oft seharf abgesetzt, zeigen diinnes Kolloi4 und nur geringe 
Uberh6hung der Epithelien. 

S.-Nr. 594/1931, Berlin, 20jiihriges Fraulein. Klini~'che Diagnose. Basedow, 
Korea. Einlieferung in die Klinik 5 Tage vor dem Tode mib Basedow und Diabetes. 
Seit dem 11. Lebensjahr Anschwellung des Italses. Sp~iter tterzklopfen. Seit 
4 Monaten starke Gewichtsabnahme. SchweiBe. IiaarausfalL Exophthalmus. 
Starke Glykiimie, Azidosis und Glykosurie. Auf Insulin ging beides sehnell zuriiek. 
Am Morgen des Todestages Verwirrtheit, Unruhe, epileptiformer Anfall. l~ber- 
gang in Sopor und tiefes Idoma. Erl6schen der l~eflexe. Klarer Liquor, ohne 
Druekerh6hung. Im Urin kein EiweiB, kein Aceton. Blutzucker 0,033 mg. Intra- 
ven6s Traubenzucker und Calc. Bromid. Das aus den Venen fliefiende Blur fast 
hellrot. Sektionsdiagnose. GroBe parenchymat6se Struma mit einzelnen kirseh- 
groBen derben Kropfknoten. Ityperplasie der Thymusdrfise (48 g !). Status lym- 
phaticus. )s starke Pulpahyperplasie der Milz (160 g). Rote ltyperplasie des 
Knochenmarks. Dilatation beider Herzkammern und fleekige Entartung des 
Herzmuskels. Geringe braune Atrophie desselben (Iterzgewicht 310 g). Geringe 
Atrophie des vorderen Leberrandes. ~ochgradige allgemeine Abzehrung. Hirn- 
quellung. 
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Mikroskopis~her Be/und. Leber: Starke I)issoziation, besonders zentval, yon 
einzelnen Epithelien nut mehr braune Schollen, die fibrigen geschwollen und trfib, 
mit anscheinend unversehrten IZernen. Die Capillaren zentral weit, unregelm~Ll~ig 
gestaltet, W~nde undeutlich, zum Teil kriimelig; Capillarinhalt meist ohne jedes 
rote Blutkdrperchen, aber mit Krfimein, vielleicht der Farbe und Form nach mit 
Erythrocytentrfimmern geffillt. An anderen, mehr intermedi~ren Stellen zerrissene 
rote B]utstrdmung mit gut gef~rbten Erythrocyten. Glissonsche Kapsel o. B. 
Keine subkapsul~re Sklerose. In einigen fleckigen st~irkeren Lichtungsbezirken 
des Innern inmitten yon Blut-Lymphansammlungen starke Verquellung yon 
Fasern. In anderem Sti~ck sehr weite k]affende, aber wiederum nicht mit ro~em 
Blu~ ausgefiillte Capilla~en. Wieder anderes St,2ek zeigt neben starker I)issoziation 
auch Koagulationsnekrosen yon Epithelien. 

S~hilddrdse. Im allgemeinen kolloidarm, das Epithel hoch, bis zylindrisch, 
oft abgeschilfert. Follikel oft langgestreckt. Epithelpolster, zuweilen Lymphocyten- 
infiltrate. Klelne kolloidreiche, makrofolliculitre Knoten. 

S.-~Tr. 673/1928, Basel, 56ji~hriger Mann. Klinische Diagnose. Struma base- 
dowificata. Beiderseitige Strumektomie 1 Tag vor dem Tode. Sektionsdiagnose. 
Postopera~iver Herztod (?) nach Strumektomie: ]3raune I)egeneration und I-Iyper- 
trophie des ]-Ierzens, I)ilatation der reehten Kammer. I-I~morrhaglsche Infarzierung 
dos Schilddrfisenrestes. Beginnende hypostatische Fneumonie. Blutstauung der 
Leber mit Vdrfettung und eigenartlgen ,,Stauungszeichnungen". Thymusper- 
sistenz. Lebergewieht 1110 g, I-Ierzgewicht 332 g. 

Mikroslcopischer Be/und. Leber: In diesem Fall seheinen auf den ersten ~Blick 
fleekige eehte, oft einseitig am Zentrum der Li~ppchen ansetzende Blutstauungs- 
bezirke mit I)ruckatrophie der Balken vorhanden zu sein; auff~llig ist nur, dal3 
manche L~ppchen davon frei sind, also keine allgemeine kardiale Stauung des 
Blutes bseteht und dab im Bereich der blutreichen Bezirke auff~llig starke I)is- 
soziation der Epithelien und Aufldsung der Gef~l~w~nde mit Blutungen herrschen. 
Besonders reiehliche Unterg~nge linden sich in einem breiten Streifen unter der 
Leberkapsel mit und ohne freie Blutansammlungen. Im letzteren Falle werden 
die Lebergewebsreste mit ihren verkleinerten und verkfirzten Balken yon ge- 
quollenen, faserigen Zfigen, offenbar den feinstfaserig verbreiterten frfiheren 
Capillarw~Lnden und ihrem Ersatz durchzogen. Zuweilen entwickelt sich diese 
feinstfaserige Masse deutlich an der Stelle der pericapill~ren 0deme (Abb. 10). 
Zuweilen ist auf grdl~ere Strecken nichts als diese zuerst fast homogene Masse 
vorhanden (Odem oder Grundsubstanz-Seen). Die Aul3ere Kapsel ist nicht verdickt 
und an diesen Stellen ist auch noch keine kollagene Faserung n~ehweisbar; hingegen 
dort, we blutgeffillte Capillaren zwischen verkleinerten Leberzellen offenbar dauernd 
erweitert sind (cyanotische Induration). Noch deutlicher, dal3 es sich nicht um 
reine und eigentliche Blutstauung handelt, ergibt es sich in anderen Bldcken. Die 
dissoziierten Leberzellen erhalten sich, sofern sie yon Blut umgeben sind, ziemlich 
lang, schwinden aber offenbar schnell, wenn das rote Blut nicht mehr herankommt, 
also auch in den yon Plasma erffillten Zonen. ])as erhaltene Lebergewebe ist ziemlich 
stark feintropfig verfettet. Bei Gitter]aser/iirbung erkennt man, wie trotz Untergang 
der Leberzellen die ~aschen des Fibrillenwerks noeh erhalten und zun/~ehst offenb~r 
durch Gewebsflfissigkeit gefiillt werden; sodann entsteht dureh I)ruck trod Zug 
eine meehanische Umarbeitung: die Fasern rficken zusammen, riehten sieh parallel 
m~d verst/~rken und vermehren sich. Besonders deutlich ist dies unter der Kapsel, 
wo die Fasern sieh dieser parallel stellen und in den kapselnahen Zonen deren 
Runzelung mitmaehen. 

Schilddrdse. In einem Sehilddrfisenrest zahlreiehe infarktartige Nekrosen, sonst 
das Gewebe kolloidfrei mit hoehkubischem und vielfach desquamiertem Epithel. 
Im resezierten Stfick iippige Zellwueherungen mit I~figelbildungen. Viele B1/~schen 
mit hellem Kolloid. 
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S.-Nr. 645/1931, Berlin, 53j~hriges Weib. Klinische Diagnose. Basedow, I-Ierz- 
insuffizienz, symptomatische Psyehose. Se]ctionsdiagnose. Partielle Basedowi- 
fikation der Schilddriise, ohne Vergr6Berung derselben (nach Angabe vorher- 
gehende Bestmhlungen). Dilatation und I-Iypertrophie des ganzen, besonders stark 
des rechten I-Ierzens (425 g). Schwere Coronarsklerose. Sehr ausgedehnte Infarkte 

Abb. 10. Fortgesehrittene Dissoziation nnd Epitheliol?'se des Leberzellen bei Basedowseher 
Xrankheit, Sklerose in vollem Gang ohne Wueherung yon Fibrob!asten odes kleinzellige 
Infilfration. Die duntden ~nndkSrpes (~) sind :Nrythroeyten. S.-Nr. 673/28. Zeig Obj. 20, 

Photeokular 6ma], Abstand 60 era. 

des lVIyokards. Organisehe und relative MStralinsuffizienz. Abgelaufene Endo- 
karditis der Mitralis und des Aortenklappen. Narbige Sklerose der Aortenwurzel. 
I-Iydrothorax. Multiple Infarkte. ~gltige ehronisehe Blutstauung des Leber mit  
leiehtem Umbau. Crallensteine. 

Mikroskopiseher Be/und. Leber (1. Stiick, Mitre): ttoehgradige fleekige, iiber- 
wiegend zentrale I-Iyperimien, zum Teil ohne Verschm~lerung der LeberzeIlbalken 
(keine ,,Druekatrophie"), aber oft auffillig blasse und diffuse briunliehe K6rnelung 
des Epithelien. In  Naehbarsehaft des Zonen mit iiberfiillten Capillaren Streeken 
,,leerer" Capillaren. In gewissen Absehnitten, wo die Capillarw~nde in Zerst6rung 
begriffen sind und die Leberzellen sieh voneinander 16sen und vakuolig erseheinen, 
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sind die roten BlutkSrperchen nicht mehr f/~rbbar nnd zu hellen Xlampchen ver. 
~ndert. Keine subkapsulgren VerSdungen, keine Infiltrate. 

2. Stack: Sehr eigenttimliehe totale Koagulationsnekrosen yon Balken, ringsum 
kollossale ttyper/~mie. Im Bereieh dieser sehr feintropfige Verfettung. Vereinzelte 
sehr grobe Fetttropfen aul~erhalb dieser Stellen. Kein Leberglykogen. Gitter/aser- 
geri~st wohl erhalten. Die zu langen Schollen geronnenen und abgestorbenen Leber- 
zellbalken werden allm~hlich diinn, dann abgesehmolzen. Es gibt Stellen, wo sehr 
stark erweiterte perieapill~re Lymphr~ume neben den absterbenden Zellen yon 
Fibrinf~den erfallt sind (Abb. l l) .  Leberrand nur an einzelnen Stellen aber 

Abb. 11. Akute thyreotoxische herd~Ormige Atrophie des Leberg'ewebes mit Koagulations- 
nekrosen der Epithelien (g), capill~rer Angmie un4 fibrinhaltlgen pericapillgren (~demen (b). 

atrophischen /~lteren Herden eingezogen. Keine ausgesprochene subkapsulare 
Untergangszone. Keine bindegewebigen Narben. In einigen nekrotisehen tIerden 
reichlich Monocyten und vereinzelte Leukocyten, zum Tell auch im Raum der 
urspriinglichen Leberzellbalken. Zahlreiehe capillgre Thrombosen. 

Schilddr<tse. Unregelm~iger Bau mit knotenartigen Bezirken. I-Iier besonders 
regelreehter Kolloidgehalt, sonst aberwiegend kolloidarme und kolloidleere Blgschen. 
I=Iier Epithel kubisch bis zylindriseh. Follikelwandungen wulstig und papillgr, 
wenig Lymphzellenansammlungen. 

S.-Nr. 466/1931, Berlin, 53j~hrige Frau. Klinisshe Diagnose. Unklare Allgemein- 
infektion. Struma substernalis. Seit 3 Jahren Atemuo~. Beiderscitige ttalsanschwel- 
lung. Kein Glotz- oder Glanzauge. Fieber bis 39 ~ Schmerzhaftigkeit der ~ilz. 
Sektionsdiagnose. Diffuse parenchymatSse Struma (histologisch yore typischen 
Bau des Basedow-Kropfes). Dilatation der Herzkammern (Herzgewicht 285 g). 
Braune Atrophie des Myokards. Geringe Cyanose der Bauchorgane. Leichte 
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H~mosiderose und Atrophie der Leber (1050 g). Sehwellung des Gehirns. geste 
geringftigiger abgelaufener Endokarditis der Mitralis. 

Mikroslcopiseher Be/und. Leber: Oeringe Kapselrunzelung, ziemlich stark am 
~ul~ersten Lappenumsehlagsrand. Starke }Iyper&mie yon unregelmgBiger Ver- 
teilung; in solehen Bezirken oft Verkleinerung der Epithelien mit gleiehzeitigem 
Kollaps des Gewebes; gewisse Stellen enthalten in den klaffenden Bluteapillaren 
kein Blur. IDdem abet kaum vorhanden, desgleiehen keine merkliehe Dissoziation, 
aber bei blutk6rperchenleeren Capillaren kriimeliger Zerfall yon Epithelien. Bei 
Gitier/aser-Darstellung auffallend stark zusammengedriiektes Gewebe und bei 
erhaltenen, aber dtinnen Balken sehr dieke unct etwas knorrige Gitterfasern. Sie 
liegen dabei den Balken ganz an. Keine Dissoziation. Auch umschriebene kleine 
narbenartige Sklerosen. Auffiillige innere F~ltelung der Balken. Stellenweise 
wieder gefestigte Dissoziation. Kein Glykogen. Sparliehe unregelm~llige Ver- 
fettung. 

