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Vorwort. 
Dieses Buch ist fiir praktische Arzte bestimmt. Hierin liegen seine 

Besonderheiten, seine Verpflichtungen und seine Schwierigkeiten. Los­
gelOst von dem Ballast der wissenschaftlichen Literatur, die auch fiir 
den Kenner kaum iibersehbar ist, solI nach Moglichkeit ein klares und 
hinreichend erschOpfendes Bild unserer heutigen Kenntnisse auf dem 
hier behandelten Gebiete vermittelt werden. Dies setzt zugleich voraus, 
daB die Ergebnisse der Laboratoriumsforschung in den Rahmen der 
klinischen Darstellung fest eingebaut werden, und daB die Faden, die 
dauernd zwischen den Beobachtungen am Krankenbett und im Experi­
ment zu fruchtbarer Verkniipfung hin- und hedaufen, ZUlli Nutzen 
einer vertieften klinischen Betrachtungsweise aufgezeigt und entwirrt 
werden. "Die Medizin wird Wissenschaft sein, oder sie wird nicht sein. 
Das gilt auch fiir die Therapie" (NAUNYN). Ich bin bemiiht gewesen, 
diesen Forderungen gerecht zu werden. Ob dieses Ziel erreicht worden 
ist, muB ich dahingestellt sein lassen. Der Kenner der Literatur wird 
jedenfalls leicht ersehen, daB auch ohne die Nennung von Namen die 
fiir die Entwicklung unserer Kenntnisse und Anschauungen wichtigen 
Ergebnisse der Weltliteratur entsprechend dem begrenzten Raum 
beriicksichtigt worden sind. Die im Verzeichnis des Schrifttums an­
gefiihrten Arbeiten - nach Moglichkeit unschwer zuganglich - sollen 
den Weg zur Literatur der Einzelgebiete erleichtern. 

Ham burg, im Mai 1934. Der Verfasser. 
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Allgemeiner Teil. 

1. Einfiihrung in das Wesen klinischer 
Leberpathologie. 

Unter allen driisigen Organen des Korpers kommen der Leber die Die zentrale 
. I .. d . k I L . S· . .. Rolle der VIe SeItlgsten un verwlC e sten eIstungen zu. Ie 1st das wlChtlgste J,eber im 

Stoffwechsellaboratorium des Korpers, in welchem sich die meisten ~~~~~t 
intermediiiren maBgebenden Stoffwechselprozesse abspielen, sie ist ferner 
zugleich Speicherorgan, Schwamm, Barriere, Sekretions- und Aus­
scheidungsapparat. Sie nimmt bei Kreislaufstorungen als Elutdepot 
einen erheblichen Teil des zirkulierenden Elutes in sich auf und triigt 
damit zur Entlastung des Kreislaufes bei; sie entgiftet toxische Produkte 
der Darmfiiulnis, deren Wirkung der Organismus ohne eine Uberfiihrung 
in ungiftige Verbindungen kaum lange ertragen diirfte, und sie scheidet 
die Galle aus, die nicht allein Verdauungssekret ist, sondern auch 
Schlacken des Stoffwechsels und blutfremde Substanzen aus dem Korper 
hinausfiihrt. 

Bei solcher zentralen Bedeutung des Organs sollte man meinen, daB k~~i~~~~~ 
allen Lebererkrankungen, sofern sie das ganze Organ erfassen, eine Fiille Leberp.atho­

ausgepriigter Storungen spezifischer Leberfunktionen entsprechen miiBte. !ogte 

SchlieBlich miiBten mit immer mehr wachsendem Leberschaden die 
klinischen Bilder Anniiherung an die Bilder des totalen experimentellen 
Leberausfalles gewinnen, deren Kenntnis uns durch die Untersuchungen 
des Amerikaners MANN am leberlosen Runde vermittelt wprden ist. 
In Wirklichkeit sind jedoch die Erfahrungen der klinischen Leber­
pathologie nur sehr begrenzt geeignet, einen Einblick in die beherrschende 
Rolle der Leber beim intermediiiren Stoffwechsel zu verschaffen. Es 
hiingt dies zum wesentlichen Teile damit zusammen, daB es sich auch 
bei den schweren diffusen Lebererkrankungen gewohnlich nicht urn 
isolierte Leberschiidigungen handelt, sondern daB sich der Organ­
erkrankung eine Reihe von Begleiterkrankungen wie Pfortaderstauung, 
Erkrankungen des Magen-Darmkanals, Storungen der Milzfunktion, 
inkretorische Storungen, allgemeine Kreislaufstorungen mit einem 
Wechselspiel sehr verwickelter Fernwirkungen beimischen konnen. Selbst 
bei der akuten Leberatrophie, bei welcher die Folgen des Ausfalles 
vitaler Leberfunktionen zweifellos ausgepriigt in die Erscheinung treten, 
sind die ablaufenden krankhaften Vorgiinge auch nicht anniihernd so klar 
iibersehbar, wie z. B. nach der experimentellen Leberentfernung. Denn 
das klinische Bild der Leberatrophie wird durch die Begleitvorgiinge 
des intravitalen autolytischen Leberzerfalls so sehr verwickelt, daB es 
nicht abgrenzbar ist, was auf den Ausfall spezifischer Leberfunktionen 
und was auf die Selbstverdauung des Organs, auf die Vergiftung des 

Rosenthal, Leberkrankheiten. 1 
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Korpers mit Zerfallsprodukten des Leberparenchyms zu beziehen ist. 
So kommen selbst bei der akuten Leberatrophie schwer entwirrbare 
Stoffwechselstorungen und Krankheitserscheinungen zustande, aus denen 
der auf die Leberinsuffizienz allein zu beziehende Symptomenkomplex 
schwer herausgeschiilt werden kann. 