5. Gruppe: UngewShnliche Fiille, Ausgdinge in Cirrhose. 
S.-Nr. 954/1933, Berlin, 49j~hriger Mann. Klinische Diagnose. 2Basedowsche 

Erkrankung. I-Ierzinsuffizienz. Leberseh~digung. Cholelithiasis ? Seit 13 Monaten 
zunehmender Basedow, bei Jod Versehlimmerung. Zuerst Sub ikterus, spg~ter 
tiefer universeller Ikterus. Exophthalmus. Grundumsatzsteigerung. Taehykardie. 
Selctionsdiagnose. Atrophisehe Pigmentcirrhose mit starker Pigmentierung des 
Pankreas und der region~ren Lymphknoten. Betriiehtliehe I-Iyperplasie der ~ilz 
(405 g). Starker Ikterus der Leber und allgemeiner Ikterus. Multiple Blutungen. 
Schwere pigmentierte Gastroenteroeolitis. Xolloidarme parenchymat6se Schilcl- 
driise. Bronchopneumonie. Eiterige Parotitis. 

Milcroskopischer Be]und. Leber: Starker Umbau, starke frisehe un4 /iltere 
Dissoziation. Starker Ikterus. Narben unregelm~il3ig, zum Tell wie bei echter 
Cirrhose mit Infiltraten un4 sklerotischem Bindegewebe, zum Tell einfache Sklerose 
ohne Fibroblastenvermehrung und ohne ldeinzellige Infiltration. Enorme capilliire 
An~mie und perieapill~res Odem. Wenige Gallengangswucherungen. Berliner 
Blaureaktion: IVIgllige und starkfleekige I-I/imosiderose der Narbenziige iiberwiegend 
in spindeligen 5Tarbenzellen, geringe der peripheren Leberepithelien. 

Schilddri~se. Typisehe Base4ow-Sehilddriise mit sp/~rliehem, hellf~rbbaren 
Kolloid, hohen zylindrischen Epithelien und Zapfenbildungen. 

S.-lgr. 1110/1930, Berlin, 41j&hriges Weib. Klinisehe Diagnose. Sepsis. Beginn 
der Krankheit vor 3 Jahren im Ansehlul~ an Diphtherie mit zeitweiligen Fieber- 
anfiillen yon mehrt/igiger Dauer. Gewichtabnahme bis 50 Pfund. Lockerung der 
Z/~hne. Leiehtes Schwitzen. I-Iaarausfall. Zunehmende An&role. Sektionsdiagnose. 
Morbus Basedowii. Xleinknotige (annuliire) Lebereirrhose (Lebergewieht l190g) 
mit leichter Fibrose und Hyperplasie der Milz (Milzgewieht 290 g). Allgemeine 
Angmie und h~morrhagische Diathese. Rote I-Iyperplasie des Knochenmarkes. 
Schwellung und Blutungen zahlreicher Lymphknoten. Gangrgneszierende Par- 
odontitis des ganzen Gebisses. Linksseitige, ziemlich oberfl~chliehe, nekroti- 
sierende Tonsillitis (Blutkulturen steril). 

Mikroslcopiseher Be/und. Leber: Riehtige, grobarmul&re, bis zu starkem Umbau 
vorgeschrittene Lebereirrhose mit ziemlieh starker grobtropfiger Verfettung. Sie 
unterseheidet sieh in bezug auf Anordnung und Ban der Narben nieht yon einer 
gew6hnliehen Cirrhose. Die Narben tragen den Charakter entziindlieher Binde- 
gewebsneubildung mit reiehlichen Fibroblasten und Resten ldeinzelliger Infiltration. 
In der Kapselzone verhalten sie sieh ebenso. Daneben sind keine andersartigen 
Sklerosen. Kein Glykogen. 
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Schilddriise. Kolloid fehlt fast ganz, das wenige vorhandene ist nur bla/3 farbbar. 
Follikel teils klein, tells etwas grSBer, letztere buehtig gestaltet, mit leiehten papil- 
larch Erhebungen. Das Epithel aueh an den grSgeren Bl~Lschen hoehkubiseh bis 
zylindz'isch. 

Anhangsweise seien unter  den ungew6hnliehen F/~llen aueh solehe 
ganz kurz erw/~hnt, in denen sieh Widerspriiche zwisehen dem klinisehen 
Befund und dem Sektionsergebnis fanden. 

Sehon aus den vorstehend aufgeftihrten F/~llen war zuweilen zu 
ersehen, dal3 nu t  eine genaue Anamnese vom Uberstehen einer frtiheren 
Basedow-Erkrankung noch Kunde  gab oder es kam vor, dal3 das klinisehe 
Bild fiberhaupt nieht an Thyreotoxikose hat te  denken lassen; der patho-  
logiseh-anatomisehe Befund dr/~ngte aber sowohl hinsichtlieh der Sehild- 
driise wie der Leber zu dieser Diagnose (vgl. Fall  S.-Nr. 466/1931, S. 23). 

Umgekehr t  zeigt der folgende Fall, dab bei einem als schwer toxiseh 
angesehenen Basedow der mikroskopische Befund nur  zum Teil, 
wenigstens in der Schilddrtise, dem klinisehen Krankheitsbilde ent- 
spraeh, abet  an der Leber kein sehwerer Befund zu erheben war. 

S.-Nr. 1475/1932, Berlin, 45j/~hriges Weib. Klinisehe Diagnose. Morbus Basec[owii. 
Schwere kardiovaseul~re Insuffizienz. Absolute Arhythmie. Vor 20 Jahren 
einmal I-Ialsansehwellung un4 spontan sieh zurfiekbildende Basedowsehe Erkran- 
kung. Seit 6 Monaten neuerdings Auftreten der Krankheit, bald mit Dekompen- 
sation des tterzens. Zuletzt sehwer toxiseher Zustand. Sektionsdiagnose. Sehr derbe, 
parenchymatSse Hyloerplasie der Sehilddrrise m/~Bigen Grades. Geringer Status 
lymphatieus. Sehwielen des Myokards. tIypertrophie und Dilatation des reehten, 
schlieBliche Erweiterung des linken Ventrikels (Herzgewieht 350 g). Frische Throm- 
bose im absteigenden Ast des linken Kranzgefi~13es fiber atherosklerotisehen Stellen. 
Geringer Umbau der Leber. Lungeninfarkte bei Thrombose des reehLen Herzohres. 

Mikroskopischer Be/und. Leber (Randstiiek) : Fleekige tIyper/~mie ohne Atrophic 
und ohne Sklerose, aber Stase der sinusoid erweiterten Capillaren. 

Im zengralen Strick: Ebenfalls buchtige Erweiterungen yon Capillaren, an 
denselben Stellen Versehm~lerung yon Leberzellbalken. Unterbreehungen der- 
selben mit Verkleinerung der Epithelien. 

In zwoi weiteren Stricken: Deutliehere fleekige Atrophien. 0dem mit peri- 
capill/~ren Faserbildungen. Glykogen nut andeutungsweise in Kernen. Fett in 
grob- und feintropfigen Ansammlungen im Zusammenhang mit peripheren L~ppchen- 
absctmitten, herdf0rmig zum Tell auch in Sternzellen. 

Schilddriise. Teilweise unveranderte Follikel, teilweise fleekige typisehe Base- 
dowifizierung. 

Einen noch st~rkeren Unterschied zwisehen klinisehem und path0- 
logisch-anatomisehem Befund zeigt der folgende Fall:  

S.-Nr. 1116/1932. Berlin, 63j~hriges Weib. Der Fall ist in G. v. Bergmanns 
,,Funktioneller Pathologic" auI S. 208 unter der Diagnose Morbus Basedowii mit 
paraplegischer Fettsucht wiedergegeben. 

Nach einer einzigen Sehwangerschaft wurde die Frau in der ganzen unteren 
KSrperh~lfte hochgradig fettsrichtig. In den ngehsten Jahren entwiekelte sich eine 
Basedowsehe Erkrankung, bei der die obere normale K/Srperhi~lfte abmagerte, die 
fettsrichtige untere nicht. Durch Strumektomie Besserung der Basedowschen Er- 
kranknng und der Abmagerung. Jetzt vor 15 Jahren, d. h. nach weiteren 20 Jahren, 
Rezidiv, mit demselben Gegensatz zwischen oberer und unterer KSrperh~lfte. 
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Lungenherde, die sich spi~ter als Krebsmetastasen herausstellten. Kliniseh wurde 
im Fr~lhjahr 1932 eine Struma maligna angenommen. 

Sektionsdiagnose. Multiple Krebsme~astasen der Lungen bei frtiher exstir- 
piertem Carcinom der Schilddriise. Jetzt neuerdings durch die Halshaut durch- 
gebrochener Plattenepithelkrebs, vermutlich branehiogenes Carcinom, stellenweise 
mit Driisenstruktur mid knotig entarteter t~est des linken Schilddrtisenlappens 
bei altem operativem Mangel des reehten nnd des Isthmusteiles. Dilatation und 
braune Degeneration des I-Ierzens (I~Ierzgewicht 310 g). Geringfiigige Reste yon 
Endokarditis der Mitralis. Fleekige Atrophien und ehronische Blutstauungen der 
Leber. Sehrumpfung der Gallenblase um weiehe Konkremente. Lipodystrophia 
progressiva. 

Mikroskopis&er Bejund. Sshilddr,~se: Im linken Schilddriisenlappen typisches 
Bild einer Basedowstruma. 

Leber zeig~ weder frische noch alte entsprechende Ver~nderungen. Es herrscht 
nur ein auffgllig unregelmi~6iger Li~ppehenbau mit sehr breiten und oft knorrigen 
EpithelbMken. Glykoge~ ist in schwaeher Menge ziemlich ausgebreitet in den peri- 
pheren Li~ppchenteilen vorhanden. In der Glissonsehen Kapsel vermehrte Lympho- 
eytenansammlungen. 

Die mikroskopisehe Untersuehung der iibrigen Driisen mit innerer Sekretion 
ergab niehts Krankhaftes. 

Aueh im folgenden Falle wurden die loathologisch-anatomisehen 
Befunde der Basedowschen Krankhei t  vermigt :  

S.-Nr. 309/1931. Berlin, 47jghriger Mann. KlinischeDiagnose. MorbusBasedowii 
mit symptomatiseher Psychose. Se]ctionsdiagno~e. GroBe, teilweise ziemlieh kolloid- 
reiehe Struma. Exophthalmus. J~yperplasie der Follikel des Zungengrundes, des 
Darmes und der Tonsillen. I-Iyperplasie der Milz (Milzgewieht 400 g). Chronisehes 
Lungenemphysem. Chronisehe Tracheobronehitis. Itypertrophie der reehten I-Ierz- 
kammerwand. 

Milsroslcopischer Be/und. An 4 Stiieken der Leber keine yon den oben gesehil- 
derten Ver~nderungen. Kein Gly/cogen. (Sektion 27 Stunden naeh dem Tode.) 

Schilddr~se keine Basedowifikation. 

Als Vergleiehsf~lle und zum Beweis der obigen Angaben, dag die 
Mehrzahl und gerade die eigenartigsten der besehriebenen Leberver~nde- 
rungen fiir die Basedowsehe Erkrankung  nieht spezifiseh sind, weise ieh 
auf/~hnliche Befunde bei perniei6sen Angmien hin, wo man aueh StSrungen 
der Blutffillung der Capillaren, 0 d e m  und zentrale Koagulat ionsnekrosen 
findet. Viel ghnlieher abet  sind die Befunde, die man gelegentlieh bei 
Endokardi t is  antrifft ,  t t ier  wirken, wie bei der Basedowsehen Erkran-  
kung Zirkulat ionsst6rungen mit  toxisehen Vergnderungen zusammen,  so 
dab Bilder entstehen, die den bei Basedowseher Erkrankung  oben be- 
sehriebenen nieht nu t  entspreehen, sondern gewissermagen fiber sie 
hinausgehen. 