P~~~sc:U~- Dazu treten folgende weitere Schwierigkeiten, die in den besonderen 
und ~ege- Eigenschaften der Leber begriindet sind: Meist bietet die Klinik nicht 
~~~~~lOt~~ das Bild des schwersten akuten Leberschadens, sondern Bilder der 

Leber leichteren oder langsamer, oft iiberaus chronisch sich vollziehenden 
Parenchymschiidigung. Dann ist Zeit fiir Kompensationsvorgiinge gege­
ben, die eine besonders charakteristische Eigentiimlichkeit gerade der 
Leber darstellen. Diese Fiihigkeit der Leber zum kompensatorischen 
Ausgleich selbst schwerer und ausgedehnter Parenchymerkrankungen 
beruht auf dem starken Regenerationsvermogen, das dieses Organ gegen­
iiber allen anderen hochdifferenzierten Korpergeweben auszeichnet: So 
konnen beim Kaninchen 3/4 der Leber ohne auffiillige Allgemeinstorungen 
entfernt werden, und innerhalb weniger W ochen wird von dem Restteil 
spezifisches Lebergewebe so rasch wiedergebildet, daB sogar GroBe und 
Gewicht der urspriinglichen Leber iibertroffen werden kann. Das gleiche 
gilt auch fiir hohere Siiugetiere, z. B. fiir Runde, die ebenfalls nach 
Wegnahme von 75% ihrer Leber innerhalb von 6-8 Wochen den ur­
spriinglichen Bestand ihres Leberparenchyms voll zu regenerieren ver­
mogen. Rieraus ergibt sich zuniichst, daB die Leber ihre vitalen Funk­
tionen mit einem auBerordentlichen UberschuB an Parenchym bestreitet, 
und daB selbst noch 25 % ihrer Masse zur Aufrechterhaltung ihrer 
lebenswichtigen Aufgaben ausreichen. Ferner vermag sie durch gewaltige 
Regenerationsleistungen den Ausfall an spezifischem Gewebe in weit­
gehendem Umfange rasch auszugleichen. In diesen beiden kardinalen 
Eigenschaften der Leber, in ihrem UberschuB an leistungsfiihigem 
Parenchym und in ihrem starken Erneuerungsvermogen liegt die Er­
kliirung fiir das hiiufige Ausbleiben ausgepriigterer Stoffwechselstorungen 
selbst bei diffusen Lebererkrankungen erheblicheren Grades und fiir 
die hiiufige Unstimmigkeit zwischen geringen klinischen Erscheinungen 
und schwereren histologischen Veriinderungen. Diese der Klinik ge­
steckten Grenzen machen es auch verstiindlich, daB unsere Kenntnisse 
von den spezifischen Funktionen der Leber sich in erster Linie auf 
die Ergebnisse der experimentelle,n Leberforschung griinden, und daB 
ihnen die klinische Leberpathol<>gie keine entscheidenden Beitriige 
hinzufiigen konnte_ 

Epidtheliadles Um so mehr bleibt zu betonen, daB durch die Beobachtungen am 
un eno~ . 
theliales Krankenbett Probleme der Korrelationen zwischen Leber, Milz und 

pa~e':;;,':~;m. Knochenmark aufgeworfen werden, die neue weittragende Fragestellungen 
I~t~~es~ er?~fnen un~ trotz der heu~e n~ch unzuliinglichen Einblic~e in die gegen­

probleme seltlgen BezIehungen zu wlChtlgen Wandlungen und Weltungen unserer 
~~'l ~f~~~ Kenntnisse auf dem Gebiete der Leberphysiologie und Leberpathologie 
L~~gj:g~~~s. gefiihrt haben. Fiir das Verstiindnis dieser Zusammenhiinge sind folgende 
Das Reti- Grundtatsachen iiber die histologische Zusammensetzung der Leber 
culoendo- V t A" h l' h . N b' d P k k h thel orausse zung: n lC Wle e enmere un an reas ann man auc 

die Leber als ein Doppelorgan betrachten, das sich aus zwei selbst-
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standigen, aber funktionell eng verbundenen ZelIsystemen zusammen­
setzt, den eigentlichen LeberparenchymzelIen und den KUPFFERschen 
Sternzellen. Die eigentlichen LeberparenchymzelIen sind Epithelzellen, 
die SternzelIen Endothelzellen, die besonders differenzierte Zellen der 
Endothelauskleidung der Pfortadercapillaren darstelIen. Versteht man 
unter dem Begriff des Parenchyms im weiteren Sinne die Summe alIer 
den charakteristischen Aufbau eines Organs maBgebend bestimmenden 
Zellen, so ist mithin die Leber aus epithelialem und endothelialem 
Parenchym zusammengesetzt. Die am meisten hervortretende Eigen­
schaft der SternzelIen ist ihre hohe phagocytare Fahigkeit: Ebenso 
wie sie in die Blutbahn gebrachte 
kolIoidale Metalle, Farbstoffe uber­
aus rasch in sich zu speich ern ver­
mogen, so vermogen sie auch aus 
dem Kreislauf Fette, Lipoide, Pig­
mente, Blutkorperchen und Blut­
korperchentriimmer, Bakterien in 
sichaufzunehmen (Abb.l). Die Stern­
zelIen haben gewissermaBen die Be­
deutung eines endothelialen Schutz­
apparates fur die Leberzellen, um 
die Leberzelle vor einer Uberflutung 
mit alIerlei pathologischem Material 
zu bewahren, und es kommt ihnen 
weiter die Aufgabe zu, eine rasche 
R . . d BI t bl tf Abb. 1. Tuschespeicherung in den ellugung es u es von u rem- KrPFFERschen Sternzellen der normalen 
den Stoffen herbeizufuhren. An die KaninchenIeber. 
Phagocytose schlieBt sich ein weiterer 
Abbau der aufgenommenen Substanzen an: Blutkorperchen werden 
unter Freiwerden von eisenhaltigem Pigment zerlegt, Bakterien verfallen 
einer intraceHularen Auflosung, und gewichtige Griinde sprechen dafiir, 
daB die KUPFFERschen SternzelIen als Teilsystem des Reticuloendothels 
auch an der Bildung der spezifischen Immunkorper maBgebend beteiligt 
sind. 1m Ausbau dieser Befunde hat ASCHOFF die SternzelIen del' Leber 
mit den phagocytierenden Endothelien der Milz, des Knochenmarks, der 
Lymphknoten, der Nebennierenrinde und anderer Organe zu dem reti­
culoendothelialen Stoffwechselapparat zusammengefaBt, der vor allem 
in den Blutabbau eingreifen solI. Die Leber ist mithin durch ihren 
Sternzellenapparat uber die Grenzen ihres makroskopischen Organbereichs 
eng mit dem Reticuloendothel anderer Organe verknupft. Krankheits­
vorgange, die an diesem Gewebssystem angreifen, konnen sich daher zur 
Systemerkrankung erweitern, die vor aHem die durch ihren Reichtum 
an Reticuloendothel ausgezeichnete Trias von Organen erfaBt: namlich 
Leber, Milz und Knochenmark. 

II. Die physiologischen Leistungen der Leber. 
Die umfassenden Leistungen der Leber im Stoffwechsel erschopfend sc~~g:,~_der 

zu schildern, geht iiber den Rahmen dieses rein klinischen Fragestellun- ieistungen 
gen dienenden Buches weit hinaus. Fast konnte man sagen, daB eine 

1* 
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Darstellung der Physiologie der Leber gleichbedeutend mit einer Uber­
sicht tiber den gesamten Stoffwechsel ist; denn die meisten intermediaren 
Stoffwechselprozesse spielen sich zum groBeren oder geringeren Teil in 
der Leber abo Man kann die bis heute einigermaBen bekannten Funktionen 
der Leber etwa in folgendes Schema fassen: 

A. Aufbauende und abbauende Leistungen. 
I. EiweiBstoffwechsel: 

1. EiweiBsynthese aus Aminosauren zu arteigenen EiweiBkorpern. 
2. Fibrinogenbildung. 
3. Abbau von Aminosauren und Harnstoffbildung. 
4. Abbau der Farbstoffkomponente des Blutes zu Gallenfarbstoff 

und Porphyrinen. 

II. Kohlehydratstoffwechsel: 
1. Glykogenaufbau aus Zuckerarten, Aminosauren und Fettsauren. 
2. Glykogenabbau. 

III. Fett- und Lipoidstoffwechsel: 
1. Gallensaurenbildung. 
2. Aufbau und Abbau der phosphorhaltigen Lipoide (Phospha­

tide) und anderer Lipoidsubstanzen. 
3. Abbau von Fettsauren und Bildung der Ketonkorper. 

B. Speicherungen und Ausschiittungen. 

I. EiweiBspeicherung und Bildung von SerumeiweiBkorpern. 
II. Glykogenspeicherung und Zuckerausschtittung. 

III. Fett- und Lipoidspeicherung. 
IV. Blutaufnahme (Blutdepot) und Blutabgabe, Lymphbildung. 

C. Inkretorische und exkretorische Leistungen. 
I. Inkretorische Beeinflussung des Wasserhaushaltes. 

II. Antianamische Substanz bei pernizioser Anamie. 
III. Heparinbildung und Heparinabgabe. 
IV. Bildung und Abgabe der trypanociden Serumsubstanzen. 
V. Gallensekretion und Ausscheidung von gallefahigen Fremd­

substanzen. 

D. Entgiftende Leistungen. 

Auf Einzelheiten wird im Rahmen der mit diesen Leistungen ver­
kntipften klinischen Gebiete naher einzugehen sein. Den unmittelbarsten 
und zugleich tiefsten Einblick in die lebenswichtigen Leistungen der 

Die ~eber- Leber vermittelt uns die Methode der Leberexstirpation beim Saugetier. 
t1~!t~f~ Wir lernen durch sie wie durch ein Negativ nicht allein die beherrschende 
Siiugetier Rolle der Leber im Stoffwechsel kennen, sondern gewinnen durch sie 

zugleich ein klinisches Bild des schwersten Leberversagens, losgelOst von 
unspezifischen autolytischen Begleitvorgangen, deren Abgrenzung unter 
den Bedingungen am Krankenbett nicht moglich ist. Die technische 
Losung des Problems der Leberexstirpation beim Hunde, die gr6Bte 
Anforderungen an die chirurgische Technik des Experimentators stellt, 
ist MANN und MAGATH zu verdanken. 
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Das Prinzip ihrer Methode besteht kurz darin, daB in einer ersten Operation 
eine GefaBanastomose zwischen Pfortader und unterer Hohlvene angelegt wird, 
worauf die untere Hohlvene oberhalb der Anastomose unterbunden wird (umge­
kehrte ECKsche Fistel). Hierdurch wird das gesamte Blut des unteren Rumpfes 
und der beiden hinterell:.Extremitaten nach dem Pfortadergebiet abgeleitet. Infolge 
der jetzt eintretenden Uberlastung der Pfortader kommt es im Verlaufe von etwa 
4 Wochen zur Ausbildung eines machtigen Kollateralkreislaufes, der bei einer 
zweiten Operation die Unterbindung der Pfortader gestattet. J etzt wird im Verlaufe 
von weiteren 4 Wochen eine umwalzende Veranderung des gesamten Kreislaufes 
von Bauch und unteren Extremitaten geschaffen, deren Blut in machtigen GefaB­
kollateralen, auch im Bereich der Bauchdecken nach dem GefaBgebiet der oberen 
Hohlvene abstromt. Erst jetzt sind die Vorbedingungen fUr die Entfernung der 
Leber bei einer dritten Operation gegeben. 

In den ersten Stunden nach der Leberexstirpation machen die leber­
losen Runde keinen anderen Eindruck wie Tiere, die irgendeinem groBeren 
operativen Eingriff unterzogen worden sind. Sehr haufig erholen sie 
sich rasch, konnen stehen und herumgehen, reagieren auf Anruf und 
nehmen oft gierig Fliissigkeiten zu sich. Etwa 3-8 Stunden spater 
schlieBt sich an dieses uncharakteristische postoperative Zustandsbild 

Das klini­
sehe Bild 
des leber-

lasen 
Zustandes 

ein anderes sehr charakteristisches Symptomenbild an: Zeichen zu- Dj:r\Ph~~e 
nehmender Muskelschwache treten auf, die Tiere vermogen sich bald gIYka~­
nicht mehr aufzurichten, und in diesem Zustand wachsender Adynamie Se~~~~e. 
treten p16tzlich mehr oder minder schwere Krampfe auf, die rasch oder Diettlebdens-

. .. re en e 
nach WIederholung mehrerer Krampfattacken mnerhalb wemger Stunden Wirkung des 

zum Tode fiihren. Diese Phase des adynamischen Stadiums nach Leber- ~~Jr~~~' 
exstirpation ist durch ein starkes Absinken des Blutzuckerspiegels 
gekennzeichnet, der - ganz entsprechend wie bei der Insulinvergiftung -
bis zu tiefen hypoglykamischen Werten abfallt, die schlieBlich mit dem 
Leben des Tieres nicht mehr vereinbar sind. Ganz entsprechend wie 
beim hypoglykamischen Shock der Insulinvergiftung lassen sich die 
leberlosen Runde aus ihren hypoglykamischen Schwachezustanden durch 
reichliche Zufuhr von Traubenzucker retten. Eine immer wiederholte 
Uberschwemmung des Kreislaufs mit Traubenzucker ist erforderlich, 
urn die leberlosen Runde vor einem erneuten Absturz des Blutzucker-
spiegels und von dem erneuten Auftreten bedrohlicher hypoglykamischer 
Erscheinungen zu bewahren. 

An diese Phase der rasch einsetzenden Storungen des Kohlehydrat- D~e~' io~~se 
stoffwechsels, die durch entsprechende Traubenzuckerzufuhr und Erhal- liehen 
t . h' . h d h h BI t k' k . t d Selbstver-ung emes mrelC en 0 en u zuc ermveaus ompensler wer en giftung 

konnen, schlieBt sich nach einer Reihe von Stunden das Endstadium 
der durch die Ausschaltung aller vitalen Leberfunktionen hervorgerufenen 
todlichen Selbstvergiftung an. Trotz weiterer Traubenzuckerzufuhr 
entwickelt sich allmahlich ein komatoser Zustand, in welchem die Tiere 
bei hohem Blutzuckerspiegel, zuweilen unter tiefer Atmung zugrunde 
gehen. Die Lebensdauer solcher leberlosen Runde betragt etwa 10 bis 
34 Stunden. 

Durch den raschen Blutzuckerabsturz nach Leberexstirpation, der Di:eh~~~,,:r­
fUr das ganze Tierreich Geltung hat, und durch die lebensrettende RoUe ~er 
Wirkung des Traubenzuckers in der 1. Phase des leberlosen Zustandes Li'!~~l;~ 
ist der entscheidende Beweis. gelief~rt, daB der Bl~tzuckerspiegel maB- h~:~~:!f;f­
gebend von der Leber reguhert wIrd, und daB dIe Leber das lebens- Blutzueker-
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ZregUklation, wichtige Zentralorgan darstellt, von dem aus der Zuckerbedarf der Gewebe 
ue erneu· 
bildung tiber die Transportform des Blutzuckers dauernd befriedigt wird. Fehlt 

und Zucker- d' Lb' t k' .. G b t d K" h' d nachschub Ie e er, so IS em emzlges ewe ssys em es orpers me r Imstan e, 
dem Korper hinreichende Zuckermengen durch Bildung aus Kohle­
hydraten und anderen Baustoffen zur VerfUgung zu stellen, er geht ohne 
Traubenzuckerzufuhr von auBen in kurzer Zeit an schwerster Kohle­
hydratnot zugrunde. Hieraus folgert zugleich, daB die Leber die einzige 
Statte ist, in der auch aus Nichtkohlehydraten Glykogen aufgebaut 
werden kann. Mit der Entfernung der Leber wird also das einzige Organ 
beseitigt, in welchem sich dauernd eine Zuckerneubildung, eine GIykoneo­
genie vollzieht, und aus welchem der erforderliche Nachschub von Zucker 
in den Kreislauf und in die Gewebe gewahrleistet ist. 

d Die Bed In der 2. Phase nach der Leberexstirpation, die allmahlich in 
1~b~~gfii;r das t6dliche Ende tiberleitet, treten in wachsendem MaBe weitere Stoff­

d~~n A~[;,~~ wechselstorungen in die Erscheinung, die die lebenswichtige Bedeutung 
sau!de)l(Des-) der Leber fUr den Abbau der Aminosauren und der Harnstoffbildung 
amI lerung '.. 
und fiir die beleuchten. So kommt es zu emem starken AnstIeg der Ammosauren 
H~YJ.~~t im Blut, im Urin und in den Geweben, wahrend gleichzeitig der Harn-

stoffgehalt immer tiefer bis zu ganz niedrigen Zahlen absinkt. 

Fiir die Deutung dieser Vorgange ist das Verhalten des Ammoniaks im Harn 
und im Blut von besonderer Wichtigkeit: Zwar kommt es nach der Hepatektomie 
in den ersten 6 Stunden voriibergehend zu einem Anstieg des Ammoniaks, doch diirfte 
sich diese Vermehrung im wesentlichen von den Ammoniakmengen ableiten, die 
zur Zeit der Entleberung dem Organismus aus den gerade desamidierten Amino­
siiuren zur Verfiigung stehen und nunmehr infolge des Aufhorens der Harnstoff­
bildung ausgeschwemmt werden. ,Tedenfalls sinkt mit der langeren Lebensdauer 
der entleberten Hunde der Ammoniakgehalt des Harnes immer starker abo Hieran 
andert sich auch nach Injektion groBerer Aminosaurenmengen nichts: Weder ist 
eine Verminderung der eingefiihrten Aminosauren noch eine Vermehrung des Am­
moniakgehaltes nachzuweisen, es hort mithin nach Leberentfernung eine beachtens­
werte Abspaltung der Aminogruppe aus den Aminosauren auf. 

Das Absinken der Harnstoffbildung, der Anstieg der Aminosauren 
und das schlieBliche Absinken der Ammoniakausfuhr nach Leber­
exstirpation lassen die Rolle der Leber im intermediaren EiweiBstoff­
wechsel in hinreichenden Umrissen erkennen: Der EiweiBabbau bedarf 
fUr seinen normalen Ablauf bis zum Freiwerden der Aminosauren nicht 
der Mitwirkung der Leber. Erst in die Endstadien des EiweiBabbaues, 
in die Desamidierung der Aminosauren und in die Harnstoffbildung 
greift die Saugetierleber beherrschend ein 1. 

Leber und 1m Gegensatz zu ihrer Unentbehrlichkeit im Kohlehydrat- und 
Nuclein-

saurestoff- EiweiBstoffwechsel ist die Leber fUr den Abbau der Nucleinsubstanzen 
wechseI bis herab zur Harnsaure entbehrlich. Wohl beteiligt sich die Leber 

mit ihren hochdifferenzierten Fermenten in betrachtlichem Umfange 
am Nucleinsaureabbau, doch sind diese Fermente auch in extrahepatischen 
Geweben in groBen Mengen vorhanden. Dies zeigt sich beim entleberten 
Hunde darin, daB nach der Hepatektomie weiter Harnsaure gebildet wird. 

1 Nach KREBS kommt auch der Niere die Fahigkeit der Desamidierung von 
Aminosauren zu. Wie die Versuche am leberlosen Hunde zeigen, diirfte jedoch die 
starke Ammoniakbildung in der Niere aus Aminosauren weniger im intermediiiren 
EiweiBstoffwechsel eine Rolle spielen, sondern vor aHem bei der Neutralisation 
griiBerer Sauremengen herangezogen werden. 
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Hierbei muB eingeschaltet werden, daB die Leber des Menschen eine 
Sonderstellung in der Tierreihe einnimmt: Wahrend bei allen anderen 
Saugetieren die Leber durch eine fermentative Reaktion, die sog. Uricolyse 
aus der Hamsaure Allantoin als Endprodukt bildet, fehlt diese Fahigkeit 
der menschlichen Leber, so daB beim Menschen das Endprodukt des 
Nucleinsaureabbaus die Hamsaure ist. Dieser weitere Hamsaureabbau 
zu Allantoin im Tierreich ist entscheidend an die Leber gebunden: Er 
hort nach Leberexstirpation beim Hunde sofort auf, und es kommt 
zu einem sehr starken Ansteigen der Hamsaure im Blut, in den Geweben 
und im Ham, in welchem nach langerer Lebensdauer der Tiere die Ham­
saure in Form eines machtigen Sedimentes ausflocken kann. Es geht also 
auch aus den Beobachtungen am leberlosen Hunde hervor, daB der Abbau 
der Nucleinsubstanzen beim Saugetier bis zur Hamsaurebildung auf die 
Mitwirkung der Leber nicht angewiesen ist. Da beim Menschen die 
Hamsaure das Endprodukt des Nucleinsaureabbaues darstellt, so folgert 
hieraus zugleich, daB der Abbau der Nucleinsubstanzen beim Menschen 
bis zu seinem Endprodukte auch unabhangig von der Anwesenheit der 
Leber ablaufen kann. -

Es gehort zu den eindrucksvollsten Feststell~nge~ vor: MA:,N und MA- E~\~~g~pa­
GATH, daB mehrere Stunden nach der LeberexstlrpatlOn slCh erne langsam Gallenfarb­
wachsende Bilirubinamie mit allen typischen Reaktionen des Gallen- stoffbiIdl1ng 
farbstoffes entwickelt. Daneben erscheinen im Serum der leberlosen 
Hunde noch andere gelbe Farbstoffe, die vielleicht als Zwischenstufen 
zum Bilirubin anzusehen sind (THANNHAUSER, ROSENTHAL, MELCHIOR 
und LICHT). So hat THANNHAUSER neben dem Bilirubin, das durch die 
Diazoreaktion von HIJMANN VAN DEN BERGH charakterisiert ist, noch 
einen anderen gelben Farbkorper nachgewiesen, der nicht die Eigen-
schaften des Gallenfarbstoffes zeigt und den er als Xanthorubin be-
zeichnet hat. Jedenfalls ist unabhangig von dem Nebenbefunde bili­
rubinahnlicher Farbstoffe im Serum durch die Untersuchungen von 
MANN und MAGATH bewiesen, daB gewisse Mengen von Gallenfarbstoff 
beim Saugetier auch auBerhalb der Leber, ja auch ohne Beteiligung der 
Milz und der iibrigen Bauchorgane gebildet werden konnen, und daB 
fUr eine gewisse Quote des Gallenfarbstoffes die Leber nur die Rolle 
eines Ausscheidungsorganes spielt. Mit diesen Befunden steht die seit 
der Entdeckung des Hamatoidins (= Bilirubin nach H. FISCHER) durch 
VmCHOW nicht mehr zur Ruhe gekommene Frage wiederum im Vorder-
grunde der Diskussion: 1st die Leber die Hauptbildungsstatte des Gallen­
farbstoffes, oder ist sie nur im wesentlichen Ausscheidungsorgan fiir den 
anderorts gebildeten Gallenfarbstoff, den sie ausscheidet, ahnlich wie 
die Niere die hamfahigen Substanzen, die sie selbst nicht gebildet hat? 
Auf den Stand dieser Frage wird bei der Besprechung der 1kteruspatho-
genese nochmals zuriickzukommen sein. -

Man hat der Leber im Hinblick auf ihre Einschaltung zwischen Zd~~ ~r:t 
Darm und groBen Kreislauf bedeutungsvolle entgiftende Eigenschaften giftungs­
gegeniiber giftigen Stoffen der Darmfaulnis und gegeniiber von auBen ~~~mf~g~~ 
in den Darmkanal eingefiihrten toxischen Substanzen zugeschrieben. 
Man hat dieses Entgiftungsvermogen damit zu begriinden versucht, 
daB Giftstoffe, die in die Pfortader eingespritzt wurden, geringere 
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Giftwirkungen als bei Einfiihrung unmittelbar in den groBen Kreislauf 
aus16sen soIl. Bei solchen Versuchen fehlt jedoch der entscheidende Kon­
trollversuch, inwieweit bei Einbringung der Gifte in andere kompliziert 
gebaute Capillarsysteme, z. B. in die Milz eine Verminderung der all­
gemeinen Giftwirkung allein durch eine Zuriickhaltung dieser Stoffe 
bewirkt wird. Vielfach diirfte ein scheinbares Entgiftungsvermogen der 
Leber dadurch vorgetauscht werden, daB die eingefiihrten Gifte durch 
die Gallenwege zur Ausscheidung gebracht werden, wie dies z. B. fiir 
Quecksilberverbindungen und das Dysenteriegift gilt. Einen besonders 
wichtigen Beweis fiir das Entgiftungsvermogen der Leber hat man in der 
Kuppelung von Phenol an Schwefelsaure und Glykuronsaure gesehen, 
deren Paarung ausschlieBlich in die Leber verlegt wurde. Demgegeniiber 
zeigt sich beim leberlosen Huude, daB die Geschwindigkeit der Kuppelung 
des Phenols durch die totale Leberexstirpation kaum beeinfluBt wird. So 
wahrscheinlich es auch ist, daB die Leber entgiftende Funktionen auszu­
iiben vermag, so sind doch bisher fiir diese Annahme keine beweis­
kraftigen Stiitzen erbracht. -

s~~t:~~ Nachdem das Bild des totalen Leberausfalles beim Saugetier nunmehr 
zwischen scharf umrissen erscheint, bleibt der fiir das klinische Verstandnis tod-

t~ffe~'i'::~::;.licher Lebererkrankungen wichtige Befund festzustellen, daB das Bild 
~usschald des volIigen Zusammenbruchs der Leberfunktionen, wie es sich nach 
s~n~e~~er der Leberexstirpation darbietet, in der Symptomatologie der schwersten 
kli~~~~_er Lebererkrankungen hochstens ausnahmsweise sein entsprechendes Spiegel­

insuffizienz bild findet. Die schweren Storungen des Kohlehydratstoffwechsels, die 
als Friihsymptom in Form des Blutzuckersturzes beim leberlosen Hunde 
auftreten, gehoren nicht zu den typischen Zeichen der Leberinsuffizienz 
des Menschen. Den vereinzelten Beobachtungen iiber das Absinken des 
Blutzuckers bei todlichen Lebererkrankungen, iiber eine hepatogene 
Spontanhypoglykamie (Literatur bei FRANK und BIELSCHOWSKY) steht 
eine Fiille von Beobachtungen iiber einen normalen, bzw. erhohten Blut­
zuckerspiegel, selbst bei der akuten Leberatrophie gegeniiber. Es weist 
somit der Chemismus des hepatargischen Zustandes beim Menschen 
wichtige Unterschiede gegeniiber dem Zustande der experimentellen Leber­
ausschaltung auf. Man wird hieraus schlieBen miissen, daB der Tod des 
leberkranken Menschen auch unter dem EinfluB anderer Organschadi­
gungen erfolgt. Vielleicht besteht hier ein ahnIicher Mechanismus wie 
bei der Phosphor- und Chloroformvergiftung. Trotz der Schadigungen, 
die diese Lebergifte auf das Leberparenchym ausiiben, ist die Wirkung 
auf den Blutzuckerspiegel schwankend: So war der Blutzuckersturz 
in manchen Versuchen von MANN und MAGATH erheblich; in der Mehr­
zahl der Versuche trat jedoch der Tod ohne die Ausbildung einer Hypo­
glykamie ein. Der Zusammenbruch des Organismus bei todIichen Leber­
erkrankungen vollzieht sich somit allem Anscheine nach meist nicht 
allein auf der Grundlage eines schweren Leberschadens, sondern zu­
gleich auch infolge der Beeintrachtigung anderer lebenswichtiger Organ­
leistungen, die sehr verwickelt ineinandergreifen. 

e:::ef:~_ Uberblic~t man ~as in.diesemKapitel ~eschilder~e ~atsachen~aterial, 
tionellen 80 sind damlt zuglelCh dIe Wege vorgezelChnet, dIe emer funktlOnellen 
di~:~~~iik Diagnostik der kranken Leber beim Menschen offen stehen: Man kann 
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durch Belastungsproben die Leistungen der Leber im Kohlehydratstoff­
wechsel, im EiweiBstoffwechsel und daneben den Umfang ihrer Ausschei­
dungsleistungen fur korpereigene und korperfremde Stoffe prufen. 
Hierbei sind starkere Belastungen dieser Einzelleistungen erforderlich, 
weil die Fehlleistungen der kranken Leber sich bis zum Ende gewohnlich 
nicht in schweren Funktionsausfallen auBern, so daB erst die gesteigerte 
Beanspruchung der einzelnen Leberfunktionen die bestehenden Storun­
gen offenbar zu mach en vermag. 

III. Die Methoden der Leberfunktionspriifung, 
ihre Grundlagen und ihre Grenzen. 

Wie es keine einheitliche Nierenfunktion gibt, sondern die Nieren- Teilfunk-
b . h S h d . d bh tionen lind ar mt sic aus einer umme weitge en voneman er una angiger ihre Be. 

Teilfunktionen zusammensetzt, so besteht auch die Leistung der Leber zi~~~~~.ur 
dank der Fulle von Aufgaben dieses Organs aus einer groBen Zahl von funktioll 

Partialfunktionen, die ohne engere gegenseitige Bindung in Tatigkeit 
treten konnen. Die Schwierigkeiten, durch Prufung einer bestimmten 
Leistung auf den Gesamtzustand des Organs zu schlieBen, sind jedoch 
bei der Leber wesentlich groBer als bei der Niere. Hier konnen wir durch 
Prufung der Wasserausscheidung und der Konzentrationsleistungen -
gemessen am spezifischen Gewicht des Harns und an einzelnen harn-
fahigen Substanzen -, ferner durch die Analyse der im Blut zuruck­
gehaltenen harnfahigen Stoffe die wesenhaften Leistungen der Niere, 
namlich ihre Ausscheidungskraft erfassen. Bei der Leber bieten sich 
jedoch wesentlich verwickeltere Verhaltnisse dar: Neben der auBeren 
Leberarbeit, der Entleerung der Galle erfullt die Leber unabhangig 
hiervon im Stoffwechsel auch eine innere Arbeit, so daB wir mit 
der Priifung einer Einzelfunktion der Leber niemais die wesenhaften 
Leistungen des Organs auch nur annahernd erfassen konnen. Dazu 
kommt die weitere Schwierigkeit, daB das Ausscheidungsprodukt der 
Leber, die Galle im Gegensatz zum Harn nicht unmittelbar zuganglich 
ist und mittels der Duodenalsonde weder quantitativ noch rein, d. h. 
unvermischt mit anderen Darmsekreten gewonnen werden kann. So 
beschrankt sich der Wert der meisten Leberfunktionen darauf, vertiefte 
Einblicke in die Arbeitsweise und den Arbeitsumfang der kranken 
Leber zu vermitteln. lhr praktischer Wert in diagnostischer und pro­
gnostischer Hinsicht ist im allgemeinen nicht hoch einzuschatzen, weil 
beim Auftreten erheblicherer Funktionsstorungen auch grobklinische 
Befunde auf eine schwerere Erkrankung der Leber hinweisen. 

Aus diesen Grunden braucht auf die meisten Leberfunktionsprufungen 
nur kurz eingegangen zu werden, urn einen Uberblick uber den Stand 
dieses Gebietes zu vermitteln, und nur bei einigen Methoden, die in der 
KIinik eine groBere Verbreitung gefunden haben, bedarf es einer ein­
gehenderen Schilderung. 1m Verlaufe der Darstellung wird dann weiter 
zu zeigen sein, daB die diagnostische Bedeutung vieler komplizierter 
Methoden, die an das Laboratorium der Klinik gebunden sind, nicht 
uber den Wert einfacher Methoden hinausgeht, die auch mit begrenzten 
Hilfsmitteln Ieicht ausfuhrbar sind. 
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A. Funktionelle Leberdiagnostik im Gebiete des 
Kohlehydratstoffwechsels. 

d Schzickskal Die aus den zugefiihrten Kohlehydraten gebildeten Zucker (Trauben. 
er lIe er~ . 

arten in der zucker, Lavulose, Galaktose) werden durch dIe Pfortader der Leber 
L:~s';~ !"cf. zugefiihrt. Hier findet die Umlagerung von Lavulose und Galaktose 
h~moraler zu Traubenzucker statt, sowie die Bildung von Traubenzucker aus be· 
tioe:~~ .. stimmten desamidierten Aminosauren der EiweiBkorper. Hieran schlieBt 

d~~a~~~~~. sich die Bildung und Stapelung des GIykogens in der Leber an. Werden 
stoff· . dem Organismus reichlich Kohlehydrate oder Kohlehydratbildner mit 

wechsels ill d N h f h k d· Lb· B T·l d ·h dcr I,eber er a rung zuge ii rt, so ann Ie e er emen gro en el es 1 r 
zustromenden oder in ihr gebildeten Traubenzuckers in Form des os· 
motisch unwirksamen GIykogens in sich speichem. Umgekehrt sorgt 
sie durch Umbau ihres GIykogenvorrates zu Traubenzucker fur die 
Nachlieferung von Zucker zur Versorgung des Zuckerbedarfs der Gewebe. 
Bildung und Mobilisation der GIykogenvorrate stehen unter der Herr· 
schaft zentral·nervoser und hormonaler Regulationsmechanismen. Zentral 
ausgelOste sympthische Impulse flieBen iiber die Nn. splanchnici teils 
direkt der Leber zu, teils zu den Nebennieren, die zu einer vermehrten 
Ausschuttung von Adrenalin veranlaBt werden (CLAUDE BERNARDS 
PrQUURE). Hierdurch kommt es zu einer gesteigerten Zuckeraus· 
schiittung aus der Leber in die Blutbahn. Umgekehrt wirkt das Insulin 
im Sinne einer GIykogenfixation auf die Leberzelle ein. 

I Dtie Be·.t Man hat sich friiher vorgestellt, daB die Belastung des Organismus 
asung ml d· B T b k .. k . Z k Traube~· gera emIt gro en rau enzuc ermengen, mIt emem orpermgenen uc er 
;;'Y~~:fg~~t einen klaren Einblick in die Funktion der Leber bei der GIykogen. 
I~ch~f.eber. bildung und Glykogenstapelung gewahren k6nne. Der der kranken 
~riif~~~· Leber zustr6mende Zucker trete infolge mangelhafter Verwertung in den 

Kreislauf und in den Ham iiber: Es kommt zu einer abnormen Hyper. 
glykamie und zur alimentaren GIykosurie. Wie wenig solche Vor· 
stellungen der Wirklichkeit nahe kommen, geht ohne weiteres daraus 
hervor, daB der in den allgemeinen Kreislauf gelangende Zucker zum 
erheblichen Teile rasch in den Stoffwechsel der extrahepati8chen Gewebe 
einbezogen wird. Dies zeigt sich deutlich in der friiher geschilderten 
Wirkung des Traubenzuckers beim leberlosen Hunde, der im Stadium 
der lebensbedrohlichen Hypoglykamie rasch wieder durch Trauben· 
zuckerzufuhr gerettet werden kann. Die Belastung mit Traubenzucker 
stellt mithin iiberhaupt keine Leberfunktionspriifung im engeren Sinne 
dar, sondem gibt nur AufschluB iiber den Grad der Zuckerverwertung 
im Gesamtorganismus, die nicht allein von der Funktionstiichtigkeit 
der Leber abhiingig ist. Man wird daher bei Lebererkrankungen mit 
alimentarer Dextrosurie besonders an Erkrankungen der Bauchspeichel. 
driise zu denken haben, die 6fters bei Leberkrankheiten mitbeteiligt sein 
kann, d. h. an die M6glichkeit einer begleitenden echten diabetischen 
Stoffwechselstorung. Die diagnostische Bedeutung der alimentaren 
Glykosurie nach Traubenzuckerbelastung ist somit als Leberfunktions· 
priifung nur gering zu bewerten. 

H~~h~P'K~: Gegeniiber dem Verbrauch des Traubenzuckers in allen Geweben 
deutung der ist die Einbeziehung der Lavulose in den Stoffwechsel eine spezifische 
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Funktion der Leber. Zufuhr von Lavulose vermag den leberlosen Hund 
aus seinem hypoglykamischen Zustande nicht zu retten. Dies beweist, 
daB die Lavulose von extrahepatischen Geweben uberhaupt nicht assi­
miliert wird, und daB die V oraussetzung fur ihre Verwertung im Korper 
ihre Umwandlung zu Glykogen in einem funktionstuchtigen Leber­
parenchym ist. 

Leber fUr 
die Liivll­

losever­
wertllng 

Die Priifung auf alimentare Lavulosurie geschieht in folgender Weise: 100 g Pr~fung.allf 
Liivulose werden nach Entleerung der Blase in 300 ccm Fliissigkeit morgens niichtern Lllm~ntar~ 
zugefiihrt. Innerhalb der nachsten 6 Stunden werden in 2stiindigen Abstanden avu osune 
die entleerten Urinportionen gesammelt und auf die Anwesenheit von Zucker 
mit den iiblichen Reduktionsproben untersucht. Die Urinportionen mit positiver 
Zuc:kerprobe werden auf ihren Zuckergehalt polarimetrisch untersucht, wobei eine 
Linksdrehung auftritt. Stark gefarbte, besonders ikterische Urine k6nnen vor der 
Untersuchung mit Tierkohle oder durch Fallung mit Bleiacetat entfarbt werden. 
Die gefundene Zuckermenge wird zur Umreehnung auf Lavulose mit 0,57 multi-
pliziert. Eine Gesamtausscheidung iiber 0,6 g Lavulose im 6 Stundenurin ist als 
krankhaft zu bewerten. 

Nach H. STRAUSS, der diese Probe in die Klinik eingefuhrt hat, kann Geringe 

eine alimentare Lavalosurie in etwa 10% auch bei Lebergesunden auf- B~ll~~~~~g 
treten. Sie findet sich in 80% bei Lebercirrhosen, in 70% beim sog. ~:ieI~tf~~: 
Icterus catarrhalis und fast im gleichen Prozentsatz beim mechanischen losurie als 

Ikterus. Umschriebene Lebererkrankungen zeigen eine alimentare fll~~~:~S­
Lavulosurie erwartungsgemaB erheblich seltener. Das Auftreten von prOfung 

alimentarer Lavulosurie in einem nicht ganz geringen Prozentsatz beim 
Lebergesunden und bei Leberschadigungen der verschiedensten Art 
beeintrachtigt die klinische Verwertbarkeit dieser Methode sehr erheblich, 
ganz abgesehen davon, daB sie uber den grob-klinischen Befund hinaus 
keine weiteren diagnostischen Aufschlusse gewahrt. 

Was fur die Verwertung der Lavulose im Leberstoffwechsel gilt, ~~~e~~~~~ 
trifft fast im gleichen MaBe auch fUr die Galaktose zu: Wohl zeigt die filr die 
Z f h G I kt . . .. t' W· k f d h Galaktose-U U r von a a ose erne geWlsse guns Ige Ir ung au as ypo- verwertllng 

glykamische Symptombild des leberlosen Hundes, doch bleibt die Wirkung 
dieses Zuckers erheblich hinter dem lebensrettenden EinfluB des Trauben-
zuckers zuruck. Dies weist darauf hin, daB die Galaktose in extra­
hepatischen Geweben nur eine geringe Verwertung erfahrt, und daB 
ihre Umwandlung zu Traubenzucker vornehmlich in der Leber erfolgt. 
Wir prufen mithin durch die Belastung mit Lavulose und Galaktose 
in erster Linie die Fahigkeit der Leber, aus diesen beiden Zuckerarten 
Traubenzucker und Glykogen zu bilden. Je mehr diese Leberfunktion 
verloren geht, desto mehr sind die Bedingungen fur den Ubertritt der 
beiden Zucker in den Kreislauf und - infolge ihrer mangelhaften Ver­
wertbarkeit in den extrahepatischen Geweben - auch fUr den Ubertritt 
in den Harn gegeben. 

Die Priifung auf alimentare Galaktosurie wird folgendermaBen vorgenommen: Pr~fllng.!111f 
Naeh Entleerung des Morgenurins erhalt der Kranke in 300 cem Fliissigkeit 40 g alJn:.e~~a;~ 
Galaktose. Der Urin der nachsten 12 Stunden wird in 2stiindlichen Abstanden a :rie 0 .. 
gewonnen. Die Urinportionen mit positiven Reduktionsproben werden polari-
metrisch auf ihren Zuckergehalt untersucht. Die gesamte Zuckermenge im 
12 Stundenurin wird zur Umrechnung auf Galaktose mit 0,7, bei sehr reinem Prapa-
rat mit 0,62 multipliziert. Eine Gesamtausscheidung iiber 3 g Galaktose ist als 
pathologisch zu bewerten. 
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~:t:~~e Ahnlich wie die alimentare Lavulosurie flillt die Galaktoseprobe 
rungen mit positiv aus bei Erkrankungen, die das ganze Leberparenchym erfassen, 
d~~se~~J~:- besonders beim sog. katarrhalischen Ikterus mit seinen flieBenden 

Ubergangen bis zur akuten Leberatrophie. Umschriebene Lebererkran­
kungen sowie mechanische Behinderungen des Gallenabflusses durch 
Stein oder Tumor geben keine Galaktosurie, sofern sie nicht mit einer 
Infektion der Gallenwege vergesellschaftet sind. Man hat friiher geglaubt, 
auf der alimentaren Galaktosurie eine Differentialdiagnose zwischen 
Ikterusformen bei diffuser Parenchymschadigung und mechanischen 
Ikterusformen begriinden zu konnen. Gegeniiber alteren Erfahrungen, 
wonach die Galaktoseprobe bei Ikterusformen mit diffuser Leberzell­
schadigung in fast 100% aller Falle positiv ausfallen solI, haben jedoch 
neuere klinische Beobachtungen gezeigt, daB selbst bei schwersten 
diffusen Parenchymschadigungen der Leber, einschlieBlich der subakuten 
Leberatrophie die Galaktoseausscheidung im Urin unter 3 g betragen 
kann. Angesichts soIcher Befunde sind somit von der Galaktoseprobe 
keine entscheidenden Riickschliisse fUr die Differentialdiagnose zwischen 
den mechanischen Ikterusformen und Ikterusformen bei diffuser Par­
enchymschadigung der Leber zu erwarten. 

:~~~~~~~~ Man hat versucht, den diagnostischen Wert der Zuckerbelastungs-
Zucker- proben fUr die Erkennung der Funktionsstorungen der Leber im Kohle-

beJastung hydratstoffwechsel dadurch zu erweitern, daB man den Blutzucker­
spiegel nach Zufuhr der verschiedenen Zuckerarten systematisch verfolgt 
hat. Brauchbar hat sich allein der VerfoIg der Elutzuckerkurve nach 
Verabreichung von 30-40 g Lavulose (ISAAC) erwiesen, doch sind auch 
hierdurch erheblichere Aufschliisse iiber den klinischen Befund hinaus 
nicht gewonnen worden. 

Die gleiche Bewertung gilt fUr Methoden, die z. B. durch Bestim­
mungen des Milchsauregehalts des Blutes neben Blutzuckeranalysen, 
durch das Studium der Phlorrhidzinglykosurie, durch eine kombinierte 
Insulin-Traubenzuckerbelastung tiefere Einblicke in die Storungen des 
Kohlehydratstoffwechsels bei Leberkranken zu gewinnen versuchen. 

B. Fnnktionelle Leberdiagnostik im Gebiete des 
Ei wei.f3stoffwechse Is. 

Harnstoff- Beim leberlosen Hunde sinkt der Harnstoffgehalt des Elutes und der 
na~~d:r~~er_ Gewebe sehr schnell ab, und schon 12 Stunden nach der Entleberung 
r:dk~~i zeigen Elut, Urin und Gewebe nur noch einen geringen Gehalt an Harn­

Leber- stoff. Selbst durch Injektionen von Aminosauren und Ammonium-
cirrhosen carbonat ist eine HarnstoffbiIdung beim Ieberlosen Tier nicht zu erzielen; 

die eingespritzten Korper finden sich unverandert in Blut und Geweben, 
und konnen zum TeiI auch im Harn wiedergefunden werden. Obwohl 
dieser Befund mit Sicherheit beweist, daB beim Saugetier die Harnstoff­
bildung ausschlieBIich in der Leber zentralisiert ist, begegnet man ganz 
anderen Vorgangen, wenn nur ein kleiner, zum Leben gerade ausreichender 
Teil der Leber im Korper verbleibt. Noch mit 30% seiner urspriinglichen 
Lebermasse vermag der Hund die Harnstoffbildung in vollem Umfange 
aufrechtzuerhalten. Hiernach kann nur bei einem auBerordentlich 



Funktionelle Leberdiagnostik im Gebiete des EiweiBstoffwechsels. 13 

weitgehendem Ausfall von Leberparenchym mit Storungen der Harn­
stoffbildung gerechnet werden. Damit stimmen auch die klinischen 
Erfahrungen uberein, wonach selbst bei sehr vorgeschrittenen Lebercir­
rhosen groBe Mengen von Ammoniumsalzen restlos in Harnstoff um­
gesetzt werden konnen. 

Aus der Tatsache, daB Storungen der Harnstoffbildung selbst nach Arnrnoni,;,k­

Zufuhr von Ammoniumsalzen weder nach betrachtlicher experimenteller ~~~~hb!i 
Verringerung der Lebermasse noch bei vorgeschrittenen diffusen Leber- kra~~~:iten 
erkrankungen beobachtet werden, darf man den weiteren SchluB ziehen, 
daB die ofters vermehrte Ammoniakausscheidung bei Leberkranken nicht 
mit einer Storung der Harnstoffbildung in Zusammenhang gebracht 
werden darf. Sie durfte Ausdruck einer abnormen Saurenbildung im 
leberkranken Organismus sein, zu deren Absattigung das aus den Amino-
sauren abgespaltene Ammoniak herangezogen wird. Auch beim Hunde 
mit hochgradig reduziertem Leberparenchym haben MANN und BOLL-
MANN trotz ungestorter Harnstoffbildung eine vermehrte Ammoniak­
ausscheidung im Drin beobachtet, die sie gleichfalls auf das Auftreten 
pathologischer Sauren beziehen. Fur die Richtigkeit dieser Deutung 
spricht auch, daB die gesteigerte Ammoniakausscheidung bei Leber-
kranken durch Alkalizufuhr bis auf N ormalwerte verringert werden 
kann. Hieraus geht hervor, daB die Bestimmung des Ammoniakgehaltes 
im Drin keinen diagnostischen Wert fur die funktionelle Diagnostik 
eines gestorten EiweiBstoffwechsels bei Leberkrankheiten beanspruchen 
kann. 

Man ist ferner der Frage nachgegangen, ob Storungen der Leber- ,Amino-
f kt ' h . . S h .. h d D 'd' h t t k" saurenstoff­un IOn auc In emer c wac e er esamI wrung ervor re en onnen, wechsel hei 

d. h. in einer vermehrten Ausscheidung von Aminosauren. MANCKE hat ~:~~~~ 
neuerdings im Ausbau fruherer Methoden eine Belastungsprobe mit 
50 g Gelatine (enthaltend 25% Glykokoll) ausgearbeitet, die moglicher-
weise wertvolle Einblicke in die Storungen des Aminosaurenstoffwechsels 
bei Leberkranken zu liefern verspricht. Fur die Praxis kommt sie nicht 
in Betracht, da sie wegen ihrer technischen Anforderungen Klinik und 
klinischem Laboratorium vorbehalten bleiben muB. Auffallig ist, daB 
sie selbst bei der subakuten Leberatrophie manchmal vollig negativ 
ausfallen kann. Dies lenkt die Aufmerksamkeit auf eine Reihe von 
Schwierigkeiten, die einer Leberfunktionspriifung auch auf diesem Ge-
biete entgegenstehen. So bleibt zu beriicksichtigen, daB die Amino­
saurenausscheidung im Drin und der Aminosaurenspiegel im Blut nicht 
allein von der Leber beherrscht werden, sondern auch unter dem Ein-
flusse von extrahepatischen Faktoren stehen. St~rungen der Darm­
resorption und der Nierenfunktionen konnen namentlich bei ikterischen 
Leberprozessen eine wichtige Fehlerquelle bilden. Ferner kann durch 
das starke Speicherungsvermogen verschiedener Organe, besonders der 
Muskulatur fUr Aminosauren die Ausfuhr der Aminosauren durch den 
Harn erheblich beeinfluBt werden. Dazu kommt schlieBlich, daB die 
Storungen des Aminosaurenstoffwechsels beim leberkranken Menschen 
keineswegs so durchsichtig sind, wie man auf Grund der experimentellen 
Ergebnisse am entleberten Hunde zunachst annehmen mochte: Wohl 
bricht nach Leberexstirpation die Desamidierung der Aminosauren 
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zusammen, so daB es zu einem starken Anstieg der Aminosauren in Blut, 
Geweben und Urin kommt. Aber ahnlich wie bei der Rarnstoffbildung 
geniigt bereits die Zuriicklassung von etwa 30% des gesamten Organes, 
um Storungen des Aminosaurenstoffwechsels vollig zu verhindern. Bei 
solchen Runden mit hochgradig verkleinertem Lebergewebe vermag 
selbst die Zufuhr von betrachtlichen EiweiBmengen keine auffalligen 
Unterschiede der Aminosaurenbildung im Vergleich zu normalen Tieren 
aufzudecken; als einziger Unterschied ist hochstens hervorzuheben, daB 
Runde mit hochgradiger Reduktion ihrer Lebermasse eine verminderte 
Toleranz gegen die Injektion von Aminosauren (Glykokoll, Alanin) auf­
weisen, wobei Rerzirregularitaten, vertiefte Atmung und selbst Kollaps­
zustande auftreten konnen. Es bedarf also einer sehr betrachtlichen 
Ausschaltung von leistungsfahigem Parenchym, um iiberhaupt Storungen 
des Aminosaurenabbaues herbeizufiihren. Noch nach einer anderen 
Richtung erwachsen der quantitativen Bewertung von Storungen des 
Aminosaurenstoffwechsels weitere Schwierigkeiten: Sie brauchen namlich 
nicht zwangslaufig auf einer Rerabsetzung der in der Leber ablaufenden 
Desamidierungsvorgange beruhen, sondern konnen auch Ausdruck eines 
erhohten Zellzerfalls im kranken Organ sein, dessen Autolysetendenz 
bekanntlich am ausgepnigtesten bei der intravitalen Autolyse der akuten 
Leberatrophie in Erscheinung tritt. Eine Reihe von Beobachtungen 
sprechen dafiir, daB durch eine Uberbelastung der Leber mit EiweiB­
substanzen und ihren Bausteinen eine Reizwirkung auf das Organ aus­
geiibt wird, die zu einer gesteigerten Entlassung von Aminosauren in 
den Kreislauf fiihrt. Gilt dies bereits fiir das gesunde Organ, so wird 
man mit solchen Einfliissen auf das kranke Organ in noch hoherem MaBe 
zu rechnen haben. Es konnen somit die Storungen des Aminosauren­
stoffwechsels bei Leberkranken recht verwickelter Natur sein, wobei es 
schwer sein kann, abzugrenzen, was auf einen verminderten Abbau, 
einen vermehrten Zelluntergang und eine vermehrte Ausschiittung von 
Aminosauren zu beziehen ist. Es mag sein, daB die klinische Forschung 
vielleicht manche Aufklarungen iiber den Funktionszustand der kranken 
Leber im EiweiBstoffwechsel durch die Untersuchung des Aminosauren­
stoffwechsels noch zu erwarten hat, eine groBe praktische Bedeutung 
in diagnostischer und prognostischer Rinsicht kommt jedenfalls den bis­
herigen mit einem starken technischen Aufwand arbeitenden Funktions­
priifungen noch nicht zu. 

C. Funktionelle Leberdiagnostik im Gebiete des 
Fet"t- und Lipoidstoffwechsels. 

hU~~~e'der Enge Verkniipfungen zwischen Leber- und Fettstoffwechsel sind schon 
I;eber zur durch die wichtige Rolle der Galle bei der Fettresorption gegeben. Der 
Etr~~e~~~r ungestorte Ablauf der Fettresorption im Darmkanal ist vor allem an die 
Fdettwun- Anwesenheit der Gallensauren gebunden, und ein charakteristisches Bild 

erung ... 
von der Bedeutung der Galle glbt der mechamsche Ikterus bel Chole-
dochusverschluB, der von schweren Storungen der Fettresorption in 
Form des tonfarbenen, fettglanzenden Stuhles begleitet ist. Dariiber 
hinaus ist die Leber auch maBgebend bei der inneren Umsetzung der 
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Fette beteiligt. Sie stellt den Hauptort des Fettabbaues dar, sie diirfte 
ferner aus niederen Kohlenstoffketten hohe Fettsauren aufbauen, und 
sie stellt einen Speicherungsort des Fettes dar, der vor allem unter 
pathologischen Verhaltnissen eine wichtige Rolle im Stoffwechsel ge­
winnt: Wenn es bei Kohlehydratmangel in der Nahrung, z.B. bei Hunger, 
beim Diabetes, bei schweren Infektionskrankheiten oder bei schweren 
toxischen Schadigungen des Leberparenchyms zu einem Glykogen­
schwund im Organ kommt, entwickelt sich eine Fettleber, die durch 
Fettinfiltration, d. h. durch eine Einwanderung des Fettes aus den Fett­
depots zustande kommt (ROSENFELD). Man faBt diese Fettwanderung 
als einen kompensatorischen Vorgang auf: Bei Mangel an abbaufahigen 
Kohlehydraten wird Fett als Energietrager in erhOhtem MaBe zur Deckung 
des Energiebedarfs der Leber herangezogen. Hier kommt es alsdann zu 
einem gesteigerten Fettabbau, der sich z. B. bei der Fettleber des pankreas- ~~; ~~~t~';,~ 
diabetischen Hundes in dem Auftreten groBerer Mengen von ungesattigten kiirper in 

Fettsauren zu erkennen gibt. Solche Sauren stellen die erste Stufe des der Leber 

Fettabbaues dar, in dessen weiterem Verlauf ,B-Oxybuttersaure und 
Acetessigsaure als Intermediarprodukte des Fettsaurenabbaues auf-
treten. Die Gesetze, unter denen die Acetonkorper gebildet werden, 
sind in ihren Grundziigen heute bekannt. Acetonkorper entstehen nur, 
wenn in der hochgradig glykogenarmen Leber ein gesteigerter Fettabbau 
eintritt und infolge der Abwesenheit von Kohlehydraten die Fette nicht 
mehr bis zu ihren Endprodukten, d. h. Kohlensaure und Wasser ver-
brannt werden konnen. Die Leber diirfte mit groBter Wahrscheinlichkeit 
nicht nur die Hauptstatte, sondern sogar der einzige Ort der intermediaren 
Ketonkorperbildung sein. 

Die Mobilisierung der Fettdepots und damit auch das Zustande- Di~e~~~~~al­
kommen einer Fettleber steht unter dem Einflusse des Zentralnerven- Regulation 

systems: Durchschneidung des Brustmarks in Hohe des 1.-7. Brust- ~:~d!:~~g 
wirbels verhindert das Auftreten der Fettleber, und die Lipamie, das 'l~~t~~~ 
Zeichen der Fettwanderung bleibt aus. Verbunden mit der Storung der k6rper­

Regulation der Fettwanderung erfolgt eine fast vollige Aufhebung der bildung 

Acetonkorperbildung. Hierdurch diirfte gezeigt sein, daB die Bildung 
der Acetonkorper letzten Endes ebenfalls einem zentral-nervosen Mecha-
nismus unterliegt (WERTHEIMER). 

Trotz der gesicherten Zusammenhange zwischen Leber und Keton- ~~~:~~~';,~­
korpern wird das Auftreten von Acetonkorpern im Harn bei schweren Ketonurie 

Leberkrankheiten niemals iiber ein MaB hinaus beobachtet, wie man 
es auch im Hunger antreffen kann. Selbst bei der akuten Leberatrophie 
begegnet man Acetonkorpern nur in Mengen, die sich zwanglos durch die 
verminderte Kohlehydrataufnahme infolge der daniederliegenden Er-
nahrung erklaren lassen. Dementsprechend gehen Erhohungen des 
Aceton- und ,B-Oxybuttersauregehaltes im Elute weder mit der Schwere 
der Lebererkrankung parallel, noch ist die ErhOhung des Acetonkorper-
spiegels im Blut als konstante Erscheinung selbst bei vorgeschrittenen 
diffusen Lebererkrankungen anzusehen. FUr die funktionelle Diagnostik 
der Leberleistungen im intermediaren Fettstoffwechsel kann somit die 
Ketonkorperbildung nicht herangezogen werden. 
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F1ettt-d Auch die. Arbeiten uber das Auftreten fettspaltender Fermente im spa en e 
Fermente Serum von Leberkranken bedeuten keine wesentliche Forderung der 
~~n s~~:_ funktionellen Leberdiagnostik: Das fettspaltende Ferment der Leber, 

kranken die Leberlipase ist im Gegensatz zur Lipase des normalen Menschenserums 
gegen Chinin unempfindlich. In der Tat kann man ofters bei schweren 
Leberkrankheiten eine chininfeste Leberlipase im Elute feststellen. 
Jedoch sind auch die fettspaltenden Fermente der Niere und der Lunge 
chininresistent, so daB chininfeste Lipasen im Serum nicht mit Sicherheit 
auf die Leber bezogen werden konnen . 

.i:,~r~~~r~ Die ~eisten, von Ikterus begleiteten Lebe.rer~ranku~gen weisen im 
sterinstoff- Krankhmtsverlaufe Erhohungen des Cholestermsplegels 1m Plasma auf, 
D:c,~~~~~r_ ohne daB ein engerer Parallelismus zwischen Ikterusintensitat und Chole-

sturz" sterinwerten bestehen braucht. Bei langbestehenden Ikteruszustanden 
ohne hinreichenden GallenabfluB nach dem Darm, besonders beim kom­
pletten CholedochusverschluB konnen die zunachst erhohten Cholesterin­
zahlen im Blut allmahlich auf normale oder sogar erniedrigte Werte 
absinken. Storungen der enteralen Resorption des Nahrungscholesterins 
infolge GallenabschluB durften hierbei eine Rolle spielen, doch ist auch 
mit Beeintrachtigungen der endogenen Cholesterinneubildung zu rechnen. 
Bei akuter Leberatrophie sind zuweilen subnormale Cholesterinwerte im 
Serum vorhanden. Mit der Hypercholesterinamie ist zugleich eine Ver­
mehrung des Serumfettes und der Phosphatide verbunden (cholamische 
Lipamie). Obwohl die Fett- und Lipoidzahlen an die der diabetischen 
Lipamie heranreichen konnen, bleibt das ikterische Serum klar. (Maskierte 
oder latente Lipamie nach BURGER.) Normalerweise ist das im Plasma 
vorhandene Cholesterin zu etwa 70% an hohere Fettsauren als Chole­
sterinester gebunden, 30% des Gesamtcholesterins besteht aus freiem 
Cholesterin. Die Hypercholesterinamie bei ikterischen Krankheits­
prozessen beruht im wesentlichen auf einer Vermehrung des freien 
Cholesterins. Bei schweren diffusen Lebererkrankungen konnen die 
Cholesterinester hochgradig absinken, was THANNHAUSER als "Ester­
sturz" bezeichnet. Vielleicht ist die Leber fur das Gleichgewicht Chole­
sterin - Cholesterinester von Bedeutung, vielleicht hangt aber der Ester­
sturz auch mit einer mangelhaften Resorption von Fettsauren zusammen, 
die fUr die Bildung von Cholesterinestern infolgedessen nicht in genugen­
der Menge zur Verfugung stehen. - Bei nichtikterischen diffusen Leber­
erkrankungen unterliegt der Cholesterinspiegel des Elutes Schwankungen 
zwischen normalen und erhohten Werten ohne gesetzmaBige Abhangigkeit 
von der Schwere des Krankheitsprozesses. 

D. Fnnktionelle Leberdiagnostik im Gebiete del' 
exkretorischen Leberleistnngen (Chromodiagnostik). 

Die Bedeutung der Leber erschOpft sich bekanntlich nicht allein 
mit ihren lebenswichtigen Funktionen im Stoffwechsel, sondern sie ist 
nach der Niere zugleich auch das wichtigste Ausscheidungsorgan des 
Korpers, das Endprodukte des Stoffwechsels und Fremdstoffe, wie z. B. 
Bakterien, Arzneikorper, Farbstoffe, anorganische und organische Gifte 
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mit der Galle hinausschafft. Man kann demnach die Ausscheidungs­
leistungen der Leber an der Ausscheidungskraft fUr korpereigene und 
korperfremde Substanzen priifen. Unter den korpereigenen Stoffen 
kommen vor allem die charakteristischen Gallenbestandteile, Gallen­
farbstoff, Gallensauren und Oholesterin in Betracht. Die Storungen 
dieser Ausscheidungsfunktionen sind mit dem Mechanismus der Ikterus­
pathogenese so eng verkniipft, daB auf sie ausfiihrlicher im Rahmen 
der Ikterusdarstellung eingegangen werden soll. 

Als Test fUr die Ausscheidungsleistungen der Leber gegeniiber korper- C?hromo: 
fremden Substanzen hat man vor allem Farbstoffe mit ausgepragter ;;;tg;g:;;~~. 
Oholophilie, d. h. mit der Fahigkeit der fast elektiven Ausscheidung F~~~~t~~fen 
durch die Gallenwege herangezogen. Von allen auf diesem Gebiete 
ausgearbeiteten chromodiagnostischen Methoden hat sich nur die folgende 
Methode erhalten: 

1. Die intravenose lnjektion von Phenoltetraehlorphthalein naeh S. M. ROSEN­
THAL (Modiiikation naeh KUNFl): 5-6 eem des Cholegnostyls Gehe (1 ecm = 50 mg 
Farbstoff) werden langsam intravenos unter Nachspritzen von 10-20 ccm physio­
logischer Kochsalzlosung injiziert, 1/2 und 1 Stunde spater werden etwa 10 cem 
Blut entnommen, worauf das Serum gewonnen wird. Zu 1-2 ccm Serum werden 
einige Tropfen 3 %iger Salzsaure hinzugefiigt, und das Gemisch wird vorsichtig 
mit 5%iger Natronlauge iiberschichtet. Bei positivem Ausfall der Probe entsteht 
an der Beriihrungsgrenze ein deutlicher roter Ring. Bei gesunden Lebetn ist 
1 Stunde nach der Injektion der Farbstoff bereits aus dem Kreislauf ausgeschieden, 
wahrend bei diffusen Parenchymschadigungen nach dieser Zeit der Farbstoff noch 
im Serum nachzuweisen ist. Die starksten Retentionen des Farbstoffes finden 
sich erwartungsgemaB beim sog. katarrhalischen Ikterus, bei mechanischen Ikterus­
formen und vorgeschrittenen Le bereirrhosen. Durch dieses Verfahren ist die zeit­
raubende Technik der Duodenalsondierung vermieden, mit deren Hilfe man friiher 
das Auftreten des eingespritzten Farbstoffes in der Galle verfolgt hat. Ent­
sprechende Untersuchungen mit anderen intravenos eingefiihrten Farbstoffen be­
deuten keine prinzipielle Verbesserung des Verfahrens. 

Zweifellos konnen auf diesem Wege Storungen der Ausscheidungs- Kriti.kt und 
f nk · d L b h· f h Wei erer U tlOn er e er nac gewIesen werden. Trotzdem diir te der C romo- Ausbau der 
diagnostik keine erhebliche Bedeutung fUr die funktionelle Leber- d7~~:~ik 
diagnostik zukommen. Die mit der Farbstoffmethode nachgewiesenen 
Ausscheidungsstorungen der Leber liegen gewohnlich im Rahmen der 
klinischen Erwartungen. Dazu kommt, daB auf die wichtigste Frage, 
wie die vitale Gesamtfunktion der Leber in dem untersuchten Krankheits-
falle zu bewerten ist, auch die Chromodiagnostik keine befriedigende 
Antwort zu geben vermag. 

Dber den begrenzten diagnostischen Wert hinaus hat die spezifische 
Gallefahigkeit des Phenoltetrachlorphthaleins zu einem bleibenden 
diagnostischen Fortschritt gefiihrt: Durch Substitution innerhalb des 
Molekiils ist man schlieBlich zum Tetrajod- und Tetrabromphenol­
phthalein gelangt, die nach ihrer Eindickung in der Gallenblase einen 
Rontgenkontrastschatten der Gallenblase herbeifiihren. So steht am 
Ende des bisherigen Entwicklungsganges der Ohromodiagnostik der 
Leberfunktionen die Darstellung der Gallenblase im Rontgenbilde, die 
Cholecystographie nach GRAHAM-COLE. 

Von der Priifung der exkretorischen Leberleistungen mit cholophilen d7~:~:~ik 
korperfremden Farbstoffen fUhrt der Entwicklungsweg weiter zu der mit Gallen-
Bil· b· bIt b BEd· 1 T t f·· d· farbstoff-1ru ill e as ungspro e von ERGMANN - ILBOTT, Ie a s es ur Ie injektion 

Rosenthal. Leberkrankheiten. 2 
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Ausscheidungskraft der Leber einen korpereigenen Farbstoff, den Gallen­
farbstoff, wahlt. Die Technik dieser Funktionsprufung ist folgende: 

2. 0,07 g reines Bilirubin (erhiiJtlich in Ampullen durch die Chemisch-Pharma­
zeutische A.G. in Bad Homburg) werden in 10 ccm 5%iger ganz frisch bereiteter 
Sodalosung aufgelost. Die intravenose Injektion erfolgt morgeus niichtern. Vor der 
Injektion, 3 Minuten und 3-4 Stun den spater werden 4 ccm Blut entnommen und 
zwecks Gerinnungsverhiitung mit 1 ccm einer 3,6%igen Natriumcitratlosung ver­
mischt. Das abzentrifugierte Plasma wird je nach seiner Gelbfarbung mit Aceton 
im Verbaltnis von 1 : 2-1 : 5 gefallt. Der abzentrifugierte klare Acetonextrakt 
wird gegen eine Kaliumbichromatlosung 1 : 6000 colorimetrisch verglichen. Aus 
dem Vergleich mit dem geeichten Kaliumbichromatkeil wird der Gallenfarbstoff­
gehalt des Plasmas berechnet. Die gesunde Leber scheidet das eingebrachte Bili­
rubin innerhalb von 21/ 2-31/ 2 Stunden aus dem Blute quantitativ aus. Findet 
man nach dieser Zeit noch Bilirubinretentionen im Plasma iiber 10-25% hinaus, 
so sind Storungen der Ausscheidungsfunktion der Leber anzunehmen. Bei bestehen­
dem Ikterus kann selbstverstandlich diese Probe nicht angewendet werden. 

Ein positiver Ausfall der Probe zeigt sich bei allen diffusen Parenchym­
schadigungen der Leber, oft bereits auch im Fruhstadium von atrophi­
schen Cirrhosen, bei Stauungsleber, bei chronischen Gallenblasenerkran­
kungen mit Leberschwellung, ferner bei chronischem Alkoholismus und 
akuten Alkoholexzessen, nach langer dauernden Narkosen. Zu Ruck­
schlussen differentialdiagnostischer und prognostischer Art berechtigt 
auch diese Methode nicht. 

E. Fnnktionelle Leberdiagnostik 
im Gebiete des Wasserhanshaltes nnd der 

kolloidalen Sernmstrnktnr. 
Wasser- Auf Grund pharmakologischer und hieran anknupfender klinischer 
haushalt h k d Lb' . h' A f b . W und Leber: Untersuc ungen ommt er e er erne WlC t1ge u ga e 1m asser-

ve;e"!~;rre haushalt des Korpers sowie bei der Regelung der Blutverteilung zu. 
und h0l'1l!-0- Ausgehend von der Beobachtung, daB beim anaphylaktischen Shock 
naA~s~~~n- des Hundes und nach Zufuhr der Shockgifte Pepton bzw. Histamin die 
d~u::~:~- Leber stark vergroBert und durch venose Hyperamie blaulich verfarbt 

erscheint, fanden MAUTNER und P:rCK im Durchstromungsversuch an 
der herausgenommenen Leber ganz ahnliche Verhaltnisse: Sowohl bei 
der Erzeugung eines anaphylaktischen oder Peptonshocks als auch bei 
Histaminzusatz zur Durchstromungsflussigkeit kommt es zu einer starken 
Verlangsamung des Durchflusses bis zum volligen Versiegen des Stromes, 
wobei das Organ sich gewaltig vergroBert. Diese augenfallige Drosselung 
des Stromes weist darauf hin, daB an der Austrittsstelle der Strombahn 
aus der Leber, also im Bereich der Lebervenenaste Sperrvorrichtungen 
vorhanden sein mussen. In der Tat konnten entsprechend dieser logischen 
Forderung an den Lebervenen beim Hunde und auch beim Menschen -
hier allerdings in geringerer Auspragung (POPPER) - langsverlaufende 
Muskelwiilste nachgewiesen werden, die sich bei Vagusreizung kontra­
hieren, damit das Lumen verengern und den Blutstrom drosseln, bei 
Sympathicusreizen sich weit offnen und den Blutabstrom nach Art eines 
Schleusenwerkes erleichtern. Die Kontraktion der Venae hepaticae 
steigert den Druck in den Blutcapillaren, es kommt zu einem Austritt 
von Plasma durch die gestauten Capillaren, und hierdurch wird ein 
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vermehrter Fliissigkeitsabstrom nach den Lymphraumen der Leber und 
dem Ductus thoracicus bewirkt. Bei 6ffnung der Venensperre, wenn der 
Druck in den Lebercapillaren sinkt, gelangt umgekehrt eine reichlichere 
Fliissigkeitsmenge wieder zuriick in den Kreislauf. Das Verhalten der 
Venensperre in der Leber ist demnach imstande, die Stromrichtung 
zwischen Blut- und Lymphraumen zu verandern und eine Umschaltung 
der Wasserbewegungen vorzunehmen. Es vermag also die Leber den 
Fliissigkeitsstrom yom Kreislauf hinweg und zum Kreislauf zuriick hamo­
dynamisch zu regulieren. Schaltet man diesen Sperrmechanismus beim 
Hunde aus, indem man die Pfortader in die untere Hohlvene einpflanzt 
(EcKsche Fistel), so beginnt bei einem solchen Hunde nach ent­
sprechender Wasserzufuhr die Harnausscheidung infolge der Ausschaltung 
des Sperrmechanismus in der Leber bereits nach 20-30 Minuten ein­
zusetzen; beim normalen Hunde pflegt demgegeniiber nach gleicher 
Wasserbelastung die Wasserausscheidung erst nach etwa einer Stunde 
einzutreten. AuBerdem diirfte der Leber eine hormonale Beeinflussung 
des Wasserhaushaltes durch ein von der Leber geliefertes, die Diurese 
forderndes Hormon zukommen. Auch antidiuretische Stoffe sind in der 
Leber nachgewiesen worden. 1m Experiment zeigt sich diese hormonale 
Regulation z. B. in einer starken 6dembildung nach Leberexstirpation 
bei Winterfroschen und einem sehr labilen Wasserhaushalt bei Sommer­
froschen. 

Entsprechend diesen experimentellen Feststellungen hat man bei ~1iD~~;; 
schweren Leberkrankheiten mit und ohne Ikterus im VOLHARDschen Wasser-
W h h "uf' . d tl' h H d W h'd versuch bei asserversuc a 19 erne eu 10 e emmung er asseraussc el ung Leber-
beobachtet: 1m Gegensatz zum Gesunden wird nach Belastung mit kranken 

1500 ccm Wasser oder Tee die aufgenommene Fliissigkeitsmenge innerhalb 
von 4 Stunden nur unvollstandig ausgeschieden. Zugleich kann ent­
sprechend der starkeren Wasserretention eine Blutverdiinnung, erkennbar 
an der Abnahme der Erythrocytenzahlen nachweisbar werden. Mit dem 
Abklingen der Lebererkrankung fallt der VOLHARDSche Wasserversuch 
wieder normal oder sogar iiberschieBend aus, so daB sich aus dem Ver-
halten der Wasserausscheidung gewisse prognostische Schliisse iiber den 
Krankheitsablauf ergeben. Man hat auch die diuretische Wirkung der 
Quecksilberpraparate zum Nachweis des Einflusses der Leber auf den 
Wasserhaushalt herangezogen (POLLITZER und STOLZ). Beim Icterus 
simplex, bei mechanischen Ikterusformen konnen nach intravenoser 
Injektion von Salyrgan die 2-7fachen Wassermengen wie beim Gesunden 
ausgeschieden werden. 

Man kann im Tierexperiment durch Lebergifte wie Phosphor und Fibrino1gebn: 
. .. . mange el 

Chloroform und auch nach LeberexstlrpatlOn belm Kaltbliitler erne Leber-
t k V . d d F'b' . PI h f F"lIt krankheiten S ar e ermrn erung es 1 rrnogens 1m asma ervorru en. u man 

den entbluteten und entleberten Frosch mit defibriniertem Blute auf, 
so ist er nicht mehr imstande, eine Fibrinogenneubildung durchzufiihren; 
der leberhaltige entblutete Frosch vermag im Gegensatz hierzu nach 
Auffiillung seines Kreislaufes mit defibrinierten Blute rasch wieder 
Fibrinogen zu bilden. Beim leberlosen Hunde sind die Beobachtungen 
uneinheitlich: mehrfach ist ein Fibrinogensturz beobachtet worden, in 
anderen Versuchen fehlte er. Moglicherweise ist die Lebensdauer der 

2* 
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entleberten Tiere zu kurz, urn mit RegelmiiBigkeit das Absinken des 
Fibrinogens im Plasma herbeizuftihren. Auch die klinischen Erfahrungen 
tiber die Beziehungen zwischen Leber und Fibrinogengehalt des Blutes 
sind recht schwankend: Zwar kann man bei schweren diffusen Leber­
erkrankungen, besonders bei der akuten Leberatrophie ofters eine starke 
Fibrinogenverminderung im Plasma antreffen, doch kann von gesetz­
miiBigen Zusammenhiingen zwischen der Schwere von Lebererkrankungen 
und dem Fibrinogengehalt keine Rede sein. Wie wenig auf diesem Gebiete 
noch unsere Kenntnisse gekliirt sind, geht daraus hervor, daB selbst 
bei akuter Leberatrophie trotz ausgesprochener Blutungsneigung kein 
Fibrinogenmangel zu bestehen braucht, und daB bei seltenen Formen 
von hiimorrhagischen Diathesen (RABE und SALOMON, OPITZ und FREI) 
ein Fibrinogenschwund des Plasmas bestehen kann, ohne daB sich im 
klinischen Bilde Leberstorungen nachweisen lassen. Vielleicht erfolgt 
die Fibrinogenbildung nicht allein in der Leber, sondern auch in anderen 
Gewebssystemen, z. B. im Knochenmark. 

Auch die Beziehungen zwischen Leber und der Globulinfraktion des 
Plasmas sind viel zu wenig gekliirt, als daB sie einer funktionellen Leber­
diagnostik dienstbar gemacht werden konnten. Mag auch die Leber 
an der Bildung und Zusammensetzung der BluteiweiBkorper wahrschein-
lich einen wichtigen Anteil nehmen, so sprechen doch eine Reihe von 
experimentellen Erfahrungen dafiir, daB die Bildung und Regeneration 
der SerumeiweiBkorper nicht eine spezifische Funktion der Leber, 
sondern eine allgemeine Zelleistung darstellt. -

h.Die :?gi: Ebensowenig haben sich die Hoffnungen erftillt, die man seinerzeit 
s~~o K~fs!- auf die wie von WIDAL beschriebene sog. hiimoklastische Krise gesetzt 

von WIDAL hat_ Die von ihm angegebene Methode besteht in folgendem: 
Wabrend beim gesunden, niicbternen Menscben nacb Zufubr von 200 cern 

Milcb oder einer entsprecbenden Menge Fleisch eine Leukocytose mit Blutdruck­
steigerung sich entwickelt, soU bei Leberkranken 20-90 Minuten nacb der Nahrlmgs­
aufnabme ein Absinken der Leukocytenzahl urn 1/4-3/4 des Ausgangswertes ein­
treten, wobei es gleichzeitig zu einer Erniedrigung des Blutdruckes, einer Beschleuni­
gung der Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen und Veranderungen 
der kolloidalen Serumstruktur kommen soll. 

Das Zustandekommen dieser Crise hemoclasique glaubte WIDAL auf 
einen Ubertritt von EiweiBspaltprodukten in den Kreislauf zurtickftihren 
zu konnen, die in der kranken Leber nur mangelhaft zurtickgehalten 
werden und iihnlich wie Pepton Storungen der Stabilitiit der Blutkolloide 
hervorrufen sollen. Sicherlich liegt den Beobachtungen WIDALS ein 
rich tiger Kern zugrunde, doch wird die Methode als Leberfunktions­
prtifung heute berechtigterweise allgemein abgelehnt. Abgesehen von 
anderen Einwiinden hat sich gezeigt, daB die nach der Einnahme von 
Milch bei Leberkranken auftretende Leukocytenverminderung weder 
konstant noch spezifisch ist, und daB ofters auch beim Gesunden nicht 
nur nach EiweiB-, sondern auch nach Kohlehydrat- und Fettzufuhr iihn­
liche Vorgiinge hervorgerufen werden konnen. Da sogar durch Hautreize 
ahnliche Verschiebungen der Leukocytenwerte ausgelOst werden konnen, 
so spricht manches dafiir, daB die bei dieser Methode beobachteten 
Schwankungen der Leukocytenzahlen vielleicht tiber Reizwirkungen des 
vegetativen Nervensystems zustande kommen konnen (E. F. MULLER). 
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Sehr merkwiirdige, in ihrem Wesen noch ungeklarte Eigenschaften {~eber u~~ 
der menschlichen Leber werden durch die experimentelle Trypanosomen- 7e~'i,';~ e 
infektion der Maus aufgedeckt. Allein im menschlichen Serum und im substanzen 

Serum einiger hoherer Affen finden sich sog. trypanocide Stoffe, welche 
die Fahigkeit haben, bei Einfiihrung von menschlichem Serum in die 
infizierte Maus schwerste und rasch zum Tode fiihrende Infektionen 
mit tierpathogenen Trypanosomen zur Abheilung zu bringen. Das 
menschliche Serum wirkt hier nach der Art eines echten Chemothera­
peuticums, und man kann diese Heilwirkung des menschlichen Serums 
in ihrem Effekt anderen bewahrten chemotherapeutischen Stoffen zur 
Seite stellen. Der trypanocide Titer des menschlichen Serums bleibt 
selbst bei schwersten konsumierenden Krankheitsprozessen innerhalb 
gewisser normaler Schwankungen gewahrt. Nur bei allen schweren, 
besonders mit Ikterus einhergehenden diffusen Parenchymschadigungen 
der Leber laBt sich eine deutliche, oft hochgradige Verminderung der 
trypanociden Serumsubstanzen nachweisen (ROSENTHAL). Nach UMBER 
gehort die Herabsetzung des trypanociden Titers im Serum zu den 
Friihzeichen einer diffusen progressiven Leberzellschadigung. Der 
Schwund der trypanociden Serumsubstanzen darf hiernach als ein 
serologisches Symptom fiir eine diffuse Leberparenchymschadigung an-
gesehen werden; es ist anzunehmen, daB in der Leber die Bildungs-
statte dieser Substanzen zu suchen ist. Ein ahnliches serologisches Ver-
halten wie schwere Leberkrarike zeigt bemerkenswerterweise der mensch-
liche Neugeborene, in dessem Serum die trypanociden Substanzen fast 
vollig fehlen. Hiernach gewinnen die trypanociden Stoffe des mensch-
lichen Serums wegen ihrer engen Verkniipfung mit dem Funktions­
zustande der menschlichen Leber eine gewisse Bedeutung fUr die Sero-
diagnose einer in ihrem Wesen noch nicht geklarten Partialfunktion 
der Leber. Uber die chemische Natur dieser physiologischen Serum­
substanzen ist nichts Naheres bekannt. 

Uberblickt man die in diesem Kapitel geschilderten Methoden der Die sog. 

funktionellen Leberdiagnostik und ihre sehr begrenzten Ergebnisse, so fu~~:~s­
versteht man die Kritik SAHLIS, der in der jiingsten Auflage seines priifungen 

bekannten Handbuches die bisherigen Methoden als sog. Leberfunktions­
priifungen bezeichnet. Wohl gewahren eine Reihe der beschriebenen 
Verfahren gewisse Einblicke in gestorte Einzelleistungen der Leber, aber 
der Funktionszustand der kranken Leber wird eben nur an einer Partial­
funktion der Leber gem essen, ohne daB hieraus weitergehende SchluB­
folgerungen iiber die Fiille der in der Leber sich abspielenden vitalen 
Gesamtleistungen gezogen werden konnen. Selbst wenn man versucht, 
die verschiedenen Methoden miteinander zu kombinieren, bleibt der 
Gewinn aus ihnen vorlaufig noch gering; jedenfalls ist ihr diagnostischer 
und prognostischer Wert auch nicht entfernt mit dem der bekannten 
Funktionspriifungen bei Nierenerkrankungen zu vergleichen. Die Griinde 
hierfiir sind klar: mit der Priifung der Ausscheidungsleistung erfassen 
wir die wesenhaften Leistungen der Nieren, dagegen konnen die Stoff­
wechselfunktionen der Leber, ihre inkretorischen und exkretorischen 
Leistungen mit ihrem verwickelten Zusammenspiel nicht durch die 
Bestimmung von Einzelleistungen des Organs erschlossen werden. 
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IV. Allgemeine klinische Symptomatologie 
der Lebererkrankungen. 

Die klinischen Krankheitszeichen, die sich bei Erkrankungen der 
Leber dem Untersucher oft sinnfii1lig darbieten, kann man nach ihrer 
Lokalisation in folgende Gruppen zusammenfassen: 

A. Krankheitszeichen im Bereich der Leber selbst. 
B. Krankheitszeichen auBerhalb der Leber. 
Diese zwei Gruppen stehen nicht in selbstandiger Beziehung neben­

einander, sondern treten im Sinne von Ursache und Folgen miteinander 
in Verkniipfung. Solange die Lebererkrankung als umschriebener Leber­
prozeB auf tritt, sind gewohnlich nicht die V oraussetzungen fiir die Aus­
bildung cler Krankheitszeichen der Gruppe B gegeben. Erst dann, 
wenn die Erkrankung der Leber iiber die anatomischen Grenzen des 
Organs hinaus auch Nachbarorgane erfaBt, oder das ganze Organ in 
den KrankheitsprozeB einbezogen wird, eroffnen sich Moglichkeiten fUr 
die Entwicklung von Symptomen der B-Gruppe. Ihre diagnostische 
Bedeutung in der Praxis liegt somit darin, daB sie iiber die Ausdehnung 
und auch vielfach iiber das Krankheitsstadium einer Lebererkrankung 
wichtige klinische Aufschliisse zu liefern vermogen. 

A. Krankheitszeichen im Bereich der Leber selbst: Ver­
anderungen der Lage, Gro13e, des Hartegrades, der Form 

und Druckempfindlichkeit der Leber, und die zu ihrer 
Feststellung dienenden Untersuchungsmethoden. 

Die Ergeb- Ahnlich wie man bei der Perkussion des Herzens die oberflachliche, 
n~~~e~:r der Brustwand unmittelbar anliegende Herzdampfung und die tiefe 

perkussion Herzdampfung unterscheidet, die von der Lunge iiberlagert ist, so hat 
man auch eine oberflachliche und tiefe Leberdampfung durch die 
Perkussion abzugrenzen versucht. Man versteht unter der oberfliichlichen 
Leberdampfung die der Brust und Bauchwand unmittelbar anliegende, 
vordere Flache der Leber, in deren Bereich ein fast satter Klopfschall 
erhalten wird, und unter der tiefen Leberdampfung die auf die Brust­
wand projizierte Flache, bis zu welcher nach oben die Leber maximal 
in den Brustraum hineinragt. Die Bestimmung der tiefen Leberdampfung, 
die als MaB fiir die wirkliche Hohenausdehnung der Leber nach der 
Kuppel des Zwerchfells zu gelten hatte, scheitert jedoch schon an den 
durch die anatomischen Verhaltnisse gegebenen technischen Schwierig­
keiten: Der hochste Gipfel der Leber liegt zu weit von der vorderen 
Wand des Brustkorbs entfernt, und da die StoBwirkung der Perkussion 
kaum mehr als bis zu 5 em Tiefe Aufschliisse iiber die Beschaffenheit 
der zu erschiitternden Massen zu geben vermag, so wird die wirkliche 
obere Lebergrenze durch die Perkussion wohl iiberhaupt nicht erreicht. 
Uberdies eriibrigt sich die Bestimmung des oberen Leberrandes, weil 
man Krankheitsprozesse der oberen Lebergegend perkutorisch an der 
Empordrangung der Lungen-Lebergrenzen, an den Verschiebungen der 
Herzdampfung und an dem Herabtreten des unteren Leberrandes hin­
reichend erkennen kann. N amentlich ist das Verhalten des unteren 
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Leberrandes fiir die Beurteilung von Lage und GroBe der Leber von 
Bedeutung. Denn infolge des muskulOsen Widerstandes des Zwerchfells 
fiihren VergroBerungen der Leber in der Regel zu einem Tiefertreten des 
unteren Leberrandes. Nur in Ausnahmefallen z. B. bei Leberabscessen, 
Eehinoeoeeuseysten, Tumorknoten in der Gegend der Leberkonvexitat, 
bei Zwerehfellparesen, oder wenn dureh raumbeengende oder adhasive 
Prozesse in der Bauehhohle eine Ausdehnung der Leber naeh unten 
verhindert wird, konnen VergroBerungen der Lebermasse zu einer 

@Habel 

Abb. 2. Form und GroBe der Leberdampfung. 

Empordrangung des Zwerehfells naeh oben fiihren, ohne daB es zu 
einem Herabtreten des unteren Leberrandes zu kommen braueht. 

Die an sieh unsiehere Perkussion der tiefen Leberdampfung erseheint 
somit iiberfliissig, und es reieht daher aus, dureh die Perkussion die Aus­
dehnung der oberfliichlichen Leberdampfung zu bestimmen, die dureh 
den wandstandigen, von der Lunge nicht iiberlagerten Anteil der Leber 
gegeben ist. Hierbei ergibt sieh eine oberflaehliehe Dampfung von 
der Form und Ausdehnung, wie sie in der beistehenden Abb. 2 wieder­
gegeben ist: 

Bei der Bestimmung des unteren Leberrandes muB naturgemiW die 
Perkussion mit geringer Starke ausgeiibt werden, .da sonst der tym­
panitisehe Beiklang der benaehbarten mitersehiitterten Darme den ge­
dampften Klopfsehall der unteren Lebergrenze iiberlagern kann. Gleiches 
gilt aueh fUr die Perkussion beim Ubergang der wandstandigen Leber­
dampfung in die untere Lungengrenze. Wie die sehematisehe Wiedergabe 
der Leberdampfung weiter zeigt, geht die oberflaehliehe Leberdampfung 
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in Hohe der 5.-6. Rippe zwischen linker Parasternallinie und linker 
Brustwarzenlinie in die oberflachliche Herzdampfung uber. In der 
Mittellinie verlauft die untere Lebergrenze etwa in der Mitte zwischen 
Nabel und Basis des Schwertfortsatzes. In der rechten Brustwarzen­
linie schneidet alsdann der untere Leberrand den Rippenbogen und er­
reicht sogar ein wenig uber ihn nach unten hinaus. In der rechten mitt­
leren Axillarlinie reicht die Leberdampfung etwa bis zur 10. Rippe. 
Die Feststellungen gelten fUr normale Menschen in Ruckenlage und 
bei ruhiger Atmung. Eine Bestimmung der unteren Lebergrenze hinten 
ist wegen der Dicke der Ruckenmuskulatur nicht durchfuhrbar. 

sCdhein.bkare Scheinbare Verbreiterungen der oberen Lebergrenze ohne wirkliche 
un Wlr-

Hche Leber- GroBenzunahme der Leber konnen dadurch entstehen, daB durch krank-
r::~ruij~~d hafte Prozesse im Brustraum (Exsudat, Infiltration, Lungentumoren) 
L~r!~~~r- pathologische Dampfungen oberhalb des Zwerchfells sich auf die Leber-

rungen dampfung auflagern. Ein Hinaufrucken der Leberdampfung nach oben 
bei normaler LebergroBe kann auch durch eine Verdrangung des ganzen 
Organs hervorgerufen werden, indem durch raumbeengende Prozesse 
innerhalb der Bauchhohle (Meteorismus, Ascites, groBe Tumoren) die 
Leber in der Richtung des geringsten Widerstandes, d. h. in diesem FaIle 
nach oben ausweicht. 

Nach unten kann eine vergroBerte Leberdampfung durch die An­
lagerung luftleerer Massen an die Unterflache der Leber manchmal 
vorgetauscht werden. Dies gilt z. B. fur stark gefullte Darme, fur groBe 
Tumoren des Magens und des Querdarmes, die sich eng an die Leber 
anlehnen konnen. Besonders kann sich das entzundlich oder neoplastisch 
erkrankte Netz an die untere Kante der Leber innig anschmiegen und 
die Form des unteren Leberrandes tauschend nachahmen (Hepar 
velamentosum) . 

Wirkliche Vergrof3erungen der Leber fUhren bei unbehinderten Aus­
dehnungsmoglichkeiten gewohnlich zunachst nur zu einem Tiefertreten 
der unteren Dampfungsgrenze, da, wie bereits erwahnt, das Organ unter 
normalen Verhaltnissen sich nicht gegen den muskulosen Widerstand 
des Zwerchfells ausdehnt, sondern in der Richtung des geringsten Wider­
standes nach unten ausweicht. Erst wenn es sich urn sehr betrachtliche 
GroBenzunahmen der Leber handelt, pflegt auch zu dem Tiefstand der 
unteren Lebergrenze auch ein Hinaufrucken der oberen Dampfungs­
grenze hinzuzutreten. 

Bei echten Verkleinerungen der Leber erfolgt zunachst ein Hinauf­
rucken der unteren Lebergrenze, wobei an die Stelle der ursprunglich 
normalen Leberdampfung tympanitischer Schall durch Nachrucken von 
lufthaltigen Darmteilen tritt. Verkleinerungen der Leberdampfung 
konnen aber auch durch Empordrangen der Leber - besonders durch 
starken Meteorismus - vorgetauscht werden. Gewohnlich erfolgt hierbei 
in dem vom Zwerchfell uberwolbten Rippenraum eine Drehung der 
Leber urn die Horizontalachse, so daB der untere Leberrand mehr gehoben 
wird als die Lungenlebergrenze. Es kommt also hierbei zu einer sog. 
Kantenstellung der Leber, wodurch die Hohenausdehnung der Leber 
verkleinert erscheint. SchlieBlich kann auch durch die Zwischenlagerung 
einzelner geblahter Darmschlingen zwischen Brustwand und Leber, 
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durch abgekapselte Gasabscesse des rechten Hypochondriums, durch 
freie Gasansammlungen iiber der Leber nach Perforationsperitonitis, 
durch groBe oberflachliche Gasabscesse im Leberbett selbst der Ein­
druck einer scheinbaren Verkleinerung der Leber bewirkt werden. Auch 
die Konfiguration des Brustkorbs kann von wichtigem EinfluB auf die 
Gestaltung der Leberdampfung z. B. bei Kyphoskoliose sein. 

Man sieht hieraus, daB der Leberperkussion nur ein begrenzter 
diagnostischer Wert zukommt. Weder beweist eine Zunahme des 
Dampfungsbezirkes eine wirkliche VergroBerung der Leber, noch ist 
eine Verkleinerung der Leberdampfung beweisend fiir eine wirkliche 
Abnahme der LebergroBe. Die Ergebnisse der Leberperkussion konnen 
somit nur im Rahmen der gesamten klinischen Befunde verwertet werden. 

Von wesentlich groBerer diagnostischer Bedeutung ist die Palpation 
der Leber. Sie liefert wichtige Aufschliisse iiber die GroBe und Form 
der Leber, iiber die Beschaffenheit der Oberflache und des unteren 
Leberrandes, iiber das Vorhandensein von perihepatitischen Reibe­
gerauschen, iiber den Weichheitsgrad, die Empfindlichkeit und Be­
weglichkeit des Organs. Sie vermittelt auBerdem auch ein Tastbild 
der erweiterten Gallenblase, z. B. beim Hydrops, Tumor und Empyem 
der Gallenblase, beim TumorverschluB des Choledochus. 

Will man den unteren Rand des linken Leberlappens bei flacher 
Riickenlage tasten, so empfiehlt es sich, die flach ausgestreckte rechte 
Hand - rechts neben dem Kranken sitzend - auf die Bauchdecken 
im Bereich des linken Epigastriums zu legen. 1st .der linke Leberrand 
iiberhaupt zu tasten, so fiihlen die Fingerkuppen bei ausgiebiger 
Inspiration das Vorbeistreichen eines sich mit linearer Kante abgrenzenden 
Korpers. Man solI hierbei auf die Bauchdecken keinen starkeren Druck 
ausiiben, da durch die starkere Beanspruchung der Druckempfindung 
in den Fingerspitzen die feine Tastempfindung fiir den vorbeistreichenden 
weichen unteren Leberrand verloren gehen kann und auBerdem bei 
starkerem Eindriicken eine reflektorische Anspannung der Bauch­
muskulatur ausgelOst wird. Bei der Ausatmung kann man den wieder 
nach oben steigenden unteren Leberrand der Tastempfindung dadurch 
gut zuganglich machen, daB man die Fingerkuppen der flach aufliegenden 
rechten Hand ein wenig nach der Bauchhohle eindriickt. Beim Vorbei­
gleiten des unteren Leberrandes werden alsdann die tastenden Finger­
endglieder ein wenig gehoben, wobei sich die Empfindung ergibt, als 
ob die Fingerkuppen wie iiber eine Stufe hinwegstolpern. 

Bei der Palpation des rechten unteren Leberrandes wird wiederum 
die rechte Hand - ebenfalls beim Sitzen des Untersuchers rechts yom 
liegenden Kranken - flach aufgelegt, wobei es Ofters zweckmaBig ist, 
durch Empordrangen der rechten Lendengegend mit der linken Hand 
die Leber der palpierenden rechten Hand entgegenzudriicken. Wenn 
bei ausgiebiger Zwerchfellatmung der rechte untere Leberrand abwarts 
geht, bewegen sich in flachen Gleitbewegungen die Finger der fiihlenden 
rechten Hand kopfwarts: So konnen sie dem nach unten steigenden 
Leberrande bei der entgegengesetzten Gleitbewegung durch Zusammen­
stoB begegnen, wobei sich das Gefiihl ergibt, daB die palpierende Hand 
iiber eine Kante hinwegstolpert. 

Die 
Palpation 
der Leber 
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Bei guter Fiihlbarkeit des rechten unteren Leberrandes la.Bt sich 
auch die normale Incisur im Bereich der Gallenblase oft deutlich 
abgrenzen. Erweiterungen der Gallenblase konnen hier nachweisbar 
sein, wobei die vergro.Berte Gallenblase durch ballotierende Bewegungen 
leichter der Tastempfindung zuganglich gemacht werden kann. Bei 
chronischen Gallenblasenentziindungen ist haufig der rechte Leberlappen 
zungenfOrmig in Gestalt des sog. RIEDELschen Lappens ausgezogen. 
Er ist bei der Palpation leicht daran zu erkennen, da.B er mit gleicher 
Konsistenz gleichmaBig in die iibrige Lebermasse iibergeht, und da.B 
jeder Niveauunterschied fehlt, der zwischen der kugelig sich vor­
wOlbenden erweiterten Gallenblase und dem Leberbette besteht. 

Auch bei der Abtastung der vorderen Leberflache sind oberflachliche 
Gleitbewegungen der flach aufgelegten Finger erforderlich, urn iiber den 
Hartegrad und die Anwesenheit von Unebenheiten der Lebervorder­
flache einen AufschluB zu gewinnen. 

Die gesunde Leber ist nur in den ersten Lebensjahren, spater nur 
ausnahmsweise zu fUhlen. Wenn der untere Leberrand und die Leber­
vorderflache der Palpation leicht zuganglich werden, handelt es sich urn 
ein Abwartssinken oder urn eine Abwartsdrangung oder schlie.Blich urn 
eine wirkliche Vergro.Berung des Organs, wobei Kombinationen dieser 
drei Vorgange vorhanden sein konnen. Ein Heruntersinken der Leber 
besteht bei der durch eine Erschlaffung des Bandapparates bewirkten 
Hepatoptose, die in der Hauptsache das weibliche Geschlecht betrifft. 