Einen solehen Fall  m6ehte ieh zum Beweis des Gesagten etwas aus- 
fiihrlieher histologiseh wiedergeben nnd  mit  2 Abbildungen belegen. 

S.-Nr. 332/1927. Basel, 83j~hriger Mann. Se/ctionsdiagnose. Krebs des Pylorus- 
magens mit regiongren Driisenmetastasen und Einbruch in das Quereolon. Meta- 
stgsen der Leber. Geringftigige ehronisehe uleer6se Endokarditis der Trieuspidalis. 
Kasige Tuberkulose der reehten Prostatahglfte. Allgemeine sehwere Anamie. 
Atypisehe (nieht gel6ste) eroupSse Pneumonie des reehten Oberlappens. Chronisehes 
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Lungenemphysem. Starke I-Iypertrophie und Dilatation des rechten tterzens. 
Weiche Schwellung der senil-atrophischen }r Krop~knoten der Schilddriise. 

Mi/croskopischer Be/und. Leber: Starke Ausf~tlle an Parenchym in Form yon 
epithelberaubten Stellen, die auf den ersten Blick den Eindruck ausgedohnter 
frischer cyanotischer A~rophien machen. Sie halten sich an zentrale Teile der 
L~ppchen, fiberschreiten diose aber bis gegen die Glissonsche Kapsel und in andere 
L~ppchen hinein und greifen zungenf6rmig besonders entlang sublobuI~rer Venen 
weir um sich. In  einem Toil dieser Bezirke sind die Epitholien noch als Ansammlung 

Abb. 12. Lebernekrosen bei Endokarditis und Blutstauung (Vergleich xnit analogen Nekrosen 
bei Morbus Basedowii): EntepitheliMisierung bei Erhaltnng" des Gitterfasergeriistes, Kollaps 
lind Neuordnung' desselben, Hyperplasie der Fasern im Entlast~mgs6den~, Sklerose dm'ch 
Verdichtung und Neubildung. Unregetm~Sige Erweiter~mg l~erifokaler Capillaren raifi 

Piasmafhllung'. Zeif3 Obj. 10, Photookular 6ram Abstand 40 cm. 

dich~ liegender blasig ver~inderter Gebilde, in einem anderen sind zwischen erwei- 
terten Capilhren nur schollig-braune Reste yon solchen vorhanden; die grob- 
blasige Entartung entwiokelt sich, wie man an dora Rand dieser tIerde erkennen 
kann, aus vacuol~ren Degenerationen unter Schrumpfung der Kerne, so dab 
Gebilde wie Schaumzellen (bzw. Xanthomzellen) aus den L3berepithelien entstehen. 
Erst  mit zunehmender Atrophie dieser entsteh~ das Pigmen~ und die (Entlasf~ungs-) 
}Iypergmio tier Capillaren. Nirgends herrscht der Eindruck einer einfachen Stauungs- 
blutiiberfiiIhmg vor. Mit der vacuolgren Entartung ist moist eine Vergnderung 
der Capillarwand verbunden, die in einer Auffaserung und k6rnigen Verquellung 
besteht. Die Endothelien schrumpfen und verschwinden. SehlieBlich entstehen 
gr6Bere Bezirko, die wie Blutseen aussehen, aber bei liingerem Best~nd keine Blur- 
k6rperchen mehr enthalten, sondern einen lockeren, offenbar 6demat6sen Filz 
enthalten, in dem nur feinste Fasern aufschieBen, die sich am Rand der Herdo 
zuerst zu Biindeln verdichten (Abb. 12); ganz spgrliche tIgufchen yon Erythro- 
cyten finden sich dazwischen in Spalten, die nicht mehr den Bau yon Capillaren 
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besitzen. Bindegewebskerne sind dabei nicht oder in h6chst sp~rlicher Zahl zu 
sehen. Einige Stellen sind durch hoehgradige Erweiterung der Capillaren bei 
erhaltenen, aber auseinandergezogenen Zellbalken ausgezeichnet, dabei sind jedoch 
die Capillaren fast ganz yon Plasma erfiillt und nur sp~rlich Erythroeyten darin 
zu finde, n (Abb. 12). Wo sich rotes Blur zwischen den stark vakuolisierten und 
gesehwollenen Leberzellen finder, da pflegen die Erythroeyten gesehrumpft und 
sonst maregelm~gig gestaltet zu sein. Das erhaltene Lebergewebe ist zum Teil 
unregelm~tgig versehoben, aber ohne ausgesprochenen Umbau, die Balken oft 
yon groben, vergr6Bteren Epithelien mit hypertrophisehen Kernen zusammen- 
gesetzt. Viele Kerne sind stark blasig. 

In diesem Fall sind die Ausfatlserseheinungen am Lebergewebe unter der 
~tufleren Kapsel wenig starker als im Innern. Das Gitterfasergerfist bleibt auf- 
f~llig lang gut erhalten, verdfinnt sich entsprechend der Sehwellung der Epithelien 
und der Erweiterung der Capillarbezirke, wird etwas k6rnig knorrig in den nekroti- 
sehen Partien und verd, iehtet sich in eigentiimlieher Weise in den epithelberaubten 
Gewebs~bsehnitten; bier verst/~rken sich den Kauptzugriehtungen entlang die 
grSberen Gitterfasern und ordnen sieh in welligen, kr~ftigen schwarzen Fasern 
ann~hernd parellel, die leeren Stellen dazwisehen ffillen sich mit neuen feinsten 
grauen Fibrillen; dicht daneben kann eine Naehbarstelle mit entgegengesetzt 
geriehteten Faserzflgen anstehen. 

Im van Giesonpriiparat erseheinen diese mit bloBem Auge eben siehtbaren 
Lfieken des Gewebes bei starker Vergr6Bcrung ausgefiillt dutch ein rStliehes 
IeJnstes Fasernetz mit einzelnen leimgebenden st/~rkeren Fibrillen ohne eigent- 
lichen narbigen Charakter, d. h. es feMt jede Spur einer entzfindliehen Infiltration, 
einer Vaseularisation oder Organisation im gew6hnlichen Sinne. 

Dieser Fall h/~uft und iibertreibt sozusagen die auch bei den Basedow- 
Lebern erhobenenBefunde, ohne dal3 fiir eine thyreotoxisehe Entstehung 
Anhaltspunkte vorhanden wgren. Er soil also zeigen, dag dieselben 
Vergiftungserseheinungen auch sonst an der Leber vorkommen. 

Aus den Besehreibungen geht hervor, dab die Vergnderungen der 
Leber bei der Basedowsehen Krankheit scheinbar sehr uneinheitliehe 
und zu einem grogen Tell aueh nieht eigentiimliche sind. Sic sind welter 
nieht regelm/~Big vorhanden. Bald beschrgnken sic sich auf alte Gewebs- 
verluste in Form eines subkapsul/~ren Streifens, bald sind gleiehzeitig 
dort oder auch im Leberinnern frische Einbugen an Lebergewebe, 
bald steigern sich die letzteren zu schweren tIepatosen naeh Art tier 
gelben Leberatrophien. 

Warum die haufigste Form diejenige mit ausschliel31iehen oder vor- 
wiegenden alten subkapsul/~ren Ver6dungen ist, dtirfte schwer zu erkl~ren 
sein. Es ist unwahrscheinlieh~ dab die gerunzelte typische Basedow-Leber 
davon herriihrt, dag die toxischen Parenehymverluste nur unter der 
Oberflgche and da wieder besonders an den Lappenr~ndern nicht 
oder wenigstens schlechter als im Leberinnern ersetzt werden. Warum 
geht das Gewebe nahe der Oberfl/~che iiberhaupt in st/irkerem Mage 
und, wie gewisse frische F/~lle zeigen, dor~ aussehliel31ich zugrunde ? 
Kommt es hier zu einer st~rkeren Giftansammlung bzw. Giftstauung 
dutch verschlechterte Zirkulationsverh~ltnisse ? ~hnliche Beobachtungen 
tassen sich auch bei ganz anderen Vergiftungen des Lebergewebes 
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machen, ich verweise auf die Befunde meines Sehtilers E. Laird in 
diesem Bande des Virehowschen Archivs; in seinen Prs war 
nach intraperitonealer Einspritzung yon Natriumjodid oder Phosphor61 
jeweils eine besonders starke toxische Verfettung des Lebergewebes 
oder blasige Entartung der Epithelien im Leberrand zu sehen. 

Sehr eigenartig ist auch die Elastose der verSdeten Organteile. Nieh~ 
einmal bei der Lebercirrhose kommen derar~ige Neubildungen yon 
elastischen Fasern in den Narbengeriisten vor, wie bier. Bisher hat 
tibrigens die Entwicklung elastischer Fasern in cirrhotischen Narben 
keine befriedigende Erkl~rung gefunden. Da elastische Fasern sich dort 
natiirlich en~wickeln, wo Organe starken GrSl3ensehwankungen unter- 
worfen sind, so liegt der Gedanke nahe, dag Schwellungen und Abschwel- 
lungen auch pathologischer Art eine Bedingung ffir die Entstehung 
elastinreicher Narben sein k6nnten. Sehon fiir die Cirrhose mit ihren 
wechselnden Lebergr6gen durch aufeinanderfolgende Perioden yon 
Schwund und Regeneration, Ab- und Neubau k6nnte dieser Gedanke zu- 
treffen; er dtirfte aber auch riehtig sein ftir die - -  wie wir sehen werden --- 
ungewShnlich wechselnden Blutfiillungen der Leber bei Morbus Base- 
dowii. 

Im iibrigen erscheint bei genauerer Betrachtung die ScMdigungs- 
weise der Leber bei dieser Krankheit  durchaus nicht so einheitlich, als 
es auf den "ersten Blick der Fall zu sein schien. Es 1/s sieh aber, yon 
den versehiedenen St/~rkegraden der Beteiligung der Leber abgesehen, 
ohne Miihe und Zwang eine zeitliche Rekonstruktion der Ver/~nderung 
dutch Vergleich der Befunde an zahlreichen Fallen vornehmen. 

Der Versuch einer solehen histogenetischen Erkl/~rung sei im folgen- 
den unternommen: Wie bei verwandten Leberkrankheiten laufen 
St6rungen des Blutkreislaufes, der Beschaffenheit der Capillarw/~nde 
neben Ver/~nderungen der Leberepithelien einher. Auf die grunds/itz- 
lichen, so oft er6rterten Fragen, inwiefern das eine vom anderen ab- 
h~ngig ist, welches die prim//ren Vers sind und inwieweit 
neben der Hepatose noch yon einer Hepatitis gesprochen werden kann, 
soll an dieser Stelle noch nicht eingegangen, sondern nur betont werden, 
dab gerade die Befunde an der Basedow-Leber geeignet sein dtirften, 
einen Priifstein fiir diese Begriffe zu bilden. 

Als reinste St6rungen der Blutstr6mung in der Leber bei der Basedow- 
Krankheit  sind eigenartige, 6rtlich unregelm/~Bige, abet oft die zentralen 
und die intermedi/~ren L/s einnehmenden Hyper/imien an- 
zusehen. Bei oberfl~chlicher Betrachtung s~nd sie leicht mit Blutstauungen 
zu verwechseln; letztere kommen ja auch aul3erdem und daneben zweifeL 
los h/~ufig vor. Die hier gemeinten Bezirke mit Blutiiberfiillung sind 
aber weder so angeordnet, noeh so harmlos, wie die kardialen passiven 
Hyper~mien. Nach meinem Dafiirhalten handelt es sich um schwere 
fleckige Capillarl~hmungen, an die sich weitere tiefer greifende Kreislauf- 
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und Capillarwand-StSrungen anschlieBen kSnnen. Ihre ganze Bedeutung 
ist freilieh am toten Sehnitt sehwer zu beurteilen, well sie wahrseheinlieh 
aueh fliiehtiger Natur sein kSnnen. Man trifft sie oft als alleinige Ver- 
~nderungen an oder es Iinden sieh neben ihnen gr6ftere und kleinere 
Stellen mit im Gegenteil verengten, blutleeren oder nut  mit Plasma 
gefiillten Capillaren. Ieh halte dieses Vorkommnis sehon fiir einen h6heren 
Grad yon St6rung. Jeder, der sieh mit der Beobaehtung des Capillar- 
kreislaufs der Leber besehs hat, weig, wie sehwierig seine morpho- 
logisehe Beurteilung sehon wegen der agonalen und postmortalen Ver- 
gnderungen des Capillarblutes, besonders wegen der so oft eintretenden 
H~Lmolysen ist. Die Befunde bei Basedow sind damit nieht zu ver- 
weehseln, wenn man sie erst einmal in ihrer Eigenart erfal3t hat, zumal 
sieh an sie, wie gesagt, weitere bedeutungsvolle Vorg/~nge ansehliel3en 
k6nnen. Freilieh soll damit nieht gesagt sein, dag sie fiir diese Krankheit  
ganz spezifiseh sind; sie sind es nut  in Verbindung mit dem Gesamtbild 
der Vergnderungen. 