Sie ist perkutorisch durch das Tiefertreten auch der oberen Leber­
dampfung, durch die abnorme Beweglichkeit der Leber bei Seitenlage 
und ihre starke Verschieblichkeit bei der Palpation zu erkennen. Fast 
immer bestehen gleichzeitig auch Verlagerungen anderer Bauchorgane 
(Niere, Colon, Magen). 

Abwartsdrangungen der Leber konnen von echten Le bervergroBerungen 
dadurch abgegrenzt werden, daB sich Verdrangungsprozesse im rechten 
Pleuraraum (Pleuritis exsudativa, Pneumothorax) oder subphrenisch 
(subphrenische Abscesse mit und ohne Gasansammlung, Tumoren, 
Echinococcuscysten) nachweisen lassen. Gelegentlich kann eine Ver­
gro.Berung der ganzen Leber auch dadurch vorgetauscht werden, daB 
die Leber durch einen raumbeengenden ProzeB an ihrer Hinterflache 
z. B. Hypernephrom, perirenale Abscesse von gro.Ber Ausdehnung an 
die vordere Bauchwand vorgepre.Bt wird. 

Akute. und Sprechen Perkussion und Palpation zusammen mit dem allgemeinen 
ch~~ff:~e klinischen Krankheitsbilde fUr eine echte Lebervergro.Berung, so miissen 
L,ecberver- die weiteren Untersuchungen auf folgende Feststellungen gerichtet sein: 

gro erungen ., . 
1. Betnfft die Vergro.Berung das ganze Organ, also rechten und linken 
Leberlappen; 2. beschrankt sich die Lebervergro.Berung nur auf begrenzte 
Organbezirke, wahrend andere Leberabschnitte nicht von der Ver­
groBerung betroffen sind; 3. handelt es sich urn eine Verbindung um­
schriebener LebervergroBerungen mit diffuser Leberschwellung, wobei 
begrenzte Krankheitsherde innerhalb eines allseitig vergroBerten Organs 
palpatorisch nachweis bar werden, und schlie.Blich 4. ist die Leber­
schwellung, soweit sie aus der Vorgeschichte zeitlich mit Wahrschein-
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lichkeit bestimmt werden kann, als akut, subakut oder chronisch ent­
standen aufzufassen? 

Bei akuten diffusen LebervergroBerungen sind entziindliche Leber­
schwellungen im Verlaufe akuter Infektionskrankheiten (Typhus, Pneu­
monie, Scharlach, Erysipel, Sepsis, Lues II), Intoxikationszustande 
(Phosphorleber, Salvarsanschaden), Leberschwellungen nach Malaria­
anfallen, enterogene Leberschadigungen mit und ohne begleitendem 
Ikterus, cholangitische Prozesse, mechanische Behinderungen des Gallen­
abflusses in Betracht zu ziehen. Sehr rasch konnen sich diffuse schmerz­
hafte LebervergroBerungen bei Kreislaufschwache infolge Insuffizienz 
des rechten Ventrikels entwickeln: ORTNER hat dieser passiven Leber­
hyperamie, die in wenigen Stunden bereits zu betrachtlichen Leber­
anschwellungen fiihren kann und in der zugleich die hohe Bedeutung 
der Leber als entlastendes Blutdepot zum Ausdruck kommt, den Namen 
der "perakuten Stauungsleber" gegeben. 

Handelt es sich um mehr chronisch entstandene diffuse Leber­
vergroBerungen, so ist vor allem an die chronische Stauungsleber im 
Gefolge chronischer Herzmuskelschwache, an die Fettleber, an die 
LAENNEcsche Cirrhose im sog. hypertrophischen Stadium und andere 
Formen der Lebercirrhose zu denken. Ein begleitender Milztumor 
spricht hierbei gewichtig gegen die beiden zuerst genannten Formen. 
LebervergroBerungen bei Polycythamie sind wohl auf chronische Hyper­
amie des Organs zuriickzufiihren. Bei den LebervergroBerungen im 
Verlaufe der Zuckerkrankheit diirfte wohl meist eine Fettleber im Spiele 
sein. Chronischen diffusen LebervergroBerungen begegnen wir ferner bei 
der diffusen infiltrierenden Leberkarzinose, bei Melanosarkomatose, bei 
leukamischen Erkrankungen, bei der Lymphogranulomatose, bei luischen 
Lebererkrankungen, bei lang bestehendem. mechanischem Ikterus, bei 
der WILsoNschen Krankheit, bei den infiltrativen Erkrankungen der 
Leber, Z. B. der Glykogenkrankheit und den verschiedenen Lipoidin­
filtrationen der Leber, bei der ZuckerguBleber und schlieBlich bei der 
Amyloidosis der Leber, die jedoch nur in Verbindung mit amyloiden 
Erkrankungen anderer Bauchorgane, besondersNiere und Milz vorkommt. 
Zu beriicksichtigen ist auch, daB zentrale Leberabscesse durch entziind­
liche Hyperamie und chronisch-reaktive Veranderungen der Umgebung 
schlieBlich zu diffusen VergroBerungen des Organs fiihren konnen. 

Ungleichmaf3ige LebervergroBerungen sind bei allen umschriebenen Un!!~!ch­
Leberprozessen anzutreffen, so z. B. bei Leberabscessen, bei' Tumor- L~beJ:r­
knoten, Gummen, Echinococcuserkrankungen, Hamangiomen der Leber. groBerungen 

J e nach dem Sitz des Krankheitsprozesses kann sich die Le bervergroBerung 
auf einen Lappen beschranken und innerhalb dieses Gebietes zu unregel-
maBigen Gestaltsveranderungen fiihren. Die Lues der Leber in ihrer 
gummos-infiltrierenden Form bevorzugt besonders den linken Leber-
lappen. Cholangitische Prozesse, die sich im wesentlichen nur im Ver­
zweigungsgebiet eines Hepaticusastes abspielen, konnen gleichfalls zu 
einseitigen Schwellungen des zugehorigen Leberlappens fiihren, und 
hieraus diirfte sich auch die einseitige VergroBerung des rechten Leber-
lappens in der Form des RIEDELschen Lappens bei chronischer Chole-
lithiasis erklaren. Die starksten Formveranderungen erfahrt die Leber 
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bei der syphilitischen gelappten Leber und bei der massiven Durch­
setzung des Organs mit Metastasen, besonders beim Melanosarkom 
der Leber. 

Echte Verkleinerungen der Leber kommen nur bei der akuten Leber­
atrophie und dem Endstadium der LAENNEcschen atrophischen Cir­
rhose vor. 

fa~e~d Wahrend die Konsistenz der akuten diffusen LebervergroBerungen 
er Le~er en in der Regel normal und eher noch weicher ist als beim gesunden Organ, 

ist bei den chronischen, iiber das ganze Organ ausgebreiteten Leber­
vergroBerungen im allgemeinen eine Zunahme des Hartegrades fest­
zustellen. So ist bei allen chronischen Stauungsvorgangen - sowohl bei 
Gallenstauung wie bei venoser Stauung infolge Insuffizienz des rechten 
Ventrikels -, die Konsistenz der Leber vermehrt. Die hartesten Lebern 
finden sich bei der diffusen Leberkarzinose, bei Melanosarkomatose, 
bei der luischen gelappten Leber, bei den verschiedenen Formen der 
Lebercirrhose und bei der Amyloidleber. Selbst Leberabscesse und 
Echinococcuscysten konnen sich hinter einer durch entziindlich-indurative 
Begleitprozesse verharteten und vergroBerten Leber verbergen. Manchmal 
besteht im Bereich von Leberabscessen und Echinococcusblasen Fluk­
tuation oder prallelastische Spannung, wodurch die wirkliche Natur 
des Leidens erkannt werden kann. Besonders solI fUr Echinococcus­
cysten eine kleinwellige Fluktuation, das sog. "Hydatidenschwirren" 
charakteristisch sein. Bei tiefer sitzenden Leberabscessen, zerfallenden 
Gummen und Tumorknoten konnen sich infolge der Einschmelzungs­
vorgange umschriebene Bezirke mit weicherer Konsistenz darbieten, 
die bei der Palpation das Gefiihl von Gewebsliicken im Leberbett 
hervorrufen k6nnen. Die Konsistenz der Fettleber ist keineswegs regel­
maBig weicher als in der Norm, vielfach kann ihr Hartegrad durch be­
gleitende indurative Prozesse sogar harter als das gesunde Organ sein. 

Druf?kd- Druck- und SchmerzempJindlichkeit besteht bei der kranken Leber, emp III - •• 
lichkeit der wenn es infolge von Zerrungen und Spannungen des peritonealen Uber-
kL~~~~n zuges oder durch Ubergreifen von Entziindungsprozessen auf die Kapsel 

zu leichten peritonealen Reizerscheinungen kommt. Dementsprechend 
findet sich bei Stauungshyperamie und bei komplettem, langere Zeit 
bestehenden CholedochusverschluB oft eine deutliche Druckempfind­
lichkeit des Organs. Besonders ausgepragt ist sie ofters bei der syphi­
litischen Hepatitis und bei der sog. ZuckerguBleber als Zeichen der 
besteheriden Perihepatitis: Rauhigkeiten der entziindlich veranderten 
Leberkapsel konnen manchmal fiihlbar und auch als Reibegerausche 
bei der Auskultation der Lebergegend horbar werden. 

Leber- Pulsationen der Leber kommen bei Tricuspidalinsuffizienz als systoli-
pulsation 

scher Lebervenenpuls und bei Aortenklappeninsuffizienz in Form des 
Leberarterienpulses vor. Bei Auflegen des Horrohres iiber dem rechten 
Leberlappen fernab von der Aorta abdominalis kann man diese pulsa­
torischen Schwankungen auch durch deutliche pulsatorische Bewegungen 
des H6rrohrs sichtbar machen. 

Fiir die Unterscheidung von Leber- und Gallenblasenerkrankungen 
gegeniiber Krankheitsprozessen der Nachbarschaft kann die respira­
torische Verschieblichkeit der Leber wichtige differentialdiagnostische 
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Aufschliisse gewahren: Tumoren, die nicht mit der Leber oder Gallenblase 
zusammenhangen, bzw. mit ihnen nicht verwachsen sind, zeigen keine 
wesentliche Verschieblichkeit wahrend der Atmung; dagegen folgen die 
mit der Leber in Verbindung stehenden Resistenzen den Atmungs­
bewegungen der Leber gleichsinnig. 

Die~e hauptsach~ch mit Palpation und Perkussion gewonnenen R~~~~;_n­
Ergebmsse vermag dIe Rontgenuntersuchung der Leber zu erganzen und suchung. 

zu erweitern. Bei der gewohnlichen dorso-ventralen Betrachtung der d~~rH!~!~~_ 
Leberkonturen ist der obere Leberrand leicht zu erkennen, weil er mit Lien~­
dem dicht iiber ihm hinziehenden Zwerchfell praktisch zusammenfallt grap Ie 

und sich gegen das helle Lungenfeld kontrastreich abhebt. Die untere 
Begrenzung der Leber ist haufig nicht deutlich zu erkennen, weil sie 
in die schattengebenden Massen der Bauchhohle iibergeht. Nur wenn 
das unter der Leber hinziehende Quercolon stark lufthaltig ist, kann 
auch die untere Leberbegrenzung im Rontgenbilde deutlich sichtbar 
sein. Deswegen ist bei Sauglingen die untere Leberflache gegeniiber 
den mit Luft gefiillten Darmschlingen gut erkennbar, und aus solchen 
Erfahrungen heraus hat man auch durch Auffiillung des Magens und des 
Dickdarms mit Luft die untere Begrenzung der Leber besser sichtbar 
zu machen versucht. Bei starker Lebersenkung, bei Verziehungen der 
Leber oder bei starkem Meteorismus kann sich das Quercolon in dem 
Raum zwischen rechtem Zwerchfell und Leberoberflache als sog. Colon­
interposition hineindrangen. Dann konnen Bilder entstehen, welche eine 
differentialdiagnostische Abgrenzung gegeniiber freien Gasansammlungen 
unter dem Zwerchfell (Pyopneumothorax subphrenicus) erforderlich 
machen konnen. Auch im Gefolge hochgradiger Leberverkleinerungen 
konnen sich Darmteile zwischen Leber und Brustwand einschieben. 
Zuweilen konnen auch Unebenheiten und Hocker der Leberkonvexitat 
bei der Rontgenuntersuchung festgestellt werden, die eine Diagnose auf 
sonst schwer nachweisbare Veranderungen am oberen Leberrande 
(Tumoren, Abscesse, Echinococcuscysten) ermoglichen konnen. Mit der 
Einfiihrung der Pneumoperitoneums durch kiinstliche Lufteinblasung 
in die Bauchhohle nach RAUTENBERG-GOTZE sind weitere Erkenntnisse 
iiber Form, GroBe und Oberflachengestaltung der Leber sowie iiber 
Verwachsungen zwischen Leber und Nachbarorganen gewonnen worden. 

Die Fahigkeit des Reticuloendothels in Leber und Milz, kolloidale 
Substanzen in sich zu speichern, hat RADT zu einer rontgenologischen 
Kontrastdarstellung von Leber und Milz auszubauen versucht. Fiir 
diesen Zweck wird ein strahlenundurchlassiges Thoriumdioxyd-Sol intra­
venos eingespritzt, das unter dem Namen "Thorotrast zur Hepato­
Lienographie" in den Handel gebracht wird (Chemische Fabrik V. Heyden, 
Radebeul-Dresden) und das bei seiner Ablagerung 'in Leber und Milz 
starkere Kontrastschatten beider Organe bewirkt. Es ist bereits mehr­
fach gelungen, Cysten, Abscesse, Tumormetastasen und Infarkte durch 
Aussparungen des Kontrastschattens der Organe zur rontgenologischen 
Darstellung zu bringen. Doch ist es noch recht fraglich, ob diese Methode 
bedenkenlos auf den Menschen iibertragen werden darf. Nach den 
vorliegenden histologischen Untersuchungen bleiben in Ubereinstimmung 
mit dem monatelangen Nachweis der Kontrastschatten die Thorium-
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kornchen in Form feiner bis groberer, besonders im Dunkelfeld gut 
darstellbarer Schollen in den KUPFFERschen Sternzellen und in den 
Reticulumzellen der Milzpulpa liegen, wo sie zu reaktiven Veranderungen 
des Reticuloendothels fiihren. Es ist daher mit der Moglichkeit zu 
rechnen, daB die in Milz und Leber abgelagerten Thoriumteilchen wie 
Fremdkorper zu chronis chen Reizzustanden im reticuloendothelialen 
Gewebe fiihren konnen. 

SchlieBlich sei noch die JACOBEussche Methode der Laparoskopie 
erwahnt, bei welcher mittels einer durch einen eingestochenen Troikart 
eingefiihrten Lichtquelle das Bauchinnere unter zu Hilfenahme eines 
Linsensystems abgeleuchtet werden kann. Unter den Bedingungen der 
Klinik ist diese Methode wiederholt mit Erfolg zur Klarstellung von 
abdominellen Prozessen und auch zur Erkennung von Lebererkrankungen 
herangezogen worden. 

Auf die Methode der Cholecystographie, die die Rontgendiagnostik 
der Gallenblasenerkrankungen erheblich gefordert hat, wird in spateren 
Abschnitten naher einzugehen sein. 

B. Krankheitszeichen auiSerhalb des Bereichs der Leber. 
VerhaJten Nach hinreichender Klarung des Krankheitsbefundes im Bereich der 
der MHz 

Leber selbst ist weiter auf das Verhalten der Milz zu achten, die bei 
starkerer VergroBerung unter dem linken Rippenbogen in mehr oder 
minder betrachtlichem Umfange fiililbar wird, bei geringeren Schwellungen 
wenigstens perkutorisch vergroBert ist. Verwechslungsmoglichkeiten 
konnen sich gelegentlich mit einem stark vergroBerten linken Leberlappen 
ergeben, ferner mit linksseitigem Hypernephrom, mit Carcinomen der 
Flexura lienalis, zuweilen auch mit einem Situs inversus viscerum, bei 
welchem die linksgelegene Leber als vergroBerte Milz angesprochen 
werden kann. Die Rontgenuntersuchung gestattet heute gewohnlich 
leicht eine diagnostische Entscheidung. Die Verbindung von Leber­
vergroBerungen mit Milztumor lenkt die diagnostische Uberlegung in 
die Richtung der verschiedenen Formen der Lebercirrhosen und anderer 
hepatolienaler Erkrankungen, von Blutkrankheiten und infektiOsen 
Lebererkrankungen, einschlieBlich der Lues. Auch beim Icterus simplex 
und bei der ausheilenden subakuten Leberatrophie werden Milztumoren 
gelegentlich beobachtet. 

lcis£~~~~~~_ Bei der Inspektion legen folgende Symptome das Bestehen von 
krankungen Lebererkrankungen nahe: Die Gelbfarbung der Haut und der Binde­

haute der Augen, d. h. das Bestehen eines allgemeinen Ikterus, die 
Ausbildung eines sichtbaren Kollateralkreislaufes im Bereich der Nabel­
gegend infolge Beeintrachtigung des Pfortaderabflusses, die Flanken­
weitung und gleichmaBige Auftreibung des Abdomens, die durch all­
gemeinen Meteorismus, durch Ascites und haufig durch die Verbindung 
beider Vorgange verursacht wird. Bei sehr betrachtlichen Leberver­
groBerungen kann es zu einer auf die Lebergegend begrenzten Vorwolbung 
der Oberbauchgegend kommen. Hierbei erfolgt eine Ausweitung der 
unteren Rippen, wobei im Gegensatze zu Fliissigkeitsansammlungen im 
unteren Brustraum die Zwischenraume nicht verstrichen erscheinen. 
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Die durch die LebervergroBerung bewirkte Vorwolbung der Bauchdecken 
ist gewohnlich asymmetrisch und besonders auf der rechten Bauchseite 
entsprechend dem Uberwiegen des rechten Leberlappens ausgepragt, 
was die franzosische KIinik als "ventre Mpatique" bezeichnet. Bei sehr 
schlaffen Bauchdecken kann bei gleichzeitiger Lebersenkung oder er­
heblichen LebervergroBerungen der untere Leberrand, manchmal sogar 
auch die stark erweiterte Gallenblase, besonders bei der respiratorischen 
Lageveranderung sichtbar sein. Femer sieht man oft als Zeichen thera­
peutischer MaBnahmen streifige schwarzliche Hautpigmentierungen der 
Bauchdecken, die durch lang fortgesetzte lokale Warmeapplikationen 
- bei Schmerzzustanden der Lebergegend - hervorgerufen sind. Bei 
Rotungen dieser Gegend kann es sich gleichfalls um unmittelbare Folgen 
einer lokalen Kalte- oder Warmebehandlung handeln, doch liegen in 
seltenen Fallen Bauchdeckenabscesse oder nach den Bauchdecken fort­
schreitende Gallenblasenphlegmonen vor, in deren Gefolge es zur Perfora­
tion nach auBen und zu auBeren Gallenfisteln kommen kann. Auch 
Hautblutungen und profuse Blutungen aus Nase, Darm, Uterus, Gewebs­
wunden verlangen eine exakte Abgrenzung gegeniiber schweren terminalen 
Lebererkrankungen, bei denen die verschiedenen Bilder der hamor­
rhagischen Diathese zur AuslOsung gebracht werden konnen. Bei schweren 
toxischen Bildem, die sich zwischen einer leichten Benommenheit und 
einer tiefen BewuBtlosigkeit mit und ohne tiefe Atmung bewegen konnen, 
kommt neben anderen komatosen Zustanden (Diabetes, Uramie) auch 
die Moglichkeit eines Coma hepaticum infolge Zusammenbruchs vitaler 
Leberfunktionen in Betracht. 

Diese symptomatologischen Feststellungen erfahren schlieBlich ihre bm~k¥ro~r 
wichtige Erganzung durch die Untersuchung des Hames, in welchem im :a:ar~als 
als hoch empfindliches klinisches Zeichen auch leichter diffuser Leber- t'::~if! 
schaden die Urobilinkorper auftreten. Auf ihren Bildungsmechanismus ~~~~~reb~r­
und ihre vielseitige diagnostische Bedeutung werden wir bei der Dar- go g 

stellung der verschiedenen Gelbsuchtsformen ausfiihrlicher eingehen. 
1m Rahmen dieses Kapitels sei hier folgendes vorausgeschickt: Dem 
Nachweis des Urobilins und seiner farblosen Vorstufe, des Urobilinogens 
kommt fUr die Diagnostik der Leberkrankheiten eine groBe praktische 
Bedeutung zu. Der Nachweis der Urobilinkorper im Ham ist bei aller 
Einfachheit der zu ihrer Feststellung dienenden Proben das feinste 
diagnostische Kriterium fiir eine Schadigung des Leberparenchyms. Die 
Reaktionen sind so empfindlich, daB sie bereits Leberschadigungen anzu-
zeigen vermogen, wo jede andere Methode der funktionellenLeberdiagnostik 
vollig versagen kann. Durch diese allzu groBe Empfindlichkeit der Proben, 
die bereits bei klinisch belanglosen Schadigungen des Leberparenchyms 
positiv ausfallen konnen, wird freilich ihr diagnostischer Wert begrenzt. 
Man findet eine Urobilinurie bei allen Lebererkrankungen leichter und 
schwerer Art, sofem nicht der GallenabfluB nach dem Darm vollig unter-
brochen ist. Man findet daher sie nicht nur bei allen Ikterusformen 
mit noch erhaltenem, wenn auch vermindertem Gallenabflusse nach 
dem Darm, sondem auch bei den meisten Erkrankungen der Gallenwege, 
einschlieBlich der Cholelithiasis. Ganz besonders ist fiir die atrophische 
Lebercirrhose ein dauemder und meist friihzeitiger positiver Ausfall 
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der Proben kennzeichnend. Auch das Auftreten der Urobilinurie bei 
den verschiedenen Infektionskrankheiten, bei schweren Kreislaufstorungen 
ist als wichtiges Anzeichen fUr eine funktionelle Schiidigung der Leber 
anzusehen. Beim Scharlach gewinnt sogar die Urobilinurie eine differen­
tialdiagnostische Bedeutung gegenuber anderen Exanthemkrankheiten, 
z. B. Masern, bei denen eine Urobilinurie zu fehlen pflegt. 

Zum Nachweis des UrobUinogens versetzt man einige Kubikzentimeter des 
frisch entleerten Urins mit etwa dem fiinften Teil des EHRLICHSchen Urobilinogen­
reagens (p-Dimethylamidobenzaldehyd). Hierbei tritt bald oder spiitestens im 
Verlaufe von 5 Minuten bei positivem Ausfall der Probe eine rotliche Fiirbung des 
Harnes auf. Nur die in der Kiilte auftretende Rotung ist zu bewerten, wiihrend 
auch der Urin Gesunder beim Kochen mit dem Reagens eine deutliche Rotfiirbung 
liefert. 

Zum Nachweis der Urobilinkorper versetzt man gleiche Mengen von 
Urin und SCHLESINGERSchem Reagens (lO%ige alkoholische Zinkacetat­
lOsung). Der Nachweis des Urobilins beruht auf seiner Eigenschaft, 
ein stark fluorescierendes Zinksalz zu bilden. Die nach Schutteln filtrierte 
Mischung ergibt bei Anwesenheit von Urobilin eine grunliche, eosin­
iihnliche Fluorescenz, die im auffallenden Licht und gegen einen dunklen 
Hintergrund besonders deutlich wird. Durch Zusatz von wenigen 
Tropfen einer 3%igen alkoholischen Jodlosung, bzw. einem Tropfen der 
offiziellen Jodtinktur kann die Reaktion oft noch verstiirkt werden. 

Da beim Stehen des Urins Urobilinogen rasch in Urobilin ubergeht, 
kommt die Urobilinprobe in erster Linie fUr den frisch gelassenen 
Harn in Betracht. Sie empfiehlt sich daher als Untersuchungsprobe 
in der Sprechstunde bei dem sofort zur Untersuchung gelangenden 
frischen Harn. Das Anwendungsgebiet der Urobilinprobe ist der erst 
nach langerer Zeit zur Untersuchung kommende Harn, in welchem das 
Urobilinogen bereits zum groBen Teil seine Umwandlung in Urobilin 
erfahren hat. 

Angesichts der groBen diagnostischen Bedeutung der Urobilinkorper 
sind auch eine Reihe quantitativer Verfahren zur Messung der Urobilin­
ausscheidung durch Urin und Kot ausgebaut worden, wodurch manche 
feinere Einblicke in den Funktionszustand der Leber und in die GroBe 
des Blutumsatzes vermittelt werden. 

v. Die ffir die Lehre des Ikterus wichtigen 
Gallensubstanzen: Gallenfarbstofl~ Gallensauren, 
Cholesterin und Urobilinkorper. Ihre Herkunft 

und ihre Bildungsstatten. 
B~griffs- Ikterus ist ein Symptom. Es tritt als gelbe, gelbgrune und gelb-

bestlmmung .. h F" b d .. B B d k . d' E h' des Ikterus grunsc warze ar ung er au eren e ec ungen ill Ie rsc emung, 
hervorgerufen durch Gallenfarbstoffablagerungen in den Geweben als 
Folge einer Erhohung des Bilirubinspiegels im Blutplasma. Ikterus ist 
also die Folgeerscheinung einer Hyperbilirubiniimie. So selbstverstiind­
lich diese Begriffsbestimmung erscheinen mag, so ist sie doch erst eine 
neuere Erkenntnis. Seit alters verstand man unter Ikterus eine Dber­
schwemmung des kranken Korpers nicht allein mit Gallenfarbstoff, 
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sondern vielmehr mit Galle, d. h. mit allen Gallenbestandteilen; darauf 
deuten die noch heute in der Klinik gebrauchIichen Ausdriicke der Ohol­
arnie, der cholamischen Intoxikation, der cholamischen Blutungen, die 
ihren urspriingIichen Sinn verloren haben. 

Das Verstandnis des Ikterus und seiner verschiedenen Formen B'lrie 

begegnet auch heute noch yom patho-physiologischen Standpunkte sdtt~~gJ~s 
erheblichen Schwierigkeiten, weil ein Kardinalproblem der Ikterus- G~¥~:t,~rb­
lehre, namlich die Frage nach dem Bildungsort des Gallenfarbstoffes 
noch nicht entscheidend geklart ist. Der Gallenfarbstoff stellt ein eisen-
freies Abbauprodukt des Blutfarbstoffes dar. Nach dem Stande unserer 
heutigen Kenntnisse kann folgendes mit Sicherheit gesagt werden: 
Auch auBerhalb der Leber kann Gallenfarbstoff entstehen, die Mit­
wirkung der Leberzellen bei der Bildung von Gallenfarbstoff ist nicht 
unbedingt erforderlich. Der Beweis hierfUr ist geliefert durch die lokale 
Bilirubinbildung in alten Blutergiissen und hamorrhagischen Exsudaten, 
durch die Bilirubinbildung in der mit zum Teil hamolysiertem Blut 
durchstromten iiberlebenden Milz (ERNST), durch den hOheren Bilirubin­
gehalt des Milzvenenblutes gegeniiber dem arteriellen Blut bei experi­
mentellen und klinischen Krankheitszustanden mit gesteigertem Blut­
untergang (HIJMANS VAN DEN BERGH) und durch die anhepatische 
Gallenfarbstoffbildung bei leberlosen Hunden, die durch die intravenose 
Injektion von lackfarbenem Blut gesteigert werden kann (MANN). Mit 
dieser Feststellung einer extrahepatischen Gallenfarbstoffbildung ist 
jedoch fUr den Mechanismus der gesamten Gallenfarbstoffbildung nichts 
Entscheidendes gewonnen. Es bleibt die Frage offen, ob die gesamte 
Gallenfarbstoffbildung sich extrahepatocellular vollzieht, oder ob doch 
der Leberepithelzelle im Vergleich zu der extrahepatischen Gallen­
farbstoffbildung ein maBgebender Anteil an der gesamten Bilirubin­
produktion zukommt. 

Die beriihmten Versuche von MrnKOWSKI und NAUNYN (1884) Di~ Ver­

schienen hieriiber eine eindeutige Antwort zu geben: Wahrend die Arsen- ~~K~;~:h 
wasserstoffvergiftung bei normalen Gansen zu einer betrachtlichen NAu~~~am 
Gallenfarbstoffausscheidung im Drin fUhrt, sinkt bei vorausgegangener le~rIo~en 
Leberexstirpation die Biliverdinausschiittung durch die Nieren auf sehr oge 

geringe Mengen ab, ohne daB es zu einer starkeren Anhaufung von 
Gallenfarbstoff im Kreislauf kommt. Wiirde der Ikterus durch Um­
wandlung des zerfallenden Blutfarbstoffes in Gallenfarbstoff ohne Be­
teiligung der Leber zustande kommen, so miiBte, wenn nach der 
Leberentfernung die Gallenfarbstoffausscheidung durch die Gallenwege 
aufhort, die Gallenfarbstoffausfuhr durch den Drin gewaltig zunehmen. 
Oder es miiBte unter Entwicklung eines ausgepragten Ikterus eine 
starke Zuriickhaltung von Gallenfarbstoff im Blute stattfinden, was 
jedoch auch nicht der Fall ist. Nach diesem Befund kann die Leber auch 
bei den von gesteigertem Blutzerfall begleiteten Ikterusformen nicht 
bloB die bescheidene Rolle eines den Gallenfarbstoff ausscheidenden 
Organes spielen, sondern sie steht nach MINKOWSKI und N AUNYN als Haupt­
bildungsstatte des Gallenfarbstoffes im Mittelpunkte der Pathogenese aller 
Ikterusformen. Auf Grund dieser Befunde gilt wahrend der nachsten J ahr­
zehnte fUr die Klinik der dogmatische Satz: Ohne Leber kein Ikterus. 

Rosenthal, Leberkrankheiten. 3 
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Die Ldehre Hieran ankniipfend, hat dann MrNKOWSKI zur Erklarung des Uber-
von er . . . 

Parapedese tfltts von Gallenfarbstoff aus der Lebereplthelzelle ill das Blut und 
insbesondere zur Erklarung der hamolytischen Ikterusformen, bei denen 
histologische Veranderungen an der Leberparenchymzelle fehlen, folgende 
Theorie aufgestellt: Normalerweise vermag die Leberzelle gleichzeitig 
nach entgegengesetzten Richtungen Substanzen auszuscheiden. So 
werden Gallenfarbstoff und Gallensauren im wesentlichen nach den 
Gallenwegen ausgeschieden, dagegen z. B. der Traubenzucker in den 
Kreislauf ausgeschiittet. Bei Erkrankungen der Leberzelle kann diese 
bipolare Sekretionstatigkeit der Leberzelle Schaden erleiden. Wie die 
Nierenzellen bei Schiidigung ihrer Funktion EiweiB in den Harn ent­
lassen, was ihnen normalerweise versagt ist, so konnten die geschadigten 
Leberzellen den Gallenfarbstoff in groBeren Mengen auch in das Blut 
iibertreten lassen. MrNKowSKI nanntediese FunktionsstorungParapedese. 
Mit diesemBegriffverbinden sich nachMrNKowsKI keine "geheimnisvollen 
vitalistischen Vorstellungen". Die Parapedese ist fiir ihn Ausdruck einer 
Zustandsanderung der ZelIen, die in ihren Eigenschaften als "halbdurch­
lassige Membranen" so verandert werden konnen, "daB sie Molekiilen 
den Durchtritt gewahren, die durch die normale Zelle nicht oder wenig­
stens schwer hindurchzutreten vermogen." 

!~j~t~~i Den Versuchen MrNKOWSKI und NAUNYNS, die die Lehre der hepato­
und Gallen- genen Entstehung aller Ikterusformen begriindet hatten, geben ASCHOFF 
f~U'd~~- und seine Schule eine andere Deutung: Nach ASCHOFF erfolgt die Bildung 

des Gallenfarbstoffes nicht in der Leberepithelzelle, sondern - abge­
sehen von der Moglichkeit einer fermentativen Bildung aus Blutfarb­
stoff im Kreislauf - vor allem durch Abbau von Blutkorperchen und 
ihren Triimmern innerhalb des reticuloendothelialen Zellapparates. Er 
breitet sich in Form eines endothelialen, in die Capillarwande einge­
betteten Zellsystems mit hoher phagocytarer Kraft netzartig besonders 
in Milz, Knochenmark und Leber aus. Die nach ihrem Entdecker 
KUPFFER benannten Sternzellen der Leber stellen den in der Leber 
lokalisierten Teil des Reticuloendothels dar (vgl. Abb. 1). Da die Milz bei 
Vogeln nun auBerordentlich klein ist, und auch das Knochenmark infolge 
der Ausbreitung von Luftsacken in den Knochenhohlen an Masse gering 
ist, so ist beim Vogel der groBte Teil des Reticuloendothels in der Leber 
eingeschlossen. Das Ausbleiben des Ikterus beim leberlosen Vogel 
erklart sich hiernach daraus, daB mit der Leberentfernung zugleich 
der groBte Teil des Reticuloendothels entfernt wird. 

Der !i~uB Das Experimentum crucis fur die Frage, ob und in welchem AusmaBe 
e~~irp~t~~~ sich auch die Leber des Saugetieres an der Gallenfarbstoffbildung 
a~e~:£e:l- beteiligt, ist die Zufuhr von ikteruserzeugenden Substanzen in den ent­
f Ikte~si leberten Hund, also das gleiche Grundexperiment, wie es MrNKOWSKI 
o~~~ti~:n und NAUNYN beim Vogel durchgefiihrt haben. Beim Hunde bleiben 

in Milz und Knochenmark auch nach Entfernung der Leber so betracht­
liche Teile des Reticuloendothels erhalten, daB bereits durch sie allein 
eine ausgepragte Gallenfarbstoffbildung gewahrleistet bleiben miiBte. 
Solche Versuche sind im groBen Umfange von ROSENTHAL, MELcmoR 
und LICHT bei drei verschiedenen experimentellen Ikterusformen durch­
gefiihrt worden mit dem Ergebnis, daB durch die Entfernung der Leber 
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die Ausbildung des Ikterus praktisch verhindert wird, bzw. daB die 
Leber gegeniiber extrahepatischen bilirubinbildenden Gewebssystemen 
sich als ein Organ von maBgebender bilirubinbildender Kraft erweist. 
Diese Ergebnisse sind durch TANIGUCHI voll bestatigt worden. 

So gewichtig auch diese Befunde dafiir sprechen, daB auch beirn DJe F~afle 
Saugetier die Leber sich entscheidend an der gesamten Gallenfarbstoff- m:~s J~; 
bildung beteiligt, so bleibt doch die Frage offen, ob innerhalb der Leber ~~~~~f~~~~ 
der Epithelzelle oder der Endothelzelle, der Parenchymzelle oder der 
KUPFFERschen Sternzelle die Hauptaufgabe bei der Bilirubinbildung 
zufallt. Setzt man die funktionelle Einheit des reticuloendothelialen 
Zellapparates voraus, dann liegt keine Veranlassung vor, den Stern-
zellen der Leber andere Leistungen zuzuerkennen als diejenigen, welche 
auch den extrapehatisch gelegenen Teilen des gleichen Zellsystems 
zukommen. Erscheinen die bilirubinbildenden Leistungen des extra­
hepatischen Anteiles des Reticuloendothels auf Grund der geschilderten 
Experimente begrenzt, so muB folgerichtig hieraus geschlossen werden, 
daB Gleiches auch fUr den intrahepatischen Anteil dieses Zellsystems 
gilt, und dann ist das Primat der Leberparenchymzelle bei der Gallen­
farbstoffbereitung eine notwendige Konsequenz. Will man andererseits 
die Gallenfarbstoffbildung in die Sternzellen der Leber verlegen, so 
miiBten sich die Endothelien der Leber hinsichtlich der bilirubinbildenden 
Fahigkeiten wesentlich anders verhalten als das Reticuloendothel in 
anderen Organbezirken. Vorlaufig laBt sich nichts anfiihren, was 
zwingend eine solche Annahme rechtfertigen konnte. Hiernach spricht 
die Wahrscheinlichkeit dafUr, daB innerhalb der Leber dem spezifischen 
Parenchym die Hauptaufgabe bei der Gallenfarbstoffbildung zufallen 
diirfte. Solange freilich unsere Kenntnisse iiber den Hamoglobinabbau 
im Organismus, iiber seine einzelnen Etappen und Zwischensubstanzen 
so liickenhaft bleiben, wird auch das Problem der Gallenfarbstoff-
bildung in vielen Einzelheiten noch einer weiteren Klarung bediirfen. 

Wie man im einzelnen sich auch zum Problem der Bildungsstatten 
des Gallenfarbstoffs stellen mag, so wird doch hierdurch letzten Endes 
die zentrale Bedeutung der Leber fUr die Ikteruspathogenese nicht 
beriihrt. Denn die Retention von Gallenfarbstoff im Blut setzt stets 
Storungen des Ausscheidungsvermogens fUr Gallenfarbstoff durch die 
Leberzellen voraus. Die Frage nach dem Entstehungsort des Gallen­
farbstoffes ist also von der Frage nach dem Entstehungsmechanismus 
der Gelbsucht abzutrennen. 

Jede Form der Gelbsucht ist mithin an der Ausscheidungsfunktion 
der Leber fUr den Gallenfarbstoff zu orientieren: Entweder kann der 
Ikterus dadurch entstehen, daB durch mechanische Hindernisse irn 
Bereich der groBen Gallenwege der AbfluB der Galle nach dem Darm 
gehemmt wird und die gestaute Galle in den Blutstrom zuriicktritt, 
oder die erkrankten Leberepithelzellen vermogen infolge e~cretorischer 
Insuffizienz den Gallenfarbstoff und die iibrigen Gallenbestandteile nicht 
in hinreichendem MaBe nach den Gallenwegen auszuscheiden. Oder 
die Leber ist schlieBlich infolge eines Dberangebotes von vermehrt 
gebildetem Gallenfarbstoff den a,n sie gestellten excretorischen An­
forderungen nicht gewachsen: dann besteht ein hamolytischer Ikterus 

3* 
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infolge relativer Ausscheidungsinsuffizienz der Leber gegenuber einem 
abnorm hohen Gallenfarbstoffangebot nach gesteigertem Blutuntergang. 
Mit diesen Moglichkeiten sind bereits die Gesichtspunkte fUr die KIassi­
fikation der verschiedenen menschlichen Ikterusformen kurz gezeichnet. 

s~l~~nJ~d Nach tierexperimentellen und klinischen Erfahrungen sind die Gallen­
Herkunft sauren als ausschlieBliches Produkt der Leberzellen anzusehen. Neben 

dersa;;r~~eu- der Oholsaure und Desoxycholsaure kommt in der menschlichen Galle 
auch die mit der Desoxycholsaure isomere Anthropodesoxycholsaure 
vor. Die Gallensauren sind in der menschlichen Galle uberwiegend als 
gekuppelte Gallensauren vorhanden, die mit Glykokoll und Taurin als 
Glykocholsaure und Taurocholsaure verbunden sind; daneben ist auch 
mit dem Vorkommen von ungekuppeIten gallensauren Salzen zu rechnen. 
Als Stutze fur die hepatocellulare Bildung der Gallensauren gilt das 
Absinken der Gallensaurenausscheidung bei Gallenfistelhunden nach 
Anlegung der ECKschen Fistel (Uberleitung des Pfortaderblutes in die 
untere Hohlvene), ferner die starke Verminderung der Gallensauren­
ausscheidung in der Fistelgalle nach experimentellen Leberschadigungen 
durch Phosphor und Ohloroform, die starke Verminderung des Gallen­
saurengehaItes in der abflieBenden menschlichen Galle nach Beseitigung 
eines mechanischen Hindernisses in den Gallenwegen: es sinkt mithin 
bei allen schweren Schiidigungen des Leberparenchyms die Gallen­
saurenausscheidung betrachtlich abo Mit diesen experimentellen Be­
obachtungen stimmen auch die klinischen Erfahrungen uberein, 
wonach bei komplettem OholedochusverschluB und bei schweren 
hepatotoxischen Ikterusformen der Gallensaurengehalt des Blutes sehr 
gering ist und auch die Gallensaurenausfuhr durch den Harn auf kleine 
Werte absinkt. In dem gleichen Sinne sprechen auch folgende experi­
mentelle Beobachtungen, die zugleich das rasche Absinken der Gallen­
saurenbildung in der geschadigten Leber beleuchten: Legt man beim 
Runde durch ErOffnung der Gallenblase bei gleichzeitiger Oholedochus­
unterbindung einen Gallenascites, den sog. Oholaskos an, so stirbt der 
Oholaskos-Hund spatestens nach 2-3 Tagen infolge ausgiebiger peri­
tonealer Resorption der Gallensauren an einer echten Gallensauren­
vergiftung. Dagegen bleiben bekanntlich nach OholedochusverschluB, 
auch bei gleichzeitiger Gallenblasenexstirpation auffallige toxische Er­
scheinungen beim Hunde fur langere Zeit aus. Der Grund fUr diese 
Verschiedenheit ist darin zu suchen, daB bei eroffneter Gallenblase 
normale Mengen von Gallensauren durch die intakte Leber nach der 
BauchhOhle entlassen werden, wahrend bei Unterbindung des Ohole­
dochus infolge des zunehmenden Druckes in den Gallenwegen die 
Leberzellen rasch die Bildung der Gallensauren einzustellen beginnen 
(ROSENTHAL, WISLICKI und MELCHIOR). 

v:~;:rt~t- .Obwohl auf Grund der Untersuchu~gen von WIND~US und "\:VIELAND 
bezi~hungen zWIschen Gallensauren und Oholesterm engere chemIsche BezIehungen 
z~iTI~~~ bestehen, sind exakte Beweise fur die Bildung der Gallensauren aus 

st~~~~st~~~ Sterinen im lebenden Korper bisher nicht erbracht worden. Die Gallen­
saurenausscheidung verlauft vollstandig unabhangig von dem exogenen 
und endogenen Angebot an Sterinen. Dagegen vermogen Koprosterin, 
welches als bakterielles Reduktionsprodukt des Oholesterins im Stuh} 
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auf tritt, und Allocholesterin, das gleichfalls in der Konfiguration seines 
Kohlenstoffsskeletes den Gallensauren nahesteht, bei intravenoser In­
jektion eine bedeutende Mehrausscheidung von Gallensauren hervor­
zurufen. Freilich muB es hierbei offen bleiben, ob eine wirkliche Um­
wandlung dieser beiden Sterine in Gallensauren eingetreten ist, oder ob 
diesen beiden Korpern nur eine anregende Wirkung auf die Bildung 
und Ausscheidung der Gallensauren zukommt. Es sind mithin trotz der 
nahen strukturchemischen Zusammenhange zwischen Gallensauren und 
Cholesterin bisher keine beweiskraftigen Unterlagen fUr engere Be­
ziehungen zwischen Cholesterinstoffwechsel und Gallensaurenausscheidung 
im lebenden Organismus festgestellt worden (TANNHAUSER und JENKE). 

Ausgehend von der Beobachtung, daB die Ernahrung mit Fleisch und Fleisch­
produkten einen erheblichen Anstieg der Gallensalzausscheidung beim Gallenfistel­
hunde bewirkt, priiften SMITH und WHIPPLE den EinfluB von alkoholischen Ex­
trakten des Fleisches und den EinfluB des Riickstandes auf die Gallensaurenausfuhr. 
Hierbei ergab sich, daB alkoholische Fleischextrakte keinen EinfluB auf die Gallen­
saurenausscheidung besitzen, wahrend die Verfiitterung des Riickstandes die gleiehe 
steigernde Wirkung auf die Gallensaurenausscheidung wie das Rohmaterial ent­
faltete. Man konnte also daran denken, daB die Gallensauresynthese im Organismus 
aueh mit dem intermediaren EiweiBstoffwechsel im Zusammenhang stehen konnte. 
So tritt auch nach Verfiitterung von Aminosauren, z. B. Cystin, Phenylalanin und 
Thyrosin, nicht jedoch nach Glykokoll eine vermehrte Gallensaurenbildung auf. 
Nach den Vorstellungen von JENKE diirfte der in der Leber sich vollziehende Abbau 
der Aminosauren die Leberzelle zu einer vermehrten Bildung von Gallensauren 
reizen, wobei das Bildungsmaterial nicht !tus dem EiweiB, sondern vielleicht aus 
den Fettsauren stammen diirfte. Die Frage, aus welchen Bausteinen der Organis­
mus seine Gallensauren bildet, muB somit bis heute als ungelost betrachtet werden. 

Die Kenntnisse iiber die Muttersubstanz des Taurins, das mit Gallen­
sauren zur Taurocholsaure gekuppelt ist, griinden sich bei auf die Fest­
stellung v. BERGMANNs, wonach beim GaHenfistelhunde die Taurin­
ausscheidung in der Galle steigt, wenn ihm Cystin bzw. Cystin und 
Cholsaure zusammen zugefiihrt werden. Damit sind die engen Be­
ziehungen zwischen dem Cystin des EiweiBmolekiils und dem Taurin 
der Galle auch im lebenden Organismus sichergestellt. 

Wenn auch Cholesterin durch aIle driisigen Sekrete ausgeschieden Herkunft, 

werden kann, so tritt der Umfang dieser Ausscheidung doch gegeniiber u~~~~:' 
d~r Ausscheidung ~es Cholester~~s durch die ?armwand, vor aHem des sc~~~~~rs­
DlCkdarms und die Leber zuruck. Nach Tlerversuchen SPERRYS an Cholesterins 

Gallenfistelhunden und klinischen Untersuchungen an Fallen mit Chole­
dochusverschluB ist die Dickdarmwand als der Hauptausscheidungsweg 
des Cholesterins bei Mensch und Tier anzusehen. DemgemaB bestehen 
zwischen dem Gehalt des Blutes an Cholesterin und dem Gallencholesterin 
keine engeren gesetzmaBigen Beziehungen; doch spielt die Leber durch 
die Ausscheidung des Gallencholesterins fiir die Regulation des Chole­
sterinspiegels im Blut sicherlich eine bedeutungsvolle Rolle. In der mensch-
lichen Galle findet sich das Cholesterin fast ausschlieBlich als freies 
Cholesterin. Da das Blut fast doppelt soviel gebundenes Cholesterin 
als freies Cholesterin enthalt, so muB offenbar die Leber das an Fett-
sauren gebundene Cholesterin, die Cholesterinester zu spalten vermogen. 
In der Tat sind solche esterspaltende Fermente in der Pferdeleber und 
auch in der menschlichen Galle gefunden worden. 
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Es darf heute als gesichert betrachtet werden, daB Cholesterin im 
groBen Umfange durch Synthese im Organismus gebildet wird. So 
konnten BEUMER und LEHMANN bei neugeborenen Hunden, die etwa 
vier Wochen mit einer cholesterinarmen Nahrung gefiittert wurden, 
zeigen, daB mehr Cholesterin durch den Kot ausgeschieden wurde, als 
zugefiihrt worden war, daB also eine negative Cholesterinbilanz bestand. 
Gesamtanalysen dieser Tiere ergaben dann weiter, daB wahrend der 
Versuchszeit trotz des Cholesterinverlustes durch den Kot eine Zunahme 
des Cholesterins zwischen 1-11/2 g im Korper erfolgte. Der gleiche 
Befund ergibt sich beim Saugling, der ebenfalls im Stuhl stets mehr 
Cholesterin ausfiihrt, als der Cholesterinzufuhr mit der Nahrung ent­
spricht. Trotzdem erfolgt im kindlichen Organismus, wie z. B. Analysen 
des Gehirns von Sauglingen ergaben, eine gewaltige Zunahme des Chole­
sterins, die nur durch eine Cholesterinsynthese im Organismus erklart 
werden kann. Den gleichen Beweis zugunsten einer umfangreichen 
synthetischen Bildung des Cholesterins hat SCHONHEIMER auch fiir den 
Pflanzenfresser erbracht. Die pflanzlichen Sterine werden vom Pflanzen­
fresser iiberhaupt nicht aufgenommen, sondern mit dem Kot restlos 
wieder ausgeschieden. Der Pflanzenfresser ist also gezwungen, sein 
gesamtes Cholesterin selbstandig aufzubauen, und damit hangt es viel­
leicht auch zusammen, daB der Pflanzenfresser, z. B. das Kaninchen 
nur wenig Cholesterin durch die Galle entlaBt, also sein synthetisch 
gebildetes endogenes Cholesterin nach Moglichkeit im Korper zuriick­
halt. Dber den Ort der Cholesterinbildung wissen wir nichts. Es ist 
nicht anzunehmen, daB ein einzelnes Organ wie die Nebennieren, die 
Leber, die Milz und das reticuloendotheliale System, die als Speiche­
rungs- und Regulierungsorgane fiir den Cholesterinstoffwechsel bedeu­
tungsvoll sind, allein fiir die Synthese verantwortlich ist. Die Chole­
sterinsynthese diirfte eine allgemeine Eigenschaft aller - und besonders 
wachsender - Zellen sein. 

E~~stt~~~g Nachdem bereits JAFFE, der Entdecker der Urobilinkorper, die 
bilinkorper nahen chemischen Zusammenhange zwischen Bilirubin und den Uro­
dJ.~~~~r- bilinsubstanzen erkannt hatte, hat dann H. FISCHER den chemischen 
sJ~:t!,e- Nachweis dafiir erbracht, daB die farblose Vorstofe des Urobilins, das 

g Urobilinogen mit dem Hemibilirubin, einem Reduktionsprodukt des 
Gallenfarbstoffes identisch ist. Damit war die nahe Verwandtschaft 
zwischen dem Gallenfarbstoff und den Urobilinkorpern bewiesen. 
Wahrend das Urobilinogen chemisch als eine einheitliche Substanz zu 
betrachten ist, diirfte das sog. Urobilin als ein Gemisch chemisch ver­
schiedener Korper anzusehen sein. Es ist mit dem Stercobilin, welches 
dem Stuhl seine charakteristische Farbe gibt und gleichfalls als ein 
Gemisch verschiedener Korper zu betrachten ist, identisch. 

Die Urobilinkorper werden im Darmkanal unter dem Einflusse der 
Tatigkeit von Darmbakterien gebildet. Der Beweis fiir diese enterogene 
Bilirubinbildung ist durch den Versuch von FRIEDRICH MULLER erbracht 
worden: Er gab einem Patienten, der bei kompletten Choledochusver­
schluB Urobilin weder im Stuhl noch im Harn aufwies, durch die Schlund­
sonde eine groBere Menge von Schweinegalle. Ebenso lieB sich bei 
Mischung von Gallenfarbstoff mit Stuhl unter anaeroben Bedingungen 
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bei Brutschranktemperatur eine Urobilinbildung auch irn Reagensglase 
nachweisen. So uberzeugend auch dieser Grundversuch fUr die Ent­
stehung des Urobilins im Darme spricht, so sind doch die Bedingungen 
der Urobilinbildung aus Gallenfarbstoff noch keineswegs hinreichend 
geklart. So erscheint Urobilin beirn kompletten CholedochusverschluB 
nur nach EinfUhrung von Schweinegalle im Harn und im Stuhl, wahrend 
nach Verfutterung von Menschengalle unter den gleichen Bedingungen 
die Urobilinkorper in den Faeces und irn Urin nicht nachzuweisen sind. 
(WALZEL und WELTMANN). Nun enthalt im Gegensatz zur normalen 
Menschengalle die Schweinegalle von vornherein reichlich Urobilinogen, 
so daB mit der Moglichkeit zu rechnen ist, daB die nach Einnahme von 
Schweinegalle schon einige Stunden spater auftretende Urobilinurie auf die 
Resorption des bereits in der Schweinegalle vorgebildeten Urobilinogens 
zuruckzufUhren sind. Auch nach Verfutterung von reinem Bilirubin wird 
keine Urobilinbildung beim totalen OholedochusverschluB beobachtet, und 
ebenso ist eine Urobilinbildung aus reinem Bilirubin durch Zusatz von 
Darmbakterien auch unter SauerstoffabschluB nicht gesetzmaBig zu beob­
achten. Nach KAEMMERER hangt die Urobilinbildung von einer groBeren 
Reihe biologischer Faktoren ab: MaBgebend fUr die enterogene Urobilin­
bildung sind in erster Linie grampositive anaerobe Stabchen yom Typus 
des Bac. putrificus. Sie allein reichen jedoch nicht fur eine ausgiebige 
Urobilinbildung aus, sondern erst in Gemeinschaft mit aeroben Darm­
bakterien kommt es zu einer starken Urobilinbildung, die sich dann auch 
ohne SauerstoffabschluB voIlziehen kann. Die Urobilinbildung im Darm 
ist somit das Ergebnis 8ynergi8tischer Wirkungen eines anaeroben Darm­
bacteriums mit aeroben Stuhlbakterien. Fur das Zusammenwirken 
dieser Bakterien ist weiter eine bestirnmte H-10nenkonzentration erforder­
lich, fUr die die Art der Ernahrung von nicht zu unterschatzender Bedeu­
tung ist. 

Der uberwiegende Teil der im Darm gebildeten Urobilinkorper wird 
durch den Stuhl ausgeschieden, der hierdurch seine typische Farbe 
erhalt, ein anderer Teil wird durch die Darmschleimhaut resorbiert und 
durch die Pfortader der Leber zugefUhrt. Ob das Urobilin in der Leber 
wieder zu Bilirubin umgewandelt wird oder aus seinen Pyrrolgruppen 
wieder Hamoglobin aufgebaut wird, entzieht sich der Kenntnis; jeden­
falls wird infolge der Einbeziehung des Urobilins in den Stoffwechsel 
der normalen Leber die Schranke der Leber yom Urobilin nicht uber­
schritten. Beim Gesunden gelangen hochstens nur Spuren von Urobilin­
korpern in den Kreislauf und in den Harn. Auch eine Wiederausscheidung 
des yom Darm resorbierten Urobilins in die Gallenwege findet normaler­
weise nicht statt, da die normale menschliche Galle bei der Duodenal­
sondierung keine nachweisbaren UrobiIinmengen enthalt. Man darf 
mithin die Rolle der Leber dahin zusammenfassen, daB die gesunde 
Leber eine Barriere fur die ihr yom Darm durch die Pfortader zustromen­
den Urobilinkorper bildet, und daB sie unter normalen Verhaltnissen den 
Kreislauf von Urobilinkorpern freizuhalten vermag. 1st die Leber 
geschadigt - und bereits leichte Schadigungen des Organs genugen 
hierzu -, dann wird das aus dem Darmkanal resorbierte Urobilin nur 
unvollstandig in den Stoffwechsel der Leber einbezogen. Es tritt wie 



40 Einteilung der Ikterusformen. Die Krankheitszeichen des Ikterus. 

durch ein leckes Filter in den groBen Kreislauf iiber und gelangt so auch 
in den Harn als Zeichen der absoluten Storung einer Partialfunktion der 
Leber. 

Vom Standpunkt der enterogenen Urobilinentstehung kann aber 
auch eine Urobilinurie dadurch zustande kommen, daB bei einem ge­
steigerten Blutuntergange aus einem vermehrten Hamoglobinangebot 
abnorme groBe Bilirubinmengen gebildet werden, aus denen dann im 
Darm auch groBere Mengen von Urobilinkorpern gebildet werden. In 
solchen Fallen vermag die Leber das im UbermaB im Darm gebildete 
und von dort resorbierte Urobilin infolge Uberbelastung ihrer Funktion 
nicht mehr festzuhalten: dann tritt trotz normaler Leberfunktion ein 
Teil der iiberreichlich entstandenen Urobilinkorper in den Kreislauf 
und in den Harn iiber. Bei gesteigertem Blutuntergang erfolgt somit die 
Urobilinurie auf der Grundlage einer relativen Leberinsuffizienz: wohl 
ist die Leber einem normalen Urobilinangebot gewachsen, aber sie vermag 
den hier besonders hochgetriebenen Belastungen ihrer Funktion nicht 
mehr zu geniigen. Mit anderen Worten: die Urobilinurie ist entweder 
ein Zeichen einer diffusen Leberparenchymschadigung selbst leichtesten 
Grades oder Ausdruck eines abnorm gesteigerten Blutunterganges, der 
iiber den Weg einer sehr reichlichen Gallenfarbstoffbildung auch zu 
einer vermehrten enteralen Urobilinbildung fiihrt. 

ef~rr ~;~~~. Namentlich franzosische KIiniker haben neben der enteralen Urobilin­
ter~l!ln Uro- bildung auch eine parenterale Entstehung der Urobilinkorper ange-
~t~~~~:- nommen, die ohne Mitwirkung von Bakterien durch Reduktion des 

Gallenfarbstoffes in den Geweben erfolgt. Beweiskraftige Unterlagen 
fiir diese histiogene Theorie der Urobilinentstehung fehlen, und um 
das Verschwinden des Urobilins im Stuhl und im Urin beim kompletten 
CholedochusverschluB zu erklaren, muB zu der gezwungenen Erklarung 
gegriffen werden, daB beim schweren Ikterus die reduzierenden Funk­
tionen der Gewebe gelahmt seien. Man hat auch der kranken Leber die 
Moglichkeit einer Urobilinbildung zugeschrieben und diese Vorstellung 
damit begriindet, daB es in der Galle von Gallenfisteltieren zu einem 
Auftreten von Urobilin kommt. Dieser Befund erklart sich wohl zwang­
los dadurch, daB infolge der meist unvermeidlichen Gallengangsinfektion 
bei Gallenfisteltieren der Gallenfarbstoff schon in den Gallenkanalen 
durch die dort angesiedelten Bakterien zu Urobilin umgewandelt wird. 

Gruppie­
rung der 
Ikterus­
formen 

VI. Einteilnng der Ikternsformen. Die Krank­
heitszeichen des Ikterns. Pathologische Histologie 

der mechanischen nnd hepatocellnlaren 
Ikternsformen. 

Die Schwierigkeiten, die einer befriedigenden Einteilung der Ikterus­
formen entgegenstehen, liegen darin, daB die meisten der beim Menschen 
vorkommenden Ikterusformen keine reinen Formen, sondern Kombina­
tionstypen darstellen. Wenn man die verschiedenartigen Entstehungs­
ursachen iiberblickt, durch welche das Phanomen Ikterus ausge16st 
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wird, so schalen sich unter dem Gesichtspunkte der Pathogenese drei 
groBe Gelbsuchtsgruppen heraus: 

1. Die Ikterusformen durch Storungen des Gallenabflusses, dessen 
mechanische Behinderung durch eine Erkrankung der extrahepatischen 
Gallenwege verursacht wird (mechanischer Ikterus, StauungsikteruH, 
Resorptionsikterus) . 

2. Die Ikterusformen, welche primar auf einer Schadigung der Leber­
zellen beruhen und bei denen durch Funktionsstorungen und durch 
Strukturschadigungen der Leberzellen die Gallenabsonderung nach den 
Gallenwegen mehr oder minder schwer beeintrachtigt ist (hepatocellu­
larer Ikterus, hepatotoxischer Ikterus, Icterus per destructionem, 
Suppressionsikterus, dynamischer Ikterus) . 

. 3. Die Ikterusformen, bei denen weder Erkrankungen der Gallen­
wege, noch Erkrankungen der Leber nachzuweisen sind und bei denen im 
Vordergrunde des klinischen Bildes ein gesteigerter Blutuntergang und 
eine hierdurch ausgelOste Steigerung der Gallenfarbstoffbildung steht, 
der gegeniiber sich das Ausscheidungsvermogen der Leber als unzu­
reichend erweist (hamolytischer Ikterus, pleiochromer Ikterus). 

Diese Einteilung sucht die Mannigfaltigkeit der menschlichen Ikterus­
formen in erster Linie von pathophysiologischen Gesichtspunkten, 
daneben unter einer anatomischen Betrachtungsweise zu ordnen. Wenn 
auch dieses, wohl zuerst von M:mKOWSKI aufgestellte Schema sich als 
ordnendes Prinzip bewahrt, so begegnet doch am Krankenbette die 
Einreihung einer bestimmten klinischen Ikterusform nach diesem Ein­
teilungsprinzip haufig praktischen Schwierigkeiten. Man muB namlich 
beriicksichtigen, daB zahlreiche Ikterusbilder nur am Beginn durch eine 
einzige einigermaBen scharf erkennbare Ursache alfsgelost werden; mit 
der weiteren Ausbildung des Krankheitsbildes gesellen sich aber weitere 
Vorgange hinzu, die ihrerseits die Pathogenese des Ikterus komplizieren, 
so daB bei dem vollentwickelten Krankheitsbilde die Frage oft schwer 
zu beantworten ist, welche von den komplexen zum Ikterus fuhrenden 
V organgen als primar oder sekundar anzusehen sind. So spielen bei den 
mechanischen Ikterusformen auch Funktionsstorungen der Leberzellen 
eine wichtige Rolle, da die Gallenstauung die Leberzellen sekundar 
zu schadigen vermag. Es pfropft sich somit in solchen Fallen auf einen 
mechanischen Ikterus ein hepatocellularer Ikterus auf. Ebenso konnen 
aber auch bei den hepatotoxischen Ikterusformen sich mechanische 
Storungen des Gallenabflusses hinzugesellen. So konnen primare Er­
krankungen der Leberzellen zur Absonderung einer eiweiB- und fibrin­
reichen Galle fUhren, in deren Gefolge es - ahnlich der Bildung von 
Harnzylindern - zu Gerinnselbildungen in den AbfluBkanalen, zu den 
Gallenthromben oder Gallenzylindern kommt, die ihrerseits den AbfluB 
der Galle mechanisch behindern. Andere Formen der Gelbsucht sind von 
vornherein Mischformen, indem Leberzellschadigungen und mechanische 
Vorgange gleichzeitig miteinander vergesellschaftet sind. Dies kann 
z. B. fiir cholangitische Krankheitsprozesse zutreffen, bei welchen Ver­
legungen der Gallengange und Schadigungen des Leberparenchyms in 
ihrem Zusammenspiel haufig schwer gegeneinander abgegrenzt werden 
konnen. Ahnliches gilt auch fur die verschiedenen Kombinationsformen 
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der von Milzerkrankungen gleichzeitig begleiteten Ikterusformen, bei 
welchen eine kaum entwirrbare Vereinigung von hamolytischen V or­
gangen, LeberzelIschadigungen und Behinderungen des Gallenabflusses 
durch Gallenthromben das klinische Bild des Ikterus zusammensetzen. 

Diese flieBenden Ubergange zwischen einer groBen Reihe von Ikterus­
bildern, bei denen verschiedenartige primare Drsachen und sekundare 
Folgezustande in verwickeltem Wechselspiel ineinander greifen konnen 
und schlieBlich zur Auspragung klinisch ahnlicher, pathogenetisch aber 
verschiedenartiger Krankheitsbilder fUhren, erschweren natiirlich im 
Einzelfalle die klinische Klassifizierung des Ikterus. Sie konnen den 
primaren Entstehungsmechanismus einer Ikterusform oft so verschleiern, 
daB eine klinische Scheidung nach der Entstehungsweise nicht eindeutig 
durchzufiihren ist. Solche Schwierigkeiten werden auch durch andere 
Gruppierungsversuche der Ikterusformen nicht behoben. Bei ihnen 
allen muB man sich bewuBt bleiben, daB jede Klassifizierung stets auch 
eine Schematisierung bedeutet, die sich gegeniiber der Formenfiille der 
klinischen Wirklichkeit haufig als zu eng erweist. 

Die Krankheitszeichen, die im Verlaufe der verschiedenen Ikterus-
form en auftreten, teilen wir ein in: 

A. Veranderungen in den Geweben und im Elut. 
E. Veranderungen im Darmkanal. 
C. Veranderungen im Drin und in anderen Korperfliissigkeiten. 

A. Verandernngen in den Geweben nnd im Bint. 
Die Verfarbung der Raut beim Ikterus kann in Starke und Tonung 

recht verschieden sein. Bald ist sie schwefelgelb bis citronengelb, bald 
macht sich eine mehr rotliche Tonung bemerkbar. Bei lang bestehendem 
mechanischem Ikterus kann die Raut eine griine Farbe annehmen, und 
bei sehr langem Bestehen eines schweren Ikterus kann es zu einer griin­
grauen bis griinschwarzen Rautfarbung, zum sog. Melasikterus kommen. 
Die allmahlich auftretende griinliche Verfarbung der Raut diirfte auf 
einer Oxydation des abgelagerten Bilirubins in Biliverdin beruhen. An 
der ikterischen Verfarbung beteiligen sich in sehr ausgepragter Weise 
auch die Konjunktiven der Augen, nicht, wie immer falschlicherweise 
angegeben wird, die Skleren. 

Bgil~b~~~- Man hat sich bisher vorgestellt, daB Ikterus im frischen Stadium 
£Iirubino- eine diffuse Durchtrankung der Gewebe des Korpers mit Gallenfarb­
d'e~e~e. stoff darsteIIt, und daB die Gelbfarbung der auBeren Bedeckungen nur 

Das Elastin der gleichsinnige Ausdruck der auch im Korperinneren sich abspielenden 
Imbibitionsvorgange seL 1m Gegensatz zu dieser iiblichen Betrach­
tungsweise drangt sich auf dem Sektionstische immer wieder die Tat­
sache auf, daB bestimmte Gewebe mit einer ausgesprochenen Affinitat 
den Gallenfarbstoff in sich aufnehmen und andere Organsubstrate bei 
noch zu starkem Ikterus eine erheblichere Bilirubinaufnahme verweigern. 
Es gibt also bilirubinophiIe und bilirubinophobe Gewebe im Korper. 
Neben der Raut und den Bindehauten der Augen sind es von inneren 
Geweben die Intima der GefaBe, die Klappen des Rerzens, das Nacken­
band, das von elastischen Fasern durchzogene Bindegewebe sowie das 
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Fettgewebe, die durch starkere Affinitat zum Gallenfarbstoff gekenn­
zeichnet sind. Ebenso wie der Conjunctivalikterus ein Friihsymptom 
des Ikterus an der AuBenflache ist, so ist die Gelbfarbung der GefaB­
intima, der Herzklappen und des Lig. nuchae ein Friihsymptom der 
Gelbsucht in der Tiefe. Demgegeniiber gehoren zu den bilirubinophoben 
Geweben: die Cornea, Muskulatur, Herzmuskel, Milz und Nervengewebe. 
Ikterus kann somit nicht allein auf einer einfachen Durchtrankung der 
Gewebe mit Gallenfarbstoff beruhen, sondern bei der Aufnahme des 
Bilirubins spielen auch bisher wenig beachtete Gewebsaffinitaten eine 
wichtige Rolle. Ein wesentlicher Trager solcher beim Ikterus in die 
Erscheinung tretenden Bilirubinaffinitaten ist das Elastin. Es stellt 
in fast allen Geweben mit ausgesprochener Bilirubinophilie einen vor­
herrschenden Bestandteil des Gewebssubstrates dar, und auch die Binde­
haute der Augen sind besonders reich an elastischen Fasern. Die Gelb­
far bung von Haut und Augen beim Ikterus beruht mithin zum wesent­
lichen auf der Bilirubinfarbung des Elastins. Hier findet eine starkere 
Verfestigung des Gallenfarbstoffes statt, die im Experiment darin zum 
Ausdruck kommt, daB der von Elastin aufgenommene Gallenfarbstoff 
durch die iiblichen Extraktionsmittel nur schwer entzogen werden kann. 
Auf diese feste Verankerung des Bilirubins im Elastin diirfte es daher 
zuriickzufiihren sein, daB die ikterische Verfarbung der Haut und der 
Augen den bereits abgeklungenen Blutikterus eine gewisse Zeit zu iiber­
dauern vermag. 

Mit der langeren Dauer des Ikterus kommt es auch zu kornigen Ab- J:!~~~~it 
lagerungen von Gallenfarbstoff, die sich im Bereich der Haut zwischen die intra-' 

und in den Zellen des Rete Malpighi niederschlagen. Damit es zur sicht- H~~=~­
baren Gelbfarbung der auBeren Bedeckungen kommt, muB der Gallen- probe 

farbstoff aus dem Blut durch die GefaBendothelien in die Haut iiber-
treten. Der Gallenfarbstoff muB mithin beim Eintritt von Ikterus 
zweimal das LymphgefaBsystem passieren: Zunachst innerhalb der Leber 
beim tJbertritt aus dem Leberparenchym in die perivascularen Lymph-
raume, die sich zwischen Leberzellbalken und Blutcapillaren einschieben, 
und dann wieder beim Ubertritt des Gallenfarbstoffes durch die Wan-
dungen der Blutcapillaren in die Haut oder die anderen umgebenden 
Gewebe (EpPINGER). Die Bedeutung der Durchlassigkeit der GefaB­
endothelien fUr die Auspragung des Hautikterus ergibt sich auch aus der 
ikterischen Hautschrift: Bestreicht man bei schwach ausgepragtem 
Ikterus mit maBigen Reibebewegungen die Haut, so kann man nach dem 
Abklingen der Rotung und einer hieran sich anschlieBenden Quaddel-
bildung einen sich deutlich von der Umgebung abhebenden gelben 
Streifen im Bereich der Reibeflache beobachten. Dieses Phanomen 
erklart sich daraus, daB der Gallenfarbstoff - entsprechend ahnlichen 
Erfahrungen bei Vitalfarbstoffen - durch die erweiterten Capillaren 
leichter als bei normaler Zirkulation hindurchtritt. Auf dem gleichen 
Mechanismus beruht die intradermale Histaminprobe (KLEIN): Wird 
bei einem Ikteruskranken durch intradermale Injektion von 0,1-0,2 ccm 
Histamin eine kleine Hautquaddel erzeugt, so farbt sich der in der Um-
gebung der Einstichstelle entstehende hyperamische Hof infolge der ge­
steigerten Permeabilitat der Blutcapillaren fiir Gallenfarbstoff rasch gelb. 
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Nach intracutaner Injektion von 1 %iger Ferricyankaliumlosung in die ikterische 
Haut kommt zu einer umschriebenen Blaufarbung der Ha.ut, die auf einer Oxy­
dation des Bilirubins durch Ferricyankalium beruht (BRUGSCH, DIETRICH, HIJ­
MANS VAN DEN BERGH). 

Bereits im gesunden Organismus lassen sich Spuren von Gallen­
farbstoff nachweisen. Zu klaren Vorstellungen iiber den Gehalt des 
Blutes an Gallenfarbstoff unter normalen und pathologischen Bedingungen 
ist man durch die Bilirubinbestimmung im Blut nach dem Verfahren 
von HIJMANS VAN DEN BERGH gelangt. Gegeniiber diesem Verfahren 
und seinen Modifikationen treten aIle anderen Methoden an Bedeutung 
so sehr in den Hintergrund, daB diese Methode als die Standardmethode 
der Gallenfarbstoffbestimmung in der Klinik bezeichnet werden dar£. 

Neben ihr gelangt manchmal die einfache colorimetrische Methode von MEULEN­
GRACIIT zur Verwendung, die auf einem direkten Vergleich der gelben Serumfarbe 
mit einer Standardlosung von Kaliumbichromat beruht. Zur Bestimmung dient 
ein dem SAHLISchen Hamoglominometer ahnlicher colorimetrischer Apparat 
(erhaltlich bei P. Altmann, Berlin, Linienstr.52). HIJMANS VAN DEN BERGH lehnt 
diese Methode als ungenau ab, da die Gelbfarbung des Serums auch durch die 
lipochromen Pigmente des Serums hervorgerufen wird, die sich in ihrer Gelbfarbung 
vom Gallenfarbstoff nicht unterscheiden. Gerade bei niedrigen Bilirubinwerten 
im Serum, fiir deren Nachweis diese Methode vorzugsweise eine Existenzberechtigung 
hat, sind die gewonnenen Zahlen wenig genau. 

Die groBe Bedeutung der Gallenfarbstoffbestimmung im Blut nacn 
HIJMANS V AN DEN BERGH liegt darin, daB sie nicht nur eine quantitative 
Bestimmung des Gallenfarbstoffes im Blut ermoglicht, sondern daB sie 
auch Reaktionsunterschiede des Blutbilirubins aufdeckt, die fUr die 
Klassifikation der verschiedenen 1kterusformen eine erhebliche diagnosti­
sche Bedeutung besitzen. Die Methode kniipft an die EHRLICHSche 
Beobachtung an, daB Bilirubin in neutralen, schwach sauren oder alkali­
schen alkoholischen Losungen mit dem EHRLICHSchen Diazoreagens 
eine charakteristische Verbindung mit Farbencharakter eingeht: 1m 
neutralen Medium entsteht ein rotvioletter Farbenton, im sauren Milieu 
wird der Farbenton blau, im alkalis chen blaugriin. Diese Farbreaktion 
ist zu einer quantitativen colorimetrischen Bestimmungsmethode des 
Gallenfarbstoffes im Serum ausgebaut worden. Ihre Empfindlichkeit 
ist so erheblich, daB sie bereits leichtere Storungen der Gallensekretion 
aufzudecken vermag. 

Die Ausfiihrung der Reaktion im Blutserum geschieht in folgender Weise: Eine 
bestimmte klare Serummenge wird mit der doppelten Menge 96 % igem Alkohol in 
einem Zentrifugenrohrchen gemischt und zentrifugiert. Die klare oder nahezu klare 
alkoholische Fliissigkeit gieBt man in ein zweites Rohrchen, pipettiert hiervon 1 ccm 
in ein anderes Rohrchen ab und fiigt 0,2 ccm der frisch bereiteten Diazolosung sowie 
0,5 ccm Alkohol hinzu. Hierauf wird die rasch sich farbende Fliissigkeit in den 
Trog des HELLIGESchen Colorimeters gegossen und nach friihestens 2 Minuten 
mit dem geeichten Farbkeil verglichen. Falls die Farbe der untersuchten Losung 
starker ist als die, die der Vergleichskeil zulaBt, so wird die diazotierte Bilirubin­
losung mit einem Gemisch von 2 Volumen Alkohol und 1 Volumen Wasser ent­
sprechend verdiinnt. Der gefundene Farbwert muB entsprechend den Verdiin­
nungen mit 5 multipliziert werden. - Ein Nachteil der Methode liegt darin, daB 
bei der Alkoholfallung des SerumeiweiBes eine oft nicht unbetrachtliche Bilirubin­
menge von dem EiweiBniederschlag mitgerissen wird. Am einfachsten kann man 
diesen Adsorptionsfehler dadurch verkleinern, daB man vor der Alkoholfallung 
das ikterische Serum mit bekannten Wassermengen so stark verdiinnt, daB eine 
gerade noch gut erkennbare Gelbfarbung der Serumverdiinnung bestehen bleibt. 
Tritt in einem solchen mit Wasser vorher verdiinnten Serum nach Alkoholzusatz 
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iiberhaupt noch eine EiweiBfallung auf, so ist sie zum mir:desten wesentlich geringer 
als beim unverdiinnten Serum, so daB auch die Menge des mitgerissenen Bilirubins 
gering bleibt. 

Nach dieser colorimetrischen Methode enthalt das Blutserum des B~rfbin. 
gesunden, ausgewachsenen Menschen gewohnlich nur Spuren von Gallen- g:o~a~'::' 
farbstoff bis hOchstens 1-1,5 Bilirubineinheiten. Als Bilirubineinheit ikte%~hen 
wird hierbei die Farbintensitat einer Bilirubin16sung gerechnet, die 1 mg Serums 
Bilirubin in 200 cern Fliissigkeit enthiilt. Bei einer Reihe von Tieren z. B. 
Rind, Schwein und Hund ist das Serum frei von Gallenfarbstoff, wahrend 
sich im normalen Pferdeserum hohere Bilirubinwerle urn 5 Einheiten 
finden. Bei schwerer Gelbsucht konnen Bilirubinwerte bis zu 60 Ein-
heiten und mehr erreicht werden, die einer prozentualen Bilirubin­
konzentration von 30 mg- % entsprechen. Klinisch deutlich wird der 
Ikterus an den auBeren Bedeckungen, gewohnlich bei einem Bilirubin-
spiegel von 4 Einheiten. Stets findet sich der Gallenfarbstoff ausschlieB-
lich im Blutserum, wahrend die roten Blutkorperchen frei von Gallen­
farbstoff bleiben. 

Durch diese Methode werden auch leichtert krankhaite Storungen 
der Gallenfarbstoffausscheidung, d. h. Zustande von latentem Ikterus 
erfaBt, bei denen es nicht zu einer deutlich sichtbaren allgemeinen Gelb­
sucht kommt. In solchen Fallen bewegt sich der Bilirubinspiegel zwischen 
1,5-3 Einheiten im Blutserum. Solche Bilirubinamien finden sich bei 
leichteren und schwereren Leberparenchymschadigungen, bei Stauungs­
leber, bei Infektionskrankheiten und Blutkrankheiten. Bei unklaren 
Schmerzzustanden im Leibe kann der Nachweis von erhohten Bilirubin­
werten die Diagnose auf Erkrankungen des Gallengangssystems stiitzen 
und eine Abgrenzung gegeniiber klinisch ahnlichen Krankheitsprozessen 
ermoglichen. Wahrend der Schwangerschaft besteht in 30-50% der 
FaIle ein erhohter Bilirubinspiegel. Bei allen Neugeborenen besteht 
gleichfalls schon bei der Geburt ein latenter Ikterus, der in den ersten 
Lebenstagen mit einer weiteren Erhohung des Bilirubinspiegels einher­
geht, ohne daB es immer zu einem sichtbaren Icterus neonatorum kommtm 
braucht. 

Noch wichtiger als diese quantitative Erfassung der Bilirubinwerle .D~ek~e. 
im Blut, die fiir Entwicklung und Ablauf des Ikterus von erheblicher ~~dr~e;~ 
diagnostischer Bedeutung ist, ist die Feststellung des qualitativen Ver- Di~z~:::k­
haltens des Serumbilirubins bei den verschiedenen Ikterusformen. Seit t~on des 
der Methode von HIJMANS VAN DEN BERGH wissen wir, daB der Gallen- bil~~::t~s 
farbstoff im menschlichen Serum in zwei verschiedenen Reaktionsformen 
auftreten kann, die sich jedoch spektroskopisch vollig gleich verhalten. 
So zeigen die ikterischen Sera bei mechanisch bedingten Ikterusformen 
und beim hepatocellularen Ikterus - ebenso wie die menschliche Galle-
auf Zusatz des Diazoreagens ohne vorherige Alkoholfallung soforlige 
Rotfarbung; ferner zeigt sich bei ihnen eine starkere Adsorption des 
Gallenfarbstoffes an den EiweiBniederschlag bei der Alkoholfallung, eine 
leichte Oxydation des Bilirubins zu Biliverdin nach mehrstiindigem 
Stehenlassen, eine Un16s1ichkeit des Serumbilirubins im Chloroform und 
eine leichte Dialysierbarkeit des im Serum vorhandenen Gallenfarb-
stoffes durch Kollodiumsackchen. 1m Gegensatz hierzu zeigen ikterische 
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Sera von Fallen mit hamolytischem Ikterus und pernizioser Anamie bei 
unmittelbarem Zusatz des Diazoreagens zum nativen Serum keine Rot­
farbung; ferner wird ihr Bilirubin schwer zu Biliverdin oxydiert, eine 
Dialyse des Bilirubins durch Kollodiumhautchen findet nicht statt, und 
der in diesem Serum enthaltene Gallenfarbstoff wird bei EiweiBfallung 
durch Alkohol nur wenig mitgerissen. 

Erfolgt bei Zusatz des Diazoreagens zum nativen Serum eine prompte, 
rasch maximal werdende Rotfarbung, so spricht man von Seren mit 
direkter Diazoreaktion. Tritt die Rotfarbung bei Mischung der Diazo­
losung mit .dem nativen ikterischen Serum iiberhaupt nicht auf, sondern 
erst im Extrakt des mit Alkohol gefallten Serums, so spricht man von 
einem ikterischen Serum mit indirekter Diazoreaktion. Beginnt die 
Farbreaktion im nativen Serum zwar rasch, verstarkt sich aber erst 
nach langerem Stehen, so- spricht man von einer zweiphasigen oder 
verzogerten direkten Reaktion. Sie ist als eine Ubergangsstufe zwischen 
direkter und indirekter Diazoreaktion zu betrachten. Man stellt die 
direkte Diazoreaktion im nativen Serum 80 an, daB man zu 1 ccm 
frischem, klarem Serum 2 ccm physiologische Kochsalzlosung hinzu­
fiigt, von dieser Verdiinnung 1 ccm entnimmt und diesen mit 0,25 ccm 
des Diazoreagens und weiteren 0,5 ccm physiologischer Kochsalzli:isung 
versetzt. 

Diagnosti- Ganz allgemein gilt die Tatsache, daB bei allen Formen der Gallen­
d:~~~:~er stauung und bei allen hepatotoxischen Ikterusformen, sofern der Bili­
schi~~;nen rubinspiegel des Blutes iiber 3--4 Bilirubin-Einheiten hinausgeht, die 
Reaktions- Kuppelungsreaktion des Bilirubins direkt, d. h. schon nach Zusatz der 

formen des D' 1" t' S t ttf' d t "h db' d . Serum- lazo osung zum na Iven erum s a In e , wa ren el en remen 
bilirubins Formen des hamolytischen Ikterus, im bilirubinreichen Serum der 

perniziosen Anamie, beim Icterus neonatorum nur die indirekte Diazo­
reaktion besteht, d. h. die Farbreaktion erst nach Alkoholfallung des 
ikterischen Serums auftritt. Letzteres gilt auch fiir den in hamorrhagi­
schen Punktionsfliissigkeiten und Blutergiissen lokal anhepatisch gebil­
detem Gallenfarbstoff. 

Man kann somit iiber die diagnostische Bedeutung der qualitativen 
Bilirubinreaktion im Blute fiir die Klassifizierung der Ikterusformen 
folgendes zusammenfassend sagen: Sofern im Serum mehr als 3-4 Bili­
rubin-Einheiten nachzuweisen sind, spricht das Fehlen der direkten 
Diazoreaktion fiir hamolytische Ikterusformen. Erscheint die direkte 
Diazoreaktion bei sol chen Mindestwerten biphasisch verz6gert, so ist 
mit dem Bestehen hamolytischer Begleitprozesse zu rechnen. Das Auf­
treten der prompten direkten Diazoreaktion spricht fiir mechanische und 
hepatocellulare Ikterusformen. Liegt der Bilirubingehalt des Serums 
unter 3--4 Einheiten, so ist der Ausfall der Bilirubinreaktion diagnostisch 
nur mit Vorsicht zu verwerten, da hier die indirekte Diazoreaktion oder 
die verz6gerte Diazoreaktion selbst bei Ikterusformen auf tritt, die bei 
starkerer Auspragung eine prompte direkte Diazoreaktion liefern. So 
kann z. B. bei abklingenden mechanischen Ikterusformen mit Blut­
bilirubinwerten unter 3 Einheiten die urspriinglich prompte direkte 
Diazoreaktion in eine stark verzogerte oder sogar in eine ausschlieBlich 
indirekte Reaktion iibergehen. Ebenso kann auch bei beginnendem 
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Stauungsikterus und bei beginnendem und abklingendem Icterus simplex 
bei einem Bilirubinspiegel im Bereich der genannten Werte eine indirekte 
oder direkte verzogerte Diazoreaktion bestehen. Gleiches gilt iur die 
meisten geringfugigen Bilirubinamien, die im Verlauie von akuten 
Infektionskrankheiten, Gallensteinkoliken und bei dekompensierten Herz­
iehlern beobachtet werden. Andererseits dad man feststellen, daB das 
Auftreten der raschen direkten Diazoreaktion im ikterischen Serum die 
Existenz von reinen hamolytischen Ikterusformen mit Sicherheit aus­
schlieBt, bzw. auf hinzutretende Krankheitsprozesse, z. B. Cholangitis, 
hinweist, die das klinische Bild dieser Ikterusformen komplizieren 
konnen. 

Diese Befunde klinischer Pathologie finden auch in Experimenten ihre Analogie; 
So hat sich ergeben, daB eine Stunde nach Unterbindung des Choledochus und 
Cysticus bei gJeichzeitig nephrektomierten Runden in der Lymphe des Ductus 
thoracicus zunachst indirekt reagierendes Bilirubin auftritt. P/2 Stunden nach 
der Gallengangsunterbindung erscheint auch im Blute der indirekte Reaktions­
typus des Gallenfarbstoffes. Nach 21/2 Stunden gibt das Bilirubin in der Lymphe 
eine zweiphasisch verziigerte Diazoreaktion, und nach 23/4 Stunden nimmt auch 
im Blute der Gallenfarbstoff die gleiche Reaktion an. 41/2 Stunden nach dem Gallen­
gangsverschluB zeigt im Blut und in der Lymphe die inzwischen erheblich an­
gestiegene Gallenfarbstoffmenge die prompte direkte Diazoreaktioll entsprechend 
ger mechanischen Entstehung des Ikterus (GUSSMANN-BARRON und BUMSTEAD). 
Ahnliches kann man auch bei Runden beobachten, denen nach der Methode von 
MANN und MAGATH die Leber entfernt ist: Wenn mit der langeren Lebensdauer 
dieser Runde die sich entwickelnde anhepatische Bilirubinamie allmahlich ansteigt, 
so geht die urspriinglich rein indirekte Diazoreaktion in die verziigerte direkte 
Diazoreaktion iiber. 

Man hat versucht, diese verschiedenen Reaktionsiormen des Blut- ~eakti~ns­

bilirubins mit dem verschiedenartigen chemischen Blutmilieu der ein- s~~mbil~­
zelnen Ikterusformen in engeren Zusammenhang zu bringen. So besteht ~~::s.%'e~ 
bei den reinen hamolytischen Ikterusformen ein sog. bilirubinamischer Blutmilieu 
Ikterus, der allein mit einer Gallenfarbstoffvermehrung, aber ohne 
Cholesterinvermehrung im Blute und hochstwahrscheinlich auch ohne 
ein Ubertreten von Gallensauren in den Kreislauf einhergeht. Dem­
gegenuber besteht bei den mechanisch bedingten und hepatotoxischen 
Ikterusformen ein sog. cholamischer Ikterus, bei welchem neben dem 
Gallenfarbstoff auch das Cholesterin im Serum erhoht ist und auch 
Gallensauren in geringen Mengen im Blute vorhanden sind. Es lage 
also an sich nahe, die prompte direkte Diazoreaktion mit dem Vor­
handensein von Gallensauren und der Erhohung des Cholesterinspiegels 
im Blut in Zusammenhang zu bringen, urn so mehr, als auch die mensch-
liche Galle eine rasche direkte Farbreaktion mit der Diazo16sung lieiert. 
Sicherlich bestehen aber zwischen dem chemischen Blutmilieu der ver­
schiedenen Ikterusiormen und den verschiedeneu Reaktionsweisen des 
Serumbilirubins keine einfach edaBbaren Beziehungen. So nimmt Z. B. 
das Serum eines hiimolytischen Ikterus mit indirekter Diazoreaktion 
auch nach Zusatz von Cholesterin und gallensauren Salzen keine direkte 
Diazoreaktion an. Ferner lie£ert Z. B. bei Pierd und Ratte, die keine 
Gallenblase besitzen, die Choledochusgalle nur die indirekte Diazore-
aktion, wahrend bei manchen Tieren der Gallenfarbstoff in der Gallen-
blase die direkte Diazoreaktion, der Gallenfarbstoff in den Gallenwegen 
nur die indirekte Diazoreaktion auiweist (ASCHOFF). Nach solchen 
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Ergebnissen kann der Ausfall der Diazoreaktion nicht von der An­
wesenheit von Gallensauren und Cholesterin bestimmt werden. 

ASCHOFF sieht in dem Bilirubin mit indirekter Diazoreaktion den aus den 
Reticuloendothelien unverandert in die Blutbahn abgegebenen Gallenfarbstoff, 
wahrend das Bilirubin mit direkter Diazoreaktion bei der Ausscheidung durch die 
Leberzellen in die Gallenwege bereits Abwandlungen unbekannter Art erfahren 
haben soIl. Nach ASCHOFF stellt das Serumbilirubin mit indirekter Diazoreaktion 
den im Reticuloendothel gebildeten Gallenfarbstoff "vor der Leberzelle" dar, 
der noch nicht die Leberzelle passiert hat; das Bilirubin mit direkter Diazoreaktion 
ist der Gallenfarbstoff "hinter der Leberzelle", der bereits durch die Leberzellen 
zur Ausscheidung gelangt war. Solange man tiber die Ursache des verschiedenen 
Reaktionsverlaufes zwischen Bilirubin und Diazo16sung nichts Sicheres auszusagen 
vermag, diirfte die Art der Diazoreaktion nicht zu entscheidenden Rtickschltissen 
iiber den Entstehungsort des Gallenfarbstoffes und tiber die Frage einer nachtrag­
lichen Abwandlung beim Durchtritt durch die Leberzelle berechtigen. 

Uber die Diazoreaktion des Serumbilirubins ero££net sich zugleich 
auch ein gewisses Verstandnis £iir die mangelnde Harnfahigkeit des 
Gallenfarbstoffes beim hamolytischen Ikterus. Es ist recht wahrschein­
lich, daB das Ausbleiben des Ubertritts von Gallenfarbsto££ in den Harn 
beim hamolytischen Ikterus mit der hier vorhandenen indirekten Diazo­
reaktion in engerer Beziehung steht, und daB die gleichen Serumsub­
stanzen oder Bindungen, die bei den hamolytischen Ikterusformen die 
direkte Reaktion des Gallenfarbstoffes verhindern, auch den Gallen­
farbstoff fiir die Niere ausscheidungsunfahig machen. 

In diagnostischer Hinsicht kann die Diazoreaktion im Blute auch 
zur Differentialdiagnose zwischen sekundaren und perniziosen Anamien 
herangezogen werden: Normale Bilirubinwerte sprechen bei niedrigen 
Blutkorperchenzahlen gegen perniziOse Anamie, ein erhohter Bilirubin­
spiegel des Serums stiitzt die Diagnose der perniziosen Anamie. Auch 
beim Ulcus duodeni kann sich im Stadium starkerer Schmerzattacken 
eine vermehrte Bilirubinamie finden, da die yom Ulcus ausgehenden 
Reizzustande zu Choledochusspasmen und damit auch zu leichten 
Hemmungen des Gallenabflusses £iihren konnen. 

Hautiucken Ein sehr lastiges, haufiges, aber keineswegs konstantes Begleit­
bei Jkt~rus symptom der mechanischen und hepatocellularen Ikterusformen ist das 
u:Ents~e~~ Hautjucken. Es kann schon bei geringer Auspragung der Gelbsucht im 
:a~,~:~~ starksten Grade vorhanden sein, es kann aber auch selbst bei starkstem 

Ikterus und bei langer Dauer des Krankheitsprozesses fehlen. Nur bei 
den reinen Formen des hamolytischen Ikterus fehlt Hautjucken gesetz­
maBig. Haufig begleitet es nur den Beginn der Gelbsucht und laBt nach 
einiger Zeit wieder nach, auch wenn der Ikterus an Starke weiter zunimmt. 
In anderen Fallen kann das Jucken als Prodromalerscheinung noch vor 
der klinischen Auspragung des Ikterus auftreten. Oft ist es wiederum 
in auffalliger Weise von der Starke des Ikterus abhangig; es wird mit ihm 
starker und schwacher und nicht selten geht die Zunahme des Haut­
juckens der Zunahme der Gelbsucht voraus. Engere Zusammenhange 
zwischen Hautjucken und Krankheitsintensitat und Krankheitsstadium 
bestehen somit nicht. 

So wenig berechenbar demnach das Auftreten des Hautjuckens ist, 
so vielgestaltig kann es in seinen klinischen Varianten sein. Bald ist es 
nur auf einzelne Hautstellen wie Achselhohlen, Leistengegend, Hand-
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und FuBflachen, Innenseite von Fingem und Zehen beschrankt, bald 
ist es iiber die ganze Haut ausgebreitet. Bald auBert es sich nur als 
leichtes, wenig belastigendes JuckgefUhl, bald tritt es so intensiv und 
besonders zur Nachtzeit auf, daB es dem Patienten Ruhe und Schlaf 
raubt und die Anwendung von Narkotica erforderlich macht. Durch 
Sekundarinfektionen von zerkratzten Hautstellen konnen sich papulose, 
pustulOse und selbst Hautgeschwiire ausbilden. Trotz der geschilderten, 
nur lockeren Zusammenhange zwischen Hautjucken und Ikterusablauf 
muBte es fUr die klinische Betrachtungsweise urspriinglich als das Nachst­
liegende erscheinen, das Hautjucken in kausale Beziehungen zu der 
Ablagerung von Gallensauren in der Haut zu bringen. Man dachte 
hierbei an einen Reizzustand sensibler Hautnervenendigungen durch 
Gallensauren, weil man ihre toxische Wirkung auf das Zentralnerven­
system im Tierexperiment kannte, und weil man in der Bradykardie bei 
Ikterischen eine Reizwirkung der Gallensauren auf die N ervenendigungen 
des Vagus im Herzen sah. Dazu kam das konstante Ausbleiben des 
Hautjuckens beim klassischen hamolytischen Ikterus, bei dem es nur 
zu einer Uberschwemmung des Kreislaufs mit Bilirubin, nicht aber mit 
Gallensauren kommt. Gegen die Bedeutung der Gallensauren spricht 
jedoch, daB eine noch so iibertriebene Gallensaureneinfuhr beim Tier 
keinen nachweisbaren Juckreiz auszulOsen vermag, und daB auch die 
intracutane und subcutane Einverleibung aller in Betracht kommenden 
Gallensauren keinerlei Juckempfindung hervorzurufen vermag. Ebenso­
wenig gelingt es, durch orale Zufuhr groBer Gallensaurenmengen bei 
ikterischen Kranken das Hautjucken zu verstarken oder erst· hervor­
zurufen. Eine ursachliche Rolle der Gallensauren beim Hautjucken der 
Ikterischen ist somit durch nichts gestiitzt. 

Da das Hautjucken nur ein inkonstantes Begleitsymptom ikterischer 
Krankheitsprozesse ist, so ist es femer wenig wahrscheinlich, daB ein 
in der Galle konstant vorhandener Stoff an der AuslOsung des Juck­
reizes beteiligt sit. Will man trotzdem als Arbeitshypothese einen 
direkten Zusammenhang zwischen Gallenretention und Hautjucken 
weiter aufrecht erhalten, so wird man vor allem an solche Gallenbestand­
teile zu denken haben, die bei den verschiedenen Menschen in wechseln­
den Mengen in der Galle vorkommen. So hat man das Hautjucken mit 
photodynamischen Wirkungen von eisenfreien Blutfarbstoffderivaten, 
den Porphyrinen in Verbindung gebracht, die bei Storungen der Gallen­
ausscheidung in den Kreislauf iibertreten sollen. Wenn auch Porphyrine 
in der menschlichen Galle nachgewiesen worden sind, so ist doch die 
Lichtgiftigkeit des in der menschlichen Galle vorhandenen Hamato­
porphyrins nur sehr gering. Bemerkenswerterweise lassen sich in der 
sterilisierten menschlichen Leichengalle nach Intracutaninjektion photo­
sensibilisierende Eigenschaften in Form lokaler Hautentziindungen nach­
weisen. Ebenso konnten nach Belichtung von Gallenfarbstoff in ikterischen 
Seren schadigende Wirknng der Losungen auf das Froschherz in Form 
von Storungen der Reizleitung bis zum totalen Herzblock beobachtet 
werden (KAEMMERER). Bei allem Interesse, daB solche Feststellungen iiber 
lichtsensibilisierende Eigenschaften der Galle beanspruchen diirfen, sind 
solche unter ganz besonderen experimentellen Bedingungen gewonnenen 

Rosenthal, Leberkrankheiten. 4 
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Befunde doch nicht geeignet, ein Verstandnis fur die Entstehung des 
Hautjuckens bei Gelbsuchtigen zu eroffnen. Neben dem Einwande, 
daB ein EinfluB des Lichtes auf die Ausbildung und die Starke des 
ikterischen Hautjuckens klinisch nicht nachzuweisen ist, spricht gegen 
eine Bedeutung von Gallenbestandteilen uberhaupt, daB Hautjucken in 
starkster Auspragung auch bei Leberkrankheiten bzw. Erkrankungen 
der Gallenwege selbst bei volligem Fehlen von Ikterus auftreten kann. 
Zwar haben franzosische Kliniker die These von einer isolierten Gallen­
saureretention im Kreislauf ohne Bilirubinamie, die Lehre von dem sog. 
Icterus dissociatus vertreten, doch befinden sich ihre Angaben auf so 
unzulanglichen methodischen Grundlagen, daB bisher die deutsche 
Klinik sich mit Recht hiergegen ablehnend verhalten hat. Unter den 
ohne Ikterus einhergehenden Erkrankungen sind es namentlich Gallen­
steinleiden und Lebercarcinome, die mit heftigem Hautjucken einher­
gehen konnen. Man wird daher eher daran zu denken haben, daB das 
Hautjucken nicht von Bestandteilen der Galle, sondern von frei gewor­
denen Substanzen der Leber verursacht werden kann. Von dieser Be­
trachtungsweise aus durften histaminahnliche Substanzen moglicher­
weise eine Rolle spielen, die in den Geweben des Korpers leicht frei 
gemacht werden konnen und denen eine starke juckenerregende Wir­
kung zukommt. Gerade die Leberzellen sind besonders histaminreich. 
Histaminahnliche Substanzen (H-Substanzen) scheinen immer dann im 
Organismus in Freiheit gesetzt zu werden, wenn es zu Zellschadigungen 
kommt. Man wird daher fur das Hautjucken beim Ikterus zu erwagen 
haben, ob nicht aus den erkrankten Leberzellen solche H-Substanzen 
in den Kreislauf entlassen werden und sekundar in der Haut in Form 
des J uckreizes zur Wirkung gelangen. 

k~~~~Ybei Mit groBerem Rechte als das Hautjucken wird die Verlangsamung 
Ikterns der Schlagfolge des Herzens, die Bradykardie beim Ikterus auf die 

Wirkung von im Blut retinierten Gallensauren zuruckgefiihrt. Wenig­
stens ist die Verlangsamung der Schlagfolge des Herzens im Experiment 
bereits durch kleine Gallensaurendosen gesichert. Sie kann durch 
Atropin beseitigt werden und kommt sowohl durch eine periphere wie 
zentrale Vagusreizung zustande. Die Bradykardie bei Ikterus wird auch 
mit einem gesteigerten Gehalt von Cholin im Blut in Zusammenhang 
gebracht, der bei Ikterusfallen ohne Pulsverlangsamung angeblich ver­
miBt wird. 

Ikterus nnd Bei lang bestehendem mechanischen Ikterus, bei Phosphor- und 
B111tnllgs-
neignng Chloroformvergiftung, beim WEILschen infektiosen Ikterus, bei terminalen 

atrophischen Lebercirrhosen und verschiedenen Formen der hepato­
lienalen Erkrankungen kann es zu schweren hamorrhagischen Diathesen 
kommen, welche bald mehr das Bild der WERLHoFschen Blutflecken­
krankheit, bald mehr das Bild der Hamophilie mit profusen Blutungen 
aus Nase, Magen und Darmkanal und mit Nachblutungen aus Gewebs­
wunden nachahmen konnen (Pseudohamophilia hepatica). Diese sog. 
"cholamischen" Blutungen werden von den Chirurgen bei allen schweren 
ikterischen Lebererkrankungen gefurchtet. Analysiert man diese FaIle 
naher, so ergibt sich ein wechselvolles Bild: nur in den Fallen von hepato­
lienalen Erkrankungen werden manchmal kritische Verminderungen der 
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Blutplattchen beobachtet, die fUr das Zustandekommen dieser thrombo­
penis chen Blutungsneigungen verantwortlich zu machen sind. In einer 
Reihe von anderen Fallen lassen sich im Reagensglasversuch komplizierte 
Storungen des Gerinnungsprozesses feststellen, in anderen Fallen finden 
sich jedoch vollig normale Blutgerinnungszeiten. Uber den Mechanismus 
der Storungen der Blutgerinnung kann nur das eine mit Sicherheit gesagt 
werden, daB sie nicht "cholamischer" Natur sind, und daB ihre Zuriick­
fiihrung auf Gallensauren im Blute nicht zutreffend ist. Wenn auch die 
Gallensauren im Reagensglas in hoheren Konzentrationen einen hemmen­
den EinfluB auf die Blutgerinnung auszuiiben vermogen, so sind doch 
hierzu mindestens Konzentrationen von 0,2-0,5 % notwendig, die niemals 
auch bei schwerstenIkteruszustanden erreicht werden. Nicht die Cholamie, 
sondern das Versagen der in den GerinnungsprozeB eingreifenden Leber­
funktionen ist eine der wesentlichen Ursachen dieser Blutungen. Worauf 
sie im einzelnen beruhen, ist noch nicht befriedigend geklart. Fibrinogen­
mangel des Plasmas oder die Ausschiittung gerinnungshemmender Sub­
stanzen, der sog. Antithrombine aus der Leber, welche die Bildung des 
Fibrinfermentes aus seinen Vorstufen oder die Wirkung des fertigen Throm­
bins zu hemmen vermogen, und welche die Leber auf gewisse Reize, z. B. 
nach intravenoser Peptoninjektion oder im anaphylaktischen Shock, in 
den Kreislauf entlaBt, reichen nicht aus, urn die Blutungsneigung bei 
schweren Lebererkrankungen zu erklaren. Bisher ist es nicht gelungen, 
durch schwerste experimentelle Parenchymschadigungen der Leber eine 
hamorrhagische Diathese im Tierversuch zu erzielen. Selbst bei der 
Phosphorvergiftung der Leber, bei der ein hochgradiger Fibrinogensturz 
im Plasma auftritt, sind bisher niemals petechiale oder profuse Blutungen 
experimentell erzeugt worden. Andererseits braucht selbst bei den mit 
schwerer hamorrhagischer Diathese einhergehenden Leberkrankheiten 
ein Fibrinogenmangel nicht zu bestehen. 

HARTMANN hat die Verzogerung der Blutgerinnung beim Icterus gravis bzw. 
bei schweren Leberparenchymschadigungen darauf zuriickgefiihrt, daB im Blute 
der Kranken ein UbermaB von hemmenden Substanzen vorhanden ist, die die 
Aktivierung und die Uberfiihrung des einen Gerinnungsfaktors, des Proserocyms 
in Serocym verzogern. Wenn die Leberzellen erkrankt sind, sollen sie die Fahigkeit 
verlieren, solche gerinnungshemmenden Stoffe zuriickzuhalten, und das Blut wird 
daher von ihnen iiberschwemmt. HARTMANN erblickt somit das Wesen der "chol· 
amischen" Gerinnungsstorung in der Unfahigkeit der erkrankten Leberzelle, die 
iibermaBige Ausschiittung solcher gerinnungshemmenden Substanzen aus der Leber 
in das Blut zu verhindern. 

Solche Befunde zeigen zur Geniige, wieweit entfernt wir noch von 
einer Einsicht in das Wesen der Blutungsneigung bei schweren Leber­
krankheiten sind. Wie verwickelt der Entstehungsmechanismus der 
Hamorrhagien ist, zeigt sich besonders deutlich auch darin, daB selbst 
die Analyse der Blutgerinnung und der Blutungszeit keinen sicheren 
MaBstab fUr die Blutungsbereitschaft bei schweren Leberkranken abgibt. 
So sind FaIle von subakuter Leberatrophie beschrieben worden, bei 
welchen trotz normaler Blutungszeit (aus der Ohrstichwunde) bei der 
Operation eine starke Blutung im Bereich des Bauchschnittes auftrat, 
und andererseits sind bei akuten Leberatrophien mit betrachtlicher 
Verzogerung der Blutgerinnungszeit Laparotomien vorgenommen worden, 
ohne daB es iiberhaupt zu irgendwelchen Nachblutungen kam. Es kann 

4* 
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Bogar in verschiedenen GBfaBgebieten des Leberkranken eine unterschied­
liche Blutungsneigung bestehen. Aus solchen klinischen Beobachtungen 
wird man daher den SchluB ziehen miissen, daB Schadigungen der Leber­
funktion, soweit sie zu dem GerinnungsprozeB des Blutes in Beziehung 
stehen, nur einen wichtigen Faktor fUr die hamorrhagische Diathese bei 
Leberkrankheiten darstellen diirften. Die Blutungen stellen offen bar 
eine recht komplexes Phanomen dar, bei welchem neben Funktions­
storungen der Leber auch Hemmungen und Schadigungen der Gerin­
nungskomponenten des Blutes sowie Schadigungen der Endothelfunktion 
der BlutgefaBe in Rechnung zu ziehen sind. An haufigsten sind nach 
einer Statistik EpPINGERS die Spontanblutungen bei der akuten Leber­
atrophie m:d den von lkterus begleiteten splenomegalen Cirrhosen. 

"Ch<r:mie" Die Mattigkeit und Kraftlosigkeit ikterischer Menschen, sowie die 
Hep;targie schweren, bis zum Koma gesteigerten Zustande von Benommenheit bei 

terminalen Lebererkrankungen haben mit einer Giftwirkung der Gallen­
sauren nichts zu tun. Sie erklaren sich zum Teil aus den schweren Sto­
rungen der Verdauungs- und Resorptionsvorgange im Magen-Darmkanal 
infolge Fehlens der Galle, vor allem aber aus zunehmenden Storungen 
der lebenswichtigen Leberleistungen im intermediaren Stoffwechsel. Es 
bedeutete daher schlieBlich nur eine Folgerung aus einem groBen klini­
schen und experimentellen Beweismaterial, als QUINCKE den irrefiihren­
den Begriff der Cholamie durch die Bezeichnung der Hepatargie, der 
Autointoxikation durch Leberinsuffizienz ersetzte. Soweit die Bezeich­
nung "Cholamie" iiberhaupt noch im klinischen Sprachgebrauch zur 
Anwendung kommt, dient sie nur noch zur chemischen Kennzeichnung 
einer cholamischen Zusammensetzung des Blutes, in welchem mit der 
Vermehrung aller charakteristischen Gallenbestandteile zu rechnen ist. 

Xanthe· Ais Folge des erhohten Cholesterinspiegels im Blut bei Leberkranken 
lasmen 

entwickeln sich ofters, besonders am oberen Augenlid kleine, gelbe, etwas 
erhabene Hautverfarbungen, die Xanthelasmen. Sie enthalten in den 
sog. Xanthomzellen Anhaufungen von Cholesterin und Cholesterinestern 
neben Neutralfetten. Bei ihrer Ausbildung ist auch mit einem lokalen 
Dispositionsfaktor der Haut zu rechnen. 

B. Veranderungen im Darmkanal. 
Die Eed Bei starkeren Behinderungen des Gallenabflusses nach dem Darm 

dW~~fi!,_er tritt eine auffallige Entfarbung der Stiihle ein, die sich bei kompletten 
~1~~r fh~ CholedochusverschluB zu einer toniggrauen Beschaffenheit der Faeces 

. die steigert. Sie ist darauf zuriickzufiihren, daB das im Darm gebildete 
~;:~g~~ Reduktionsprodukt des Gallenfarbstoffs, das Urobilin, infolge des ver­

u~~n:~~~t_ minderten Ubertrittes von Gallenfarbstoff nur wenig oder gar nicht dem 
st~~dlg~n Darminhalte beigemischt wird. Die groBe diagnostische Bedeutung des 
doch~s~er- Urobilinnachweises im Stuhl ist hieraus ohne weiteres ersichtlich: Die 

schluO Bestimmung der Urobilinkorper im Stuhl entscheidet iiber die praktisch 
wichtige Frage, ob ein vollstandiger oder unvollstandiger VerschluB des 
Choledochus anzunehmen ist. Kann namlich Galle iiberhaupt nicht in 
das Duodenum iibertreten, so fehlen naturgemaB Urobilinkorper im 
Stuhl. 1st der AbfluB der Galle nach dem Darm jedoch noch nicht 
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vollstandig aufgehoben, so kann noch in begrenztem Umfange Urobilin aus 
Gallenfarbstoff im Darm entstehen, und der Urobilinnachweis entscheidet 
alsdann zugunsten eines unvollstandigen Choledochusverschlusses. Der 
Zeitpunkt eines operativen Eingriffes zur Beseitigung eines mechanischen 
Gallengangshindernisses wird damit wesentlich durch den Ausfall der 
Urobilinprobe bestimmt: Erweist sich durch das Fehlen oder durch die 
hochgradige Armut des Stuhles an Urobilin das GallenabfluBhindernis 
als maximal, so solI man das Fortbestehen des schweren mechanischen 
Ikterus - sofern ein operativer Eingriff iiberhaupt in Betracht kommt -
nicht iiber 4---6 Wochen hinaus abwarten, da erfahrungsgemaB nach 
Ablauf dieses Zeitraums mit schwer reparablen Leberschadigungen und 
mit Narkosegefahren zu rechnen ist. Andererseits gestattet der Nachweis 
eines reichlicheren Urobilingehaltes im Stuhl ein langeres Zuwarten, 
falls nicht durch Komplikationen wie Fieber, Schiittelfroste, sehr schmerz­
hafte Gallensteinkoliken die Anzeige zur baldigen Operation gegeben ist. 
Die makroskopische Beschaffenheit der Stiihle laBt keine Riickschliisse 
iiber den Urobilingehalt zu: So konnen die Stiihle nach starkem Fleisch­
genuB durch veranderten Blutfarbstoff dunkel sein und ein selbst rein 
grauer Darminhalt kann urobilinhaltig sein, da gelegentlich fast ausschlieB­
lich Urobilinogen in den Stiihlen vorhanden sein kann, welches ohne 
Farbekraft ist. Bei lang bestehendem kompletten CholedochusverschluB 
konnen geringe Urobilinmengen im Stuhl wieder auftreten, weil aus dem 
mit Gallenfarbstoff iiberladenen Blute Bilirubin durch die DarmgefaBe 
in den Darmkanal diffundieren und hier zu Urobilin reduziert werden 
kann. 

Zum qualitativen Nachweis des Urobilins im Stuhl wird eine Stuhlprobe mit 
gleichen Teilen des SCHLESINGERSchen Reagens (lO%ige alkoholische Zinkacetat­
liisung) in der Reibschale vermischt und filtriert. Bei reichlichem Urobilingehalt 
des Stuhles zeigt alsdann das Filtrat im auffallenden Licht gegeniiber einem dunklen 
Hintergrunde eine eosinahnliche griinliche Fluorescenz, die durch Zusatz von einem 
Tropfen Jodtinktur oft verstarkt werden kann. 

Je groBer die Menge des nach dem Darm zu iiberflieBenden Gallen­
farbstoffes ist, desto dunkler erscheint infolge der reichlichen Urobilin­
bildung die Kotfarbe. Man findet daher bei allen mit gesteigertem Blut­
untergang einhergehenden Krankheiten, beim hamolytischen Ikterus, bei 
der perniziosen Anamie, bei Malariaanfallen und paroxysmalen Hamo­
globinurien einen auffallig dunkel gefarbten Stuhl. 

Der ranzige Geruch der Stiihle bei Aufhebung des Gallenabflusses ~~~rWe~~~ 
nach dem Darm beruht auf dem Gehalt an hoheren Fettsauren. Ihr resorption 

vermehrtes Auftreten kommt dadurch zustande, daB als Folge des gesi;;eAem 

gestorten Gallenabflusses die Resorption der Fette betrachtlich leidet b~tl~n- d 

und im Darmkanal eine bakterielle Spaltung der Neutralfette in erheb- a i~re nn 

lichem Umfange erfolgt. Bei mikroskopischer Untersuchung des Stuhles Ursachen 

£inden sich oft massenhaft kiirzere und langere farblose N adeln, einzeln 
oder in Biischeln oder Drusen, die sog. Fettsaurenadeln, die meist aus 
Natron-, Kalk- und Magnesiaseifen bestehen. Sie konnen den Faeces 
bei reichlicher Anwesenheit einen schillernden perlmutterahnlichen Glanz 
verleihen. 

Die Storungen der Fettresorption bei schweren Beeintrachtigungen 
des Gallenabflusses veranschaulichen wir durch ein Negativ die groBe 
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Bedeutung der Galle als Verdauungssekret. Bei fehlender Galle im 
Darmkanal kann die Fettresorption so hochgradig herabgesetzt sein, 
daB etwa 55-78 % des eingenommenen Fettes im Kot wiedergefunden 
werden konnen, und daB der Kot bis zu 74% aus Fett bestehen kann. 
Demgegeniiber erscheinen beim Gesunden selbst nach reichlichster Fett­
einnahme hochstens nur 10% im Stuhl wieder. Bei diesem Einflusse der 
Galle auf die Fettverdauung sind nach unseren heutigen Kenntnissen 
folgende Teilvorgange zu unterscheiden: 

1. Die Galle aktiviert nicht nur das Zymogen, die inaktive Vorstufe 
des Steapsins, sondern auch die fettspaltende Wirkung des fertigen 
Pankreasfermentes wird gefordert. 

2. Die Gallensauren und in geringerem MaBe auch das in der Galle 
enthaltene Cholesterin und Lecithin vermogen freie Fettsauren und ihre 
Seifen in Losung zu halten. 

3. Die Emulgierung der Neutralfette im Darm wird dadurch begiinstigt, 
daB die bei der FettspaItung freigewordenen Fettsauren sich mit den Al­
kalien der Galle sowie des Darm- und Pankreassaftes zu Seifen verbinden . 

.. Chole!n-. 4. Nach WIELAND vermogen die Gallensauren, besonders die Desochy-
sanrepnnzlp hI·· ·t h··h F tt .. d hI· h d . h 

Bilirubin­
urie und 
Acholurie 

c 0 saure mI 0 eren e sauren un za rmc en an eren organIsc en 
Verbindungen wasserlosliche Additionsprodukte zu bilden, die leicht 
resorbiert werden konnen. Diese Fahigkeit der Desoxycholsaure, mit 
an sich wasserun16slichen Stoffen, z. B. Cholesterin, Fetten, wasser-
16sliche Korper zu bilden, hat WIELAND als Choleinsaureprinzip be­
zeichnet. Hiernach kommt den Gallensauren eine wichtige Bedeutung 
fiir die Resorption solcher Stoffe zu, die im Darmkanal fiir sich allein 
nicht gelost werden konnen. Dementsprechend gelingt es auch, durch 
Zugabe von Gallensauren die Fett- und Cholesterinresorption durch die 
Darmwand betrachtlich zu steigern. 

C. Verandernngen im Drin nnd in anderen 
Korperfiiissigkeiten. 

Starkere Grade der Gallenfarbstoffausscheidung sind im Harn leicht 
durch die braunlich-gelbe Verfarbung des Drins zu erkennen, die sich 
mit wachsendem Ikterus bis zur bierbraunen Farbung steigern kann. 
In solchen Fallen zeigt sich beim Schiitteln des Drins ein gelber Schiittel­
schaum, der bei anderen abnormen Verfarbungen des Harns zu fehlen 
pflegt. Die Harnschwelle, bei welcher der Gallenfarbstoff in den Drin 
iiberzutreten pflegt, liegt bei etwa 4 Bilirubineinheiten des Serums. 
Ausnahmen von dieser Regel bilden diffuse Erkrankungen des Nieren­
parenchyms sowie der hamolytische Ikterus, bei welchem auch selbst 
bei einem iiber diese Werte hinaus erhohten Bilirubinspiegel eine Gallen­
farbstoffausscheidung durch den Drin ausbleibt. MINKOWSKI hat bereits 
in der Erkenntnis dieses gesetzmaBigen VerhaItens den familiaren hamo­
lytischen Ikterus als acholurischen Ikterus bezeichnet. Das Auftreten 
von Gallenfarbstoff im Harn spricht somit diagnostisch gegen das 
Bestehen einer reinen Form des hamolytischen Ikterus, nicht aber gegen 
Kombinationsformen, bei welchen neben einem gesteigerten Blut­
untergang auch Schadigungen des Leberparenchyms eine Rolle spielen. 



Veranderungen im Urin und in anderen Korperfliissigkeiten. 55 

Fiir den Nachweis groBerer Bilirubinmengen im Harn reicht zur groben Orien­
tierung neben der Erzeugung des gelben Schiittelschaumes im allgemeinen eine 
mehrfache Ausschiittelung des Harns mit Chloroform im Reagensglase aus, wobei 
der Chloroformextrakt sich durch Aufnahme von Gallenfarbstoff gelb farbt. Exakter 
erfolgt der Gallenfarbstoffnachweis im Harn durch die GMELINsche Reaktion: man 
unterschichtet aus einer Pipette den Drin mit konzentrierter Salpetersaure, der 
einige Tropfen rauchende Salpetersaure zugesetzt sind. Bei vorsichtiger Unter­
schichtung treten an der Beriihrungsflache charakteristische Farbenringe auf, die 
von oben nach unten iiber griin, blau, violett, rot verlaufen. Entscheidend ist das 
Auftreten des griinen Ringes, wahrend die anderen Farbringe sich auch ohne An­
wesenheit von Gallenfarbstoff bilden konnen. Will man subjektive Beobachtungs­
fehler ausschalten, so empfiehlt sich die ROSENBAcHsche Modifikation der GMELIN­
schen Probe: der zu untersuchende Harn wird je nach dem Grade seines Gallen­
farbstoffgehaltes mehrmals durch ein Filter hindurchgeschickt, das bei Anwesen­
heit von Gallenfarbstoff eine deutliche Gelbfarbung annimmt. Hierauf wird das 
Filter vom Trichter entfernt, flach auf eine Glasplatte ausgebreitet und mit einem 
Tropfen konzentrierter Salpetersaure, der ein Tropfen rauchender Salpetersaure 
zugesetzt war, betupft. Die Farbenringe heben sich jetzt deutlich getrennt von­
einander ab, wobei wiederum das Auftreten des griinen Farbenringes im Filter­
papier entscheidend ist. 

Neben diesen Proben wird auch die ROsINsche Probe mit verdiinnter Jodtinktur 
haufig angewendet: der Harn wird mit lOfach durch Wasser verdiinnter Jodtinktur 
vorsichtig iiberschichtet, worauf bei Anwesenheit von Gallenfarbstoff ein griiner 
Ring an der Beriihrungsschicht auf tritt, der besonders gut gegen einen hellen 
Hintergrund sichtbar ist. Oder man benutzt auch die HUPPERTsche Reaktion: 
der Drin wird mit Kalkmilch und einigen Tropfen lO%iger Chlorcalciumlosung 
gefallt; den Niederschlag sammelt man auf dem Filter, preBt ihn zwischen Filtrier­
papier gut ab und kocht ihn mit salzsaurem Alkohol, der sich bei Gegenwart von 
Gallenfarbstoff deutlich griin farbt. 

Bei Anwesenheit von Gallenfarbstoff im Ham nehmen die im Ham 
vorhandenen Epithelien, weiBen Blutkorperchen und die bei starkerem 
Ikterus ofters auftretenden Hamzylinder eine deutliche Gelbfarbung an. 

Die Bedeutung der Drobilinkorper im Ham und ihr qualitativer 
Nachweis ist bereits im KapitellV B geschildert worden. 

Die Angaben tiber die Gallensaurenausscheidung im Ham beim 
Ikterus stehen zumeist auf methodisch vollig unzulanglichen Grundlagen. 
In der franzosischen Literatur wird der Gallensaurengehalt des Drins 
indirekt durch den Nachweis einer herabgesetzten Oberflachenspannung 
ermittelt, wobei fUr den qualitativen Nachweis die HAysche Schwefel­
blumenprobe benutzt wird: 

Auf den in einer flachen Schale ausgegossenen Harn wird in feiner Verteilung 
Sulfur depuratum geschiittet. Bei Anwesenheit oberflachenaktiver Substanzen 
sinken im Verlaufe von etwa 20 Minuten die aufgestreuten Schwefelstaubchen 
groBenteils zu Boden, auBerdem bildet sich gleichzeitig ein Randschleier an der 
Oberflache. 

Die HAysche Probe ist sicherlich keine spezifische Reaktion auf 
Gallensauren, da auch andere im Ham vorkommende oberflachenaktive 
Substanzen einen positiven Ausfall der Probe bewirken konnen. Nach 
exakten Gallensaurenbestimmungen im Ham werden bei schweren 
mechanischen und hepatocellularen Ikterusformen hochstens 0,2-0,25 g 
pro die ausgeschieden. Da gleichzeitig der Gallensaurenspiegel des 
Elutes bei diesen Krankheitsprozessen sehr niedrig liegt, so beweisen 
solche Hamanalysen, daB im Verlaufe von schweren Ikteruszustanden 
die Gallensaurenproduktion bis auf geringe Werte absinkt. 

Gallenfarb­
stoffpro ben 
im Ham 

Gallen­
saurenaus­
scheidung 
im Ham: 
Die HAY­
sche Probe 
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~~~e~h~~- Transsudate und Exsudate enthalten bei bestehendem Ikterus stets 
an3erer Gallenfarbstoff, wobei im Exsudat ofters der Bilirubingehalt hoher als 
~g~~- im zugehOrigen ikterischen Serum sein kann. Die iibrigen Korper­
keiten flussigkeiten enthalten selbst im Verlaufe schwerer Ikteruszustande 

keinen Gallenfarbstoff oder inkonstant geringe Bilirubinmengen. Der 
SchweiB, die Milch, Tranen und Speichel enthalten keinen Gallen­
farbstoff, nur bei der sog. biliOsen Pneumonie kann das Sputum eine 
gelbe bis grune Farbung annehmen, die auf dem Auftreten von an­
hepatischen, in der Lunge selbst gebildetem Gallenfarbstoff beruht. In 
den Liquor geht der Gallenfarbstoff nur sehr unregelmaBig und nur bei 
lang bestehendem schwerem Ikterus uber. Ein Parallelismus zwischen 
der Blut- und Liquorkonzentration des Gallenfarbstoffes besteht nicht, 
und der Bilirubinwert uberschreitet selbst bei hochgradigstem Ikterus 
nicht eine Bilirubineinheit. 

Eine Cholesterinausscheidung im Harn findet selbst bei schweren 
Ikterus und stark erhohtem Cholesterinspiegel im Elute nur ganz aus­
nahmsweise statt, obwohl durch die Ausscheidung von Gallensauren 
begrenzte Loslichkeitsbedingungen fur Cholesterin im Harnwasser ge­
geben sein konnen. -

s~r::erder Am Anfang dieses Kapitels wurden folgende drei Gelbsuchtgruppen 
sog. hfmo- unterschieden: 1. Die mechanischen Ikterusformen, 2. die hepatocellularen 
ll~:~~~~ Ikterusformen und 3. die Ikterusformen infolge abnormer Vermehrung 
formen der Gallenfarbstoffbildung bei einem gesteigerten Blutuntergang. Von 

diesen drei Formengruppen gehoren die letztgenannten, die hamolytischen 
Ikterusformen, soweit sie reine Typen sind, nicht in die Darstellung 
einer Klinik der Leberkrankheiten. Ikterus ist hier nicht Symptom 
einer Lebererkrankung, sondern Zeichen eines gesteigerten Blutunter­
ganges aus mannigfachen Ursachen, der mit und ohne Verknupfung 
mit einer Milzerkrankung ablauft. Hierher sind der hamolytische Ikterus, 
der Subikterus bei der perniziosen Anamie, der Icterus neonatorum, 
der Ikterus bei den toxischen und paroxysmalen Hamoglobinurien zu 
rechnen, und aIle diese Erkrankungen finden, wenn man von den 
Besonderheiten des Icterus neonatorum absieht, ihre klinische Stellung 
bei den Elutkrankheiten und Milzerkrankungen. Hier kommt der Ikterus 
nicht auf der Grundlage einer Leberschadigung zustande, sondern infolge 
eines Uberangebotes von vermehrt gebildetem Gallenfarbstoff ist die an 
sich normal funktionierende Leberzelle den fLn sie gestellten excretorischen 
Anforderungen im Sinne einer relativen Ausscheidungsinsuffizienz nicht 
gewachsen. Dementsprechend werden auch Leberveranderungen wesent­
licher Art bei den meisten der genannten Erkrankungsformen vermiBt. 

So bleibt nur fur die mechanischen und hepatocellularen Ikterus­
formen die Frage zu beantworten, welche pathologisch-anatomischen 
Veranderungen sich innerhalb der Leber darbieten, und welche Einblicke 
sich hieraus fur das Verstandnis des Ubertritts der Gallenfliissigkeit in 
den Kreislauf ergeben. Hierbei bedarf es noch einiger Vorbemerkungen 
iiber die Ausbreitung und Struktur des Gallengangssystems innerhalb 

Normale der Leber und uber die raumlichen Beziehungen der Gallencapillaren 
d::;St8~fe~_ zu Leberzellen und Blutcapillaren: Wahrend die Gallengange vor ihrem 
capillaren Eintritte in das Leberlappchen von einem einschichtigen Zylinder-
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epithel ausgekleidet sind, weisen die innerhalb des Leberlappchens sich l!n~c~elJ. 
ausbreitenden Gallencapillaren keinen Epithelbelag mehr auf, so daB n:~m1\ch~n 
die eigentliche Wand der Gallencapillaren von den Leberzellen gebildet hU~~!~-zu 
wird. Innerhalb des Leberlappchens halten sich die Gallencapillaren "Lymph. d 

. r .. umen un 
ganz an den radiaren Verlauf der Leberzellbalken, weshalb EpPINGER Blut-

sie als trabeculiire Gallencapillaren bezeichnet hat. Die Gallencapillaren capillaren 

liegen innerhalb des Leberacinus derartig, daB sie von den Blutcapillaren 
durch die Leberzellbalken getrennt sind. Auf diese Weise sind die zarten 
Sekretkanalchen den mechanischen Einwirkungen, die bei den oft und 
schnell auftretenden Volumenveranderungen der ElutgefaBe und den 
damit verbundenen Formveranderungen 
der Leberzellen zustande kommen, am 
ehesten entriickt. Auch ist bei dieser 
Anordnung die Leberzelle zwischen Blut­
capillaren und Gallencapillaren eingelagert, 
was fUr die Stoffwechselvorgange vor­
teilhaft ist: Auf der einen Seite der 
Leberzelle werden Stoffe aus dem Elute 
aufgenommen, auf der anderen Seite der 
Leberzelle werden die gallenfahigen Stoffe 
abgegeben, so daB Aufnahmetatigkeit und 
Ausscheidungstatigkeit der Leberzelle in 
gewissem Grade raumlich gesondert sind. 
Von den trabecularen Gallencapillaren 
zweigen sich, rechtwinkelig abbiegend, inter­
celluliire Sekretkanalchen ab (Abb. 3 und4), 
die immer zwischen zwei Leberzellen liegen 
und bis in die Nahe der Blutcapillaren sich 
ausdehnen, ohne jemals unter normalen 
Verhaltnissen den GefaBrand des Leber­
zellbalkchens zu erreichen. Diese inter­

Abb. 3. Verlaut der trabeculiiren 
Gallencapillaren und intercelluliiren 
Sekretkaniilchen. Capilla rwand von 

den Leberzellen abgehoben. 
Sektionsmaterial (nach EpPINGER). 

cellularen Gallencapillaren endigen blind zwischen den Leberzellen, so daB 
Gallencapillaren und BlutgefaBraume der Leber normalerweise stets 
voneinander abgeschlossen bleiben. Ob entsprechend der Darstellung 
EpPINGERS von diesen intercellularen Gallencapillaren noch kleinste 
Sekretcapillaren in die Leberzellen eindringen, ist noch nicht eindeutig 
entschieden. Es ware nicht ausgeschlossen, daB es sich bei ihnen nur um 
Sekrettropfchen handelt, die sich in die intercellularen Gallencapillaren 
entleeren. Damit wiirde gut iibereinstimmen, daB diese intracellularen 
Endauslaufer der Gallencapillaren nicht regelmaBig nachzuweisen sind. 

Wahrend die trabecularen Gallencapillaren zwischen den Leber­
zellbalken, also auf ihrer Innenseite verlaufen, begleiten die Blut­
capillaren und Lymphraume die AuBenseite der Leberzellbalken. 
Zwischen die roten Blutkorperchen der Blutcapillaren und die Leber­
zellen lagert sich somit die Endothelwand der Blutcapillaren, so daB 
die Leberzellen nicht unmittelbar yom Blutstrom bespiilt werden. Damit 
ergibt sich ein Spaltraum zwischen Leberzellen und Blutcapillaren, der 
von EpPINGER und anderen Autoren als Lymphraum angesehen wird 
(DIssEscher perivascularer Lymphraum) (Abb. 3 und 4). 
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i::~~o~~r_ Bei starker mechanischer Behinderung des Gallenabflusses pflanzt 
:nd.erungen sich die Gallenstauung sehr bald in die intercellularen Gallencapillaren 
c~~~scl::~ fort. Besonders deutlich macht sich im histologischen Bilde die 

Ikterus Gallenstauung an den trabecularen Gallencapillaren bemerkbar. 
Hier kommt es zu varikosen Ausbuchtungen und Verbreiterungen der 
immer mehr sich schlangelnden Gallencapillaren. Die sich auch auf die 
intercellularen Gallencapillaren fortsetzende Stauung bewirkt eine zu­
nehmende Dehnung dieser Endauslaufer, die schlieBlich an der AuBenseite 
der Leberzellbalken die pericapillaren Lymphraume und die Wand der 
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fortschreitender Uberdeh­
nung kommt es zu einem 
EinreiBen der normalerweise 
blinden Endigungen der inter­
cellularen Gallencapillaren 
und damit zu einem Uber­
tritt von gestauter Galle in 
den Saftestrom. Der Uber­
tritt von Galle erfolgt zu­
nachst zwischen Blutcapillar­
wand und Leberzellbalken, 
und EpPINGER sieht hierin 
einen wichtigen Hinweis, daB 
in diesen perivascularen Rau­
men die Anfange des Leber­
lymphsystems zu erblicken 
sind. Durch den gesteigerten 
Gallendruck und durch die 
Auseinanderdrangung der Le­
berzellen infolge der Erwei­

Q) \ terung der intercellularen 
Gallencapillaren kommt es 
weiter zu multiplen kleinen Abb. 4. Schema des Aufbaues eines Lebertrabekels 

(nach EpPIN GER). 

Leberzellnekrosen, die all­
mahlich auch zu groBeren Nekroseherden zusammenflieBen konnen. 
Mit dem Untergange von Leberzellen wird der trennende Grenzwall 
zwischen Gallencapillaren und Blutcapillaren sowie Lymphraumen in 
wachsendem MaBe durchbrochen, so daB breite Verbindungsbrlicken 
zwischen Blut- und Lymphbahnen einerseits und den geplatzten und 
liberstauten Gallencapillaren andererseits geschaffen werden. 

Man hat sich lange Zeit liber die Eintrittswege der gestauten Galle 
in den Kreislauf gestritten, ob sich namlich nach dem EinreiBen der 
Gallencapillaren und dem Auftreten von Leberzellnekrosen die Galle 
zunachst nur in die perivascularen Lymphraume und von da aus liber 
den Ductus thoracicus in die Blutbahn ergieBe, oder ob noch innerhalb 
des Leberbettes ein Ubertritt der Galle in das Blut erfolge. Fur die 
erstere Annahme sprachen experimentelle Beobachtungen, wonach der 
Stauungsikterus stark verzogert auftreten oder sogar ausbleiben soIl, 
wenn der Ductus thoracicus unterbunden bzw. durch eine Fistel nach 
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auBen abgeleitet wird. Solche Beobachtungen sind inzwischen widerlegt 
worden, so daB heute angenommen werden kann, daB die sich zuriick­
stauende Galle sowohl iiber die Lymphwege wie direkt iiber die Blut­
capillaren in den groBen Kreislauf iibertritt. Schon aus Analogieschliissen 
ist kein anderes Ergebnis zu erwarten, da z. B. der von den Leberzellen 
abgegebene Zucker und Rarnstoff nicht erst durch den groBen Lymph­
stamm, sondern direkt durch die Lebercapillaren in den Blutkreislauf 
gelangt. 

Mit den histologisch nachweisbaren Leberzellschadigungen, die sich De~i~~~ha. 
bis zur Ausbildung von nekrotischen Parenchyminseln steigern konnen, Ik~erlls . 
gewinnt ein bei der Pathogenese der mechanischen Ikterusformen zu~~e;~io:lll 
beteiligter Faktor sichtbare Gestalt: Die durch die Gallenstauung C~~t~~~~r 
sekundar ausgelOste Funktionsschiidigung der Leberzellen. Je mehr man 
die histologischen Veranderungen mit der klinischen Entwicklung des 
mechanischen Ikterus in Parallele setzt, desto bedeutsamer erscheint 
der Anteil, den man neben der Gallenstauung den Schadigungen der 
Leberzellen auch beim Zustandekommen der primar mechanischen 
Gelbsuchtformen zuschreiben muB. So tritt der Allgemeinikterus nach 
Choledochusunterbindung beim Runde schon zu einer Zeit auf, wo noch 
keine nachweisbaren ZerreiBungen und offenen Verbindungen der Gallen­
capillaren mit dem Lymph- und Blutraumen bestehen. Man darf hieraus 
wohl den SchluB ableiten, daB im Anfangsstadium des mechanischen 
Ikterus der Ubertritt des Gallenfarbstoffes in das Blut noch vor dem 
Bersten der Gallencapillaren einzusetzen beginnt, daB also die Anhaufung 
des Gallenfarbstoffes im Kreislauf nicht notwendigerweise ein EinreiBen 
der Gallencapillaren zur Voraussetzung hat. Welche Vorstellungen man 
im einzelnen mit diesem Vorgange verbinden mag, ob man annimmt, 
daB auch ohne Einrisse die erweiterten Gallencapillaren infolge des 
gesteigerten Gallendruckes durchlassig werden, ob man einen Ubertritt 
des Gallenfarbstoffes aus den geschadigten Leberzellen in den Kreislauf 
oder eine mangelhafte Ausscheidung des andernorts gebildeten Bilirubins 
infolge der Schadigung des Leberparenchyms zur Erklarung heranzieht, 
in jedem Falle weisen solche Befunde darauf hin, daB die Gallenstauung 
allein zur Erklarung der primar mechanischen Ikterusformen nicht aus-
reicht, und daB sich dem mechanischen Ikterus im Verlaufe seiner 
Weiterentwicklung auch ein hepatocellularer Ikterus beigesellt. In diesem 
Sinne spricht auch, daB bei langer bestehendem Stauungsikterus in den 
Gallenwegen die Gallenthromben oder Gallenzylinder anzutreffen sind. 
Sie sind der histologische Ausdruck einer im Verlauf des mechanischen 
Ikterus eintretenden sekundaren Leberzellschadigung, in deren Gefolge 
durch 'die kranke Leberzelle EiweiB, Fibrinogen und Fibrinferment in 
die Gallenwege entlassen werden, wo sie zu Gallenzylindern gerinnen. 

Bei den hepatocellularen Ikterus£ormen ist die Gelbsucht Ausdruck gi~~seto~~r_ 
einer durch Gifte, durch toxisch-infektiOse Schadigungen oder durch iiude~ngen 
Kreislau£st6rungen erzeugten primaren Lebererkrankung, bei welcher pri!~ren 
bald reine degenerative Schadigungen an den Leberepithelzellen, bald Pitie~to1~t';:: 
eine Kombination von entziindlichen Prozessen mit Schadigungen des rusformen: 
Leberepithels in die Erscheinung treten. Das Bild, das sich hier bei IC~e~~rr 
ausgepragten Prozessen darbietet, ist das des von EpPINGER beschriebenen tionem 
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Icterus per destructionem. Wie beim rein mechanischen Ikterus kommt 
es auch hier zu einer Aufsplitterung der Leberstruktur. Aber beim 
mechanischen Ikterus sieht man eine starke Erweiterung der Gallen­
capillaren, und der Leberzellmantel, der sich urn die Gallencapillaren 
legt, wird durch den Druck im Gallencapillarsystem gleichsam von innen 
nach auBen auseinandergesprengt. Bei ausgepragten Formen des hepato­
cellularen Ikterus wird im Gegensatz hierzu das Geflecht der Gallen­
capillaren von auBen nach innen eroffnet, indem die Leberzellen, die die 
Gallencapillaren umgeben und ihre Wandung bilden, primar zerfallen 
und so zu einer Eroffnung der Gallencapillaren fuhren. Der Endeffekt 
ist auch hier - ahnlich wie beim mechanischen Ikterus - eine Kom­
munikation zwischen Gallen- und Lymphraumen; wahrend aber beim 
mechanischen Ikterus in den Gallencapillaren eine deutliche Erweiterung 
als Folge der Gallenstauung zu sehen ist, kann sie beim hepatocellularen 
Ikterus vollig fehlen. 

~::~~1~: Durch die vorangehende Darstellung durfte hinreichend gezeigt sein, 
symptom daB Ikterus keine selbsllindigeKrankheit, sondern nur einKrankheitssym­

ptom ist, und daB die Feststellung der Gelbsucht keine Diagnosenstellung, 
sondern nur einen bestimmten Hinweis fur weiteres diagnostisches Suchen 
bedeutet. Die Feststellung des Symptomes Ikterus steht somit am An­
fange der Diagnose. Erst die Analyse des Ikterusmechanismus zeigt 
den Weg zur Behandlung der hinter diesem Symptom stehenden Krank­
heitsform. Bald kommt durch die Gelbsucht eine Erkrankung der extra­
hepatischen Gallenwege, bald ein primares Leberleiden, bald eine Blut­
krankheit zum Ausdruck, bald handelt es sich - und dies sind haufige 
klinische Typen - urn Mischformen, bei welchen Gallenwegserkrankungen, 
Parenchymschadigungen der Leber, auch Milz- und Bluterkrankungen 
in verwickeltem Zusammenspiel kombiniert sein konnen. So hangt die 
richtige Therapie des Ikterus von der richtigen Klassifikation des ihn 
aus16senden Krankheitsprozesses abo Daher erscheint eine selbstandige 
Darstellung der Therapie des Ikterus an dieser Stelle nicht gerecht­
fertigt, da sie mit der Behandlung des Grundleidens zusammenfallt. 
Liegt dem Ikterus ein mechanisches Hindernis in den AbfluBwegen der 
Galle zugrunde, so wird die Behandlung von dem Bestreben der Losung 
dieses Hindernisses geleitet. Handelt es sich bei dem Ikterusbilde urn 
das Begleitsymptom eines primaren Leberschadens, so deckt sich seine 
Behandlung mit den Richtlinien fUr die Therapie der Erkrankungen 
des Leberparenchyms, fUr die Ikterus ein Kardinalsymptom, aber kein 
obligates darstellt. Spielt schlieBlich im Rahmen des Ikterusbildes ein 
gesteigerter Blutuntergang eine maBgebende Rolle, so fallt seine Be­
handlung zusammen mit der Therapie der hepatolienalen Erkrankungen, 
wo Leber, Milz und Knochenmark zu Krankheitskomplexen mit mannig­
fachen klinischen Bildern zusammengeschweiBt sind. Von der wesen­
haften Erfassung des Grundleidens hangt es also ab, ob die Behandlung 
des Ikterus in die Richtung einer Beseitigung eines mechanischen Gallen­
abfluBhindernisses, einer Desinfektion und Durchspulung der Gallen­
wege, einer Therapie im Sinne eines Parenchymschutzes der Leber oder 
nach einer Milzexstirpation zielt. 
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Wie auf allen Gebieten klinischer Pathologie muB auch das Ziel 
einer Klinik der Leberkrankheiten darauf gerichtet sein, die klinischen 
Bilder in moglichst enge Beziehungen zu den im kranken Organ sich 
abspielenden histologischen Vorgange zu setzen. Wahrend die Ein­
teilung der doppelseitigen Nierenerkrankungen in degenerative und ent­
ztindliche Formen, in Nephrosen und Nephritiden mit fruchtbarem Er­
folge fUr die Klinik durchgefUhrt erscheint, begegnet die entsprechende 
Trennung bei den Leberkrankheiten in Hepatose und Hepatitis und in 
ihre Mischformen nicht bloB klinischen, sondern auch auBerordentlichen 
histologischen Schwierigkeiten. Man ist tiber diese Schwierigkeiten in 
den bisherigen klinischen Darstellungen gewohnlich einfach dadurch 
hinweggegangen, daB man den Begriff der Leberentztindungen ohne 
Riicksicht auf das Wesen des histologischen Prozesses zu einem Sammel­
begriff machte, in welchem man wahllos Leberkrankheiten verschieden­
artiger Entstehung hineinzwangte. Man identifizierte den diffusen 
Charakter von Lebererkrankungen mit "Leberentziindung", man meinte 
aber in Wirklichkeit damit wesensverschiedene Prozesse, die nur in 
einer Eigenschaft, namlich in ihrer Ausdehnung iiber das ganze Organ 
iibereinstimmten, im iibrigen aber bald toxisch-degenerative, bald ent­
ziindliche Prozesse, bald Kombinationsformen aus bei\fen Vorgangen 
umfaBten. Man wird sich daher die Frage vorlegen miissen, warum nicht 
auf dem Gebiete der Leberpathologie die Scheidung von degenerativen 
und entziindlichen Vorgangen mit ahnlichem Erfolge wie auf dem Gebiete 
der Nephropathien durchgefiihrt werden kann. Die Griinde fiir diese 
Schwierigkeiten liegen yom klinischen Standpunkte darin, daB die 
Gesamtleistungen der Nieren einfacher und methodisch exakter zu 
erfassen sind als die iiberaus verwickelten Stoffwechselfunktionen und 
excretorischen Leistungen der Leber. Noch wesentlicher ist jedoch, daB 
der Aufbau der Leber erheblich komplizierter ist als der der Niere. Nicht 
allein das Epithelgewebe der Leber nimmt mit seinen verwickelten 
arteriellen und venosen Durchblutungsverhaltnissen, seinen Verkniip­
fungen mit den Gallencapillaren und mit seiner hochdifferenzierten 
Zellstruktur eine Sonderstellung ein, sondern auch das Mesenchym­
gewebe der Leber tragt das Geprage eines spezifisch differenzierten 
Zellsystems mit besonderen und wohl auch hoch differenzierten Lei­
stungen. Daher steIIt ROESSLE, dem wir fiir das histologische Verstandnis 
des Hepatose-Hepatitis-Problems neue wichtige Anregungen verdanken, 
dem spezifischen driisigen epithelialen Parenchym das spezifische vas­
culiire Parenchym der Leber an die Seite. Unter vascularem Zellpar­
enchym der Leber ist derjenige Teil der Capillarwandzellen zu verstehen, 
welcher zu den KUPFFERschen Sternzellen differenziert ist. Manches 
spricht dafiir, daB dieser Sternzellenapparat nicht einfach als ein in der 
Leber eingeschlossener Teil des gesamten reticuloendothelialen Zell­
apparates des Korpers anzusehen ist, sondern daB er innerhalb des 
Reticuloendothels besonders differenziert und daher auch mit besonderen 
Leistungen betraut ist. 
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Betrachtet man den Vorgang der Entzundung als eine biologische 
Reaktion, die sich im wesentlichen an den mesenchymalen Bestandteilen 
eines Organs vollzieht, und stellt man sich mit RassLE den Entzundungs­
prozeB als eine gesteigerte Verdauungstatigkeit des Mesenchyms, d. h. 
des Bindegewebes und des BlutgefaBsystems vor, so bedeutet dies fUr 
die Leber, daB eine Entzundung, eine Hepatitis ihren Sitz entweder in 
der GLISsoNschen Scheide, d. h. interlobular oder innerhalb des spezi­
fischen Lebergewebes, d. h. intralobular haben kann. Wenn man in der 
GLISSONschen Kapsel Entzundungsvorgange nur ziemlich selten antrifft, 
so durfte dies an der Armut dieses Gewebes an Blutcapillaren liegen, 
da hier nur groBere BlutgefaBe, die Verzweigungen der Pfortader und 

Abb. 5. Gitterfasergeriist der Leber 
(nach OPPEL). 

der Leberarterie verlaufen. Diffuse 
Entzundungsprozesse konnen hier 
nicht zur hinreichenden Auspra­
gung kommen, weil die wesent­
lichen Teilvorgange der Entzun­
dung, insbesondere die Ansamm­
lung hamatogener Wanderzellen an 
das V orhandensein eines reichlichen 
Blutcapillarsystems und kleinster, 
das Capillarblut abfUhrender Ve­
nen gebunden sind. Aber auch 
intralobular innerhalb des capillar­
reichen Leberparenchyms begegnet 
man den typischen V organgen der 
echten Entzundung in ihrer cha­
rakteristischen histologischen Aus­
pragung nicht. Die Grunde hierfur 
sind nach ROESSLE in dem beson­
deren Bau des intralobularen Mesen­

chyms zu suchen, das aus den Blutcapillaren, den KUPFFERschen Stern­
zellen und den Gitterfasern sich zusammensetzt. Uber den feineren Bau 
der Gitterfasern mag die beistehende Abb. 5 orientieren. 

Die Gitterfasern konnen durch Gold- und Silberimpragnation sehr 
charakteristisch zur Darstellung gebracht werden. Ihre chemische 
Zusammensetzung. ist noch nicht geklart. Sie geben dem Endothel 
den notwendigen Halt, so daB sie als die eigentliche Stutzsubstanz der 
Leberlappchencapillaren anzusehen sind. Bindegewebe im gewohnlichen 
Sinne ist also innerhalb der Leberlappchen so gut wie gar nicht vor­
handen. So wird es verstandlich, daB bei einer solchen organeigentum­
lichen Differenzierung ein im intralobularen Mesenchym sich abspielender 
Entzundungsvorgang auch seine besonderen Eigentumlichkeiten auf­
weisen muB. Hieraus folgt, daB die histologische Diagnose einer Hepa­
titis vor besonderen Aufgaben steht und betrachtlichen Schwierigkeiten 
begegnen kann. Diese Schwierigkeiten werden noch dadurch erhoht, 
daB der Entzundungsvorgang sich nicht allein am vascularen Parenchym 
abspielt, sondern sehr haufig auch mit degenerativen Veranderungen 
am Leberepithel verbunden ist. Es hangt dies damit zusammen, daB der 
Streukreis der die Leber treffenden entzundungserregenden SchadIich-
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keiten sich haufig nicht auf das vasculare Parenchym allein beschrankt, 
sondern auch auf das epitheliale Leberparenchym iibergreift. Hierbei 
kann es sich ereignen, daB der Entziindungsvorgang am Lebermesenchym 
histologisch zuriicktreten kann, wahrend die degenerativen Verande. 
rungen am Leberepithel das mikroskopische Bild beherrschen. Dann 
kann sich, wenn man in Analogie zur Nephrose die degenerativen Schadi· 
gungen am epithelialen Leberparenchym als Hepatose bezeichnet, histo· 
logisch vorwiegend das Bild einer Hepatose ergeben, obwohl es sich 
primar urn einen Entziindungsvorgang, urn eine Hepatitis mit begleitender 
epithelialer Schadigung gehandelt hat. 

Auch iiber die Diagnose der Hepatose, die an den Schadigungen der 
Leberepithelzellen orientiert werden muB, ist nach dem Stande unserer 
heutigen Kenntnisse nichts AbschlieBendes zu sagen. Wenn man friiher 
in der triiben Schwellung, in der Zellverfettung, in dem nekrotischen 
Zerfall verschiedene Stufen der Zellschadigung gesehen hat, so wissen 
wir heute, daB nur die Zellnekrose ein sicheres extremes Zeichen degene. 
rativer Veranderungen darstellt, daB aber z. B. die Verfettung nicht 
allein Ausdruck einer Zellschadigung, sondern vielleicht auch Zeichen 
einer sogar erhohten Zellaktivitat sein kann. So weist ROESSLE darauf 
hin, daB die schwersten Formen der Fettleber, wo jede Zelle fast vollig 
von Fett erfiillt ist, doch keine klinischen Zeichen einer Leberstorung 
darbieten brauchen. Histologische "Degeneration" bedeutet mithin 
keineswegs zwangslaufig funktionellen Zellschaden und Verminderung 
der Zelleistung. Man versteht so das Wort ROESSLEs, daB das, was iiber 
Hepatose zu sagen ist, gegenwartig mehr als diirftig ist: Es ist fast nichts. 

Solche einleitenden Bemerkungen miissen den folgenden Kapiteln iiber 
die speziellen Lebererkrankungen vorausgeschickt werden, urn zu zeigen, 
wie schwer eine histologische Entscheidung iiber den entziindlichen oder 
rein degenerativen Charakter von Krankheitsprozessen in der Leber sein 
kann. Man versteht so die Stellungnahme v. BERGMANNs, der in der 
Erkenntnis der zur Zeit schwierigen klinischen Trennung der Leber· 
erkrankungen nach ihrem degenerativen oder entziindlichen Charakter 
die Leberkrankheiten mit dem absichtlich farblosen Fremdwort der 
Hepatopathien umschreibt. Trotzdem bleibt die hinreichende exakte 
Trennung von Hepatosen und Hepatitiden und ihren Mischformen Ziel der 
Forschung, dem wir erst naherkommen werden, wenn Klinik und patho. 
logische Anatomie uns weitere Kriterien fiir die Erkennung degenera. 
tiver Zellveranderungen und echter Entziindungsvorgange in der Leber 
schenken werden. 

Besonderer Tell. 
VIII. Die leichteren Formen der akuten diffusen 
Lebererkrankungen. Der sog. katarrhalische 

Ikterus, der Icterus simplex. 
Dank ihrer anatomischen Lage ist die Leber Schadigungen mannig. !~~~ri~~~ 

facher Art im besonderen Grade ausgesetzt. Sie nimmt iiber die Pfort· Lebergifte 

ader das abflieBende Blut des Magendarmkanals und der Milz in sich 
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auf, durch die Leberarterie steht sie mit dem groBen Kreislauf in Ver­
bindung, als Druse mit auBerer Sekretion wird sie von allen Erkrankungen 
bedroht, die hamatogen absteigend oder enterogen aufsteigend das Gallen­
wegssystem befallen. Durch diese Verbindungen sind die Eintritts­
pforten fur aIle Schadigungen der Leber gegeben: Die vom Darm uber 
die Pfortader eintretenden Lebergifte konnen mit der Nahrung prafor­
miert aufgenommen werden, wie z. B. der Alkohol, der Phosphor, die 
Toxine der Giftpilze, teils diirften die zu den akuten diffusen Leber­
schaden fiihrenden Gifte durch abnorme Zersetzungen der Nahrungs­
substanzen erst sekundar im Verdauungskanal entstehen. Von der 
Milz in ihrer Eigenschaft als Fangstatte von Bakterien und Toxinen 
konnen Giftstoffe iiber die Milzvene in die Leber eindringen, die Leber­
arterie fuhrt toxische Substanzen und Bakterien von fern gelegenen 
Krankheitsherden der Leber zu, und die aus dem Kreislauf in die Galle 
ausgeschiedenen Bakterien und Giftstoffe oder die bei Gallenstauung 
aufsteigenden Gallengangsinfektionen konnen das Leberparenchym in 
ihren KrankheitsprozeB einbeziehen. 

Krankhei.ts· Der Angriffsmechanismus solcher die Leber treffenden Schadigungen 
begunstJ- k d d hI' h d" W' k . d gende ann a urc er mc tert un m semer Ir ung gestmgert wer en, 
Faktoren daB die Leber bereits in ihrer vitalen Widerstandskraft beeintrachtigt 

sein kann. Unter solchen pradisponierenden Schadigungen sind neben 
schon bestehenden Lebererkrankungen z. B. chronische Unterernahrung 
und die Schwangerschaft zu nennen. Die klinischen Erfahrungen iiber 
die Haufung schwerer akuter diffuser Lebererkrankungen in den J ahren 
chronischer Unterernahrung nach dem Weltkriege haben gelehrt, daB einem 
Glykogenmangel der Leber eine bedeutsame Rolle bei der verminderten 
Widerstandskraft des Leberparenchyms zuzuschreiben sein diirfte. Die 
Neigung der Schwangeren zur Acetonurie, die in den letzten Schwanger­
schaftsmonaten und beim Schwangerschaftserbrechen oft deutliche Er­
hohung des Bilirubinspiegels des Blutes und der Urobilinkorper im Urin, 
das Auftreten von Massennekrosen im Leberparenchym bei Eklampsie 
sind ein deutlicher Hinweis auf die wahrend der Schwangerschaft be­
stehende Krankheitsdisposition der Leber. Auch bei den gewerblichen 
Leberschadigungen mit und ohne Gelbsucht z. B. im Verlaufe chronischer 
Bleivergiftungen diirfte es sich nicht urn eine primare Bleiwirkung auf 
das Leberparenchym handeln, sondern urn eine durch die Bleischadigung 
der Leber herbeigefiihrte Herabsetzung der Widerstandskraft, auf deren 
Grundlage andere Lebergifte zu einer klinisch ausgepragten Leber­
erkrankung fuhren. 

Patholo· Das makroskopische Bild akuter diffuser Lebererkrankungen kann, 
~- hrf tomische abgesehen von einer starkeren Blutfiille des Organs und einer unsc a en 
and!~~gen Lappchenzeichnung, sehr uncharakteristisch sein. In ausgesprochenen 

Fallen begegnet man mikroskopisch Veranderungen des Leberepithels 
im Sinne der triiben Schwellung, der Fettinfiltration, zu denen multiple 
kleinfleckige Nekrosen des Leberparenchyms hinzutreten konnen. Je 
mehr sich entziindliche Vorgange an der Ausbildung des akuten diffusen 
Leberschadens beteiligen, desto deutlicher kann das von ROEssLE be­
schriebene Odem der pericapillaren Lymphra.ume zwischen der Wand 
der Blutcapillaren und den Leberzellbalken in die Erscheinung treten. 
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Man findet dieses Odem beim Scharlach, bei der Pneumonie, beim frischen 
Typhus, vor aHem bei der Diphtherie und bei der Malaria (Schwarz­
wasserfieber). Durch die Entwicklung dieses toxisch-entziindlichen 
Odems werden die Wande der Blutcapillaren von den Leberzellen ab­
gedrangt, so daB sie wie "leicht geblahte Segel" abgehoben erscheinen. 
In diesem entziindlichen Odem ist nach ROESSLE der histologische Aus­
druck einer serosen Hepatitis zu sehen 1. In dem gleichen Sinne spricht 
ferner die Lage des Exsudates auBerhalb der Capillarwande, die Schwel­
lung und reaktive Vermehrung des Capillarendothels und die triibe 
SchweHung der Leberepithelien. Die Abdrangung der Capillarwande 
von den Leberzellbalken durch das entziindliche Odem kann manchmal 
so stark sein, daB die Wande der Blutcapillaren bis zur volligen Blutleere 
komprimiert werden konnen. Die Folge hiervon konnen Leberzell­
nekrosen durch Ernahrungsstorungen und Sauerstoffmangel sein. Als 
Begleiterscheinung der Entziindung kann es weiter zu einer Auflosung 
der Gitterfasern und der Verkittungen zwischen den einzelnen Leber­
epithelien kommen. Hierdurch und durch das Auftreten von Epithel­
nekrosen werden abnorme Verbindungen zwischen den Gallencapillaren 
einerseits und den pericapillaren Lymphraumen und Blutcapillaren 
andererseits geschaffen, die normalerweise durch die Leberzellbalken 
voneinander getrennt sind. Damit sind die Bedingungen fiir einen un­
mittelbaren Ubertritt von Galle nach den Lymphraumen und Blut­
capillaren geschaffen: es entsteht der Icterus per destructionem (Ep­
PINGER). Diese Entziindungsvorgange innerhalb des intralobularen 
Mesenchyms werden nur selten durch diffuse Entziindungsvorgangen 
innerhalb der GLISsoNschen Kapsel begleitet. Man findet im allgemeinen 
hochstens lokale Zellanhaufungen im interstitiellen Gewebe, die besonders 
bei Infektionskrankheiten in Form von umschriebenen Herden auf­
treten konnen. 

Das klinische Bild der akuten diffusen Lebererkrankungen ist, falls 
Ikterus fehlt, nur wenig ausgepragt. Subjektive Beschwerden wie un­
bestimmtes SpannungsgefUhl in der Lebergegend, UbelkeitsgefUhl, 

Klinisches 
BUd der 
akuten 

anikteri-
schen 

Appetitlosigkeit und Hinfalligkeit konnen die einzigen klinischen Sym- l~~~~~~ 
ptome bleiben. Als objektive Zeichen der akuten Lebererkrankungen krankl1ngen 
konnen VergroBerung und starkere Druckempfindlichkeit des Organs 
hinzutreten. Fieber ist nur vorhanden, wenn die akuten diffusen Leber-
schaden mit cholangitischen Prozessen zusammenhangen, bzw. Teil­
symptom von allgemeinen Infektionskrankheiten sind. Bei diesem Mangel 
an objektiv erfaBbaren klinischen Zeichen ist der Nachweis einer Uro-
bilinurie und besonders die Feststellung eines vermehrten Bilirubin-
gehaltes im Blute von diagnostischer Bedeutung: Erhohungen des Bili­
rubinspiegels iiber 2 Einheiten sprechen fUr das Bestehen einer diffusen 
Leberschadigung. Je nach dem infektiosen Charakter des Krankheits-
bildes kann auch eine MilzvergroBerung vorhanden sein. Das Blutbild 
zeigt bei den fieberfreien Fallen keine Auffalligkeiten. 

1 Nach EpPINGER kann das toxische Odem zwischen Leberzellbalken und Blut· 
capillaren experimentell durch wiederholte massive Histamininjcktionen erzeugt 
werden. 

Rosenthal, Leberkrankheiten. 5 
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l{~~e~~~' Erst wenn mit dem wachsenden Grade der Leberschadigung sich 
catarrhalis, eine deutliche Gelbsucht entwickelt, gelangen die diffusen akuten Leber­
de~irl;f:'~us erkrankungen zur deutlichen klinischen Auspragung. Jetzt entwickelt 

sich das Bild des sog. katarrhalischen Ikterus, des Icterus simplex, der 
hepatocellularen Form der Gelbsucht. Mit dem heute nur noch historisch 
zu verstehenden Namen des "katarrhalischen" Ikterus verbinden sich 
altere klinische Vorstellungen, die inzwischen in der Hauptsache als 
uberlebtanzusehen sind. Sie knupfen an die seinerzeit von VIRCHOW 
vertretene Anschauung an, daB dieser Ikterus durch Ubergreifen eines 
Duodenalkatarrhs auf die Schleimhaut des Ductus choledochus zustande 
kommt, daB die Behinderung des Gallenabflusses durch einen Schleim­
pfropf und durch Schwellung der Gallengangsschleimhaut verursacht 
werde, und daB somit diese Ikterusform als ein mechanischer Ikterus 
anzusehen sei. Heute wissen wir, daB der farblose Schleimpfropf VIR­
CHOWS im unteren Choledochusende nur der Ausdruck fur die fehlende 

"Id~~~s Spulung der Gallenwege ist, und daB der Icterus duodenalis nur in sehr 
denalis" seltenen Fallen anzutreffen ist. So fand EpPINGER bei einem Fall von 

sog. Icterus catarrhalis, der im Stadium der ausgepragten Gelbsucht 
durch Selbstmord endete, eine Verlegung der Papilla Vateri durch ent­
zundlich geschwollenes lymphadenoides Gewebe. Auf Grund dieser 
Beobachtungen wird man also einen mechanischen Ikterus als Folge 
einer "Angina der Tonsille des Choledochus" als Seltenheit anerkennen 
mussen. Hinter den meisten Fallen von Icterus catarrhalis bergen sich 
jedoch mehr oder minder schwere Leberveranderungen, die aIle Grade 
der Zellschadigung zwischen der truben Schwellung bis zu Zellnekrosen 
aufweisen. Hiermit stimmen auch die klinischen Beobachtungen uber 
die begleitenden Storungen der Leberfunktionen uberein: So falIt die 
Galaktoseprobe hier besonders haufig positiv aus, weiter finden sich hier 
Storungen der Harnstoffbildung, ofters auch der Aminosaurenausschei­
dung und des Wasserhaushaltes, die samtlich auf das Bestehen einer 
schweren Leberparenchymschadigung hinweisen. DaB dieser Ikterus­
form eine mechanische Behinderung des Gallenabflusses nicht zugrunde 
liegt, geht. auch daraus hervor, daB selbst bei schwerer Gelbsucht mit 
hohem Bilirubinspiegel des Blutes der AbfluB der Galle nach dem Darm 
meist nicht voIlig aufgehoben ist, und daB gewohnlich mit der Duodenal­
sonde gaIlig verfarbte Duodenalflussigkeit gewonnen werden' kann. 
Dementsprechend sind auch haufig die Stuhle nur maBig entfarbt, 
und in ihnen ist Urobilin oft sogar reichlich nachweisbar; ebenso ent­
halt der Harn neben Gallenfarbstoff gewohnlich auch Urobilinkorper in 
groBeren Mengen. 

J~::~~dee Mit der Feststellung des eigentlichen Wesens des sog. katarrhalischen 
zur ~kul!,n Ikterus eroffnet sich ein Verstandnis fUr die flieBenden Ubergange dieser 
ar::;~ie Ikterusform zu der akuten Leberatrophie und zu den Lebercirrhosen. 
un~ End- Der Ikterus ist hier Ausdruck eines durch toxische oder infektiOse Ein-

ausg"nge zu . k L b h d d h' h' I . h det,l Leber- Wlr ungen erzeugten e ersc a ens, er nac semem lStO OglSC en 
cmhosen Charakter in der Regel eine Kombinationsform von degenerativen und 

entzundlichen Vorgangen, einer Hepatitis mit Hepatose darstellt. Ob 
diese Hepatitis leicht oder schwer, akut oder mehr chronisch ver­
lanft, ob sie unter dem Bilde der ikterischen oder der anikterischen 
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Hepatopathie in Erscheinung tritt, ob sie in den schwersten Ikterus bei 
akuter Leberatrophie iibergeht oder in chronischen Leberentziindungen, 
den Lebercirrhosen endet, all dies wird unter dem einheitlichen Gesichts­
punkt verstandlich, daB hinter diesen klinischen Bildern eine diffuse 
primare Leberparenchymschadigung steht. Mit anderen Worten: Viele 
FaIle von sog. katarrhalischem Ikterus sind gewissermaBen abortive 
FaIle von Leberatrophie. Viele FaIle von Leberatrophie sind Endstadien 
eines als Icterus simplex beginnenden diffusen Leberschadens, viele 
Falle von Lebercirrhosen sind Endausgange einer akuten diffusen Leber­
entziindung, die - mit oder ohne Ikterus verlaufend - nicht zur Aus­
heilung gelangt ist, und iiber ein langes chronisches Latenzstadium in 
eine chronische Leberentziindung iibergegangen ist. 

Aus einer solchen Betrachtungsweise folgt zugleich, daB der Begriff 
des Icterus catarrhalis nur fiir die Ausnahmefalle von entziindlichen 
Prozessen am unteren Choledochusende eine Existenzberechtigung 
besitzt, und daB er im iibrigen dem heutigen Stande unserer Erkennt­
nisse nicht mehr entspricht. An seine Stelle hat man den Namen des 
sog. katarrhalischen Ikterus gesetzt, doch erscheint es angebracht, wenn 
auch diese Bezeichnung aus der klinischen Namensgebung verschwindet. 
Auch der Icterus simplex hat als Begriffsbezeichnung Schwachen, wenn 
man beriicksichtigt, daB trotz des klinisch gewohnlich scheinbar harm­
losen Krankheitsbildes schwere histologische Leberveranderungen be­
stehen konnen, und daB die :M:oglichkeit eines Uberganges des einfachen 
Ikterus in die akute Leberatrophie oder in den chronischen Endausgang 
der Lebercirrhose ins Auge gefaBt werden muB. Legt man sich die Frage 
vor, warum trotz der starken histologischen Veranderungen das klinische 
Bild des Icterus simplex gewohnlich nicht als schwer imponiert, so sind 
die Griinde hierfiir darin zu suchen, daB das Leberparenchym, wie dies 
im 1. Kapitel ausgefiihrt wurde, bereits mit einem geringen Restbestande 
von funktionierendem Parenchym seine lebenswichtigen Leistungen zu 
erfiiIlen vermag, und daB das geschadigte und untergehende Leber­
parenchym dank der gewaltigen Regenerationskraft des Organs durch 
frisch gebildetes funktionsfahiges Parenchym ersetzt werden kann. 

Uber die .Atiologie der unter dem Bilde des Icterus simplex verlaufen- ~::: i~~:~: 
den Lebererkrankung ist das gleiche zu sagen, was zu Beginn dieses titisenNatur 

Kapitels ganz allgemein iiber die akuten diffusen Lebererkrankungen de~in:;I~e;;us 
dargelegt worden ist. In einer nicht unbetrachtlichen Zahl von Fallen 
diirfte der Icterus simplex auf die Giftwirkung von noch unbekannten 
Infektionserregern zuriickzufiihren sein. So sind in Deutschland, in 
anderen europaischen Landern und auch in Amerika besonders in den 
ersten Jahren nach dem Weltkriege Epidemien von Icterus simplex 
beschrieben worden, bei welchen vielfach die Inkubationszeit auf 3 bis 
4 Wochen berechnet werden konnte. Auch RUGE vertritt auf Grund 
des statistischen Materials der deutschen Marine, das von 1919-1923 
1331 FaIle umfaBt, den Standpunkt, daB die sog. katarrhalische Gelb-
sucht als eine Infektionskrankheit anzusehen sei. Bisher ist es jedoch 
nicht gelungen, innerhalb eines groBen klinischen Materials einen cha­
rakteristischen Erreger nachzuweisen. 

5* 
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Je nach der Schwere der Leberschadigung kann die Dauer des Ikterus 
betrachtlich schwanken. Durchschnittlich pflegt der Ikterus in leichten 
bis mittelschweren Fallen etwa 3 Wochen anzudauern. Auch abortive 
FaIle mit geringer Auspragung des Ikterus, die nicht mehr als 8-10 Tage 
andauern, kommen vor, ebenso wie sehr verschleppt verlaufende Er­
krankungen, die viele Wochen anhalten konnen. 1m allgemeinen ist die 
Prognose des Icterus simplex giinstig, doch bleibt es immer unberechen­
bar, ob nicht unerwartet ein scheinbar gutartiger Fall mehr oder minder 
rasch sich zum Bilde der akuten Leberatrophie wandeln oder selbst bei 
Riickbildung des Ikterus in ein chronisches Krankheitsstadium iiber­
gehen kann. So hat KALK mit der Bilirubinbelastungsprobe nach BERG­
MANN-EILBOTT festgestellt, daB der Icterus simplex einen Leberschaden 
zuriicklassen kann, der monate-, vielleicht sogar jahrelang. bestehen 
kann. In anderen Fallen lieB sich die auch nach dem Schwinden des 
Ikterus nicht ausheilende diffuse Lebererkrankung durch Dyspepsien, 
durch eine subikterische Farbung, durch Verzogerung der Bilirubin­
ausscheidung nach intravenoser Bilirubinzufuhr, durch Ausbleiben des 
Pituitrinreflexes der Gallenblase noch viele Jahre nach Bestehen des 
ikterischen Krankheitsprozesses nachweisen. 

and~~~-gen Auf der Hohe der G.elbsuc~t findet man ofters eine Ve.rmehrunl? der 
des Blutes roten Blutkorperchen, em Absmken des Blutdruckes und eme Vermmde­

rung der zirkulierenden Blutmenge. Die Verminderung des Plasma­
volumens, die zu der Bluteindickung fiihrt, beruht nicht auf einer Ein­
dickung des Plasmas, da der EiweiBgehalt des Plasmas unverandert 
bleibt. Nach EpPINGER diirften diese Veranderungen Folge des entziind­
lichen 6dems sein, das sich als Ausdruck der serosen Hepatitis in den 
Spaltraumen zwischen Blutcapillaren und Leberzellbalken ansammelt 
und zu einer Abwanderung von eiweiBhaltiger Fliissigkeit aus dem Kreis­
lauf in die Leber Veranlassung gibt. Die osmotische Resistenz der Ery­
throcyten gegen hypotonische Kochsalzlosung ist bei langerer Dauer 
des hepatocellularen Ikterus ahnlich wie beim mechanischen Ikterus 
gesteigert. Die weiBen Blutkorperchen zeigen gewohnlich keine auf­
falligen Veranderungen gegeniiber der Norm; sofern sie stark vermehrt 
sind, kann eine Abgrenzung des Icterus simplex gegeniiber cholangitischen 
Prozessen groBen Schwierigkeiten begegnen. Die Sedimentierungs­
geschwindigkeit der roten Blutkorperchen schwankt entsprechend der 
verschiedenartigen Natur der krankheitsausli::isenden Ursachen: Haufiger 
findet sich eine Beschleunigung als eine Verlangsamung der Senkungs­
geschwindigkeit. Schwerere Ikterusgrade gehen ofters mit einer Ver­
langsamung des Senkungsverlaufes einher. Wie beim mechanischen 
Ikterus ist auch der Icterus simplex durch eine prompte direkte Diazo­
reaktion des Serumbilirubins und durch Bilirubinurie gekennzeichnet. 

Dif!erential- Die differentialdiagnostische Abgrenzung des hepatocellularen Ikterus 
(ilagnose . 

gegeniiber Entziindungsprozessen der Gallenwege oder mechamschen 
Ikterusformen mit inkompletten GallengangsverschluB kann im Einzel­
faIle recht schwierig sein. 1m allgemeinen ist bei mechanischen Ikterus­
form en das Allgemeinbefinden erheblich weniger als bei hepatotoxischen 
Ikteruszustanden beeintrachtigt. Fieber und starkere Leukocytosen 
sprechen fUr die Anwesenheit von Cholangitis. Weitere Aufklarungen 
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kann die Untersuchung der Duodenalgalle bringen, die bei Cholangitis 
bakterienhaltig sein kann und mikroskopisch zuweilen Eiterkorperchen 
zeigt; beim unkomplizierten hepatocelluHiren Ikterus ist die Duodenal­
galle, abgesehen von einer Verringerung des Farbstoffgehaltes, gewohnlich 
ohne Auffalligkeiten. Positiver Ausfall der Galaktoseprobe, Storungen des 
Aminosaurenstoffwechsels sprechen mehr fUr eine Leberparenchymschadi­
gung, wahrend beim mechanischen Ikterus die Galaktoseprobe in der 
Regel negativ ausfallt. Eine negative Galaktoseprobe spricht jedoch nicht 
beweiskraftig gegen das Bestehen einer mit Ikterus einhergehenden dif­
fusen Lebererkrankung. Haufig vermag eine sorgfaltige Aufnahme der 
V orgeschich te weitere differentialdiagnostische Anhaltspunkte zu liefem: 
So lassen schmerzhafte Koliken in der Anamnese an das Bestehen eines 
Steinverschlusses, an eine rezidivierende Cholecystitis mit Cholangitis 
denken, wahrend die schleichende, schmerzlose Entwicklung des Ikterus 
und vorausgehende Magen-Darmstorungen fur einen hepatocellularen 
Ikterus sprechen. Hoheres Alter erweckt bei den gleichen Symptomen den 
Verdacht eines sich langsam entwickelnden Neoplasmas der Gallenwege. 

Aus den Feststellungen uber das Wesen des Icterus simplex ergibt Therapie 

sich fur das therapeutische Handeln die SchluBfolgerung, daB das Krank­
heitsbild auch in scheinbar leichteren Fallen nicht als harmlos bewertet 
werden darf. Wie die Bettruhe bei der akuten Nierenentzundung zu 
einem grundlegenden Prinzip der Behandlung geworden ist, so erscheint 
auch in gleicher Weise bei den akuten diffusen ikterischen Lebererkran­
kungen eine weitgehende korperliche Schonung geboten. Daneben steht 
eine diatetische Schonung des Organs im Mittelpunkte der Therapie. Eine 
Verminderung der EiweiBzufuhr, besonders des Fleisches erscheint des-
wegen begrundet, weil die Leber als Hauptort der Desamidierung und 
Synthese der EiweiBbausteine eine entscheidende Rolle im EiweiB­
stoffwechsel spielt, der bei dem erkrankten Organ nach Moglichkeit 
geschont werden solI. Zur Vermeidung von Reizwirkungen auf die 
kranke Leberzelle empfiehlt sich femer die Beschrankung von Salzen 
und Gewurzstoffen. Gegen eine Fettzufuhr in mittleren Mengen ist, 
sofem ein GallenabfluB nach dem Darm noch leidlich vorhanden ist, 
nichts einzuwenden. Man kann im ubrigen die Resorption der Fette 
durch Zufuhr von Gallensaurenpraparaten wie Decholin, Bilival u. a. 
per os begunstigen. Dagegen erscheint die intravenose Injektion von 
Gallensauren (Decholin) mit der Absicht einer Anregung der Gallen­
sekretion nach dem Prinzip der Schonung eines kranken Organs nicht 
angebracht. Das Hauptgebiet dieser Therapie sind die mit cholan­
gitischen Erkrankungen kombinierten diffusen Leberschaden, bei welchen 
durch die Anregung eines starkeren Gallenflusses die Ausschwemmung 
von Bakterien und ihren Giften gefordert werden kann. 

Nicht allein zur Deckung des Calorienbedarfes, sondem ganz besonders L:~~~~~I­
auch zum Zwecke der Glykogenmastung der Leberzellen ist eine reichliche behandlung 

Zufuhr von Kohlehydraten, besonders von Zucker, vor allem Trauben-
zucker in den Vordergrund der diatetischen Emiihrung zu rucken. In 
der Glykogenmast der kranken Leber ist ein wichtiger Behandlungsweg 
zur Steigerung der Widerstandskraft der Leberzellen zu sehen. Zu diesem 
Zwecke sind in die Kost reichlich zuckerhaltige Nahrungsmittel wie 
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Mehlspeisen, stark gesiiBte Kompotts und Fruchtsafte einzufUgen; in 
schwereren Fallen solI man die Zuckerzufuhr durch oftere intravenose 
Injektionen von 20 ccm 25-50%iger Traubenzuckerlosung steigern. 
Durch Verbindung einer Insulinbehandlung mit Traubenzuckerzufuhr 
laBt sich im Sinne UMBERS und RICHTERS die Glykogenmastung der 
Leber erheblich fordern: Man geht so vor, daB man anfangs taglich 
2mal 5 Insulineinheiten morgens und abends einspritzt und etwa 
1/2 Stunde spater eine stark kohlehydratreiche Mahlzeit in Form von 
Zwieback oder Semmel mit reichlich Marmelade oder Honig, ferner Eier, 
gequirlt mit 20--30 g Traubenzucker oder stark gezuckerte Omelettes 
verabreicht. Man pflegt die Insulindosen allmahlich auf 2mal taglich 
10 Einheiten zu steigern. Der Erfolg dieser Behandlung ist ein sehr 
giinstiger, so daB diese Methode zur Behandlung der hepatocellularen 
Ikterusformen immer in Anwendung gebracht werden solI. 

Nach MORAWITZ solI sich im Sinne einer Leberzellschutzbehandlung 
auch die orale Verabreichung von Lecithin oder lecithinreichen Nahrungs­
mitteln bewahren. Man kann das Lecithin in der Praxis am einfachsten 
und billigsten als Eigelb (3-5 Eigelb taglich) oder nach folgendem 
Rezepte geben: Lecithin (WITTE) 20,0, Vitellum ovi unius I, Aq. dest. 
ad 100,0, Sacch. alb. 15,0, Benzaldehyd gtt. 1. M. f. emuls. 3mal tgl. 
1 EBloffel. Dieser Vorschlag einer Lecithintherapie zum Zwecke des 
Leberschutzes griindet sich auf Beobachtungen von BEST, daB' die bei 
pankreaslosen Hunden im Laufe der eintretende Leberschadigung nicht 
durch Insulin allein, wohl aber durch gleichzeitige Verabfolgung von 
Lecithin verhindert werden kann1 • In mehreren Fallen von schwerem 
sog. Icterus catarrhalis gravis mit drohender Gefahr der Leberatrophie, 
in denen es weder durch Traubenzucker noch Insulin moglich gewesen 
war, das Fortschreiten der Leberzerstorung aufzuhalten, solI sich diese 
Behandlung bei langerer DurchfUhrung gut bewahrt haben. 

Da die Eintrittspforte der zu diffusen Lebererkrankungen fiihrenden 
Gifte oftmals der Darm sein diirfte, so empfiehlt es sich durch Darm­
spiilungen, durch Zufuhr von leicht abfUhrenden Brunnen, Z. B. von 
Karlsbad, Marienbad, Kissingen, Mergentheim, Salzbrunn, Vichy, 
Montecatini u. a. fUr eine regelmaBige Darmtatigkeit zu sorgen. Auch 
kiinstliches Karlsbader Salz und die SCHERINGSchen Karlsbader und 
Marienbader Tabletten leisten hier Niitzliches. Neben ihrer abfUhrenden 
Wirkung diirften diese Brunnen auch einen giinstigen EinfluB auf die 
Entspannung der hyperamischen Leber durch Hyperamieerzeugung im 
Darmkanal, ferner auf Stauungskatarrhe des Magens und Darmes sowie 
auf die Steigerung der Gallensekretion und die Entleerung der Gallen­
blase ausiiben. 

EpPINGER empfiehlt im Beginn der Gelbsucht eine Kalomelbehandlung 
durch 2-3 Tage in Form von 4-5 Pulvern zwischen 0,05 und 0,1 g 
pro die, urn eine energische Darmdesinfektion herbeizufUhren. Bei Ein­
tritt von Durchfallen solI man zu Tannalbin, Dermatol und zu Tierkohle 
greifen. Bei Jitngerem Bestehen des Ikterus gibt EpPINGER 3-5 Tage 

1 Der biologische Mechanismus dieser Therapie ist schwer verstandlich, da 
Lecithin im Darm fermentativ zerstiirt wird und daher eine Lecithinmastung der 
Leber vom Darm experimentell nicht gelingt. 
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kleinere Kalomeldosen (3 X 0,03 pro die), auch bei geschwachtem Krafte­
zustand. Von der Anwendung der Atophanpraparate, besonders von 
intravenosen Atophaninjektionen, die im Experiment eine, starke gallen­
treibende Wirkung entfalten, ist abzuraten, well sie unberechenbar selbst 
schwere Leberschadigungen hervorzurufen vermogen. 

Bei der Behandlung des ikterischen Hautjuckens kommt man manch­
mal mit protrahierten heiBen oder kiihlen Badern aus, wobei ein Zusatz 
von 1/2 oder 1 Liter Essig auf ein Wannenvollbad zweckmaBig ist. Ferner 
kommen Brom- und Baldrianpraparate, Pyramidon, Aspirin und Anti­
pyrin und besonders Kalkpraparate in Betracht, die bei sehr lastigem 
Juckreiz auch intravenos (Afenil, Calcium Sandoz) oder intramuskular 
(Calcium Sandoz) gespritzt werden. Oft wirken heiBe Bader mit Zusatz 
von 1/2 bis 1 kg Starkemehl, Weizenkleie oder Bolus beruhigend, ebenso 
allgemeine Puderungen des Korpers mit Kartoffelmehl, Fissanpuder und 
Lenicetpuder. Lokale juckstillende Mittel verordnet man in alkoholischer 
Losung, auch mit Zusatz von Ather, Aceton oder Chloroform, bzw. als 
Schiittelmixtur. Die abkiihlende Wirkung der sich verfliichtigenden 
Losungsmittel oder die Kiihlwirkung des verdunstenden Wassers in der 
Schiittelmixtur tragen zur Linderung des Juckreizes bei. Folgende 
Losungen und Mixturen seien empfohlen: 0,5-2% Menthol-Thymol­
spiritus, 1 % Formalinspiritus; 1-2 % Epicarinspiritus. Ais Schiittel­
mixtur: Tumenol 5,0, Zinc. oxydat., Amyl. aa 20,0, Glycerin, 30,0 
Aqu. dest. ad 100,0. Ferner 4-10% Kalmitholspiritus oder Kalmithol 
5,0-10,0, Zinc. oxyd., 01. ratae aa ad 100,0. Narkotica sind besonders 
bei nachtlichem Jucken haufig nicht zu entbehren. Atropin subcutan 
in der Maximaldosis von 1 mg, Suprarenininjektionen von 1 ccm 1: 1000 
konnen manchmal wirksam sein. Auch Einreibungen mit dem organischen 
Schwefelpraparat Mitigal werden ,empfohlen. 

IX. Die schwere Form der aknten diffusen Leber­
erkranknngen, die sog. aknte gelbe Leberatrophie 

nnd ihre Verlaufsformen. 
Schwerer Ikterus, abnehmende Leberdampfung und zunehmende Lebergifte 

allgemeine Vergiftungserscheinungen sind die Trias, mit der die schwere u~~r~~~:r­
Form der akuten diffusen Lebererkrankungen klinisch in die Erscheinung 
tritt. Wie im vorigen Kapitel bei der Besprechung des Icterus simplex 
dargelegt wurde, ist die akute Leberatrophie nicht eine Krankheit sui 
generis, sondern flieBende Ubergange verbinden sie mit allen Formen 
der ikterischen und anikterischen akuten diffusen Lebererkrankungen. 
Ihr Ausbruch ist nicht Folge eines spezifischen krankheitsauslOsenden 
Giftes, sondern vor allem bedingt durch die Intensitat und die Dauer 
der Giftwirkung der auf die Leber wirkenden Schadigung. Nicht quali-
tative, sondern mehr quantitative Unterschiede trennen die sog. Leber-
atrophie von del]. iibrigen akuten diffusen Parenchymerkrankungen des 
Organs. Sie ist Ausdruck des hochsten Grades einer hepatischen Schadi-
gung, die in eine autolytische Nekrose und in den Zusammenbruch 
vitaler Leberfunktionen hiniiberfiihrt. So wird es verstandlich, daB sie 
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Ausklang verschiedenartiger Leberschadigungen ist, und daB sie ebenso 
im AnschluB an verschiedene Infektionskrankheiten, besonders Lues, 
Gelbfieber, wie im Gefolge von Icterus simplex, Phosphor-, Arsen- und 
Chloroformintoxikation, akuten Alkoholvergiftungen, Nahrungsmittel­
vergiftungen und im Verlaufe der Graviditat auftritt. Aus den gleichen 
Grunden erklart sich die vorubergehende Zunahme der akuten Leber­
atrophie zugleich mit der Haufung der Gelbsuchtfalle in den Nachkriegs­
jahren. Wahrend der Kriegsjahre haben sich auch noch andere Gifte 
als fahig erwiesen, akute gelbe Leberatrophie hervorzurufen: das dem 
Chloroform nahestehende Tetrachlorathan, das bei der Abdichtung der 
Tragflachen von Flugzeugen verwendet wurde, ferner das Trinitrotoluol, 
das zur Bereitung von Sprengsto££en diente, und in England eine starke 
Haufung von Ikteruserkrankungen unter Munitionsarbeitern verursachte. 
Ein nicht unerheblicher Prozentsatz solcher IkterusfaIle ging unter dem 
Bilde der akuten Leberatrophie todlich aus. 

Die Symptomatologie des Krankheitsbildes ist im Beginn die gleiche 
wie beim Icterus simplex, Ofters mit dem Unterschiede, daB der Ikterus 
bald schwere Grade annimmt und mit starker Hinfalligkeit einhergeht. 
In diesem Initialstadium kann die oft druckempfindliche Leber noch 
deutlich vergroBert sein. Nach Ablauf einer Woche, aber auch nach 
wesentlich langerer Zeit treten dann Erscheinungen einer schweren Ver­
giftung ein, bei der cerebrale Symptome (BewuBtlosigkeit, Delirien, 
Konvulsionen, Erbrechen, starke motorische Unruhe) und die Erschei­
nungen der hamorrhagischen Diathese mit Blutungen in aIle moglichen 
Organe im Vordergrunde stehen. Begleitet wird dieses 2. Stadium von 
einer deutlich fortschreitenden Verkleinerung der Leber, erkennbar an dem 
zunehmenden tympanitischen Schall, der an die Stelle des satten Klopf­
schalles der normalen Leberdampfung tritt. 1m hepatargischen Koma 
bei schwerstem Ikterus erfolgt dann der Tod. Die Krarikheitsdauer 
betragt in den akut verlaufenden Fallen seit Beginn des Ikterus etwa 
2 Wochen. In Fallen von mehr subakuten Verlauf tritt das Ende in 
3-4 Wochen und langer nach Auftreten des Ikterus ein; aber auch 
im Verlaufe schein bar fortschreitender Rekonvaleszenz nach Uberstehen 
eines Icterus simplex kann plOtzlich erneut ein schwerer Ikterus einsetzen, 
der rasch zum Tode fiihrt. 

Patholo· In den sehr seltenen Fallen mit sturmischem Verlaufe, bei denen 
gisch·ana· 
tomische innerhalb weniger Tage mit rapide sich entwickelndem Ikterus das 
Verande· k d h rnngen: Ende eintreten ann, kann die Leber normal groB 0 er sogar noc ver-
g~I~~:te groBert sein. Die makroskopische Diagnose kann dann groBen Schwierig­
llnd rote keiten begegnen, so daB erst die histologische Untersuchung die sog. 
i~~iah~. Leberatrophie erkennen laBt. In den weniger akut verlaufenden Fallen 
ikn grt?b. mit einer Krankheitsdauer von 3-4 W ochen bietet sich die Leber stets 

no Ige . .. . . 
Hyperplasie 1m Zustande deuthcher Verklemerung dar. DIe Leberkapsel 1st schla££, 
c(!~t) und infolge der Volumenabnahme des Organs gerunzelt. Die Konsistenz der 

Leber ist weich elastisch, welk bis fast fluktuierend. Die Farbe der Leber 
ist anfangs gelb, bzw. gelbgriin, hervorgerufen durch Verfettung, Gallen­
stauung und gallige Durchtrankung des Gewebes. Mit dem zunehmenden 
ZerfaIl des Lebergewebes wird das zunachst di££us gelb gefiirbte 
Parenchym von mehr oder weniger ausgedehnten, meist unregelmaBigen 
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roten Herden durchsetzt, in deren Bereich die Leberzellen untergegangen 
und in einen kornigen Detritus umgewandelt sind. Das Bild der 
gelben Leberatrophie geht damit in das Stadium der gefleckten Atrophie 
und mit immer weiterer Ausdehnung der nekrotischen Bezirke schlieBlich 
auch in das Stadium der roten Atrophie iiber. Die sog. rote Atrophie 
stellt mithin ein vorgeschrittenes Stadium der Leberatrophie dar, in 
welchem bereits ein groBer Teil des zerfallenden Lebergewebes auf dem 
Lymphwege entfernt ist. Es bleibt dann das den roten Farbenton 
bestimmende Leberstroma mit seinen erweiterten und stark gefiillten 
Blutcapillaren zuriick, wobei gleichzeitig eine Durchsetzung des Leber­
stromas mit Blutungen stattfinden kann. In diesem Stadium ist die 
acinose Zeichnung der Leber fast vollig aufgehoben; man kann sie am 
ehesten noch im Bereich der gel ben Leberbezirke erkennen, wahrend 
sie an den roten Stellen des volligen Parenchymschwundes naturgemaB 
iiberhaupt nicht mehr sichtbar ist. Trotz dieser schweren Zerstorungen 
des epithelialen Leberparenchyms bleiben die Gitterfasern an den 
Capillarwanden der Leberlappchen gut erhalten; wenn sie im Bereich 
der nekrotischen Partien scheinbar vermehrt erscheinen, so ist diese 
Vermehrung nur durch das Zusammenriicken der Gitterfasern infolge 
des Ausfalls von spezifischem Leberparenchym hervorgerufen. Auch die 
KUPFFERschen Sternzellen, die gewohnlich reichlich Gallenpigment und 
Fetttropfchen in sich speichern, zeigen keine auffalligen Schiidigungen. 
An den der Vernichtung entgehenden Leberzellen lassen sich schon 
friihzeitig typische Kernteilungsvorgange und atypische Kernvermeh­
rungen als Ausdruck rasch einsetzender Parenchymregeneration nach­
weisen. LaBt man solche Lebern langere Zeit liegen, so kann sich auf 
der Schnittflache ein weiBlicher, reifahnlicher Belag aus Krystallen von 
Tyrosin und Leucin (Nadelbiischel und Kugeln) bilden. Sie sind Zeichen 
eines beschleunigten autolytischen Zerfalls des toten Organs und finden 
sich - wenn auch nicht so reichlich und haufig - auch bei anderen 
schweren diffusen Leberschadigungen, Z. B. bei der Phosphorleber und 
Infektionskrankheiten. Bemerkenswerterweise wird von dem intra­
vitalen Zelluntergange vor allem der linke Leberlappen befallen; hier 
findet sich auch das Bild der roten Atrophie besonders ausgepragt. 

Mit zunehmender Krankheitsdauer und mit der Zunahme von Aus­
heilungsvorgangen kommt es zu fortschreitender Resorption der Gewebs­
triimmer, zu einer echten Vermehrung der Gitterfasern und zu einem 
Uberwiegen der Gewebsregeneration. Makroskopisch sind die Leber­
regenerate als groBere, gelbgriin gefarbte Knoten und Hocker zu erkennen, 
die oft wie tumorartige Knotenbildungen aussehen. Mikroskopisch 
findet man in ihrem Bereich groBe Leberzellen, die nicht mehr im Sinne 
einer Acinusstruktur angeordnet sind. Daneben konnen sich frischere 
Zerfallsherde finden, die als neue Schiibe eines Zellunterganges zu 
deuten sind und auf ein Fortbestehen der Giftwirkung auf das Leber­
parenchym hinweisen. AuBerdem fallen - meist in sehr groBer Zahl -
unregelmaBige Neubildungen von Epithelschlauchen auf. Bei diesen 
"Pseudogallengangen" oder "Pseudotubuli", in denen man friiher 
Gallengangswucherungen mit AnschluB an noch vorhandene Reste des 
Leberparenchyms gesehen hat, handelt es sich wahrscheinlich urn 
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stehengebliebene Strange von Leberzellen, die dem allgemeinen Zell­
untergang entgangen sind. 

Hort die Giftwirkung auf das Leberparenchym auf, und uberstehen 
die Kranken in seltenen Fallen die LeberzerstOrung, dann entwickelt 
sich allmahlich als Endzustand der ausgeheilten Leberatrophie das Bild 
der von MARCHAND beschriebenen groBknotigen Lebercirrhose odeI' 
eine gewohnliche atrophische Cirrhose. Auf dieses Endstadium wird 
bei der Besprechung der Cirrhoseformen und der ihnen nahe stehenden 
Krankheitsbilder naher eingegangen werden. 