Weiter fallen, wiederum an sieh selbstverst/tndlieh nieht als pathogno- 
moniseh anzusehen, perieapill~re 0deme auf, oft mit siehtbaren Zeiehen 
der Erkrankung der Capillarwand verbunden, n/~mlieh mit Aufquellung, 
kleinen Verdiehtungsknoten, Anderung der Fgrbbarkeit und sehliel~lieh 
Ltiekenbildungen. Solehe Unterbreehungen sind dann oft mit Blutungen 
in die perieapillgren Spaltr/iume verbunden. Es kommt so tlieht selten 
zur Bildung wahrer Blutseen, in denen die meist dissoziierten Leber- 
epithelien zu sehwimmen seheinen. Die Endothelien gehen oft sehon 
frith, gleiehzeitig mit den oben besehriebenen ersten Capillarwand- 
ver/~nderungen zugrunde, meist indem ihre Kerne sieh verdiehten und 
sehrumpfen. Seltener ist eine Abl6sung und Umbildung zu Monoeyten, die 
dann allerdings zuweilen die Liehtungen bei gleiehzeitiger ausgesproehener 
Erythroeytopenie stark erfiillen k6nnen. 

Die Leberepithelien erleiden ganz versehiedene Sehieksale, je naeh 
dem Oft und der St/~rke der jeweiligen Erkrankung. Bei langsamem bzw. 
abgesehwgehtem Verlaufe und besonders im Bereieh der Lgppehen- 
mitten unterliegen sie einer braunen Atrophie; sie endet in einem vol t  
kommenen Sehwund der Zellen; seltener und wohl nut  dann, wenn 
ausnahmsweise die Erkrankung die L/~ppehen bis zu ihrer Peripherie 
ergreift, kann man einfaehe Verkleinerung zu niedrigen Doppelreihen 
yon Epithelien ~hnlieh der Umbildung in sogenannte Gallengangs- 
wueherungen sehen. Die eigentiimliehste Form des Untergangs yon 
Leberzellen herrseht indel3 in gewissen dissoziierten Bezirken im Bereieh 
yon pericapill~ren 0demen: Hier erseheinen die Epithelien oft wie ange- 
nagt, maeeriert oder sonderbar gekantet, daneben entstehen grobvakuolige, 
ja blasige Entartungen. Nur in den F/~llen, die sieh der gelben Leber- 
atrophie nghern, sieht man aueh Koagulationsnekrosen der Epithelien, 
oft ganzer Balkenstreeken, mit Verdiehtungen nnd F~rbungsumsehl~tgen 
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(st. Eosinophilie) des Protoplasmas; in denselben F/~llen begegnet man 
aueh leieht Thrombenbildungen in den Capillaren. Glykogen fand ich 
niemals, kann abet in Anbetraeht der versehiedenen Sektionszeiten und 
nieht immer m6glieh gewesenen richtigen Fixationen darauf nut  insofern 
verweisen, als es ohnehin ftir die Basedow-Leber sehon bekannt ist, dag 
sie glykogenarm oder -frei ist (s. unten). Abet aueh der Fettgehalt  
pflegte zu fehlen oder sehr gering zu sein und keinerlei regelm/~gige Ver- 
teilung oder Form aufzuweisen. Eine Art ,,fettiger Entar tung" gab es 
nur in den F~Ilen, we akute Nekrosen vorlagen, in der Nghe dieser Zonen 
oder in F/~llen, die sieh aueh sonst dem Bilde einer pernizi6sen An/~mie 
ann~herten. 

Soweit die Gewebsverluste in der Basedow-Leber. Was gesehieht nun 
an den ,,leeren" Stellen? Wiederum sind es sehr versehiedenartige 
Vorg/~nge, die je nach den Umst~nden sieh einstellen kSnnen, freilieh 
ohne dab diese Umsts immer zu iiberblieken sind. Es gibt F/~lle, 
we man den Eindruek erhglt, dab der gegeniiber der Norm verringerte 
6rtliehe Gewebsdruek infolge des Sehwundes yon Leberzellen zu einer 
,,Entlastungshyper/~mie" ffihrt, so wie man aueh bei der gewShnliehen 
braunen Atrolohie der L/~lopehenzentren eine solehe meines Eraohtens 
(ohne zentrale ,,Stauung") anzutreffen pflegt. Wenn dann die be~reffen- 
den Zonen, meist in N~he von ven6sen Abflul]bezirken in Netzform ver- 
sehm/ilerte und zusammenh/ingende Leberzellbalken zwisehen stark 
erweiterten Capillaren aufweisen, ist es sehwer zu entseheiden, inwieweit 
die oben genannten 6rtliehen ,,L~hmungen" der Capillaren (paralytisehe 
Hyper/~mien) oder solehe Entlastungshyper/~mien vorliegen. An Stellen 
massigen Untergangs yon Leberzellen k6nnen aul3er den sehon erw/~hnten 
Blutseen aueh Stauseen yon Gewebsfliissigkeit entstehen; aueh liir diese 
ist die Entseheidung sehwer, inwieweit sie als ~Jdeme ex vaeuo oder 
als toxisehe Exsudate anzusehen sind. Naeh der Sehilderung der mit dem 
einfaehen perieapill/tren ()dem verbundenen Zerfallserseheinungen der 
Epithelien diirfte aber an der Exsudatnatur wenigstens yon vornherein 
kaum ein Zweifel sein. 

Eine Regeneration der Leberzellen in loeo findet weder an solehen 
Stellen noeh bei langsamerem Einzelsehwund der Epithelien und er- 
haltener Capillarwand start. Sofern die Parenehymverluste im Innern 
der Leber erfolgen, findet ein Umbau start, yon dem man abet wegen 
der fehlenden Narbenbildungen (s. unten) viel sehwerer sieh gen/igende 
Reehensehaft geben kann als etwa bei Cirrhose oder knotiger ttyperplasie. 
Nur die entspreehend den geringen Gewebsverlusten sehw~eheren Ver- 
schiebungen der L/~ppehengrenzen (soweit man von solehen spreehen 
kann), die ungewShnliehen Ls und aueh die starken Sehwan- 
kungen der GrSgen und Formen der Balken und ihrer Zellen lassen darauf 
sehlieBen. An Oft und Stelle handelt es sieh im wesentliehen um einen 
naeh der Entepithelisierung erfolgenden Kollaps des Geriistes; dies kann 
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man besser als in den Untergangszonen des Leberinnern an der besonders 
bevorzugten subkapsulgren Sehieht erkennen. 

Es gibt abet noeh mehr und wiehtigere Gerfistver/tnderungen; sie 
bestehen in Verstgrkung und Neubildung yon Fasern. Es w~re falseh, zu 
sagen, dag eine Neubildung yon Bindegewebe oder eine Bildung yon 
Narben im fibliehen Sinne vorlgge. Dies ist nieht der Fall. Solehe gibt 
es nur bei ,,organisierender" Entzfindung. Wit unten gezeigt werden 
soll, handelt es sieh hier um grundsgtzlieh andersartige Vorggnge, die 
unter dem Namen der Sklerosen zusammengelaBt werden sollten. Das 
wesentliehe besteht in der Faserbildung ohne siehtbare Beteiligung yon 
,,Fibroblasten", jedenfalls ohne Anwesenheit yon Granulationsgewebe. 

Bei den Anf~ngen der Lebersklerose kSnnte man dariiber ~ueh im 
Zweifel sein. Sie bestehen in dem AufsehieBen yon F/~serehen im ur- 
sprfingliehen Dissesehen Spaltraum. Die Vorbedingungen dazu sind 
am toten material sehwer zu durehsehauen; jedoeh seheint mir eine 
genfigend langdauernde reine Plasmastr6mung mit Erythropenie dazu 
zu geh6ren; freilieh darf sie nieht yon dem Grad sein, dab die Leberzellen 
erstieken und die Capillarwgnde ganz zugrunde gehen. Dies ergibt 
sieh aus der Beobaehtung, dab an gewissen Stellen sogar dissoziierte, 
abet sonst anseheinend wohlerhaltene, jedenfalls nieht mit den Zeiehen 
der Nekrobiose behaftete Epithelien yon neugebildeten Faserk6rbehen 
umsehlossen erseheinen, die mit jeder guten Bindegewebsf/~rbung dar- 
zustellen sind. 

Soweit handelt es sieh um Vorg/~nge, die aueh bei vielen Formen der 
Lebereirrhose, besonders bei den sogenannten perieellul/~i'en naehweisbar 
sind. Ieh habe sehon 1907 in einer Arbeit fiber die Ver~tnderungen der 
Bluteapillaren der Leber und ihre Bedeutung ffir die l-[istogenese der 
Lebercirrhose auf die l~olle der Capillarerweiterungen, der Dissoziation, 
der perieapill/~ren 0deme in der Entstehung besonderer Formen der 
Cirrhose hingewiesen, diese Vorg~nge in der ,,Capillaradventitia" als 
Sklerose bezeiehnet und mit der Elephantiasis vergliehen. In meinem 
l~eferat fiber HelOatose und Hepatitis habe ich das Vorkommen und die 
Bedeutung der diesen Vorg&ngen zugrunde liegenden ,,serSsen Hepatitis" 
gesehildert. Dort und im Handbueh der speziellen Pathologie ~nd Histo- 
logie ist aueh sehon auf das Vorkommen yon Sklerosen des Lebergewebes 
ohne Untergang des Lebergewebes und auf die pericapill~re Neubi]dung 
yon Fibri]len ohne gew6hnliehe Vollentzfindung yon mir hingewiesen 
worden. 

Was bei den perieelluls Fibrosen im kleinsten MaBstabe geschieht, 
finder in ausgedehnter Weise bei den streifigen und fleekigen Epithel- 
Massenverlusten start, welehe man bei gewissen Basedow-F/~llen besonders 
ls der kleinsten Venen antrifft. Hier ist es eine andere Krankheit, die 
zum Vergleiehe herangezogen werden muB, n~mlieh die akute gelbe 
Leberatrophie. Hier wie dort fiberwiegt die Zerst6rung des epithelialen 
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Parenehyms soweit fiber die Zerst6nmg des capill~ren Kreislauforgans, 
dab das erhaltene Gerfist, bestehend ~ms den Gitterfasern und wenigstens 
einem Tell durchl~ssig bleibender Capillaren, als erste Vers nur 
einen Kollaps und eine Entspannung erf~hrt. Wenn sodann der Umbau 
dutch vikariierende 1"iypertroph~e und HIyperplasie der erhaltenen be- 
nachbarten Lappehenteile neue Druek- und Zugspannungen bewirkt, 
erfolgt eine Verstarkung und mechanisehe Anpassung des Geriistes 
durch Einbau neuer und Verdiekung alter Fasern, genau gesagt, neue  
Bindesubstanz, nicht neues Bindegewebe (sofern man unter letzterem 
eine Zusammensetzung yon Zellen und Fasern verstebt!). Welche 
geringen bzw. einfachen ErhShungen yon Gewebsspannungen in der 
Leber sehon genfigen, um das Faserwerk des Organgerfistes umzugestalten, 
habe ich frfiher am Beispiel der hypertrophierenden Leber bei Diabetes 
gezeigt: Hyperplasie und Hyper~mie bewirken da eine in gewissen 
Riehtungen erfolgende, lang hinziehende Verstarkung yon Gitter- 
fasern, ein Befund, den Eugen _Pr~inkel bestatigt hat. 

Selbst recht breitstreifige Untergangszonen yon Leberzellen hinter- 
lassen auf diese Weise nut ganz sehmalstreifige und unseheinbare Faser- 
streifen start eigentlieher Narben. Diesen Ausgang haben alle jane 
epithelzerst6renden Krankheiten der Leber gemeinsam, deren eigentlieher 
Sitz die innersten Parenehy~Onen , fern yon der Glissonsehen Kapsel 
sind, vorausgesetzt, dab eine ,,Vollentzfindung" ausbleibt. Nur -con 
diesem Gesiehtspunkt aus verstehen ~vir den Untersehied zwisehen dem 
Typus der narbenbildenden Cirrhosen als einer chronisehen, interstitiellen 
Hepatitis und der grobknotigen, oft fast narbenfreien knotigen Hyper- 
plasie der Leber n~eh gelber Atrophie. Diese ist das unverfs reine 
Endstadium elner hei]enden ,,gelben Atrophie (Dystrophie)". Gerade aueh 
die Ausnahmen best/~tigen die Regal: Sobald die akute oder ehronisehe 
Leberdystrophie sieh mit Entzfindung (aus bier nieht zu erSrternden 
Grfinden) verbindet, ist ihr Ausgangsstadium nieht die Marchandsehe 
knotige I-Iyperplasie, sondern die grobknotige, sehr unregelmiiBige 
Cirrhose. 

Genau das gleiehe ist bei der Basedow-Leber der Fall; erreieht der 
Zerst6rungsprozeg die Gegend der Glissonsehen Kapsel oder entsteht 
aus sonstigen Grfinden dutch Zumengung -con leukoeyt/~ren und lympho- 
eyt/~ren Zellen, sowie yon Totaluntergang des Gewebes eine Vollent- 
zfindung, dann entwiekelt sieh eine Cirrhose. 

Der Vollstandigkeit halber sei aber hervorgehoben, dab bei Basedow vial 
haufiger als wie echte Cirrhose einfaehe, kaum narbende interstitielle Hepatitis 
vorkommt, mit Meinzelligen Infiltraten der Glissonsehen Kapse]; zuweilen so aus- 
gesproehen, ohne weitere Entzfindungszeiehen, dab man fast eher den Einclruck 
eines ,,Status lymphatieus" des Glissonschen Gewebes erh/~lt. Es bedarf noah 
genauerer Untersuehung, inwieweit bier wirklieh eine entziindliche Infiltration 
vorliegt; an sieh ware eine solehe unter clam Gesiehtspunkt ~rerstandlieh, dab im 
Quellgebiet der Leberlymphe, welehe dureh die Glissonsehe Kapsel abstrSmt, 
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entztindliche Vorggnge spielen, sofern man, wie weiter unten vertreten wird, die 
mit der thyreotoxischen Capillarschadigung verbundenen Vorgange als eine serSse 
Hepatitis ansieht. 

Am anschaulichsten l/~13t sieh der UnterseMed zwisehen narbiger 
Bindegewebsbildung und einfacher Sklerose an den ffir die Basedow- 
Krankheit  so besonders eigentiimliehen subkapsul/~ren VerSdungen dar- 
tun. Wie aus der obigen Schilderung hervorgeht, ist dies die regel- 
m/~13igste nnd, sofern iiberhaupt gestaltlich fat3bare Leberver/~nderungen 
beim Morbus Basedowii bleiben, die jeweils st~rkste dieser Ver~nde- 
rungen. Wit haben aueh frisehe, meist aber alte solehe an dieser Stelle 
gesehen. Im letzteren Fall ist die Runzelung der Kapsel unter Umst/s 
so stark, dab die Annahme eines betr/~chtliehen friiheren Parenehym- 
untergangs sich schon bei der Sektion sofort aufdr/~ngt; in ~rischen 
hingegen ist oft diese Zone nicht besonders breit, im einzelnen stimmen 
aber die trisehen Ver/s mit denjenigen, die wit oben ffir das 
Leberinnere besehrieben haben, fiberein, sowohl an den Capillaren wie 
an den Epithelien. Im vorliegenden Zusammenhang ist es aber wieder die 
besonders ausgepr/~gte Sklerose, d .h .  die Fibrillenvermehrung ohne 
entzfindliche Zellansammlungen, welche unsere Aufmerksamkeit ver- 
dient. An den Untergang der Leberzellen, y o n  denen nur Nester un- 
mitte]bar unter der meist unbeteiligt bleibenden/~ul3eren Kapsel erhalten 
bleiben und deren letzte sehollig-braune Reste oft noeh l~nge siehtbar 
bleiben, sehliel3t sich die vSllige Ver6dung dieser Zone und ihre faserige 
Verfilzung an, wobei wiederum die Fibrillen den 5rtliehen Spannnngen 
naeh ausgeriehtet werden. Der Kfirze halber sei wegen Einzelheiten 
auf die oben gegebene Sehilderung der Einzelf/s verwiesen. 

Wenn man die Abb. 2 betraehtet, so wird es klar, dal3/~hnlieh m/~ch- 
tige, narbenartige Verwebungen mit neugebildeten Fasern nur an jenen 
Stellen entstehen kSnnen, we dnrch die besonders massige Entepithelia- 
lisierung gr61~ere, leberzellenberaubte und 6demgefiillte Liieken ent- 
standen sind. Gewinnen diese faserreichen Herde AnschluB an die 
Glissonsche Kapsel, so mul~ in der Tat  der Eindruck einer Cirrhose ent- 
stehen. 

Wenn es riehtig ist, dal3 bei der Basedowsehen Krankheit  eigentiimliehe 
Leberver~nderungen vorkommen, so ist es naheliegend zu fragen, ob 
gleiehsinnige StSrungen auch an anderen Organen gleiehzeitig anzu- 
treffen sind; wenn dies nieht der Fall ist, so toni3 weiter gefragt werden, 
weshalb sie nur in der Leber vorkommen. Die Beantwortung dieser Frage 
hat insofern noch eine weitergehende Bedeutung, als das alleinige Vor- 
kommen yon Leberver~nderungen anf ein spezifisehes Lebergift sehlieBen 
lassen kSnnte and dann die gesehilderten Vergnderungen am ehesten 
als primgre Hepatose gedeutet werden kSnnten. Sind jedoch vergleich- 
bare histologisehe :Befunde aueh in anderen Organen zu erheben, so wgre 
bei der stark ausgepr~gten Beteiligung der feinsten Blutwandungen der 
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Leber eher daran zu denken, dab es sich um ein capillartoxisehes Gift 
yon sonst geringer 0rganspezifit~t handeln milsse. 

Nun sind zwar ~hnlich ausgepr~gte StSrungen wie a n  der Leber an 
den anderen Organen nicht bekannt;  dennoch mSchte ich annehmen, 
dab die Deutung ffir die Leber nicht  so einfach ein ,,entweder--oder" ist, 
wie es eben auseinandergesetzt wurde. Man brauch~ z. B. nur anzunehmen, 
dal3 nicht nut  die Lebcrzelle, sondern auch das Capillarsystem mit  seinen 
S~ernzellen etwas der Leber eigentfimliches ist, da~ also, wie ich es an 
anderer Stelte auseinanderges.etzt habe, 2 ,,Parenchyme" dort vorhanden 
sind, um einzusehen, da$ auch spezifisehe Capillargifte auf die Leber 
anders als auf andere Capillarbezirke wirken kSnnen bzw. mfissen. 

Man trifft gelegentlich bci Morbus Basedowi aul~er der Atrophie 
der Leber auch Atrophien yon Nebennieren, Pankreas und Nieren an, 
wie es schon bekannt zu sein scheint (vgl. Askanazy). Sie sind noeh wenig 
genau untersueht. Abet  zwei ebenfalls yon Askanazy genauer unter- 
euchre Organatrophien verdienen eine etwas eingehendere Erw/~hnung, 
n~mlich Muskel- und Knochenatrophien. 

Die Ver/inderungen der Skeletmuskulatur bestehen nach Askanazy in inter- 
stitieller Lipomatose, wobei auch 1oekercs Bindegewebe an Stelle der schwindenden 
Muskelfasern tritt. Zerfall und Schwand 4erselben werden gcnau beschrieben; 
fiber Ge~al3befunde und etwaiges 0dem ist nichts gesagt. Das neugebildete Binde- 
gewebc sei 4a un4 dort reich an Spindelzellcn, lymphoide Zellansammlungen seien 
sparlich. Ein Vergleich mit den Leberbcfunden ist, abgesehen vielleicht yon dem 
Umstand, dab auch in der Muskulatur der Schwund der spezifischen Zelle zu 
kSrnig-braunen Resteu fiihrt, vorl/iufig nicht ang~ngig. 

Anders steht es bis zu einem gewissen Grade mit den nenerdings yon Askanazy 
un4 Rutishauser erhobenen Befunden an den Knochen. Sic fanden einen gestei- 
gerten Abbau, eine ausgesprochene Kyper~mie der Knochencapillaren und gelegent- 
lich BluSungen des Markes. Als erster hat v. ~ecklinghausen auf den gesteigerten 
Blutzuflul~ zum Knochen bei Morbus Basedowii hingewiesen und mit ihm die dabei 
gefundene ,,Osteomalacie" in Verbindung gebracht; start ,,Osteomal~cie" w/~re 
nach Askanazy eine Ostitis fibrosa anzunehmen. Ich verweise bei dieser Gelegen- 
heir auf die beiden oben erw/~hnten F/~lle yon ausgesprochener Osteoporose bei 
Morbus :Basedow aus meinen frfiheren Beobachtungen. Leider besitze ich davon 
keine Pr/~parate mehr. 

Ein drittes Organ, welches (neben Muskeln und Knochen) bei der 
Basedowschen Krankhei t  genau untersucht worden ist, ist alas Herz. Da 
erst kfirzlich yon W. Lewis, yon Baust und aui~erdem in diesem Archly 
yon A. d. Chdtel und W. Molnar dieser Gegenstand unter Beriicksichtigung 
des bisherigen Schrifttums erSrtert wurdc, begnfige ich mich mi~ dem 
Hinweis, wonaeh )/Iyokardver/~nderungen jedenfalls nicht regelm/il3ig 
und, wenn iiberhaupt, nicht in eigenartigcr Form vorkommen sollen. 
Fahr allerdings hat  in wiederholten Arbeiten (1916, 1921) und noeh 
zuletzt kfirzlich auf der 2. Kropf-Konferenz in Bern (1933) auf die H/~ufig- 
keit yon I~Ierzver~nderungen bei IZiyperthyreose hingewiesen; sic wechseln 
in ihrer Beschaffenheit und St/~rke; ich kann best/~tigen, dab man oft 
an versehiedenen Herzstellen suehen muB, um sie zu finden, wie ich das 
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auch fiir die Leber angegeben hsbe. Besonderen Wert lege ich wegen der 
Verwandtsehaft rait den Lebervergnderungen suf das Vorkommen 
eigenartiger AuflSsungen yon Herzmuskelfssern im Bereioh lokaler 
0derae, die ich fiir thyreotoxisch hslte und auf die Entstehung kleiner 
fleekiger, fsseriger Sklerosen (loekerer Sehwielchen), ohne das gewShnliche 
Bild der entziindliehen Narbung. Auffiillig stark und hgufig sehon in 
jungen Jahren ist die braune Entartung des ~yoksrds, auf die ieh raehr 
Nachdruck als Fahr legen raSehte. Zu wenig bekannt und gewiirdigt 
ist vielleicht auch die Tatsaehe, dab wie die Leber so such die ~uskeln und 
das Herz bei Morbus Basedowii glykogenarfn werden. Das raag hier aus 
dem Grunde hervorgehoben werden, als noeh zu erSrtern sein wird, 
inwiefern die Glykogenarmut eine Vorbedingung zu weiteren, etwa 
thyreotoxischen Vergnderungen sein k6nnte. Gerade deswegen m6chte 
ich jene feinen Sklerosen des Herzrauskels hervorheben. Dafiir, daft sie 
auf dieselbe Weise, wie die hgufigeren und p!uraperen 8klerosen der 
Leber bei Basedowseher Krankheit entstehen, spricht, daft such die 
sehwersten Lebervergnderungen bei Basedowseher Krankheit, ngratieh 
die akute Atrophie and die Cirrhose, in seltenen Fgllen ihr Analogon ara 
gerzen in Forra raultipler kleiner Nekrosen und ,,Sehwielenbildnngen" 
haben. (G. Herzog und Lees haben einen Solchen Fall besehrieben, naeh- 
dem schon friiher Fahr einen solchen raitgeteilt hat.) 