~~~tion~ Von UMBER ist die Anschauung vertreten worden, daB die Leber, 
in~raV¥~les die man bei der Sektion an akuter gelber Leberatrophie gestorbener 
BI~te~~r Menschen zu sehen bekommt, "ein postmortales Verdauungsprodukt 
atrophie darsteIlt, welches der lebenden, akut atrophischen Leber unahnlich 

geworden ist". Wie E. FRANKEL und HERXHEIMER demgegenuber aus­
fUhren, laBt sich fUr die Leberatrophie mit ihren verschiedenen VerIaufs­
stadien kein Schema des Aussehens aufstellen, "und es ware verkehrt, 
wenn man in jedem FaIle von akuter gelber Leberatrophie ein schlaffes, 
verrunzeltes Organ erwarten sollte". Vergleichsuntersuchungen der 
wahrend des Lebens entnommenen Leberstuckchen und der Leichen­
leber zeigen keine wesentlichen Verschiedenheiten im histologischen 
Befunde, mag auch manchmal der autolytische Zellzerfall im toten Organ 
mikroskopisch starker in die Erscheinung treten. Wir brauchen also 
unsere Anschauungen uber das wirkliche Aussehen der Leberatrophie 
in vivo nicht zu andern, und die Befunde am Leichenorgan sind mit 
unwesentlichen Einschrankungen Wirklichkeitsbefunde, und nicht irre­
leitende Leichenbilder. 

dDie hM;atng~1 Das histologische Bild der akuten Leberatrophie wird somit im 
es IS orl- d' Phd d h' s?hen Be- wesentlichen von egeneratlven arenc ymveran erungen un leran 

:~l~:'te\~~~ sich anschlieBenden Zerfallsvermogen ani Leberepithel beherrscht. So-
atrophie" weit entzundliche Vorgange zu beobachten sind, sind sie vorwiegend 

als sekundare Prozesse anzusehen, die sich teils als Reaktion auf den 
Zelluntergang entwickeln, teils durch Sekundarinfektionen im kranken 
Organ ausgelOst werden. Dem Wesen des Krankheitsprozesses wird somit 
am ehesten die Bezeichnung der diffusen nekrobiotischen Leber­
degeneration oder del' nekrotisierenden Hepatose gerecht. Fur den 
auf ROKITANSKY (1842) zuruckgehenden Begriff del' akuten gelben 
Leberatrophie ist daher eigentlich wenig Raum. Die Bezeichnung der 
Leberatrophie ist unzutreffend, es handelt sich vielmehr urn eine Leber­
degeneration; ferner ist die Gelbfarbung del' Leber nur fUr ein frischeres 
Stadium des Krankheitsprozesses kennzeichnend, wahrend in fort­
geschrittenen Krankheitsstadien die Farbe der roten Atrophie im .v order­
grunde steht. Wird auch dieses Stadium uberwunden und tritt der 
KrankheitsprozeB in das Aufraumungsstadium, in das Stadium der 
Resorption der Gewebstrummer und der Leberregeneration ein, so 
herrscht eine braunliche bis graue Farbung des Organs vor. Und schlieB­
lich braucht der VerIauf der Krankheit nicht immer ein akuter zu sein, 
sondern es gibt auch Formen mit subakutem bis chronis chern VerIauf. 
Mit Recht betont daher HERXHEIMER, daB es wohl am besten ware, 
man lieBe die ganze Bezeichnung "akute gelbe Leberatrophie" beiseite. 
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Trotzdem wird der historische Name der akuten gelben Leberatrophie 
trotz seiner Unzulanglichkeit nicht so leicht aus der klinischen Nomen­
klatur verschwinden; man muB sich bei ihm aber klar bleiben, daB 
diese Bezeichnung den heutigen pathologisch-anatomischen Erfahrungen 
und den hierher gehOrigen klinischen Bildern nicht mehr voll gerecht wird. 

Der durch den intravitalen Leberzerfall bewirkte Zusammenbruch 
des Stoffwechsels hat zur Folge, daB die Krankheitsveranderungen nicht 
allein auf die Leber sich beschranken, sondern auch regelmaBig in anderen 
Organen auftreten. So findet man Verfettungen der Nieren, wachsartigen 
Zerfall und Fettinfiltrationen des Herzens und der Korpermuskulatur, 
Verfettungen der Magendriisen, die manchmal ebenso stark wie bei der 
Phosphorvergiftung ausgepragt sein kann. Meist ist, wenn auch in 
maBigem Grade, die Milz vergroBert. Dieser Milztumor begleitet ge- Milztu~or 

"h l' h h . d Aft d' d' L b k k d B und Ascites WO n IC sc on In en n angss a len le e erer ran ung, so a er 
wohl nicht als eine Stauungsmilz, sondern als Ausdruck einer koordinierten 
Milzschadigung zu erklaren ist. AuBerdem finden sich in den ver­
schiedensten Organen als Folge der bestehenden Blutungsneigung Blut-
austritte verschiedenen AusmaBes. Auch im Gehirn, besonders im 
Linsenkerngebiete finden sich ofters sekundare Gewebsveranderungen. 

Ascites ist kein ganz seltenes Begleitsymptom der Leberatrophie. 
Gewohnlich halt sich seine Menge unter oder gerade an der Grenze der 
klinischen Nachweisbarkeit; doch konnen die Fliissigkeitsmengen in ver­
einzelten Fallen auch beim Lebenden erheblich sein (bis zu 10 Litern). 

In den geschilderten Auflosungserscheinungen des Leberparenchyms, Wfsen ~le" 
. . . h' h' 1 . h B'ld d b' . d W d K k Krankhelts-Wle Sle SIC 1m lSto OglSC en 1 e ar leten, tntt as esen es ran - prozesses 

heitsprozesses klar zutage. Ein SelbstauflosungsprozeB der lebendigen 
Leber lauft hier ab, der sein Analogon in der fermentativen Selbst­
verdauung toter Organe, in der postmortalen Autolyse findet. Zur Aus-
losung dieses intravitalen autolytischen Prozesses bedarf es offenbar sehr 
verwickelter Vorbedingungen, da die Selbstzerstorung der Leberzellen 
nicht nur eine besonders intensive Giftwirkung, sondern auch Uber-
windung der regenerativen Krafte des Leberparenchyms voraussetzt. 
Beriicksichtigt man, mit welch groBer Erneuerungsfahigkeit die Leber 
Schadigungen ihres Parenchyms durch kompensatorische Neubildung von 
spezifischem Epithel auszugleichen vermag, so wird die SchluBfolgerung 
nahegelegt, daB die akute Leberatrophie erst nach Aufhebung eines 
komplizierten Schutzmechanismus die Kraft zur Parenchymerneuerung 
einbiiBt. Einer der Faktoren, die die Autolysetendenz der Leber be­
giinstigen, diirfte in einer Glykogenverarmung der Leberzellen zu suchen 
sein. Die Anwesenheit des Glykogens in der Leber bedeutet, wie dies 
bereits bei der Pathogenese des Icterus simplex ausgefUhrt wurde, einen 
gewissen Giftschutz fUr die Leberzelle, die unter den Bedingungen eines 
reichlichen Kohlehydratvorrats ihre vitalen Funktionen normal voll-
zieht. Fiir den verminderten Schutz der Leberzelle gegeniiber den ver­
schiedensten Lebergiften bei chronischer Glykogenverarmung spricht die 
starke Steigerung nicht nur der Fane von Icterus simplex, sondern auch 
von Leberatrophie am Schlusse des Weltkrieges, und die therapeutischen 
Erfolge der Glykogenmastung der kranken Leberzelle durch die Trauben­
zucker-Insulinbehandlung sind geeignet, diese Vorstellungen gewichtig 
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zu stiitzen. M6glicherweise bestehen auch gewisse Zusammenhange 
zwischen Leberregeneration und Schilddriisenfunktion; wenigstens zeigen 
Kaninchen, die ihrer Schilddriise beraubt sind, eine sehr starke Herab­
setzung der Leberregeneration. Ferner ergeben sich aus dem Tier­
experiment eigentiimliche Verkniipfungen der Milz mit intravitalen 
Vorgangen des EiweiBabbaues in der Leber: Bei milzhaltigen Tieren 
tritt nach Injektion von artfremden EiweiB ein EiweiBabbau in der 
Leber auf, bei entmilzten Tieren bleibt er aus. 

A'tt~te~ Als Zeichen des schweren intravitalen Leberzerfalls erfolgt eine 
u~eis~ :gn -betrachtlich gesteigerte Ausscheidung von Aminosauren durch den 
TYL~~~i~nd Harn, unter denen Leucin und Tyrosin wegen ihrer charakteristischen 

Krystallbildung (Nadelbiischel und Kugeln) eine groBe diagnostische 
Bedeutung zukommt. Gr6Bere Mengen von Tyrosin im Harn kann man 
mit dem MILLoNschen Reagens nachweisen: 

Das MILLONsche Reagens wird in folgender Weise hergestellt: 1 Teil Quecksilber 
wird in 2 Teilen Salpetersaure vom spezifischen Gewicht 1,42 unter leichten Er­
warmen gelost, mit dem doppelten Volumen Wasser verdiinnt und naeh einigen 
Stunden zur Beseitigung des gebildeten Niederschlages filtriert. Zu 2 Teilen ent­
eiweiBten Urin wird 1 Teil des Reagens zugesetzt und bis zum Sieden erhitzt. Es 
bildet sich dann eine Rosarotfarbung, die beim Stehen tiefrot wird. Erheblichere 
Tyrosinmengen fiihren eine Triibung und einen rotlich gefarbten Niederschlag 
herbei. Da die MrLLoNsche Reaktion nur bei Anwesenheit groBerer Tyrosin­
mengen positiv ausfallt, so beweist ein negativer Ausfall der Probe nichts gegen 
das Vorhandensein kleinerer Tyrosinmengen im Harn. 