Es gibt noeh andere biochemisehe Gemeinsarakeiten zwisehen Leber, 
~uskeln und Herz, ngmlieh die Beziehungen zum Xreatin- und Kreatinin- 
Stoffweehsel. Ftir die Leber land AbeIin bei gesteigerter Wirkung yon 
Schflddrfisenhorraon nieht nur eine Verarraung an Fett und Olykogen, 
sondern aueh eine solehe an Kreatin und Kreatinin. Wichtig ist ferner 
seine Feststellung, daft die hyperthyreotische Krankheit ura so starker 
ausgepragt erseheint, je lmfi~higer die Leber zur Stapelung yon Fett und 
Glykogen wird. Der Gedanke hat viel ffir sieh, daft die yon der I-[yper- 
thyreose bewirkte Glykogenarmut der Leber und vielleicht such der 
anderen genannten Organe diese ihrerseits flit kreisende Gifte, im beson- 
deren fiir Thyrotoxine selbst erapfindlieher mache. Zudera wird die Leber 
als dasjenige Organ angesehen, welches irastande ist und die Aufgabe 
erfiillt, kreisende Schilddrtisenstoffe und Abbauprodukte der Gewebe, 
wie sie bei dera erh6hten Stoffwechse[ der Basedowkranken in verraehrter 
Menge ins Blur gehen, zu entgiften (Abelin). Darnach k6nnte tiber meine 
Almahme hinaus, daft die beschriebenen LeberverSnderungen thyreo- 
toxisehe Veri~nderungen sind, sosar die Auffassung vertreten werden, 
daft der Ted bei der Basedowsohen Krankheit oft die Folge einer Auto- 
intoxikation durch LeberinsuffJzienz sei und die Leber wtirde somit ira 
Gesaratbild der Krankheit weir mehr als bisher in den Mittelpunkt gertickt 
werden, wenigstens hinsichtlich Frognose und Therapie. Der Auffassung 
yon M6bius, daft der Ted bei Mot'bus Basedowii ein Herztod sei, kann 
ieh in dieser Verallgeraeinerung nieht zustiraraen. 
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Die experimentellen und klinischen Unterlagen ffir das Gesagte sind folgende: 
Sehr geringe ~engen (0,14 rag) Thyroxin sind geniigend, usa bei der Maus die 
Leber glykogenfrei zu machen (Romeis). Damit iibereinstimmende Angaben gibt 
es yon Boesel, Abderhalden, Wertheimer u. a. Verschwinden des Glykogens, such in 
snderen Orgsnen, 4srunter tterz, wird such beim ~cerschwein durch wiederholte 
Thyroxingaben bewirkt (Michelozzi). Auf~er Glykogenverarmung verursacht riitte- 
rung yon Hunden mit Schilddriise wahrend 1/~ngerer Zeit (32--100 Tsge) such eine 
unverhaltnismaf~ige Abnahme des Lebergewichtes (Simon und Brandes). Ver- 
fiitterung yon Thyroxin an Kunde halt trotz Glykogenschwund die zu erwartende 
1%ttinfiltration der Leber auf; das relative Gewicht tier Leber nimmt ab, ihr Wasser- 
gehalt abet zu~ letzteres such in Herz und Muskeln (Stoekheim). Nach Blum und 
Gratzner hat besonders die Leber die Fahigkeit, Schilddriisenstoffe abzubauen und 
die jodhaltige Substanz in einfachere Verbindungen bis zur Jodidform sufzu- 
spalten, O. Krayer stellte nach intravenSsen Einspritzungen yon Thyroxin bei 
Ratten rasches Abfangen desselben und teilweisen Abbau dutch die Leber lest. 
]Die Ableitung finder dutch die Galle in den Darm start, nach 5--6 Stunden pflegt 
etwa die /-I/~lfte des eingefiihrten Jodes (!) mit dem Kote ausgeschieden zu sein. 
Die Ausscheiclung ist erschwert, wenn die Leber der Tiere vorher glykogenarm 
gemacht ist, also vermutlieh such bei Basedow (da Silva, Bereira und Mislowltzer). 
t/ohe subcutane Dosen (4 rag) yon Thyroxin rufen nach Gerlei (1933) an Kaninchen 
in der Leber aul~er starker ttyperamie stecknadelkopf- bis linsengroBe gelbliche 
Nekrosen hervor; mikroskopisch sind sic zentroaeingr, die Epithelien dortselbst 
ausgesprochen acidophil, die Capillaren erweitert; Yerfettung finder sich iiber- 
wiegend in den Nekrosen benachb~rter intermediarer Zonen. Wiewohl ahnliehe 
Nekrosen durch manche andere Gifte erzeugbar sind, drangt sich doch bis in Einzel- 
heiten die Xhnlichkei~ mit den oben wiedergegebenen Befunden an tier mensch- 
lichen :Basedow-Leber auf. 

St6rungen des Kohlehydratstoffwechsels sind bei Basedowscher Krankheit 
bekannt, im besonderen such aliment/~re Glykosurie (Strauss, Kugelmann) und 
Beziehungen zu Diabetes mellitus. Der Grad dieser StSrung erwies sich, gemessen 
an dem Verlauf yon ]~lutzuckerkurven, nach Einfiihrung yon Glykose, als una b -  
h/~ngig yon der StSrung des Basalstoffwechsels und der Schwere der aul3eren 
Krankheitszeichen (R. Hatlehol). Mayer nimmt auf Grund seiner Blutzuckerwerte 
nach Zufuhr yon Galaktose bei Basedow-Kranken an, dab die prim~re StSrung des 
Kohlehydrathaushaltes bei Basedowscher Krankheit in der Erregung des vegeta- 
riven Nervensystems zu suchen sei; sic bewirkte durch vermehrte Acb'enalin- 
ausschfittung und Thyroxinabgsbe eine erh6hte Glykogenmobilisierung. Auch andere 
:Belastungsproben der Leber, wie die Bilirubinprobe, ergeben bei Basedowscher 
Krankheit mindere Werte (v. Bergmann). Endlich sei noch angefiihrt, da$ die 
starke Wirkung des Thyroxins auf den Glykogengehalt der Leber zu einer klini- 
schen Probe auf die Anwesenheit yon Schilddrfisenhormon in Blur und I-Iarn ver- 
wertet worden ist. Jedenfalls lassen sich durch Einspritzung dieser KOrperfliissig- 
keiten yon ]3asedow-Kranken bei ~ u s e n  in diesem Sinne lebersehadigende Stoffe 
nachweisen (Himmelberger). 

Schlufifolgerungen. 

Die an  der Basedow-Leber beschriebenen Ver/ inderungen scheinen 
in zweierlci t t ins ich t  cine Beachtung zu verdienen:  1. wegen ihrer 
Bedeutung fiir das Verst/~ndnis yore Wesen der I-Iyperthyreose; 2 .  als 
Beitrag zu einer tieferen Einsicht  in die Ents tehungsweise  der , n i c h t -  
entzfindlichen" Gewebssklerosen. 
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Die pathologische Anatomie der Basedowschen Krankheit  war in 
mancher I-Iinsicht bisher diirftig, wenn wir yon den gut untersuchten 
Veranderungen an der Schilddrfise, der Thymusdriise, dem Herzen und 
der Muskulatur absehen. Selbst das zweifellos stark in Mitleidenschaft 
gezogene iibrige System der innersekretorischen Driisen bietet ana~ 
tomisch nicht viel Befriedigendes hinsichtlich der Kli~rung yon Patho- 
genese und klinischem Symptomenkomplex. Infolgedessen ist man 
gewShnt, die ~u~erungen der Hyperthyreose mehr in rein funktionellen 
StSrungen zu sehen. Die wenigen Organver~nderungen, die man sonst 
kannte, hielt man, da sie nicht regelm~f3ig und sehwer genug waren, fiir 
beilaufige Befunde. Dies kann aber ffir die Vergnderungen der Leber, 
gleichgiiltig ob sie bestgndig und immer in gleicher Form vorhanden 
sind oder nicht, nich{ angehen. Denn die Leber ist, wie ffir vide andere 
Antointoxikationen, als ein Haft- nnd Entgiftungs0rgan fiir die thyreo- 
genen Gifte erwiesen. Somit spie!t sie sicherlieh ffir den Verlauf und die 
Heilbarkeit des Einzelfalles eine groBe Ro]le. DaB wir bei so vielen 
Basedow-Sektionen lediglieh alte ,,Basedow-Vergnderungen" der Leber 
antreffen, sprieht dafiir, dab die betreffenden Kranken bereits sehwere 
Selbstvergiftungen mit thyreogenen Leberdegenerationen durehgemacht 
haben miissen. Wenn aber frische solehe Lebervergnderungen bei Base- 
dow-Sektionen angetroffen werden, so sprieht das um so eher fiir einen 
Selbstvergiftungstod dnrch Leberinsuffizienz, je schwerer die Leber- 
vergnderungen sind, d. h. je mehr sieh das BiId der akuten gelben Leber- 
atrophic anatomiseh (und klinisch ?) annghert. Mehrere meiner Fal]e 
klingen sehr stark an derenBefunde an, nebenbei gesagt, ein neuerBeweis 
daffir, dab wir in der akuten gelben Leberatrophie kein einheitliches 
Krankheitsbild zu sehen haben. Es ist also kein Zufall, wenn such andere 
bei Basedow-K_ranken solehe mehr oder minder klassische Formen d e r  
akuten Leberatrophie angetroffen haben (vgl. S. 2). Die Frage ist 
hSehstens, ob es sich dann um reine thyreogene Vergiftungen oder um 
Giftkombinationen handelt. Wenn starke akute t tepatosen mit zentralen 
Lgppchennekrosen un4 im besonderefi mit subkapsulgren Parenchym- 
verlusten nach Operationen an der Basedow-Sehilddriise beobachtet 
werden, so daft man dies wohl Ms eine Unterstfitzung der Ansicht 
C. Henschens u .a .  ansehen, wonach die Gefiihrliehkeit der Operation 
darin bestehen kann, dab zu viel gifthaltiges Gewebe, dureh die operative 
Verwundung erSffnet, seinen Gfftvorrat an den schon giftdurchtrgnkten 
Organismus, besonders bei wieder gesehlossener Wunde abgibt, weshalb ja 
auch Crile u. a. empfohlen haben,  in solchen Fallen die Wunde often zu 
]assen and so dem giftigen Wundsekret ffeien Abflul~ zu gestatten. 
Henschen nennt dies den postoperativen InkretstoB und hebt die ver- 
schlimmernde Wirkung yon Infekten hervor. Eine Verschorfung der 
Schilddrfisenwunde hgtte also sehr Wohl einen Sinn ! Von meinen Fallen 
war iibrigens nur ein Drittel operiert. 
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Bei der Einschs der Wiehtigkeit der Leberver&nderungen als 
~uBerung der Thyreotoxikose darf uns die T~tsache nicht sttiren, d~B 
diese Ver/~nderungen weder regelm~$ig, noch ganz eigentiimlich sind. 
Sicherlieh gibt es Ted an Basedow, we wir weder alte noch frisehe Leber- 
ver~nderungen ~ntreffer~; leider bin ieh nicht imstande, zahlenm/~13ige 
Angaben zu maehen, weft ieh erst im Laufe der Jahre gelernt habe, aueh 
schwaehe Ver~nderungen zu sehen und a]s zum Krankheitsbild gehSrig 
zu erkennen und weft die frischen and schwachen Stadien eben wenig 
eharakteristisoh sind: Kommen doch auch sonst zentrale und fleekige 
Nekrosen und eine Bevorzugung der subkapsulgren Zonen bei Ver- 
giftungen vet. Die abgesehwachten und abgelaufenen Atrolohien, be- 
senders die eigen~,~igen, langsam unter dem Bride brauner Atrophie 
verlaufenden Nekrobiosen der Epithelien und die ohne Zellinfiltrationen 
und ohne eigentliche Narbenbildung sieh entwickelnden Sklerosen, vor 
allem die subkapsul~ren Sklerosen mit starker Runzelung der Leber- 
kapsel sind viel typischer. 

Wenn die Leber als entgiftendes Organ fiir die Schilddriisengifte der 
Hauptangriffsort derselben ist und wir d~bei, wie oben gezeigt wurde, 
neben degenerativen Folgeerseheinungen der Vergiftung Beseh~digungen 
der Blutcapillaren beobaehten, so ergeben sich 2 Fragen: 1. Diejenige 
naeh den gegenseitigen Beziehungen der beiden Ver/~nderungen. 2. Die 
Frage nach der Natur der StSrungen am Caloiliursystem. Was diese 
anlangt, so bestehen sie zuns in so dauerf~higen Erweiterungen 
und Verengerungen yon Capillarbezirken, dab sic aueh noch naeh dem 
Tode in einer Form anhalten, wie man sie sonst nicht leieht zu sehen 
bekommt (aul]er bei gewissen Schiiben der Lebereirrhose und sehweren 
infektiSs-toxischen Zust~nden ). Sie waren mir aufgefallen, 1/~ngst bevor 
mir bekannt wurde, d~l~ sie auch experimentell durch Thyroxinvergif- 
tuhg zu erzeugen sind. 

Nebenbei sei noeh erw~hnt, dal~ es auch sonst Beobaehtungen fiber 
Besonderheiten des Caloill~rblutlaufs bei Basedowseher Krankheit bzw, 
bei Hyperthyreosen gibt, so wird von einer allgemeinen Besehleunigung 
des Blutstroms gesproehen; Michael sah eine ,,spastische Atonie und 
allgemeine Verengerung der Capillaren" bei deren Lebendbeobachtung. 
Im histologisehen Lebersehnitt ist es natiirlieh schwer zu beurteilen, 
wie lange die oft hSehst auffgllige sinusoide Erweiterung tier Capillaren 
anhs was sie fiir Folgen hat und inwieweit sie in Stase fibergeht; weil~e 
BlutkSrperchen sind aber (zum Untersehied yon anderen Krankheiten 
mit St6rungen des Blutdurekfflusses dutch die Leber) gewShnlich dabei 
nieht angereichert; zu capfll/~ren Thrombosen kommt es anseheinend 
nur, wenn die Capillarwand merklich geseh/idigt ist. Im ganzen sind die 
Folgen der (par~lytisehen ?) Erweiterung der Lebereapillaren sehon des- 
halb nicht allzu hoeh einzuseh/itzen, weft die zugeh6rigen Leberzellbalken 
dabei meist keine Ver~nderungen zeigen. Anders ist es mit den letzteren 
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in Bezirken, in denen die Capillarliehtungen zwar erhalten, aber nieht 
mehr yon totem Blur erfiillt sind, sondern nur von Plasma. Bekanntlieh 
ist dies die Folge yon Halbsperrungen der Capillaren dureh SchlieBzellen. 
Ihrerseits hat die reine PlasmastrSmung und Plasmastase aber sehr bald 
Folgen ffir Capillarwand und zugeh6rige Leberzellen; so entstehen peri- 
capill~re 0deme mit und ohne gleichzeitig sichtbare Ver/~nderungen an 
Endothelien und Grundh/~utehen und diejenigen Leberzellvers 
bald schleichender, bald akuter Form, die oben besehrieben sind; in 
den ausgepr/~gtesten F/~llen schollige und knotige Verdiehtungen der 
Capillarhaut sowie Dissoziation und Zernagung der Leberepithelien; 
zuweilen kann man im perieapill/~ren 0dem auch Niedersehl~ge versehie- 
dener Art beobaehten. Nehmen wit alle diese Zeiehen zusammen, so 
genfigen sie wohl, um die Diagnose einer Entziindung, trotz Abwesenheit 
yon Entziindungszellen (abgesehen yon den oft mobilisierten Sternzellen) 
zuzulassen, die wir naeh einer friiher yon mir gews Bezeichnung wohl 
als ,,serSse Hepatitis" ansprechen dfirfen 1. 

Man hat sieh bekanntlieh sehon sehr lange und bis in die neueste Zeit 
dariiber gestritten, was bpi gemischten Vorg/~ngen yon Hepatose und 
Hepatitis, also gleichzeitig degenerativen und entziindlichen Krank- 
heiten, wie der Lebercirrhose, das Prim~re sei, die Seh/~digung der Par- 
enehymzellen oder die ,,Reizung" des Mesenehyms. Noeh in neuesten 
Arbeiten ist yon franzSsiseher Seite (Albot) naehdriieklich die Lehre 
der primgren Epithelerkrankung vertreten worden. Es ist hier nieht 
der  Ort, das Far  und Wider zu erSrtern; nur den einen ttinweis m6chte 
ich nieh~ unterlassen, dab es natarlieh viel leichter ist, an den EpRhelien 
Vergnderungen zu erkennen als an der Capillarwand und dab eine allein 
siehtbare Ver/~nderung an den Leberzellen nieht beweist, dab die Capfllar- 
wand unbeseh~digt ist. 

Man wird diese Frage rein morphologiseh immer nur ungef~hr bearit- 
worten k6nnen, da man nicht entscheiden kann, ob die siehtbaren Ver- 
/~nderungen die ersten und entseheidenden sind; ein Gift wird also als 
ein rein hepatocellul/~res angesehen werden, wenn es die Capfllarwand 
beim Durehtri t t  anseheinend dauernd unversehrt 1/igt; eine solehe zuerst 
vollkommene Erhaltung der terminalen Blutbahn kommt z .B .  bei 
gewissen Formen der akuten gelben Leberatrophie und bei gewissen 
zentralen L/ippehennekrosen vor. Erst die Zerfallsprodukte der Zellen 
erzeugen dann und lange nieht immer (s. oben)  eine ,,reaktive" Ent- 
ziindung. Anders bei den angiotoxischen Giften. Ieh habe reich sehon 
in meiner Darstellung der ,,Leberentziindungen" im Itandbueh yon 
Lubarsch-Henke und frtiher (1907) bemiiht, diesen Unterschied hervor- 

1 D~I3 naeh Ausweis der Fibrinf/~rbung, wie oben beschrieben, auch ser0- 
fibrinSse Exsudation erfolgen kann (vgl. Abb. 11, S. 23), /~nder~ an der fiber- 
wiegend ser6sen Natur dieser Erkrankungsform niehts, bekr/iftigt aber ihren 
entzfindlichen Charakter. 
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zuheben und zu zeigen, dal~ es ganz bestimmte Formen der Cirrhosen 
sind, welche atff dem Boden einer fiberwiegend die Capillarwand schiidi- 
genden ~oxe entstehen. 

Unsere Be~unde sprechen nun entschieden dafiir, dab das bei der 
Basedowschen Krankheit kreisende Schilddrfisengift keine ausschliel3liche 
Verankerung an den Leberepithelien eff~hrt, sondern auch ein Gift fiir 
die Capillaren ist, ja es w~re zu fragen, ob nicht auch die anderen Organ- 
atrophien ebenfalls yon gleich gearteten gemischten Schiidigungen 
abh~ngen (vgl. S. 35, Askanazy). Es bleibt angesichts der sehr wechseln- 
den Schwere der Befunde die Frage often, ob die Beteiligung der Capillaren 
und der stark exsudative Charakter der Ver~nderungen (0deme, Blu- 
tungen, Dissoziation) nicht durch Beimengung anderer Gifte erhSht wird. 
Jedenfalls sind die schwersten Parenchymveriinderungen mit dent- 
lichen ZerstSrungen der Capillarwandungen verknfipft und besonders 
gem mi~ reiner P]asmastrSmung. H/ilt diese mit ihrer Ery~hropenie an, 
so kSnnte man verstehen, dal~ allein durch den Sauerstoffmange] Capi]lar- 
wand und Epithelzelle gesch/idigt wiirde. Ich verweise auf meine Be- 
merkungen zu der Arbeit yon V. Dol]ansIci in diesem Bande und den 
dortigen Hinweis auf die Aktivierung der endocellul~ren proteolytischen 
Fermente durch Erstickung der Gewebe. Nun ist aber nach Dresel der 
Sauerstoffbedaff der Leberzclle bei der Thyreotoxikose nachweislich 
betri~chtlich gesteigert. Nach Asher und Schiiler erzeugt Thyroxin eine 
erh6hte Empfindlichkeit gegen Sauerstoffmangel; ferner hat Schechter 
gezeigt, dal~ mit Thyroxin behandelte Ms unter Sauerstoffmangel 
eher als normale M~use sterben; diese Empfindlichkeit werde auch dutch 
das Serum yon Basedow-Kranken in gleicher Weisc gesteigcrt. Die Sch~di- 
gung der Leberze]len durch die Thyreotoxikose wird, au]~er aus den oben 
gemachten Angaben (S. 36), flit den Bascdow-Kranken auch aus ihrer 
Rfickwirkung auf den Hiimoglobinstoffwechsel erschlossen; ob aber 
Heitmeyer mit seiner Deutung recht hat, dal~ die Steigerung des Blut- 
farbstoffumsatzes bei Basedow-Kranken nut auf die Leberzelle zu be- 
ziehen ist und nicht in erster Linie auf das retotheliale Parenchym der 
Leber, muB noch dahingestellt bleiben. 

DaI~ das bei der Basedow-Krankheit kreisende Schilddrfisengift ein 
ausgesprochenes Lebergift ist, dfiffte nun bei der ~bereinstimmung 
yon klinischen, experimentellen und pathologisch-anatomlschen Bcfunden 
sichergestellt sein. Inwiefern es zn einer starken Wirkung einer gleich- 
zeitigen Vers der Capillarwand bedaff, ist schwer genau zu 
bestimmen; dal~ es sclbst eine erhShte Durchliissigkeit desselben zu 
verursachen vermag, scheint mir nach meinen Befunden sehr wahr- 
scheinlich, ja, da[3 es dazu beitragen k5nnte, anderen krcisenden G/ften 
den Zugang zu den Gewebezellen zu erlcichtern. Rud. Hunt hat im 
Tierversuch (Miiuse) eine Abnahme der Widerstandsf~higkeit gegen 
Cyankalium durch fiberm~6ige Schilddrfisenzufuhr beobachtet. Der 
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sichtbare Du;rchtritt yon Blutplasm~ durch die Capillarwand in der 
Basedow-Leber ist die morphologisehe Grundlage des Gifttransportes 
an die Leberzelle. In seiner Arbeit fiber die ,,maligne Nephrosklerose" 
(dieses Heft  des Virehow-Archivs) hat Schiirmann den auch ffir unser Pro- 
blem sehr nfitzlichen Begriff der ,,Dysorie" (~'~o~ die Grenze) aufgestellt ; 
er versteht darunter die Grenzverletzung zwisehen B]utbahn und Organ- 
zellen; er vertr i t t  die Auffassung, dab sehon das einfache Aussiekern yon 
Serum eine f fir die Zellen giftige Substanz an diese heranbringt. Fiir 
meinen Fall glaube ieh, dab erst die Beimengung spezifischer hepatotroper 
Giftstoffe zum Blutplasma den Leberzellen verhangnisvoll wird, und zwar 
um so mehr, je mehr die roten BlutkSrperchen dabei fehlen. Denn ich 
glaube gesehen zu haben, dab die Leberzellen sich besser h~lten, wenn 
sie yon Blutungen (durch toxische tIamorrhagien entstanden) umspfilt, 
als wenn sie yon reinem 0dem (Exsudat) umgeben sind. Einen bemerkens- 
werten Vergleieh bietet der Befund yon Apitz: Cobragift wirkt an sich 
nicht cyto- bzw. histolytisch, sondern nnr in Verbindung mit artgleiehem 
Serum oder H~moglobinlSsung; er bemerkt, dab dieses ebenso for Endo- 
thelien als for Gewebezellen gelte: 