Dann ist es erforderlich, die Aminosauren Leucin und Tyrosin aus dem Harn 
zu isolieren. Zu diesem Zwecke werden etwa 500 ccm Harn nach EnteiweiBung 
durch Kochen erst mit neutralem, dann mit basischem Bleiacetat gefallt, bis kein 
Niederschlag mehr auftritt. Der Niederschlag wird abfiltriert, das Filtrat durch 
Einleiten von Schwefelwasserstoff entbleit, das Filtrat wird auf dem Wasserbade 
sehr stark eingeengt und abgekiihlt. Hierbei scheidet sich nach langerem Stehen 
das Tyrosin in feine Nadelbiischel von regelmaBiger Form aus, die sich bei Zusatz 
von Salzsaure leicht lOsen und bei gelindem Erwarmen des Objekttragers nicht 
schmelzen (Unterschied von Fettsaurenadeln). Leucin krystallisiert in dem ein­
geengten Filtrat in Form von gelblich verfarbten Kugeln mit konzentrischer und 
radiarer Streifung aus, die sich von den ihm ahnlichen Krystalle des Ammonium­
urats durch das Fehlen von Stacheln an der Peripherie unterscheiden. 

Stoff- Selbst bei Anwendung dieser Anreicherungsmethode ist die An-
wech"cl· 

stiirungen wesenheit von Leucin und Tyrosin keineswegs ein haufiger Befund im 
Drin der akuten Leberatrophie. Nach den vorliegenden Beobachtungen 
treten sie nur in etwa der Halfte der FaIle im Harn auf. Ein negativer 
Befund beweist somit nichts gegen das Bestehen einer Leberatrophie. 
Die quantitative Bestimmung der Aminosauren im Harn bleibt den 
klinischen Laboratorien vorbehalten; hier muB auf die Handbiicher der 
Laboratoriumskunde verwiesen werden. Wahrend normalerweise der 
Anteil der Aminosaurenstickstoffs. innerhalb des Gesamtstickstoffs des 
Harns etwa 2,5 % betragt, kann der prozentuale Anteil des Aminosauren­
stickstoffs bei der Leberatrophie 12 bis weit iiber 30% betragen. Ent­
sprechend dieser gesteigerten Aminosaurenausfuhr sinkt die Harnstoff­
ausscheidung im Drin ab, weil mit der Verminderung der Desaminierung 
der Aminosauren auch die Quelle der Harnstoffbildung aus Ammoniak 
versiegt. Dazu kommt, daB ein Teil des aus den Aminosauren noch ab­
gespaltenen Ammoniaks zur Neutralisation pathologischer Sauren heran­
gezogen und damit der Dmwandlung in Harnstoff entzogen wird. Solche 
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Sauren sind Milchsaure, Oxymandelsaure, Acetessigsaure, /J-Oxybutter­
saure, die infolge des gestOrten Kohlehydrat- und Fettstoffwechsels in ver­
mehrter Menge im Kreislauf erscheinen. Als Folge der hierdurch bewirkten 
Azidose kommt es zu einer Verminderung der Alkalireserve des Blutes. 
Ferner tritt im Harn eine starke Vermehrung der Harnsaureausscheidung 
und anderer Purinkorper auf, die auf den starken Zellzerfall des an 
Nucleinkorpern reichen Leberparenchyms zurtickzufUhren ist. 

Entsprechend der vermehrten Ausscheidung von Aminosauren im 
Harn steigt auch der Aminosaurenspiegel im Blute betrachtlich an: 
Wahrend das Ntichternblut gesunder Menschen 3-10 mg-% Amino­
stickstoff enthalt, sind in Fallen von Leberatrophie 115-617 mg- % 
Aminostickstoff gefunden worden. Es kann also der Aminosaurenspiegel 
des Blutes bei der Leberatrophie 10-60mal groBer als in der Norm 
sein. Berticksichtigt man die Maximalwerte, die in einem Falle von 
NEUBERG und RICHTER gefunden wurden, und die auf die Anwesenheit 
von etwa 30 g frei im Blute kreisender Aminosauren schlie Ben lassen, 
so erscheint diese Menge so enorm groB, daB die Einschmelzung der Leber 
allein nicht die Ursache des so reichlichen Auftretens von Aminosauren 
sein kann. Aus diesem Grunde haben bereits NEUBERG-RICHTER als 
weitere Quelle der gesteigerten Aminosaurenbildung den Zerfall von 
Muskelfleisch angenommen, auf dessen schwere Schadigung die bereits 
oben beschriebenen histologischen Zerfallsprozesse (wachsartiger Zerfall) 
hinweisen. Hiernach erscheint die Leberatrophie nicht als ein allein 
auf die Leber begrenzter ProzeB, sondern in ihrem Endausgange als 
eine allgemeine EiweiBzerfallstoxikose, bei welcher neben der Leber 
auch andere Gewebe in den intravitalen AuflosungsprozeB einbezogen 
werden. Die Leberinsuffizienz, die sich zwangslaufig mit dem autolytischen 
Leberzerfall verbindet, ist sicherlich hochgradig, aber nicht maximal. 
HierfUr spricht, daB das Bild des totalen Leberausfalles, wie es uns 
das Tierexperiment gelehrt hat, bei der akuten Leberatrophie nicht 
reproduziert wird. So ist im Gegensatz zum leberlosen Hunde die Harn­
stoffbildung nicht vollig aufgehoben, sondern nur stark geschadigt, und 
in vereinzelten Beobachtungen (NEUBERG und RICHTER) war die Harn­
stoffbildung sogar in fast normalem Umfange vorhanden. Vor allem 
werden aber die schweren StOrungen der Blutzuckerregulation, wie sie 
als Frtihsymptom des totalen Leberausfalles in Form des Blutzucker­
sturzes beim leberlosen Hunde in Erscheinung treten, bei der Leber­
atrophie fast nie beobachtet. Wohlliegen vereinzelte Feststellungen tiber 
niedrige Blutzuckerwerte bei der Leberatrophie z. B. von UMBER vor, 
doch finden sich in zahlreichen Beobachtungen gewohnlich sogar erhohte 
Blutzuckerspiegel gegen das Ende der Krankheit. 

Ftir den Entstehungsmechanismus des Symptoms "Ikterus" bei der 
Leberatrophie gilt das gleiche, was bereits tiber den Icterus simplex 
ausgefUhrt worden ist. 1m Mittelpunkte seiner Pathogenese steht -
unabhangig von allen Anschauungen tiber die Bildungsstatten des Gallen­
farbstoffes - die in ihren Ausscheidungsfunktionen aufs Schwerste 
beeintrachtigte Leberzelle. Hierzu kommen als weitere Faktoren fUr 
eine Behinderung des Gallenabflusses die sekundarp, Bildung von Gallen­
thromben, die iibrigem; nicht in erheblichem AURmaBe festzustellen sind, 
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und vor aHem der Zusammenbruch der Leberarchitektur: Mit dem 
Untergange der Leberzellen schwindet die Scheidewand zwischen Gallen­
capillaren und Lymph- und Blutraumen, so daB die Gallencapillaren 
im Sinne des EpPINGERSchen Icterus per destructionem ihren Inhalt 
direkt in die ero££neten Lymph- und Blutcapillaren ergieBen. Dazu 
konnen sich cholangitische Prozesse hinzugesellen. Der Ikterus bei der 
Leberatrophie ist somit sehr verwickelter Natur. Ob neben diesen den 
Ikterus aus16senden Vorgangen auch hamolytische Prozesse eine gewisse 
Rolle spielen, die vielleicht mit der vergroBerten Milz in Beziehung 
stehen konnten, bleibt noch zu klaren; Eisenbefunde in der Leber und 
Milz (LEPEHNE) dtirfen nach dieser Richtung Beachtung beanspruchen. 

v~:3~~:n Von der Leberatrophie werden Frauen ofters als Manner ergriffen. 
sachen der Man bringt dieses Dberwiegen des weiblichen Geschlechtes mit Schwanger-
at;~;~ie schaft und Wochenbett in Zusammenhang, doch spricht das vorliegende 

statistische Material an tiber 61000 Kranken (BRAUN und SPATH) nicht 
dafUr, daB diese Ereignisse im Leben der Frau eine entscheidende Rolle 
spielen. So kommt in der Statistik von BRAUN auf 28000 Schwangere 
nur ein Fall von Leberatrophie und nach SPATH auf 33000 Schwangere 
2 FaIle. Die groBte Zahl der Krankheitsfalle liegt zwischen 16-40 Jahren, 
aber auch vor Kindem und selbst vor Neugeborenen macht die Leber­
atrophie nicht Halt. In 78 Fallen bei Kindem, die HERXHEIMER aus 
der Literatur zusammengestellt hat, fanden sich 11 Falle im ersten 
Lebensjahre, 55 bis zu 10 Jahren, 8 bis zu 13 Jahren, 4 mit nicht genau 
angegebenem Alter, wobei ein Dberwiegen des weiblichen Geschlechtes 
im Kindesalter nicht festzustellen war. 

Beim Erwachsenen stellt der chronische Alkoholismus einen wichtigen 
Dispositionsfaktor fUr die Leberatrophie dar. Die Zusammenhange liegen 
hier offen bar so, daB die in den alkoholischen Getranken enthaltenen 
Giftstoffe teils direkt die LeberzeHe zu schadigen vermi:igen, teils durch 
die Erzeugung von chronischen Magen-Darmerkrankungen das Ein­
dringen von Darmgiften durch die geschadigte Darmwand in die Leber 
begtinstigen. 

Unter den chronis chen Infektionen spielt besonders die Syphilis, vor 
aHem im Sekundarstadium eine wichtige Rolle. Die durch sie hervor­
gerufenen FaIle von Leberatrophie dtirften etwa 20% aHer Erkrankungen 
betragen. Die Dberleitung zur Leberatrophie erfolgt meist tiber den 
syphilitischen Ikterus des Sekundarstadiums, der als ein hepatoceHularer 
Ikterus zu betrachten ist und unter dem Bilde des sog. katarrhalischen 
Ikterus auftritt. 

Ebenso wie die Lues konnen aHe Gifte und Erreger, die das Leber­
parenchym auf das Schwerste zu schadigen vermi:igen, zum Bilde der 
Leberatrophie fUhren. Unter ihnen ist vor allem die Phosphorvergiftung 
und die Knollenblatterschwammvergiftung zu nennen, die durch Ver­
wechslung mit dem eBbaren Champignon zustande kommt. Auch die 
schwere akute Alkoholvergiftung sowie in vereinzelten Fallen auch 
chronische Vergiftungen mit Blei und Arsen ki:innen Leberatrophie hervor­
rufen. Die Leberatrophie im AnschluB an die Chloroformnarkose dtirfte 
heute seit der Verdrangung des Chloroforms als Narkosemittel kaum noch 
beachtet werden. Unter den akuten Infektionskrankheiten ist in erster 
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Linie das Gelbficber hervorzuheben, ferner dic septischen Erkrankungen, 
vor allem die puerperalen Erkrankungen. Der EinfluB der Schwanger­
schaft und der Schwangerschaftstoxikosen fiir die Auslosung von Leber­
atrophien ist nochfraglich. Die Benutzung des Phosphors als Abtreibungs­
mittel erklart die friihere Haufigkeit von Phosphorvergiftungen gerade 
bei Schwangeren, und hiermit mag es vielleicht zusammenhangen, daB 
die hiernach auftretenden Leberatrophien auf das Konto der Schwanger­
schaft anstatt auf das zugefiihrte Gift gesetzt wurden. 

Man spricht von primaren Leberatrophien, wenn die schwere Schadi­
gung der Leber in einer vorher gesunden Leber erfolgt, und von sekundaren 
Leberatrophien, wenn der autolytische Leberzerfall in Lebern Platz 
greift, welche bereits durch vorangehende Krankheitsprozesse (Leber­
cirrhose, chronische Gallenstauung) geschadigt sind. 

Auch bei Tieren kommen Lebererkrankungen vor, die histologisch feb~~. 
der Leberatrophie des Menschen nahestehen. So tritt bei Schafen nach ;e[O~ie~~~, 
Aufnahme von Lupinen die Lupinose auf, an welcher die Tiere gewohnlich 
im Stadium einer hochgradigen Fettleber zugrunde gehen. Bei langer 
iiberlebenden Tieren kann sich eine der Leberatrophie ahnliches Bild 
entwickeln, wobei die Sektion ausgedehnte Bezirke von roter Atrophie 
in der Leber ergibt. 

Wenn die Verkleinerung der Leber rasch in Form einer zunehmenden Prognose 

tympanitis chen Aufhellung der Leberdampfung fortschreitet und ein 
komatoser Zustand sich entwickelt, ist die Prognose gewohnlich als 
infaust anzusehen. Nur in den Fallen mit subakutem bis subchronisch~m 
Verlauf,. bei welchem die Verkleinerung der Leber sich langsam und 
maBig entwiekelt, kann manchmal mit einer allmahlichen Besserung und 
mit einem Ubergang in Heilung gerechnet werden. Solche FaIle, die auch 
in der iiber Monate sich hinziehenden Rekonvaleszenz nicht vor bedroh-
lichen Verschlimmerungen mit erneut zunehmendem lkterus gesichert 
sind, miinden schlieBlich bei der Ausheilung meist in die grobknotige 
Hyperplasie der Leber ein, die hierbei erhebliche Gestaltsveranderungen 
erfahrt. 

Die Therapie der Wahl ist bei drohender Leberatrophie und im Therapie 

Stadium des ausgepragten Krankheitsbildes die fortgesetzte massive 
tJberschwemmung des Korpers mit Traubenzucker. 1m Bestreben einer 
Glykogenmastung der geschadigten Leberzelle sollen groBe Mengen von 
Traubenzucker sowohl in Speisen und Fliissigkeiten wie aueh intravenos 
zugefiihrt werden. Diese Traubenzuckerzufuhr ist zweckmaBig 2-3mal 
taglich mit der Injektion von 5 In8ulineinheiten zu verbinden, die etwa 
30 Minuten vor der Zufuhr des Zuckers intramuskular zu verabreichen 
sind. Wenn mit zunehmender Benommenheit die Nahrungsaufnahme 
wachsenden Schwierigkeiten begegnet, sind intravenose Traubenzucker­
injektionen (20-40 cem) in 25-50%iger Konzentration unter Kombi-
nation mit 5 Insulineinheiten ofters am Tage zu wiederholen. Ferner 
kann lO%ige TraubenzuckerlOsung in Mengen von 1-2 litr. als Tropf­
klistiere zugefiihrt werden. Man gewinnt bei dieser intensiven Trauben­
zuckertherapie den Eindruck, daB hierdurch auch in sehr schweren Fallen 
eine giinstige Wendung herbeigefiihrt werden kann. Ganz besonders 
erseheint eine lang fortgesetzte Insulin.Traubenzuckerbehandlung bei 
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den subakuten bis subchronischen Verlaufsformen der Krankheit geboten, 
deren Heilungsvorgange hierdurch giinstig beeinfluBt werden. Neben 
dieser Therapie kann im ausgebrochenen Koma ein Versuch mit intra­
venosen Milchsaureinjektionen (5 g Acid. lacticum auf 100,0 Koch­
salzlosung) gemacht werden (ADLER), und auch die von MORAWITZ 
empfohlene Lecithinzufuhr nach dem friiher angegebenen Rezept (S. 70) 
ist empfehlenswert. 

Von allen gallentreibenden Mitteln wie Decholin und anderen Gallen­
saurenpraparaten, Atophan ist abzusehen, da bei der schweren Schadigung 
des Leberparenchyms jede starkere Leistungsbeanspruchung des Organs 
von weiterem Schaden sein kann; auBerdem kommt dem Atophan eine 
unberechenbare schadliche Wirkung auf das Leberparenchym zu. 

Auf Vorschlag von EpPINGER ist bei einer Reihe von Fallen mit 
akuter Leberatrophie die Milzexstirpation ausgefiihrt worden, ohne daB 
hierdurch in den allermeisten Beobachtungen ein giinstiger EinfluB zu 
verzeichnen war. Von BRAUN-TIETZE ist in Fallen von subakuter Leber­
atrophie die voriibergehende Hepaticusdrainage empfohlen worden. Es 
ist schwer vorstellbar, wie bei einer so hochgradigen sekretorischen 
Insuffizienz des auf schwerste geschadigten Organs durch diesen Eingriff 
ein GallenabfluB in Gang kommen solI. Ubertragen auf die Nieren­
pathologie, wiirde diese Operation bedeuten, daB schwere Oligurien bei 
diffusen Nierenerkrankungen durch eine Drainage der Ureteren zn 
beeinflussen waren. 

1m iibrigen kann die Therapie der Leberatrophie nur eine rein sympto­
matische sein. Bei Verdacht einer syphilitischen Erkrankung· ist eine 
milde spezifische Behandlung mit Jodkali zu versuchen. Zwecks Fern­
haltung weiter Schadigungen der Leber durch Darmgifte sind tagliche 
hohe Darmspiilungen wiinschenswert. Weiter ist, urn eine Ausscheidung 
von Giftstoffen durch die Harnwege zu befordern, eine ausgiebige Fliissig­
keitszufuhr zu unterhalten, die bei stark benommenen Patienten durch 
intravenose 5,4%ige Traubenzuckerinfusionen in Mengen von 1 Liter und 
mehr erfolgen kann. Bei schwerer hamorrhagischer Diathese sind lokale 
Tamponaden, intravenose lO%ige Kochsalzinjektionen (10-20 ccm), 
Kalkinjektionen, orale und intramuskulare Zufuhr von Gelatine, Klauden­
injektionen und die subakute oder intravenose Injektion von Koagulen 
anzuwenden. EpPINGER empfiehlt im Hinblick auf die geschilderten 
experimentellen Beobachtungen iiber das Ausbleiben der Leberregene­
ration bei schilddriisenberaubten Tieren groBere Thyreoidingaben zwecks 
Anregung der Regenerationstatigkeit der Leber. 1m iibrigen muB sieh 
die Behandlung auf die Erhaltung der Herzkraft durch Cardica be­
schranken. 

af:~';;~ie So weitgehe~d sich auch die E~dausgan~e der Phosphor-, Chlorof~rm-
bei und KnollenblatterschwammvergIftung mIt dem BIlde der genumen 

lt3~;~::'%;- Leberatrophie decken, so sind doch in den Anfangen wesentliche Unter­
K~~~n- schiede festzustellen. Man kann nach HERXHEIMER das Gleichartige 
blatter- und Trennende bei diesen Krankheitsbildern in folgenden Leitsatzen 

"'hwamm-
vergiftung zusammenfassen: 
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1. Der Phosphor-, Chloroform- und Knollenblatterschwammvergiftung 
ist die Glykogenverarmung der Leberzellen und die Ausbildung der 
Fettleber gemeinsam, und erst dann erfolgt der Zelluntergang (Nekrosen). 

2. Bei der akuten gel ben Leberatrophie treten von vornherein die 
Nekrosen des Leberparenchyms auf, wobei Verfettungen zurucktreten. 
Hierin liegt ein wesenhafter Unterschied der Leberatrophie gegenuber 
den genannten Vergiftungen. Er weist darauf hin, daB trotz der Uber­
einstimmung in den Endbildern der Mechanismus der Giftwirkung auf 
die Leberzelle bei der genuincn Leberatrophie und den angefUhrten 
toxischen Hepatosen ein verschiedener sein muB. 

X. Einf'iihrung in das Gebiet der chronischen 
diffusen Leberentziindungen, der Lehercirrhosen. 

Wer die Lehre von den Lebercirrhosen bis zu ihren Anfangen zuruck- Entwick­
verfolgt, wird zunachst feststellen mussen, daB der im Jahre 1819 durch ,*:~d~~~ 
LAENNEC in die Literatur eingefuhrte Name einen an Inhaltslosigkeit deb~~~m~~e­
und Unklarheit kaum zu ubertreffenden Begriff darstellt. Er war nichts 
mehr als eine nichtsbesagende Farbenbezeichnung (xl(}e6~ = schmutzig-
gelb), die nur ein unwesentliches, und nicht einmal konstantes makro­
skopisches Zeichen des Krankheitsprozesses festhielt, und der Name 
war auch wegen seines sprachlichen Anklanges an den Scirrhusbegriff 
unglucklich gewahlt; denn LAENNEC lehnte den Scirrhus fUr das Wesen 
des cirrhotischen Prozesses ausdrucklich ab, obwohl er noch durchaus 
in der Anschauung eines echten Neubildungsvorganges befangen war. 
So fUgt LAENNEC der Beschreibung seines Falles folgende FuBnote bei: 
"Dies ist eine Art derjenigen Neubildungen, welche man unter dem 
Namen Scirrhus zusammenwirft. Ich glaube sie ihrer Farbe wegen als 
Cirrhose bezeichnen zu mussen. In dem MaBe, wie die Cirrhosen sich 
entwickeln, wird das Lebergewebe absorbiert und schwindet vollstandig. 
Das Organ wird dabei verkleinert. Diese Neubildung entwickelt sich 
aueh in anderen Organen und erweicht schlieBlich wie aIle anderen Neu­
bildungen." Der Schopfer des Cirrhosebegriffes hat somit das eigentliche 
Wesen des anatomisehen Prozesses vollig verkannt. 

Im Mittelpunkte der spateren Untersuchungen stand fUr lange Zeit Die Lehre 
von der 

ausschlieBlich das von LAENNEC gezeichnete Bild der kleinen, harten, 
hockrigen, gesehrumpften Leber, fUr die die Bezeichnung der Leber­
cirrhose zunaehst vorbehalten blieb: Hier ergab die genauere histo­
logische Untersuchung eine machtige Zunahme des interlobaren, peri­
portalen Bindegewebes, in welchem neben starker Vermehrung der 
Gallengange auch lymphocytare Infiltrate oft groBeren Umfanges nach­
zuweisen waren. Dem KrankheitsprozeB schienen also in erster Linie 
chronisch entzundliche Veranderungen der GLISsoNschen Kapsel bzw. 
deren Folgezustande zu beherrschen. So entwickelte sieh die Lehre von 
der diffusen interstitiellen chronisch-produktiven Hepatitis, wonach die 
von LAENNEC beschriebene Verhartung und Schrumpfung der Leber 
im wesentlichen auf einer primaren entzundlichen Bindegewebsproli-
feration beruht. Durch die narbige Schrumpfung des Bindegewebes 

Rosenthal, Leberkranklleiten. 6 
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soIl es zu einer Erdrosselung und Atrophie der Leberzellen kommen, 
in entsprechender Weise werden durch Schrumpfungsprozesse die Pfort­
aderverzweigungen in der GLlSsoNschen Scheide verengt, und die Ab­
schniirung gesunder Zellbezirke solI zur Ausbildung der charakteristischen 
Kornelung der Leberoberflache fiihren. Der Endausgang dieser chro­
nischen produktiven Hepatitis ist die Verkleinerung des ganzen Organs 
mit zunehmender Stauung im gesamten Portalkreislauf. 

~~~eKf:~:~ . Gegen~ber dieser Lehre v?n der. entziindlichen .Genese. der Leber-
.de~ crrrhose, dIe der Endausgang emer pnmaren entziindhchen Bmdegewebs-

p~;!~:~~~_ entwicklung mit sekundarem Parenchymuntergang sei, gewinnt in den 
IIl1terganges 80iger Jahren des vorigen Jahrhunderts die Lehre von KRETZ immer 

mehr Boden, wonach die LAENNEcsche Lebercirrhose auf einem primaren 
Parenchymuntergang mit schlieBlich volligem Umbau der Leberstruktur 
beruhe. Was ihr Wesen charakterisiert, ist ein primarer degenerativer 
Zelluntergang des spezifischen Parenchyms, der von der Peripherie auf 
das Zentrum der Lappchen iibergreift und durch "eingeschobene Regene­
rationen des Parenchyms" wieder teilweise ersetzt wird. Diese schub­
weise erfolgende Wiederholung von Degeneration und Regeneration des 
Parenchyms fiihrt "langsam -hin- und herwandernd" schlieBlich zu einer 
Aufhebung der acinosen Leberarchitektur, zum Umbau der normalen 
Acini. Die Fortdauer der generativen Parenchymschadigung bewirkt 
schlieBlich ein Uberwiegen des Zellunterganges iiber die Zellerneuerung; 
es kommt zu einer zunehmenden Verodung von Leberbezirken, die von 
einer starken vicariierenden Bindegewebsproliferation mit hauptsach­
lich - aber nicht ausschlieBlich - interlobarer periportaler Lokalisation 
begleitet wird. 

Es ist sicher nicht zu bezweifeln, daB die LAENNEcsche Cirrhose in 
ihrer Gesamtheit durch das Ineinandergreifen von Parenchymschadigung, 
Umbau der Leberlappchen und machtiger Bindegewebsproliferation ge­
kennzeichnet ist. Es muB aber andererseits auch betont werden, daB, 
obwohl die KRETzsche Lehre maBgebenden EinfluB auf die klinischen 
Anschauungen gewonnen hat, ihre Deutung von dem zeitlichen Ablauf 
der bei der Cirrhose spielenden Vorgange revisionsbediirftig erscheint. 
Ihre Schwachen liegen darin, daB sie ebenso wie die ihr vorangehende 
Lehre von der primaren interstitiellen Hepatitis in den Fehler verfallt, 
daB sie das "Nebeneinander" von Vorgangen beim Endausgange der 
LAENNEcschen Cirrhose in willkiirlicher Konstruktion im Sinne eines 
"Nacheinander" zu deuten versucht, daB sie mit anderen Worten aus 
dem histologischen Zustandsbilde des finalen Prozesses den kausalen 
Mechanismus des zur Cirrhose fiihrenden primaren Geschehens abzuleiten 
wagt. So ist fUr die KRETzsche Lehre die Bindegewebsproliferation 
sekttndiirer Natur. Sie schlieBt sich als Folgezustand an die im Mittel­
punkte der Pathogenese stehende primare Parenchymschadigung an, 
sei es, daB sie kompensatorisch zur Deckung von Parenchymdefekten 
dient, sei es, daB Zerfallsprodukte des untergehenden Parenchyms einen 
zur entziindlichen Bindegewebsentwicklung fiihrenden Reiz ausiiben. 
Wie wenig aber die Theorien der primaren interstitiellen Hepatitis und 
ebenso des primaren degenerativen Parenchymunterganges in ihrer 
extremen Fassung dem Wesen des cirrhotischen Organprozesses gerecht 
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werden, ergibt sich ohne weiteres daraus, daB selbst ausgedehnte Binde­
gewebswucherungen keinen Epithelschwund und keine narbige Schrump­
fung des Organs notwendigerweise zur Folge haben miissen, und daB 
nicht jedem Epitheluntergange in der Leber zwangslaufig eine Ver­
narbung folgt (ROESSLE). Selbst Massennekrosen, wie sie bei der akuten 
gel ben Leberatrophie auftreten, konnen zur Ausheilung gelangen, ohne 
daB ihnen eine vicariierende Bindegewebsneubildung folgt. Aus dieser 
Erkenntnis heraus hat auch MARCHAND den Endausgang der in Heilung 
iibergehenden Leberatrophie nicht als Cirrhose, sondern als multiple, 
knotige Leberhyperplasie bezeichnet. Die KRETzsche Lehre von der 
primaren Leberzellendegeneration als Ausgangspunkt der formalen 
Pathogenese der Lebercirrhosen steht mithin mit einer Reihe von histo­
logischen Grundbeobachtungen im Widerspruch. 

1m Laufe weiterer Entwicklung hat sich der Begriff der Cirrhose Der 

allmahlich iiber das LAENNEcsche Bild der Schrumpfleber hinaus gedehnt. be~~fm~~~ 
Er wird heute nicht nur fur verkleinerte Lebern mit narbiger Bindegewebs- ~~~~~­
schrumpfung, sondern auch fur dauernd vergrof3erte, harte Lebern mit hy~ertro-

. . phlschen 
Bmdegewebsvermehrung ohne ausgesprochene Schrumpfungsnmgung an- Leber-

gewendet. So kam es zur Aufstellung des Krankheitsbildes der hyper- cirrhose 

trophischen Cirrhosen, bei denen gegenuber der atrophischen Leber eine 
VergroBerung der verharteten Leber als Dauerzustand bestand, und 
die durch die klinische Trias von Ikterus, Milztumor und fehlendem 
Ascites in scheinbar enger Zusammengehorigkeit gehalten wurden (Sans 
ascite et avec ictere). Zweifellos besitzt die Scheidung in atrophische 
und hypertrophische Cirrhoseformen sowohl unter klinischen wie patho­
logisch-anatomischen Gesichtspunkten ihre Berechtigung, aber wir wissen 
zugleich heute, daB die hypertrophischen Cirrhosen eine Fulle verschieden-
artiger Krankheitsprozesse und Dbergangsformen umfassen und keine 
Krankheitseinheit darstellen. Ihr Krankheitsbegriff ist allmahlich zu 
einem groBen Sammelbecken geworden, in welchem wesensverschiedene 
Leberprozesse mit ahnlicher Symptomatologie zusammengeworfen wurden 
Die Verwirrung begann mit HANOT und CHARCOT, mit deren Unter­
suchungen um das Ende der 70er Jahre des vorigen Jahrhunderts sich 
die Aufstellung der hypertrophischen Lebercirrhosen verbindet. 

Die von HANOT aufgestellte cirrhose hypertrophique avec ictere 
chronique war von vornherein kein klar abgegrenzter Krankheitsbegriff: 
Hinter seiner Schilderung bergen sich, wie wir heute erkennen, sowohl 
die sog. biliaren Cirrhosen nach mechanischen und entzundlichen Be­
hinderungen des Gallenabflusses ebenso wie die verschiedenen Formen 
der splenomegalen Cirrhosen. Wie wenig klar die Symptomatologie 
und Abgrenzung herausgeschalt war, zeigt schon die Angabe HANOTS, 
daB nicht einmal der Ikterus ein entscheidendes klinisches Symptom 
der von ihm beschriebenen. hypertrophischen Cirrhoseform zu sein 
braucht. So schwankt das Bild der HANoTschen hypertrophischen 
Lebercirrhose als vieldeutiger, wenig umrissener Krankheitsbegriff hin 
und her, und STADELMANN (1892) wirft ihr bereits vor, daB ihr Name 
nicht richtig gewahlt und auf falschen Ansichten begrundet sei. Es 
ware daher eine berechtigte SchluBfolgerung, wenn man die Bezeichnung 
der HANoTschen hypertrophischen Lebercirrhose fallen lassen und sie 

6* 
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in die verschiedenen Krankheitsformen der hypertrophischen Cirrhosen 
auflosen wurde. 

t~X~rahFP~: Man kann die Zeitepoche, wie sie seit LAENNEC bis ungefahr zu Beginn 
~~r:n i~ unseres Jahrhunderts sich fortsetzt, als die Zeit der organozentrischen 
B~~~e~.er Betrachtungsweise der Lebercirrhose bezeichnen. Man suchte die Fulle 
cirrhosen der Krankheitsbilder aus dem ausschlieBlich in der Leber sich abspielenden 

Krankheitsvorgangen zu erklaren, wahrend extrahepatische Krankheits­
prozesse kaum in Berucksichtigung gezogen wurden. Die besonders 
fur das Gebiet der hypertrophischen Cirrhosen bedeutungsvolle Wandlung 
der klinischen Anschauungen nimmt ihren Ausgang von dem Problem 
des Milztumors und den hieran sich anschlieBenden Untersuchungen 
uber die Ausbreitung und die Funktionen des innerhalb und auBerhalb 
der Leber sich ausbreitenden reticuloendothelialen Zellapparates. Die 
Bedeutung des Milztumors fUr die Pathogenese und das klinische Bild 
einer Reihe von Lebercirrhosen erscheint he ute in klareres Licht geruckt: 
Nicht alle Symptome, die sich im Verlaufe der Lebercirrhose entwickeln, 
durfen ausschlieBlich auf die Lebererkrankung bezogen werden. 1m 
Krankheitsbilde der Lebercirrhose kann auch die Milz bis zu einem 
gewissen Grade einen selbstandigen Krankheitsfaktor darstellen und 
durch ihre Erkrankung dem Krankheitsbilde einen besonderen Stempel 
aufdrucken. Das Experimentum crucis hierfur sind die gunstigen Erfolge 
der Splenektomie, die in einer Reihe von Fallen Ikterus, Blutungsneigung 
und Anamie zum Ruckgang bringen kann. Aus diesen wichtigen Erkennt­
nissen entwiekeIt schlieBlich EpPINGER den klinischen Begriff der hepa"to­
lienalen Erkrankungen, der splenomegalen Cirrhosen, bei denen die in 
innigen Wechselbeziehungen stehende Trias: Leber, Milz, Knochenmark 
in mannigfacher Variation auch krankhaft miteinander verkniipft er­
scheinen. 

RO~~~LE- Versucht man nunmehr aus der Mannigfaltigkeit der Erscheinungs-
sche Lehre formen, unter denen sich die verschiedenen Bilder der Lebercirrhose 
~~~u!~;: heute darbieten, das allen Cirrhosen Gemeinsame und sie Verbindende 
,:~~ag~~. herauszuschalen, so sind es nach ROESSLE drei wesentliche Vorgange, die 

.Leber· allen Formen zugrnnde liegen: 1. Die Schadignng nnd der Untergang 
clrrhosen L b h· . S· H· t· t . ht II· d von e erparenc ym 1m we~testen mne. lerun er IS nlc a eln as 

Leberepithel, sondern anch das Bindegewebe und das Capillarsystem 
mit seinen Gitterfasern und KUPFFERschen Sternzellen, d. h. das Leber­
mesenchym zu verstehen. 2. Die Bindegewebsneubildnng und 3. die 
kompensatorische Regeneration des Lebergewebes. Soweit darf man 
also berechtigterweise von einer Krankheitseinheit sprechen. Das, was 
die verschiedenen Cirrhoseformen nach furer histologischen Anspragung 
wiedernm trennt, kann nicht allein durch quantitative Unterschiede in 
der Starke und Ausbreitnng der drei ineinander greifenden Grundvor­
gange begrundet sein, sondern mnB auch auf qualitativen Unterschieden 
beruhen, bei denen in erster Linie an einen verschiedenen Angriffspnnkt 
der Giftschadigung in den histologisch nnd fnnktionell verschiedenen 
Gewebsstrnktnren der Leber zn denken ist. Nur dann erfolgt bei epi­
thelialen Parenchymnekrosen anch eine Narbenbildung, wenn die Ge­
websschadignng gleichzeitig anch das Lebermesenchym ergreift, wenn 
also zu dem Epitheluntergang anch eine Schadignng des interlobnlaren 
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Bindegewebes und des intralobularen Capillarsystems mit seinen Gitter­
fasern und seinen Sternzellen hinzukommt. Damit ergeben sich ver­
schiedene Moglichkeiten von Gewebsschadigungen innerhalb der Leber, 
die man in folgende Gruppierung bringen kann: Ergreift das Gift das 
Epithelgewebe der Leber, ohne daB der Streukreis der Giftwirkung sich 
nennenswert auch auf die anderen Gewebssysteme der Leber ausdehnt, 
so entwickelt sich das Bild der Hepatose, das wir in seiner ausgepragtesten 
Form bei der Massendegeneration der akuten Leberatrophie erleben. 
Die zurucktretende Giftschadigung des Lebermesenchyms macht es 
dann verstandlich, daB die Ausheilungsvorgange vor allem durch eine 
epitheliale Regeneration mit nur geringfUgiger Narbenbildung erfolgen. 
Das andere Extrem bilden diejenigen Leberentzundungen, bei denen 
die Epithelverluste relativ gering sind, um so starker aber die Gift­
wirkung am Mesenchym der Leber erfolgt. Hier finden wir als Endaus­
gange hypertrophische Cirrhosen, bei welchen sich vorherrschend reaktiv­
entzundliche Veranderungen am Lebermesenchym abspielen. Zwischen 
diesen Formengruppen stehen die am haufigsten vorkommenden Kombi­
nationstypen, bei welchen entsprechend der gleichzeitigen primaren Gift­
schadigung von Leberepithel und Lebermesenchym sich auch die sekun­
daren reaktiven Prozesse an beiden Gewebssystemen vollziehen. 

Was die Erscheinungsform der Cirrhosen bestimmt, ist hiernach 
besonders die chemische Natur und Menge des auf die Leber einwirkenden 
cirrhogenen Giftes mit seinen wechselnden Affinitaten zu den das Leber­
organ zusammensetzenden Gewebssystemen. Wenn ein spezifisches 
epitheliales Parenchymgift allein epitheliale Degenerationen hervorruft, 
kommt es uberhaupt nicht zu ausgepragten cirrhotischen Veranderungen, 
sondern der epitheliale Parenchymausfall wird bei der Ausheilung ohne 
wesentliche Bindegewebsproliferation durch Neubildung von Leber­
epithel gedeckt. Wird kraft einer besonderen Elektivitat des Lebergiftes 
vor aHem der mesenchymale Anteil des Lebergewebes getroffen, so sind 
im chronischen Ausheilungsstadium die Bedingungen fUr die seltenen 
Formen hypertrophischer Cirrhosen mit vorherrschend reaktiven Ver­
anderungen im intralobularen Mesenchym gegeben. ErfaBt die Gift­
schadigung von vornherein sowohl Epithel wie Mesenchym der Leber, 
handelt es sich also um Lebergifte von geringer Gewebsspezifitat, dann 
konnen cirrhotische Prozesse yom Typus der atrophischen Cirrhosen 
sich entwickeln. Parenchymuntergang und Narbenbildung stehen somit 
nicht, wie die KRETzsche Lehre meinte, im Sinne von Ursache und Folge 
zueinander, sondern sie sind bei den atrophischen Cirrhosen Ausdruck 
einer Giftwirkung, die bereits zu Beginn der Krankheit gleichzeitig 
Leberepithel und Lebermesenchym in mannigfachen Abstufungen trifft. 
Es sind hiernach in der Skala der cirrhogenen Lebergifte beim Menschen 
verschiedene Gifte anzunehmen: 1. epitheliotrope Gifte mit fast reiner 
Wirkung auf das epitheliale Leberparenchym, 2. mesenchymotoxische 
Gifte mit vorwiegender Wirkung auf das interlobulare Bindegewebe und 
das intralobulare Capillarsystem und 3. gemischte Gifte mit geringerer 
Giftspezifitat, die Leberepithel und Lebermesenchym gleichzeitig treffen. 
Die letzteren stellen das Hauptkontingent der mensch lichen cirrhogenen 
Le bergifte dar. 
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Bei der besonderen strukturellen und funktionellen Differenzierung 
des intralobularen Mesenchyms (Capillarsystem, KUPFFERsche Stern­
zellen, Gitterfasern) schlieBt aber eine mesenchymale Giftwirkung die 
Moglichkeit in sich ein, daB die Giftschiidigung auch uber die ana­
tomischen Grenzen der Leber hinaus auf extrahepatische Gewebssysteme 
von gleichem Bau ubergreifen kann. Damit wird fiir gewisse Formen­
kreise der Lebercirrhosen der engere Rahmen einer begrenzten Organ­
krankheit gesprengt und der Krankheitsbegriff der Cirrhosen zu einer 
Systemerkrankung erweitert. Von hier aus eroffnet sich ein Verstandnis 
fur die von gesteigertem Blutuntergang begleiteten Lebercirrhosen: Je 
mehr das cirrhogene Gift kraft besonderer Affinitaten zum intralobularen 
Mesenchym der Leber Reizwirkungen auf den hier eingebetteten Stern­
zellenapparat und auch auf die extrahepatischen Teile des Reticulo­
endothels entfaltet, desto mehr konnen die am Hamoglobinabbau sich 
beteiligenden endothelialen Stoffwechselfunktionen eine krankhafte 
Leistungssteigerung erfahren.Die besondere Struktur des intralobularen 
Mesenchyms, dem die Struktur des normalen Bindegewebes fast vollig 
fehlt, macht es zugleich verstandlich, daB Entziindungsvorgange im 
intralobularen Mesenchym - entgegen dem Verhalten des gewohnlichen 
Bindegewebes - nicht zur Narbenbildung und Schrumpfung fiihren. 

Das We sen der Cirrhosekrankheit mit der Fiille ihrer Formenkreise 
beruht somit auf einem chronischen Entzundungsvorgang in der Leber, 
hervorgerufen durch Gifte, die - verschieden nach Intensitat und 
Spezifitat - bald mehr im interlobularen, bald mehr im intralobularen 
Mesenchym entzundliche Reaktionserscheinungen auslosen und zugleich 
je nach ihrem toxischen Streukreise in wechselndem AusmaBe auch das 
epitheliale Parenchym zu zerstoren vermogen; Bezeichnet man in Analogie 
zu den degenerativen Veranderungen des Nierenparenchyms die am 
Leberepithel histologisch sich bis zur Nekrose auspragenden Zell­
schadigungen als Hepatose, so laBt sich der groBe Formenkreis der Leber­
cirrhosen unter der Betrachtung des VerhaItnisses von Hepatose zu 
Hepatitis leidlich ordnen. Die Hauptmasse der Cirrhosen kann als 
eine Mischung von Hepatitis und Hepatose angesehen werden. Daneben 
gibt es auch Cirrhosen als Ausgang einer Hepatitis mit vorwiegend 
entziindlichen Veranderungen im intralobular-en Mesenchym und geringer 
ausgepragten degenerativen Parenchymveranderungen. Voraussetzung fiir 
die Entstehung jeder Lebercirrhose ist, daB die Entziindungsvorgange 
mit ihren Folgeerscheinungen durch das ganze Organ hindurch statt­
finden. Der KRETzsche Umbau, der Schwund der acinosen Leber­
struktur bei den atrophischen Cirrhosen erscheint hiernach als das End­
produkt aus dem kombinierten KrankheitsprozeB der Hepatitis und 
Hepatose mit den hieran sich anschlieBenden unregelmaBigen Er­
neuerungsvorgangen in allen Gewebssystemen der Leber. Viele Einzel­
heiten des Entstehungsmechanismus der Cirrhosen bediirfen noch einer 
Klarung, weil wir nur den Endausgang des zur Cirrhose fiihrenden 
Prozesses einigermaBen kennen, weniger seine Etappen und nur sehr 
wenig seinen Beginn. 

Trotz vielseitiger Untersuchungen hat die experimentelle Cirrhose­
forschung nur wenig fUr das Verstandnis der Pathogenese menschlicher 
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Cirrhoseformen beigetragen. Dies kommt deutlich beim Problem der expeJ~i­
menschlichen Alkoholcirrhose zum Ausdruck. Obwohl verschiedene ~fr~~os:~ 
Alkoholarten oder Mischungen derselben, die verschiedensten Spirituosen, forschung 

Destillationsprodukte des Branntweins auf den verschiedensten Wegen 
den Versuchstieren zugefuhrt wurden, ist bisher eine typische atrophische 
Cirrhose im Experiment noch nicht erzeugt worden. Hochstens sind 
manchmal nach monatelanger Zufuhr von Alkohol cirrhoseahnliche Ver­
anderungen beim Tier hervorgerufen worden, aber selbst diese Befunde 
sind nur mit Alkoholmengen erreicht worden, wie sie beim chronischen 
Alkoholabusus des Menschen nicht in Betracht kommen. Auf Grund 
solcher negativer Ergebnisse neigt man daher heute der Auffassung zu, 
daB der gesicherten cirrhogenen Wirkung des Alkohols beim Menschen 
weniger eine toxische Wirkung des Alkohols selbst auf die Leber zugrunde 
liegt, sondern daB durch den chronischen AlkoholgenuB sekundare zur 
Lebercirrhose fUhrende Storungen ausge16st werden. Man hat hierbei 
besonders an durch den Alkohol bewirkte Magen-Darmschadigungen 
gedacht, durch die eine Resorption von enterogenen Lebergiften herbei-
gefuhrt werde, welche das eigentliche cirrhogene Agens darstellen. So 
sollten Faulnisprodukte wie Skatol, Phenol und Indol, niedere Fettsauren 
eine cirrhogene Giftwirkung besitzen, doch sind diese Ergebnisse durch 
spatere Befunde wieder bestritten worden. MALLORY hat die Hypothese 
aufgestellt, daB Kupferbeimengungen zum Alkohol, die kupferhaltigen 
GefaBen oder Kupferbespritzungen der Weintraub en entstammen sollten, 
die eigentliche Ursache der Alkoholcirrhose sein konnten, und hat dies 
mit dem Vorkommen auffallend groBer Kupfermengen bei Lebercirrhosen 
zu begrunden versucht. Hiergegen spricht jedoch, daB es im Tier­
experiment nicht gelingt, durch chronische Kupferfutterung Leber­
cirrhosen irgendeiner Art zu erzeugen, und daB die Lebern von mensch-
lichen Feten bei Fehlen jeglicher cirrhotischer Veranderungen sehr groBe 
Kupfermengen aufweisen konnen. Wahrscheinlich sind diese Kupfer-
befunde in cirrhotischen Lebern ganz anders zu deuten: Manche Anhalts-
punkte sprechen dafUr, daB Kupfer irgendeine Funktion beim Wachstum 
und bei der Proliferation von normalem und entzundlich verandertem 
Gewebe besitzt, und daB es sekundar am Orte gesteigerter Zellvorgange 
fixiert wird. So bleibt der Mechanismus der cirrhogenen Wirkung des 
Alkohols bisher noch ungeklart. Die Annahme, daB die tierische Leber 
aus konstitutionellen Grunden eine geringere Giftempfindlichkeit gegen-
uber dem Alkohol als die menschliche Leber besitzt, entbehrt vielleicht 
nicht eines richtigen Kerns, bedeutet aber letzten Endes doch nur die 
Beschreibung der Unkenntnis yom Entstehungsmechanismus der Alkohol-
cirrhose. 

Die zahlreichen experimentellen Untersuchungen, die durch Ein­
fuhrung verschiedenartigster chemischer und biologischer Gifte (Phosphor, 
Toluylendiamin, Phenylhydrazin, Tetrachlorkohlenstoff, hamolytische 
und hepatotoxische Immunsera u. a.) Cirrhosen zu erzeugen versuchten, 
haben fUr den Kliniker nur ein untergeordnetes Interesse, weil schon 
die Wahl des Giftes eine Dbertragung der Ergebnisse auf die menschliche 
Pathologie nicht gestattet. Der Gewinn dieser Versuche fUr die Er­
kenntnis des menschlichen Cirrhoseproblems liegt weniger darin, daB 



Spontanc 
Leber· 

cirrhosen 
heim Tier 

88 Einfiihrung in das Gebiet der chronischen diffusen Leberentziindungen. 

die experimentelle Erzeugung cirrhoseahnlicher Bilder auf diesem Wege 
manchmal gegluckt ist, sondern mehr darin, daB die Erzeugung cir· 
rhotischer Veranderungen trotz gleicher Versuchsbedingungen recht haufig 
nicht gelungen ist. In diesem wechselnden Ergebnis zeigt sich die Bedeu· 
tung eines Dispositionsfaktors auch im Tierreich, auf des sen Bedeutung 
fur die menschliche Lebercirrhose noch einzugehen sein wird. Weiter 
zeigen die mannigfachen Variationen der Giftzufuhr auf stomachalem sub· 
cutanen, intravenosem und auch bronchialem Wege (durch Inhalation), 
das Gifte auch von leberfernen Eintrittspforten bis an die Leber heran· 
getragen werden konnen, und daB also vielleicht auch die unbekannten 
cirrhogenen Gifte des Menschen nicht unbedingt auf dem kiirzesten 
enteralen Wege uber die Pfortader in die Leber eintreten mussen. Im 
ubrigen bleibt zu betonen, daB, soweit cirrhotische Leberveranderungen 
nach chronischer Behandlung mit experimentellen Lebergiften uberhaupt 
erzielt wurden, sich mikroskopisch hochstens das Bild der vernarbenden 
Hepatitis mit Annaherung an die atrophische Cirrhose, niemals jedoch 
das Bild der hypertrophischen Cirrhosen ergab. 

Der entscheidende Grund fur das Versagen des Experimentes ist 
naturgemaB darin zu suchen, daB die beim Menschen in Aktion tretenden 
cirrhogenen Gifte noch vollig unbekannt geblieben sind, und daB die 
als Ersatz im Experiment herangezogenen Gifte den wirklichen Ablauf 
des cirrhogenen Entstehungsmechanismus nur hochst unvoIlkommen 
nachzuahmen vermogen. Immerhin laBt das vorliegende experimentelle 
Material doch wenigstens einen auch fur die Klinik wichtigen SchluB zu: 
namlich, daB die KRETzsche Lehre yom primaren Parenchymuntergang 
als Ausgangspunkt der Cirrhose auch durch das Experiment nicht 
geschutzt erscheint. Kein einziger Versuch laBt sich zum Beweis dafiir 
anfiihren, daB cirrhotische Prozesse als Folgeerscheinung reiner Leber. 
epithelnekrosen entstehen konnen. Vielmehr zeigt sich, daB die im 
Experiment erzielten cirrhotischen Veranderungen nicht auf der Grund. 
lage eines alleinigen epithelialen Parenchymschadens entstehen, sondern 
daB bei ihnen stets gleichzeitig Schadigungen und Reaktionsvorgange 
am Leberepithel und Lebermesenchym ablaufen. 

Spontane Lebercirrhosen sind bei den meisten Haustieren kein ganz 
seltener Befund. Sie konnen sporadisch auftreten, sie konnen aber auch 
manchmal gehauft mit epidemieartigem Charakter beobachtet werden. 
Am bekanntesten sind die als Schweinberger Krankheit nach Art einer 
stationaren Seuche auftretenden FaIle von Lebercirrhose beim Pferde, 
die wohl als Folgeerscheinung einer chronis chen Giftwirkung des auf· 
genommenen Futters zu betrachten sind. Nach den vorliegenden Be· 
richten sind in Schweinberg (Hessen) und auch in anderen Gegenden 
Suddeutschlands oft innerhalb eines Jahres siimtliche Pferde eines Stalles 
der Krankheit erlegen. Hierbei handelt es sich urn eine schwere Hepatitis 
yom Typus hypertrophischer Cirrhosen, die hauptsachlich mit einer 
intralobularen Bindegewebswucherung und mit herdformigen Leber· 
epithelnekrosen einhergeht. Auch in anderen Erdteilen sind endemisch 
auftretende Cirrhosen bei Pferden ebenfalls yom TypUH hypertrophischer 
Cirrhosen beschrieben worden. 
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Fiir das Problem der Alkoholcirrhose beim Menschen ist es von 
besonderem Interesse, daB auch bei Schweinen nach Fiitterung mit 
alkoholhaltigen Nahrgemischen, ja auch bei Runden nach langerer 
Bierzufuhr Lebercirrhosen vom Charakter der atrophischen Cirrhosen 
gefunden wurden. Bei dem geringen Alkoholgehalt des sog. sauren 
Trankes oder Spiilichts (Bierreste von Restaurationen) diirfte nicht der 
Alkohol selbst, als vielmehr seine Zersetzungsprodukte und die sekundar 
ausgelOsten Magen-Darmstorungen fUr die Entwicklung der Lebercirrhose 
verantwortlich sein. Auch biliare Cirrhosen im AnschluB an Erkrankungen 
der Gallenwege sind bei Raustieren kein seltenes Vorkommnis. Sie 
konnen sich im Verlaufe der Distomatose, der Leberegelkrankheit bei 
Schafen und Rindern entwickeln, wenn es zu einer Einwanderung der 
Parasiten vom Darm in die Gallenwege kommt; ferner konnen in die 
Gallenwege hinaufwandernde Embryonen der Taenia echinococcus gleich­
falls biliare Cirrhosen bei Rind, Schaf und Schwein hervorrufen. Es 
bietet sich mithin die Lebercirrhose beim Tier in ahnlichen Erscheinungs­
form en wie beim Menschen dar. 