Die Heilung der thyreotoxischen Parenchymverluste der Leber bei 
Basedowseher Krankheit  geschieht in Form yon faserigen Sklerosen. 
Es handelt sich, wie oben beschrieben, nieht nm Narben im gewShnlichen 
Sinne, sofern man darunter das Produkt der Ausreifung yon Granulations- 
gewebe, bzw. der in ihm tgtigen ,,Fibroblasten" und den Ersatz des 
untergegangenen P~renchyms dureh ,,Bindegewebe" versteht. Und doeh 
liegt in Wirkliehkeit nut  eine Abart der ,,Vernarbung" vor, wenn man 
diesen Vorgang naeh seinen grSberen Erseheinungsformen beurteilt. 
Aber nur in kleinstem Format wird seine Eigenart ganz klar. Dies ist an 
jenen erkrankten Stellen der Fall, wo weder die Capillarwand, noch die 
Leberzelle eine sichtbare Beseh~digung zeigt, aber in dem pericapillaren 
0dem zwischen Epithelien und Capillarwand junge Fgserchen aufsehiel~en. 
Nicht selten ist gleichzeitig eine Dissoziation vorhanden; dann kann man 
allmahlieh korb~rtige Gefleehte um die einzelnen Leberzellen oder nm 
kleine Gruppen yon solchen entstehen sehen. Diesen Vorgang babe ieh 
schon frfiher bei der Lebereirrhose beschrieben. W~hrend er aber bei 
dieser Krankheit  leieht yon gemeinen weiteren Entzfindungserschei- 
nungen begleitet oder fiberdeckt wird, kann manihn bei der Basedow-Leber 
oft in reiner Form verfolgen. Er  bleibt auch trotz Verstarkung und Aus- 
breitung des Prozesses, z .B.  in der subkapsularen Zone deutlich; do r t  
~ r d  es besonders klar, dab es sieh um etwas anderes als die gewShnliehe 
cirrhotische :Narbung handelt. Besonders eindrueksvoll sind jene Zer- 
st6rungsstellen im Lebergewebe, in denen nach Beseitigung der Leber-  
zellen nur mehr Sfimpfe yon 5demat6sen Ansammlungen bleiben. Inwie- 
weir das Exsudat  hier oder - -  bei kleinstem MaBstabe im perieapillaren 
l~aum - -  flfissig bleibt, ist naeh den histologischen Bildern sehwer zu 
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entscheiden. Fibrin 1/~Bt sieh zuweilen, aber durehaus nieh~ regelm/~gig 
naehweisen; viel 5fter ist solehes innerhalb der Capillaren vorhanden; 
jedenfalls entwicke]t sich allm/~hlieh ohne Neubfldung yon Bindegewebs- 
zel]en ein bindegewebiger, bzw. faseriger Schwamm, dessen Faserwerk, 
wie oben beschrieben, sich mehr und mehr verdichtet und naeh den 
l%ichtungen des Gewebsdruckes sieh strafft und verst/~rkt. Eine Er- 
ld~rung fiir eine solche Faserneubildung ergeben die Untersuchungen 
yon Doljanski und Roulet aus meinem Ins~itut (siehe dieses Heft des 
Virehow-Arehivs), in denen sie nachweisen, wie im geronnenen Kultur- 
medium des Gewebezfiehters auch bei Zellfreiheit des Mediums Fasern 
und Fasersysteme sieh entwiekeln. Was dort in vitro geschieht, gestaltet 
sich ebenso im zellfreien Exsudat der ,,serSsen Hepatitis". Gibt man 
letztere zu, so ist es nur logisch, bzw. biologisch, die daraus entstehenden 
Sklerosen ffir modifizierte Narben zu halten. 

Die vorgetragene Auffassung seheint mir ffir die Auffassung ver- 
schiedener Sklerosen einige Tragweite zu haben. Gegenfiber der dutch 
viele Untersuchungen gesicherten Ansehauung, da$ Bindegewebsneu- 
bildung im Rahmen der Entzfindung eine cellul/~re Produktion ist, ebenso 
wie die normale Faserbildung unbedingt yon faserbildenden Zellen ab- 
h/~ngen soll, und dag mithin Narben um so faserreieher sein miissen, je 
mehr vorher Fibroblasten vorhanden waren, setzten diejenigen krank- 
haften Vorggnge, in denen Vermehrungen yon ,,Bindegewebe" ohne ent- 
sprechenden Zellreiehtum entstanden, einer Erkl~rung groBe Sehwierig- 
keiten entgegen. Als Beispiel sei die nod6se, nieht verfettete Arterio- 
slderose gew~hlt. Vom Schema der entzfindlichen Bindegewebsbfldung 
ausgehend, vermiBte man hier geradezu die entzfindlichen Zellansamm- 
lungen und lelm~e auf Grund eines mir heute als vicl zu eng gefaBt er- 
scheinenden morphologischen Ent zfindungsbegriffes die entzfindliehe Natur 
dieser KrankheR und damit die yon R~d. Virchow gew~ihlte Krankheits- 
bezeiehnung Endarteriitis deformans ab. Ohne verkennen zu wollen, 
dal~ die Itisto- und Pathogenese der Atherosklerose noch andere - -  mecha- 
nische und bioehemisehe Bedingungen in sieh sehliegt und seIbs~ ihre 
obengenannte Sonderform nieht nut einem Wege, dem der Entziindung, 
ihre Entstehung vcrdankt, so mug doch ein Umstand hervorgekebrt 
werden, welcher in jedem Falle beteiligt ist und der auch yon einer Anzahl 
yon Forsehern in den Vordergrund der I-Iistogenese der fleckigen Arterio- 
sklerose gestellt wurde (AschoH, Hueck u.a.), n/imlieh das Eindringen 
plasmatischer Blutbesgandteile in die Intima. Was bisher nieht gekl/irt 
war, n/~mlieh, wieso dieser Vorga~g nun zur Fibrillenbildung Ifihrt, hoffe 
ich dutch die vorliegenden Untersuehungen fiber die yon Zellen weit- 
gehend unabh/~ngige Faserbildung bei ,,ser6ser Hepatitis", die freie 
Fibrillenbildung in Exsudaten natth'lieher Gewebsspalten dem Ver- 
st/~ndnis n~hergebracht zu haben. Bewiesen wird die MSglichkeit der 
yon Bildungszellen unabh/~ngigen Fibrillenbildung durch die erw/ihnten 
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Untersuehungen yon Dol]anski, sowie yon Dol]anski und Roulet aus 
meinem Institute. 

Also auch die reine ser6se Entziindung ist unter der Voraussetzung 
einer bestimmten Art yon ,,Dysorie" (Schiirmann) faserbildend; die 
Natur der letzteren muB noch genau ausfindig gemaeht werden. Zweifel- 
los befinden wit uns gewissermaI3en im Grenzgebiet der Entziindung. 
Schon der IIinweis auf das groBartigste Beispiel der faserbildenden 
Sklerosen, die Elephantiasis, zeigt die Schwierigkeiten: w~hrend man 
geneigt sein wird, der kongenitalen Elephantiasis dan Charakter einer 
serSsen Entziindung abzusprechen, wird sieh bei der erworbenen der 
Widersprueh sch0n absehw~chen. Im vorliegenden Zusammenhang 
liegt mir nur daran, auf die Verwandtschaft und Hiufigkeit der hierher 
gehSrigen Krankheitsprozesse aufmerksam zu machen: so kommen im 
Herzmuskel bei Krankheitsformen, deren genauere Kennzeiehnung 
vorbehalten bleibt, zuweilen auch gerade bei der Basedowsehen Krankheit, 
nieht selten sehleiehende, fast unmerkliche Muskelfaserschwunde vor, 
ira Bereich deren die Atrophie der Fasern mit einem lokalen 0dem und mit 
folgenden, nieht sehwielenbildenden feinen Sklerosen verbunden ist. 
Ahnliches trifft man in der Zona glomerulosa der Nebennieren, dem 
Pankreas, der Hypophyse an. 

ZusammenNssung. 
1. Die Leber yon Basedow-Kranken zeigt hiufig frisehe oder alte 

Ver/~nderungen, die als Folge der Thyreotoxikose anzusehen sind. Ein 
Versueh, verschiedene Artender  Basedow-Krankheit zu nnterseheiden, 
konnte hierbei nieht gemacht werden. 

2. Die akuten Veranderungen bestehen in zentroacingren und peri- 
venSsen Nekrosen, die sieh bis zum Bilde der akuten und subakuten 
gelben Leberatrophie steigern k6nnen. Sie sind verbunden mit herd- 
fSrmigen Verinderungen der eapill/~ren Blutstr6mung nnd der Capillar- 
w/rode. Letztere fiihren zu einer serSsen Hepatitis. 

3. Die alton Ver/~nderungen bestehen in einer besonders unter der 
Leberkapsel anzutreffenden sklerosierenden VerSdnng des Gewebes, 
seltener im Leberinneren in oft narbenlosem schwaehem Umbau. Selten 
verbinden sieh diese eigentiimliehen Ver/~nderungen mit einer nieht 
eigenttimlichen Cirrhose. 

4. Die gesehilderten Ver/~nderungen sind nur in ihrer Gesamtheit 
fiir die Basedowsehe Krankheit eigentiimlieh. 

5. Die aus den akuten und etn'onisehen Ver/inderungen hervorgehende 
Sklerose ist das Ergebnis eines faserbildenden Prozesses, der weitgehend 
yon der TSotigkeit laserbildender Zellen (Fibroblasten, Endothetien) 
unabh/~ngig ist. Es lieg sieh der Naehweis erbringen, dab in den Exsu- 
daten tier Gewebsspal~en wie in einem unter bestimmten ehemisehen 
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und mechanischen Bedingungen stehenden zellfreien Kulturmedium 
Fibrillen entstehen und sich ordnen. 

6. Auf die grunds~tzliche Bedeutung dieser Fibrillogenese lfir das 
Verstgndnis anderer verwandter Organsklerosen wird hingewiesen. 

Nachtrag. 

Nach AbschluB dieser Arbei~ erschien in der Festsehrift ffir K. Buday 1 
eine Untersuehung von Georg Hdba~ fiber ,,die Leberver~nderungen bei 
Morbus Basedowii mit besonderer Berficksichtigung der Lehercirrhose". 
Naeh der Beschreibung und den Abbildungen besteht eine weitgehende 
und erffeu]iche fdbereinstimmung mit meincn eigenen Befunden. Auch 
Hdban hebt das bunte, weehselvolle Bild hervor, das sieh bei einer Gesamt- 
betrachtung aufdrs und ist aueh seinerseits geneigt, es als Fo]ge 
der Thyreotoxikose, z. T. in Verbindung mit hinzutretenden Sch~digungen 
wie Infektion, Blutstauungen anzusehen; aucher  weist auf den Unter- 
schied zu den reinen StauungsverSnderungen der Leber bin. Wegen der 
Verschiedenheit der Vers sieht aucher  sich gezwungen, eine 
Einteilung vorzunehmen; man finder in seinen Untergruppen fast alle 
Vorkommnisse vertreten, die ich in der obigen Schilderung wiedergegeben 
habe: z. B. Fs die den Ver~nderungen bei perniziSser An~mie gleichen 
(wenn er auch selbst diesen Vergleieh nieht w~hlt), F~lle, welehe der gelben 
akuten Leberatrophie nahe verwandt sind und F~lle ,,mit Bindegewebs- 
vermehrung", welche er die ,,Cirrhosis basedowiana" nennt; start dessen 
spricht er auch yon einem Hepar basedowianum, vermutlich veranlal~t 
dureh die gewissen, auch ihm aufgestol~cnen Untersehiede zur gewShn- 
lichen C~rrhose. Mit der Kennzeichnung der Untersehiede befal~t sich 
aber die Arbeit Hdbans nicht n~her und der Vcrsuch, eine Histogenese 
der reinen und gemischten thyreotoxischen VerSnderungen zu geben, 
wird nicht gemacht; insbesondere ist yon der meines Erachtens naeh 
grundlegenden Bedeutung der Dissoziationen, yon der Capillaritis und 
ihren Exsudationen, yon der Fibrillenbildung im Exsudat, der Umwand- 
lung des vorbestehenden und der Entstehung des neuen Fibrillen- 
gitters und yon der nicht eigentlich narbigen Sklerose nicht die Rede. 

Ebenso verkennt die mir nachtr~glich zugegangene Dissertation yon 
Elisabeth Zimmermann (Kiel 1932), betitelt ,,Lebereirrhose bei Morbus 
Basedowi" die Eigenart der yon ihr selbst beschriebenen sklerosierenden 
Vorg~nge. Die Verfasserin fiihlt sieh anscheinend bei der Bezeichnung 
ihrer 3 F$11e als Cirrhosen selbst nieht ganz wohl und hat selbst wegen der 
Geringgradigkeit und in einem Fall wegen der ,,ungew5hnlichen Form" 
Bedenken. Aus ihrer guten Sehilderung der F~lle glaube ich ersehen zu 
kSnnen, dal~ sie in der Tat drei sklerosierende Ausgangsstadien yon 
thyreotoxischen Leberatrophien vor sieh hatte und vermute deshalb 

1 Hdba~, G.: Beitr. path. Anat. 9~, H. 1 (1933), ausgegeben am 13. 10. 33. 
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e r s t  r e c h t ,  d a b  es  a u c h  f f f i h e r e n  B e s c h r e i b e r n  so  e r g a n g e n  i s t ,  dal~ s ic  

d i e  B e s o n d e r h e i t  d e r  L e b e r v e r ~ n d e r u n g e n  b e i  d e r  Basedowschen K r a n k -  

h e i r  n i c h t  e r k a n n t  h a b e n .  
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