Bereits bei der Besprechung der Untersuchungen iiber experimentelle dZur k];'ragt~ er ons 1-
Cirrhosen ist so eben darauf hingewiesen worden, daB die - trotz gleicher tu.tione.n~n 
V h b d · h h k d t' . t 11 E DIspositIOn ersuc s e mgungen - se r sc wan en en wrexpenmen e en r- liir Leber-

gebnisse den SchluB auf eine individuelle Giftempfindlichkeit des Organs, cirrhosen 

also auf eine konstitutionelle Krankheitsdisposition der Leber beim 
Tier nahelegen. Der gleiche Eindruck drangt sich auch bei den mensch-
lichen Cirrhosen auf, wenn man die allbekannten klinischen Erfahrungen 
beriicksichtigt, daB Z. B. wohl ein erheblicher Prozentsatz chronischer 
Alkoholiker an Lebercirrhose erkrankt, aber umgekehrt zahlreiche 
schwere chronische Saufer keine Lebercirrhose bekommen. Gleiches 
gilt fur das Vorkommen von Lebercirrhosen bei Lues und Tuberkulose, 
die beide sicherlich cirrhotischen ProzeB auslOsen konnen, jedoch nur bei 
einer sehr beschrankten Zahl von Menschen zur Lebercirrhose fiihren. 
In gleicher Richtung spricht auch das Auftreten von Lebercirrhosen 
im Kindesalter, wahrend im allgemeinen Lebercirrhosen als eine Er­
krankung des mittleren Lebensalters in die Erscheinung zu treten pflegen. 
In der Erfassung dieses Dispositionsfaktors ist man allerdings bisher 
nicht weit gekommen. Die Begriffe der geringeren konstitutionellen 
Widerstandsfahigkeit des Organs gegen Schadigungen aller Art im 
Sinne eines Locus minoris resistentiae, der bindegewebigen Diathese, 
der konstitutionellen Minderwertigkeit des Lebergewebes in Abhangig-
keit von endokrinen Storungen bedeuten keine Erkenntnis vom Wesen 
dieser konstitutionellen Veranlagung. Es fehlt auch der zwingende 
Beweis, daB die klinischen Begleiterscheinungen, welche die konsti­
tutionelle Veranlagung zur Cirrhose ins rechte Licht setzen sollen, wirk-
lich der Ausdruck einer Krankheitsdisposition der Leber sind, und mit 
dem gleichen Rechte darf man behaupten, daB viele dieser Symptome 
nur sekundare Schadigungen des durch die Leberkrankheit selbst­
verstandlich auch allgemein kranken Organismus darstellen konnen. 
Wenn darauf hingewiesen wird, daB bei Cirrhotikern sich auffallend 
haufig eine mangelhafte Behaarung am Rumpf und Extremitaten nach-
weisen IaBt, wenn ein Typus mannlicher Cirrhotiker beschrieben wird, 
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die durch Hypoplasie, durch eine kleine atrophische Schilddruse und 
andere endokrine Storungen gekennzeichnet sein sollen, wenn man von 
einem sog. hepatischen lnfantilismus, d. h. Zusammentreffen von lnfan­
tilismus mit Lebercirrhose im Kindesalter spricht, so wird man bei 
allen diesen Beispielen die berechtigte Frage aufwerfen durfen, warum 
notwendigerweise die angefUhrten klinischen Befunde AuBerungen einer 
primaren konstitutionellen Schwache sein mussen, und warum sie nicht 
als sekundare Entwicklungshemmungen im Verlaufe der Lebererkrankung 
zu deuten sind. Das wichtigsteArgument zugunsten einer konstitutionellen 
Organdisposition ware die Erblichkeit der Cirrhosen, doch geben gerade 
in dieser Hinsicht die klinischen Beobachtungen keine deutlichen 
Hinweise. 

JJr~~~~~_ Unter den Ursachen der Lebercirrhose ist die chronische Alkohol­
~~rho;en intoxikation, insbesondere die gewohnheitsmaBige Zufuhr der kon­

zentrierten Spirituosen, an erster Stelle zu nennen. Wenn man die 
neueren Statistiken aus den letzten Kriegsjahren und den ersten Nach­
kriegsjahren uberblickt, wenn man ferner die amerikanischen Zahlen 
seit der EinfUhrung der Prohibition oder das von MEYENBURG und 
ROBERT auf Veranlassung der internationalen Gesellschaft fUr bio­
graphische Pathologie gesammelte Cirrhosenmaterial verfolgt, so sind 
sie erneute eindrucksvolle Bestatigungen fUr die alte klinische Er­
fahrung, daB die Haufigkeit der Cirrhosen in engerer Beziehung zu der 
Ausbreitung des Alkoholabusus steht. DaB der Giftmechanismus, nach 
welchem der Alkohol als cirrhogene Noxe auf das Lebergewebe wirkt, 
noch ungeklart geblieben ist, ist bereits bei der Frage der experimentellen 
Alkoholcirrhose geschildert worden. Es mussen also offenbar neben 
dem Alkohol noch andere wichtige Faktoren mitspielen, urn die Ent­
stehung der Lebercirrhose nach chronischem Alkoholabusus zu erklaren. 
Damit stehen auch die Beobachtungen auf dem Sektionstisch im Ein­
klange, nach welchen weit haufiger als die atrophische Lebercirrhose 
sich die Fettleber als Folge des chronischen Alkoholgenusses darbietet. 
So fand z.B. FAHR unter 309 chronis chen Schnapssaufern 298 Fettlebern 
und nur 11 Lebercirrhosen. Man hat sich vorgestellt, daB der Alkohol 
durch Schwachung der Widerstandskraft des Gesamtorganismus gewisser­
maBen der Schrittmacher fUr infektiOse und andere cirrhogene Noxen 
sei, oder daB die ubermaBige Alkoholzufuhr Schadigungen der Magen­
Darmwand verursache, durch die dann intermediar entstehende Stoffe 
mit giftiger Wirkung auf das Lebergewebe hindurchtreten. Oder es sind 
vielleicht Zutaten zum Alkohol, bzw. besondere, beim GarungsprozeB 
entstehende Begleitstoffe, die selbstandig oder in Verbindung mit dem 
Alkohol den cirrhotischen ProzeB aus16sen. Moglicherweise hangt mit 
der Anwesenheit solcher akzessorischer Giftstoffe, Z. B. im fuselhaltigen 
Alkohol das haufigere Auftreten von atrophischen Cirrhosen in den 
niederen Volksschichten zusammen. Man ersieht hieraus, wie wenig 
die an sich gesicherte cirrhogene Wirkung des Alkohols beim Menschen 
in ihrem biologischen Mechanismus geklart ist. Neben dem haufigsten 
enteralen Giftwege ist manchmal vielleicht auch eine parenterale Gift­
wirkung des Alkohols durch Inhalation in Berucksichtigung zu ziehen. 
So konnen im Experiment nach Alkoholinjektionen schwere interstitielle 
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Bindegewebswucherungen und Parenchymschadigungen, verbunden mit 
Dmbau del' Acinusstruktur hervorgerufen werden, und ROESSLE fuhrt 
einen Fall von Lebercirrhose bei volliger Alkoholabstinenz an, bei welchem 
die durchdie beruflicheTatigkeit erzwungene Einatmungvon alkoholischen 
und atherischen Dampfen moglicherweise die Drsache del' auftretenden 
atrophischen Lebercirrhose gewesen ist. Man wird daher angesichts 
solcher Beobachtungen an die Moglichkeit zu denken haben, daB bei 
den dem Alkohol besonders ausgesetzten Gewerben auch die Einatmung 
von Alkohol bei del' Erzeugung von Lebercirrhosen eine bisher vielleicht 
unterschatzte Rolle spielen konnte. Die Zusammenhange zwischen 
chronischen Alkoholabusus und Lebercirrhose gelten im ubrigen nur 
fUr die atrophische Lebercirrhose, wahrend die pathogenetische Be. 
deutung des Alkohols bei den hypertrophischen Cirrhosen, bzw. den 
hepatolienalen Erkrankungen keineswegs sichergestellt ist. 

Nachst dem Alkohol wird einer Reihe von Infektionskrankheiten 
eine wichtige atiologische Bedeutung fUr die Entstehung von Leber. 
cirrhosen zugeschrieben. Soweit die akuten Infektionskrankheiten, ein· 
schlieBlich des Abdominaltyphus in Betracht kommen, erscheint ein 
sicherer Beweis hierfur durch die klinischen Erfahrungen bisher nicht 
erbracht. Gleiches gilt auch fUr die Malaria, fUr deren cirrhogene Be. 
deutung namentlich die franzosischen Kliniker mit dem Namen del' 
Cirrhose paludeenne eintreten, wahrend andere kompetente Malaria· 
kenner diese Rolle fUr recht fraglich halten. 

Auch die Angaben uber die Rolle des Syphilis bei del' Cirrhose. 
entstehung bedurfen einer Einschrankung. Sicherlich gehOrt das syphi. 
litische Hepar lobatum nicht in die Gruppe del' echten Cirrhosen. AndereI'. 
seits kann an del' Existenz echter luischer atrophischer Lebercirrhosen 
nicht gezweifelt werden. EpPINGER schatzt den Anteil del' Lues bei 
del' Lebercirrhose unter Mannern auf 84 %, bei Frauen auf 11 % ein. 
Dies stimmt auch mit einer alteren Berechnung NAUNYNs ungefahr 
uberein, del' unter 170 Cirrhosen, darunter 35 Frauen, 19mal Syphilis, 
d. h. in etwa 11 % del' FaIle fand. Auch beim syphilitischen Kaninchen 
konnen diffuse cirrhoseahnliche Leberveranderungen gelegentlich auf· 
treten. Die syphilitische Cirrhose des Erwachsenen ist gewohnlich eine 
atrophische Cirrhose. Selbstverstandlich wird es meist groBen Schwierig. 
keiten begegnen, die luische Atiologie von Lebercirrhosen des Er. 
wachsenen sogar bei positiveI' W ASSERMANNscher Reaktion zu beweisen, 
und selbst die gleichzeitige Anwesenheit gummoser Prozesse in del' 
Leber entscheidet nicht mit Sicherheit daruber, daB die bestehenden 
cirrhotischen Veranderungen nul" durch die Syphilis ausgelost sind. 
Man versteht es daher, wenn GRUBER yom Standpunkte des patho. 
logischen Anatoms keine naheren Angaben uber die Haufigkeit del' sichel' 
syphilitischen Cirrhosen zu mach en wagt. Gewohnlich ruft die kon· 
genitale Lues eine zu den hypertrophischen Cirrhosen zu rechnende 
chronische Hepatitis hervor; nul' vereinzelt sind auch FaIle von atrophi. 
scher Lebercirrhose im Verlaufe angeborener Spatsyphilis beschrieben 
worden. 

Auch die Tuberkulose vermag Bilder zu erzeugen, die als echte 
Cirrhosen anzusprechensind. Hiel'bei ist abel' eine sehr kl'itische 
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Abgrenzung gegeniiber den an Zahl weit iiberwiegenden Fallen notwendig, 
in welchen sich dem Endausgang der Lebercirrhose eine tuberkulose 
Peritonitis oder eine miliare Aussaat einer alten, terminal aufflackernden 
Tuberkulose hinzugesellt. Die Anwesenheit von Tuberkeln in cirrhotischen 
Lebern ist somit noch kein Beweis fiir die tuberkulose Natur der Leber­
cirrhose. Nur eine sehr eingehende Untersuchung iiber die zeitlichen 
Beziehungen zwischen Tuberkulose und Cirrhose kann hier manchmal 
befriedigende Aufklarung bringen. Die histologische Untersuchung muB 
hierbei den Nachweis eines vorwiegend interlobular sich ausbreitenden 
tuberkuli:isen Granulationsgewebes fiihren, mit welch em die Narben­
prozesse in engen raumlichen und genetischen Beziehungen stehen 
miissen. Nur wenige FaIle (ISAAC, KIRCH) geniigen hinreichend dieser 
Forderung. Die tuberkuli:ise Lebercirrhose ist somit nur ein sehr seltenes 
Vorkommnis, wofiir auch die groBe Seltenheit der Lebercirrhose bei 
tuberkulosen Kranken spricht. 

Abgesehen von den bisher geschilderten Ursachen konnen selbst­
verstandlich aIle hepatotropen Schadlichkeiten und Infektionskrankheiten 
gelegentlich cirrhotische Prozesse auslosen, sofern der akute Leber­
schaden nicht ausheilt und in das chronische Entziindungsstadium, in 
die chronische Hepatitis iibertritt. Dies gilt besonders fiir den sog. 
Icterus catarrhalis, auf den anamnestisch beim Vorliegen von atrophischen 
Lebercirrhosen stets besonders zu achten ist. 

Bei der Pathogenese der biliaren Cirrhose wird der zur chronischen 
Hepatitis fiihrende Entziindungsreiz wohl nicht allein von der infizierten 
gestauten Galle, also iiber eine Cholangitis ausgelost, sondern auch die 
aseptische gestaute Galle diirfte eine entziindungserregende Wirkung 
auf das Lebergewebe entfalten. Fiir seltene Falle wird man auBerdem 
die Moglichkeit beriicksichtigen miissen, daB mit der Behinderung des 
Gallenabflusses auch Pankreassaft in die intrahepatischen Gallenwege 
zuriickgestaut werden kann, und daB durch die Giftwirkung des Trypsins 
schwere Entztindungsvorgange und Parenchymnekrosen hervorgerufen 
werden konnen. 

Von PIRQUET wird die Moglichkeit diskutiert, daB die im Verlaufe 
des Le bens sich vollziehenden endokrinen Veranderungen auch die 
Krankheitsdisposition der Leber andern konnten. Der Gipfelpunkt der 
Lebercirrhosen zwischen dem 4. und 5. Lebensjahrzehnt konnte der 
Ausdruck einer "Allergie des Lebensalters" sein, die er auch mit anderen 
statistischen Beispielen einer gewissen Altersdisposition gegeniiber ver­
schiedenen Krankheiten zu belegen versucht. 

J~~ltf~~~!- Bei allen Einteilungen der Lebercirrhosen ist man sich stets der 
cirrhosen Schwierigkeit ihrer Klassifikation bewuBt gewesen. Sie liegen darin, 

daB weder ein auf der Atiologie noch auf der pathologischen Anatomie 
und Histologie sich aufbauendes Einteilungsprinzip praktisch durch­
fiihrbar ist. Eine Ordnung unter rein atiologischen Gesichtspunkten 
ist nicht moglich, weil wir tiber die Ursachen der verschiedenen Leber­
cirrhosen nur dtirftig unterrichtet sind, und eine Einteilung nach patho­
logisch-anatomischen Gesichtspunkten begegnet den Schwierigkeiten, 
daB gleichartigen oder ahnlichen klinischen Symptom en verschieden­
artige pathologisch-anatomische Veranderungen zugrunde liegen konnen. 
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Das gilt fUr die VergroBerung der Leber, die nicht nur bei hyper­
trophischen Lebercirrhosen, sondern auch bei gewissen Verlaufsformen 
der LAENNEcschen Cirrhose vorhanden sein kann; dies gilt fUr die 
Hockerung des Organs, die zwar bei hypertrophischen Cirrhosen in 
starkerer Auspragung fehlt, aber auch in fruheren Stadien der atrophischen 
Lebercirrhose nicht nachweis bar zu sein braucht; dies gilt fur den Milz­
tumor, del' auch bei atrophischen Cirrhosen gelegentlich erheblichere 
GroBe gewinnen kann, und dies gilt auch in begrenztem Sinne fur die 
histologischen Veranderungen, die bei den atrophischen Cirrhosen nicht 
ausschlieBlich interlobular, sondern auch innerhalb der Leberlappchen 
auftreten . .Ahnliche Schwierigkeiten mach en sich bemerkbar, wenn man 
die Krankheitsbilder schema tisch in die Gruppen der atrophischen und 
hypertrophischen Cirrhosen mit der Trias: Leberverkleinerung, Ascites 
fehlender Ikterus odeI' LebervergroBerung, fehlender Ascites und Ikterus 
einzureihen versucht. Angesichts del' vielen Mischformen hat EpPINGER 
bereits die Frage aufgeworfen, ob es uberhaupt noch einen Sinn hat, 
von zwei Formen der Lebercirrhose, namlich der atrophischen und hyper­
trophischen zu sprechen, und ob man auch als Kliniker nicht bessel' 
daran tate, von del' Cirrhose als pathogenetischer Einheit zu sprechen. 

Die Einteilung, die der folgenden Darstellung der Cirrhosekrankheiten 
zugrunde liegt, versucht dem erweiterten Cirrhosebegriff nach dem Stande 
lInserer Kenntnisse in folgender Weise gerecht zu werden: 

Klassifikation der Cirrhosen. 
I. Lokalisierte Cirrhosen, Lebercirrhosen im engeren Sinne. 

a) Die LAENNEcsche Cirrhose. 
1. Die atrophische Form del' LAENNEcschen Cirrhose. 
2. Die hypertrophische Form del' LAENNEcschen Cirrhose. 

b) Symptomatische lokalisierte Cirrhosen. 
1. Biliare oder chologene Cirrhosen. 
2. Cirrhosen und Pseudocirrhosen nach akuter Leberatrophie. 
3. Zur Frage der sog. kardialen Stauungscirrhose, Cirrhose cardiaque. 

II. Assoziierte bzw. systematisierte Cirrhosen, Lebercirrhosen im 
weiteren Sinne. 

1. Die Lebercirrhose bei der WILsoNschen Krankheit. 
2. Die splenomegalen Cirrhosen. 
3. Zur Frage des Morbus Banti. 
4. Lebercirrhose bei der Hamochromatose. 
Wir verstehen unter den lokalisierten Cirrhosen den Ausgang 

chronischer Leberentzundungen, bei denen del' KrankheitsprozeB im 
wesentlichen als ein auf die Leber begrenztes Leiden erscheint. Diese 
lokalisierten Cirrhosen konnen einerseits als ein selbstandiges Organleiden 
auftreten, bei welchem pathologisch-anatomisch und klinisch del' Leber­
prozeB nach einem Worte NAUNYNS "die Szene beherrscht". Hierher 
gehoren die Formenkreise del' LAENNEcschen Cirrhose. Andererseits 
konnen die lokalisierten Cirrhosen auch Symptom und Folgezustand 
eines ubergeordneten Krankheitsprozesses sein, durch den sie sekundar 
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zur Auslosung gebracht werden. Hierher gehoren die biliaren oder 
chologenen Cirrhosen nach chronischer Gallenstauung oder chronischer 
Entziindung der Gallenwege. 

Zu den assoziierten bzw. systematisierten Lebercirrhosen rechnen 
wir aIle chronischen Leberentziindungen, bei welchen der Krankheits­
prozeB nicht mehr als ein begrenztes Leberleiden auf tritt, sondern durch 
Kupplung mit anderen extrahepatischen Krankheitsvorgangen zu einem 
iiber die Leber hinausgreifenden KrankheitsprozeB wesenhaft verkniipft 
erscheint. 

Wir besprechen in den folgenden Kapiteln gemaB dieser Einteilung 
zunachst die pathologische Anatomie und Pathogenese der einzelnen 
Cirrhoseformen, soweit sie zum Verstandnis der klinischen Bilder er­
forderlich erscheinen. Erst hieran anschlieBend solI die Symptomatologie 
und Therapie aller Lebercirrhosen zusammenfassend behandelt werden. 

XI. Lokalisierte Cirrhosen, Lebercirrhosen 
engeren Sinne. 

. 
InI 

A. Die atrophische und hypertrophische Form der 
LAENNEC schen Cirrhose. 

Patho- Drei Vorgange beherrschen das Bild der LAENNEcschen . Cirrhose: 
logiseh-

ana- 1. Die hauptsachlich interlobular, dane ben aber auch int,ralobular sich 
t.~,!:~~~~e vollziehende entziindliche Proliferation von stark schrumpfendem Binde­
,lernngen gewebe, 2. der ausgedehnte Untergang des Parenchyms, und 3. der 

regenerative Umbau der Leberlappchen, dermit einer Aufhebung der 
acinosen Leberstruktur einhergeht. Man kann die Summe dieser Vor­
gange nicht mehr, wie es noch der KRETzschen Auffassung entsprach, 
mit einem primaren, degenerativen Parenchymuntergang erklaren, an 
den sich sekundar kompensatorische Regenerationsvorgange von seiten 
der Leberepitheizellen und des Bindegewebes zur Deckung des ent­
standenen Gewebsverlustes anschlieBen. Das Wesen des sich hier ab­
spielenden Vorganges ist vielmehr von vornherein eine Mischung von 
chronis chen Entziindungsprozessen und chronischen Gewebszerstorungen 
mit den hieran sich anschlieBenden reparatorischen Vorgangen in den 
geschadigten Geweben. Die Verkleinerung und Verhartung der Leber, 
die bis zur Halfte und zuweilen sogar bis zu einem Drittel ihrer normalen 
GroBe abnehmen kann, ist das Ergebnis aus der Schrumpfung des das 
gesamte Organ durchziehenden Narbengewebes und des Unterganges 
des Leberepithels, das im Laufe der Krankheit immer mangelhafter 
ersetzt wird. Die Farbe der Schrumpfleber unterliegt betrachtlichen 
Schwankungen: Sie zeigt haufig einen gelb- bis rotbraunen Farbenton, 
der durch Fetteinlagerungen, durch Trankungen mit Gallenfarbstoff 
und durch eine gewisse Blutleere des Organs infolge Erschwerung des 
Pfortaderkreislaufes zustande kommt. Stauungserscheinungen durch 
Herzinsuffizienz, wechselnde Grade der Verfettung und der ikterischen 
Imbibition konnen jedoch die verschiedensten Farbennuancen hervor­
rufen. Die Hockerung oder Kornelung der Leberoberflache gehort zu 
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den charakteristischen makro~kopischen Zeichen der vorgeschrittenen 
LAENNEcschen Cirrhose. Sie hat der Schrumpfleber auch den Namen 
der Granularatrophie oder Schuhzweckenleber eingetragen und kann 
nach Ausbreitung und GroBe erhebliche Unterschiede aufweisen. Die 
Franzosen grenzen gegenuber der gewohnlichen diffusen Schrumpfleber 
eine Cirrhose atropho-hypertrophique ab, bei welcher hauptsachlich der 
rechte Leberlappen und der Lobus quadratus an der Unterflache der 
Leber in der Nahe der eintretenden groBen GefaBe geschrumpft sind, 
wahrend der linke Unterlappen vicariierend stark vergroBert erscheint. 
Dementsprechend findet man in dem rechten atrophischen Lappen 
starke Narbenbildung mit geringen Parenchymresten, dagegen weist 
der hypertrophierte linke Leberlappen eine wesentlich geringere Binde­
gewebswucherung mit reichlich erhaltenem epithelialem Parenchym 
auf. In solchen Verschiedenheiten der Ausbreitung des Krankheits­
prozesses tritt eine Erscheinung zutage, die fur das Verstandnis des 
Entwicklungsmechanismus der LAENNEcschen Cirrhose von Bedeutung 
ist. Sie weist daraufhin, daB der cirrhotische ProzeB nicht als eine diffuse 
Erkrankung des ganzen Organs beginnt, sondern in seinen Anfangs­
stadien ein herdformig begrenzter ProzeB ist, der "langsam hin und her 
wandernd" schlieBlich durch ZusammenflieBen der verstreuten Erkran­
kungsherde die ganze Leber erfaBt. Vielleicht sind die Capillarbahnen 
in der Leber nicht standig gleichmaBig geoffnet, so daB die eindringenden 
cirrhogenen Gifte sich unregelmaBig in der Leber verteilen mussen. Die 
sog. Gallengangswucherungen, die in Form zahlreicher gewundener 
epithelbekleideter Rohrchen innerhalb der Bindegewebszuge auftreten, 
sind neugebildete, aus den normalen Gallengangen hervorgesproBte 
Kanalchen, die in ahnlicher Weise auch bei der Leberregeneration nach 
Lebertraumen aus sich regenerierenden Gallengangsepithelien hervor­
gehen. Ob sie auch auBerdem aus Leberzellen entstehen konnen, ist 
noch strittig. 

Bei der Narbenbildung beteiligt sich nicht allein das Bindegewebe 
der GLISsoNschen Scheide, sondern auch das intralobulare Mesenchym, 
d. h. Capillarwandzellen und Gitterfasern. Entspechend der zunachst 
mehr herdformigen Ausbreitung des cirrhotischen Prozesses werden 
auch die Gitterfasern ungleichmaBig geschadigt, so daB sie in den ver­
schiedenen Leberbezirken bald vollig zerstort, bald weitgehend erhalten 
sein konnen. Die Intaktheit der Gitterfaserstruktur ist fur die Wieder­
herstellung des normalen Leberlappchenbaues hei Regenerationen not­
wendige Voraussetzung; durch ihren U ntergang wird eine normale 
Leberepithelregeneration unter Wahrung der Acinusstruktur unmoglich 
gemacht. Das reichliche und haufige Auftreten von elastischen Fasern 
in den Narbenzugen ist hinsichtlich Entstehung und Mechanik noch 
unklar. 

Durch den Umbau der Leberstruktur und durch die Schrumpfung 
des Narbengewebes kommt es zu Verziehungen und Verlegungen der 
ursprunglichen Strombahnen, vor aHem zu Behinderungen des Pfortader­
kreislaufes, wodurch Ascites hervorgerufen wird. Ein erheblicher Teil 
des Pfortaderstromes wird durch die zahlreichen sich entwickelnden 
GefaBanastomosen auf extrahepatische Bahnen abgeleitet. Mit dem 
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Untergang der Leberlappchen rucken die Zentralvenen immer mehr an 
die GefaBe des GLISsoNschen Bindegewebes heran, wobei sich direkte 
Verbindungen zwischen den Pfortaderverzweigungen und den in tlie 
untere Hohlvene abflieBenden Zentralvenen bilden (bivenose Anasto­
mosen). Wie tiefgehend sich schlieBlich die Kreislaufverhaltnisse in der 
Leber umgestalten, geht unter anderem daraus hervor, daB die regellos 
erneuerten Leberepithelinseln auf alten Pfortaderbahnen durch das Blut 
der Leberarterie versorgt werden konnen. 

tr~lJ!l:~he Wahrend die atrophische Lebercirrhose sich als ein pathologisch-
Fo~men anatomisch und klinisch gut abgrenzbares und hinreichend geklartes 
LAE~~~;C' Krankheitsbild darbietet, ist um die Frage des Vorkommens einer hyper­
d~r~~~e trophischen Form der LAENNEcschen Cirrhose viel oder besser zuviel 

gestritten worden. Denn die hypertrophische Form ist von der atro­
phischen Form der LAENNEcschen Cirrhose nur durch ein auBerliches 
Symptom unterschieden: namlich durch die VergroBerung der Leber. 
Nur allein hierauf, nicht auf histologische Wesensunterschiede grundet 
sich die Berechtigung der Abgrenzung. Man darf sogar sagen: Hatte 
man fruher nicht unter dem Einflusse der unklaren Beschreibungen 
HANOTS mit den Begriffen der atrophischen und hypertrophischen Leber­
cirrhosen die V orstellung von stets wesensverschiedenen Krankheits­
prozessen verbunden, so ware wohl auch der Streit uber die Existenz 
einer hypertrophischen Variante der LAENNEcschen Cirrhose nicht so 
wichtig genommen worden. Folgende Fragen verbinden sich mit der 
Anerkennung einer hypertrophischen Form der LAENNEcschen Cirrhose: 
1st die hypertrophische Form nur als ein Vorstadium anzusehen, das 
schlieBlich in die atrophische Lebercirrhose ubergeht; handelt es sich bei 
ihr um eine abgeschwachte LAENNEcsche Cirrhose, bei welcher neben 
einer geringeren Schrumpfungstendenz des gewucherten Bindegewebes 
eine starke Regeneration des Parenchyms uber die Gewebsdestruktion 
uberwiegt, oder kann schlieBlich die LebervergroBerung durch Vorgange 
bedingt werden, die mit dem cirrhotischen ProzeB unmittelbar nichts zu 
tun haben ~ Eine Beantwortung solcher Fragen kann nicht yom Kliniker, 
sondern nur durch den Pathologen erfolgen. Die klinische Feststellung, 
daB der atrophischen Cirrhose ein Stadium mit vergroBerter Leber 
vorangehen kann, ist ohne zwingende Beweiskraft: So kann z. B. an­
gesichts der groBen Rolle des Alkohols in der A.tiologie der atrophischen 
Cirrhose eine anfangliche LebervergroBerung durch eine Fettleber be­
wirkt sein, oder die Cirrhose kann sich in einer Leber entwickeln, die aus 
anderen Grunden wie Stauungs- oder entzundliche Hyperamie vorher 
vergroBert war. 

Der anatomische Beweis fi.ir ein hypertrophisches Durchgangsstadium 
der LAENNEcschen Cirrhose ist schwer zu liefern, weil die Anfange des 
Krankheitsprozesses nur zufallsweise bei interkurrenten Todesursachen 
zur Untersuchung gelangen konnen. Immerhin geht die Ansicht maB­
gebender Pathologen und Kliniker heute dahin, daB es ein wirkliches 
hypertrophisches Anfangsstadium der atrophischen Cirrhose gibt, daB 
es aber keineswegs haufig und sicherlich nicht gesetzmaBig auf tritt, 
ja vielleicht sogar als eine groBe Seltenheit anzusehen ist. Sicherlich 
gibt es aber hypertrophische Formen der LAENNEcschen Cirrhose, bei 
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denen die Lebervergro13erung als Dauerzustand zum mindesten durch 
viele Jahre hindurch zu beobachten ist und die in ihrer Granulierung 
und in der Verteilung des Bindegewebes ganz dem Bilde der atrophischen 
Cirrhose entsprechen. Die Haufigkeit dieser Formen diirfte bisher unter­
schatzt worden sein. So fand ROESSLE unter 85 genauer charakterisierten 
Cirrhosen nicht weniger als 41 hypertrophische Formen der LAENNEC­
schen Cirrhose, bei denen das Normalgewicht der Leber von 1500 g 
zum Teil erheblich iiberschritten wurde. In der franzosischen Klinik 
werden diese Formen lpit dem Begriffe der "Cirrhoses hypertrophiques 
simples" zusammengefaBt. Man sieht in ihnen den Ausdruck einer 
besonders energischen reaktiven Parenchymregeneration bei gleich­
zeitiger geringer Schrumpfungstendenz des Narbengewebes. Dement­
sprechend ist den hypertrophischen Formen ein gutartiger Verlauf mit 
Neigung zum Stillstande oder zu sehr langsamen Fortschreiten eigen. 
1m weiteren Fortschreiten kann sich Ascites und ein Kollateralkreislauf 
entwickeln, der aber sich oft in maBiger Auspragung halt, und in einer 
Reihe von Fallen sind auch Riickbildungsvorgange dieser Symptome 
bis zur klinischen Heilung beobachtet worden, wobei allerdings die 
VergroBerung und Verhartung der Leber bestehen blieb. Nach der 
franzosischen Klinik werden diese hypertrophischen Formen mit chro­
nischem WeingenuB in Verbindung gebracht, der "une intoxication 
prolonguee, mais peu intense" bewirken solI. 

B. Symptomatische lokalisierte Cirrhosen. 
In diese Gruppe gehoren diejenigen Formen der Cirrhose und von 

cirrhoseahnlichen Lebererkrankungen, welche nicht mehr als ein selb­
standiger OrganprozeB in Erscheinung treten, sondern sich erst im An­
schluB an andere Krankheitsprozesse entwickeln, also nur Folgezustand 
und Symptom iibergeordneter Erkrankungen sind. Hier sind zunachst 
zu nennen: 

1. BilHire oder chologene Cirrhosen. 
Man versteht unter dieser Gruppe von Cirrhosen Verhartungen und 

VergroBerungen der Leber, die sich im Gefolge von Erkrankungen der 
Gallenwege mit lange bestehenden Storungen des Gallenabflusses ent­
wickeln. Das makroskopische Bild solcher Lebern zeigt harte, meist 
vergroBerte, manchmal aber auch verkleinerte Lebern mit hockriger oder 
glatter Oberflache, von tiefdunkelgriiner Farbung; auf der Schnittflache 
sind neben den griinen netzfOrmigen Streifen der erweiterten intra­
hepatischen Gallengange auch vielfach verzweigte und verbreiterte 
Bindegewebsziige als Zeichen der cirrhotischen Veranderungen fest­
zustellen. 1m histologischen Bild breitet sich die Bindegewebswucherung 
sowohl interlobular wie intralobular aus. Hierzu treten herdformige 
Gewebsnekrosen, die Ofters groBe Ausdehnung gewinnen konnen. 

Hinsichtlich der Pathogenese solcher chologenen Cirrhosen wird man 
sich folgende Fragen vorlegen miissen: Geniigt die mechanische und 
chemische Wirkung der gestauten Galle allein, um cirrhotische Leber­
veranderungen auszulOsen, gibt es mit anderen Worten eine reine Gallen­
stauungscirrhose oder, wie sie ROESSLE nennt, eine reine eholostatische 

Rosenthal. Leberkrankheiten. 7 
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Cirrhose 'I Oder ist zur Erzeugung cirrhotischer Veranderungen stets 
die Mitwirkung von Infektionen der Gallenwege erforderlich? Eine 
Entscheidung dieser Fragen ist aus verschiedenen Grunden schwierig. 
Ein schwerei' mechanischer VerschluB der Gallenwege wird nur eine 
begrenzte Zeit von hochstens einigen Monaten ertragen, oder der die 
Gallenstauung verursachende KrankheitsprozeB wird noch in einem 
fruheren Stadium der operativen Behandlung zugefUhrt. Es besteht 
also hier die Moglichkeit, daB wahrend der relativ kurzen Dauer des 
behinderten Gallenabflusses eine Cirrhose noch nicht eingetreten sein 
braucht, und andererseits auch die Moglichkeit, daB es im Zeitpunkte 
der operativen Behandlung noch nicht zu einer Gallenstauungscirrhose 
kommen konnte. Diese Schwierigkeiten beleuchten aber nur die eine 
Seite des Problems. Weitere Schwierigkeiten fUr eine Klarung der Patho­
genese liegen darin, daB bei Gallenstauungen Moglichkeiten fUr ascen­
dierende und hamatogene Sekundarinfektionen der Gallenwege jeder­
zeit leicht gegeben sind, und daB ein negativer bakteriologischer Befund 
in der gestauten Galle keineswegs die fruhere Mitwirkung einer inzwischen 
abgeklungenen Infektion ausschlieBt, worauf vor allem NAUNYN nach­
drucklichst hingewiesen hat. Es fehlt somit an entscheidenden Kriterien, 
um klarzustellen, ob die vorhandenen cirrhotischen Veranderungen 
allein auf die Wirkung der gestauten aseptischen Galle oder zum wesent­
lichen Teile auf sekundare Infektionen der Gallenwege zuruckzufUhren 
sind, ob also die Gallenstauungscirrhose nicht in der Hauptsache eine 
cholangitische Cirrhose darstellen durfte. Angesichts solcher Schwierig­
keiten wird es verstandlich, daB NAUNYN die unkomplizierte Gallen­
stauungscirrhose ganz abgelehnt hat. MINKOWSKI nimmt einen ver­
mittelnden Standpunkt ein, in dem er "nur zum Teil" die cirrhotischen 
Veranderungen auf die mechanische und chemische Wirkung der gestauten 
Galle, "zum groBen Teile" aber auf Infektionen der Gallenwege zuruck­
fUhrt. Noch skeptischer stellt sich EpPINGER zu dem Vorkommen einer 
Gallenstauungscirrhose: Man muBte sich stets die Frage vorlegen, ob 
die Cir:chose nicht nur eine zufallige Komplikation sein konnte, insofern 
als z. :{3. der totale GallengangsverschluB sich sekundar zu einer schon 
vorher bestehenden Cirrhose hinzugesellt haben konnte. So schwierig 
es demnach auch erscheint, einen eindeutigen Beweis fUr das Vorkommen 
reiner Gallenstauungscirrhosen beim Menschen zu erbringen, so sprechen 
doch die Erfahrungen uber das Vorkommen von Lebercirrhosen im Saug­
lingsalter bei Atresien oder Obliterationen der groBen Gallengange 
gewichtig dafiir, daB auch im Gefolge reiner Gallenstauungen chologene 
Lebercirrhosen zur Entwicklung kommen konnen. Die Entstehung von 
cirrhotischen Prozessen im Gefolge von Gallenstauungen wird beim Kinde 
leichter als beim Erwachsenen dadurch ermoglicht, daB die kindliche 
Leber dem Druck und der Giftwirkung der gestauten Galle erheblich 
langere Zeit - bis zu 8 und 10 Monaten - standzuhalten vermag, so daB 
fUr die Ausbildung cholostatischer Lebercirrhosen eine erheblich groBere 
Lebensspanne znr Verfiigung steht. Freilich wird man in den vorliegenden 
Beobachtungen iiber cholostatische Cirrhosen im Kindesalter die Mit­
wirkung von Sekundarinfektionen nicht mit volliger Sicherheit aus­
schlie Ben konnen. 
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Eine weitere ~'rage, die zugleich auch ganz allgemein die I .. ehre vom 
Entstehungsmechanismus der Cirrhosen beriihrt, betrifft die Zusammen­
hange zwischen Parenchymnekrosen und der Narbenbildung bei den 
Gallenstauungscirrhosen. Beherrscht von der KRETzschen Lehre, die in 
einem primaren Untergang des epithelialen Parenchyms die Grund­
bedingung des cirrhotischen Prozesses sah, hat man sich auch den Ent­
wicklungsgang der chologenen Cirrhosen so vorgestellt, daB durch die 
Gallenstauung oder unter dem Einflusse der infizierten Galle Leber­
zellen primar zugrunde gehen, worauf durch eine iiberschieBende Binde­
gewebsproliferation die Parenchymdefekte gedeckt werden sollten. Dem 
widersprechen jedoch die histologischen Befunde: Denn die Parenchym­
nekrosen breiten sich nach ROESSLE hauptsachlich im mittleren Abschnitt 
der Leberlappchen aus und verstarken sich nach der Peripherie, weniger 
nach dem Zentrum der Leberlappchen. Die Bindegewebswucherung folgt 
jedoch keineswegs den Ausbreitungsbezirken der Nekrosen. Dies weist 
darauf hin, daB die Bindegewebswucherung nicht bloB ein repara­
torischer Vorgang sein kann, sondern ein selbstandiger, dem Parenchym­
untergang beigeordneter GewebsprozeB, der in keiner engeren Abhangig­
keit zu der Art und Starke des Epithelunterganges steht. 

Neben der reinen Gallenstauungscirrhose wird von maBgebenden 
Pathologen und Klinikern auch an einer Lebercirrhose im Gefolge chro­
nischer Cholangitiden festgehalten, obwohl die Existenz einer cholan­
gitischen Cirrhose vielfach in Zweifel gezogen wird. Da die Wandungen 
der Gallencapillaren von den Leberzellen gebildet werden, so sind durch 
die leichte Einbeziehung der Leberzellen und des sie umgebenden Mesen­
chyms in den infektiosen ProzeB flieBende Ubergange zur diffusen 
Hepatitis gegeben. Hierdurch wird es verstandlich, daB chronische 
Gallenwegsinfektionen schlieBlich zum Endausgang einer Lebercirrhose 
fiihren konnen. 

2. Pseudocirrhosen und Cirrhosen nach akuter Leberatrophie. 
Den Endausgang der in seltenen Fallen zur Ausheilung gelangenden 

akuten Leberatrophie bilden die MARCHANDsche multiple knotige Hyper­
plasie der Leber oder echte atrophische Cirrhosen vom LAENNEC-Typus. 
Die multiple knotige Hyperplasie ist durch die grobknotige Verunstaltung 
der Leber gekennzeichnet. GroBe und kleinere Knoten von neugebil­
detem Parenchym durchsetzen das verkleinerte Organ und springen in 
groben Buckeln und kleineren Hockern an der Oberflache empor. Mikro­
skopisch bestehen diese Knoten aus machtigen, fast adenomartigen 
Epithelregeneraten, die durch Umbau ihren Lappchenbau verloren haben 
und von breiten Bindegewebsziigen durchfurcht werden. Bei diesem 
haufigsten Endausgang der ausheilenden Leberatrophie handelt es sich 
nicht urn echte Lebercirrhose. Was diese multiple, knotige Hyperplasie 
von der atrophischen Cirrhose scheidet, ist die in umgrenzter grober 
Knotenbildung erfolgende Parenchymregeneration und die andersartige 
Struktur der verbreiterten Bindegewebsziige. Sie bestehen aus dicht­
gelagerten, zusammengedrangten, wellig verlaufenden Bindegewebs­
fasern, welche die schwielige, kernarme Beschaffenheit des Narben­
gewebes bei der atrophischen Cirrhose vermissen lassen. STERNBERG 

7* 
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und ROESSLE deuten das Bild der MARCHANDschen knotigen Hyperplasie 
dahin, daB die Bindegewebsziige zwischen den Leberinseln vorwiegend 
dem zusammengesunkenen und zusammengeschobenen Mesenchymgeriist 
untergegangener Leberlappchen entsprechen, wahrend es sich bei der 
atrophischen Lebercirrhose um neugebildetes Bindegewebe handelt, das 
in narbige Schrumpfung iibergegangen ist. DaB hier in der Tat ein 
anderer ProzeB wie der atrophischen Lebercirrhose besteht, kommt auch 
klinisch darin zum Ausdruck, daB die fUr die Lebercirrhose charakte­
ristischen Begleiterscheinungen des Ascites und Milztumors auch in vor­
geschrittenen Fallen oft vermiBt werden, so daB die multiple knotige 
Hyperplasie vielfach zu Lebzeiten symptomlos verlaufen kann und erst 
auf dem Sektionstische zur Aufdeckung gelangt. Diese Feststellungen 
sind fiir das Verstandnis des Cirrhosemechanismus von prinzipieller 
Bedeutung. Wiederum zeigt sich namlich entgegen der KRETzschen 
Lehre, daB selbst ein so starker Parenchymuntergang, wie ihn die akute 
Leberatrophie wiederspiegelt, keineswegs eine kompensatorische Binde­
gewebswucherung und Narbenbildung zwangslaufig zur Folge haben 
mu(J, daB also ein noch so schwerer Epitheluntergang fUr sich allein 
noch nicht zur Auslosung eines cirrhotischen Prozesses geniigt. Gerade 
von hier nimmt die ROESsLEsche Lehre, die die Pathogenese der Cirrhosen 
yom Standpunkte der Hepatitis-Hepatose-Problems zu erfassen ver­
sucht, eine ihre wichtigsten Stiitzen. 

Neben dieser knotigen Hyperplasie gibt es auch einen Ausgang der 
heilenden Leberatrophie in eine echte atrophische Cirrhose. Die Ur­
sachen fUr die zur Cirrhose fUhrende Kombination von Entziindung 
mit Epithelzerstorung, von Hepatitis und Hepatose diirften verschie­
dener Art sein: In einer Reihe von Fallen wird man daran zu denken 
haben, daB das zur Leberatrophie fiihrende Gift von vornherein zu 
entziindlichen Schadigungen des Leberepithels und Lebermesenchyms 
gleichzeitig gefUhrt hat; in anderen Fallen diirfte die Entziindung erst 
sekundar zu dem primaren Parenchymuntergang hinzugetreten sein, 
wobei besonders die Mitwirkung von Sekundarinfektionen der Gallen­
wege in Betracht zu ziehen ist. SchlieBlich ist auch mit der Moglichkeit 
zu rechnen, daB bei dem Untergang des epithelialen Parenchyms auto­
lytische .Gifte frei gemacht werden, die Entziindungsvorgange auszulOsen 
vermogen. Man kann hiernach iiber die Endausgange der heilenden 
Leberatrophie etwa folgendes sagen: Die Leberatrophie ist yom patho­
logisch-anatomischen Standpunkte nicht als eine einheitliche Krankheit 
zu betrachten. Je mehr sich die Giftschadigung auf das epitheliale 
Parenchym beschrankt, desto mehr miindet der ausheilende Krankheits­
prozeB in das Bild der MARCHANDschen multiplen grobknotigen Hyper­
plasie. Treten zu der epithelialen Parenchymzerstorung ausgedehntere 
Entziindungsprozesse hinzu, so findet die ausheilende Leberatrophie 
ihren AbschluB in einer echten atrophischen Cirrhose. 

3. Zur Frage der kardialen Stauungscirrhose, 
cirrhose cardiaque. 

Die cirrhose cardiaque der Franzosen ist als Endausgang der chro­
nischen Stauungsleber beschrieben worden. Man stellte sich vor, daB 
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nach lang bestehenden Behinderungen des venosen Abflusses - infolge 
Insuffizienz des rechten Ventrikels oder bei lokalen Storungen des venosen 
Blutabflusses infolge Verlegung der unteren Hohlvene oberhalb der Ein­
mundung der Lebervenen die Stauung zunachst im Zentrum der Acini 
die Leberzellen vernichte und sich hier am Orte der Parenchymzerstorung 
sekundar die Bindegewebswucherung anschlieBe. Heute wissen wir, daB 
eine noch so hochgradige und lang bestehende Stauung in der Leber 
keine echte Lebercirrhose hervorzurufen vermag. Die granulierte Ober­
flache der sog. Stauungscirrhose kommt allein durch den ungleich­
maBigen Untergang des Parenchyms und die ungleichmaBig sich voll­
ziehenden Regenerationsvorgange zustande, so daB atrophische und 
hypertrophische Parenchymbezirke abwechseln. Die harte Konsistenz 
erklart sich, abgesehen von der Blutstauung, durch eine scheinbare 
Vermehrung des Leberbindegewebes, das nach dem Parenchymschwunde 
immer mehr zusammenruckt. Dazu kommt eine Wucherung der Gitter­
fasern, die ihren Sitz meist im Zentrum des Acinus hat und nach HERX­
HEIMER als sekundare Ersatzwucherung aufzufassen ist. Der Begriff 
der "Stauungscirrhose" ist daher durch die Bezeichnung "Stauungs­
induration" zu ersetzen. 

Man wird sich fragen mussen, wieso trotzdem der Begriff der cirrhose 
cardia que sich bis heute in der Literatur weitergeschleppt hat, warum 
er geblieben ist "une vieille doctrine demeuree encore it la mode 1" Der 
Grund hierfUr liegt wohl in dem haufigen Zusammentreffen von Stau­
ungsleber und Cirrhose, das man unberechtigterweise im Sinne einer 
Kausalverknupfung zwischen Stauung und Cirrhose aufgefaBt hat. Diese 
Verknupfungen sind anders zu deuten, und zwar als Folge von Gift­
wirkungen, die sowohl cirrhotische Prozesse in der Leber wie schwere 
Herzschadigungen nebeneinander auszu16sen vermogen. Man wird bei 
solcher Betrachtungsweise der Zusammenhange an chronische Intoxi­
kationen jeglicher Art, vor allem an chronische Alkoholschadigungen 
denken miissen, die einerseits toxische Herzmuskelschadigungen, anderer­
seits Cirrhosen im Gefolge haben konnen. Vielleicht kommen fUr diese 
Verknupfungen auch cirrhogen wirkende Darmgifte in Betracht, deren 
Entstehung durch Stauungsvorgange im Verdauungstractus begunstigt 
werden kann (HERXHEIMER). 1m einzelnen durften die zeitlichen Be­
ziehungen zwischen Leberstauung und Lebercirrhose recht wechselnd 
sein: Bald kann die Cirrhose alteren Datums sein und die Leberstauung 
im Gefolge einer Herzerkrankung spater hinzutreten, bald kann zu der 
vorher bestehenden Leberstauung die Lebercirrhose sich nachher hinzu­
gesellen, bald kann es sich um koordinierte Prozesse handeln, die sich 
langsam nebeneinander, aber doch unabhangig unter dem Einflusse des 
gleichen Giftmechanismus entwickeln. 

Bei diesem Stande der Frage sollte der historische Begriff der cirrhose 
cardiaque verdientermaBen der Vergessenheit anheimfallen. Sofern die 
chronische venose Stauung sekundar zu Leberveranderungen fUhrt, 
handelt es sich nicht um echte Cirrhosen, sondern um Leberindurationen, 
und, soweit Stauungsleber und Cirrhose sich verbinden, handelt es sich 
nicht um unmittelbare Folgen der Stauung, sondern um koordinierte 
Krankheitsvorgange, die nicht in ursachlichem Zusammenhange mit-
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einander stehen_ Die FaIle von sog_ cirrhose cardiaque sind somit, falls 
es sich um echte Cirrhosen handelt, nur Cirrhosen bei Herzkrankheiten, 
nicht Cirrhosen infolge Herzkrankheiten_ 

Gleiches gilt fiir die Leberveranderungen bei der von PICK beschrie­
benen perikarditischen Pseudolebercirrhose, die mit einer obliterierenden 
Perikarditis verbunden ist und wegen ihrer charakteristischen peri­
hepatitischen Schwielenbildung auch als ZuckerguBleber bezeichnet wird. 
Sie kann zu Verhartung, Verkleinerung durch Zusammenpressung, 
Gestaltsveranderung (Kuchenform) der Leber und durch Pfortader­
verengerung auch zu Ascites fiihren. Auch die Serosa auf der Milz ist 
manchmal schwielig verdickt. Die histologischen Veranderungen gleichen 
weitgehend den Veranderungen bei der durch chronische Stauung hervor­
gerufenen Leberinduration. Ein engerer Zusammenhang dieses ziemlich 
seltenen Leberprozesses mit einer schwieligen Perikarditis ist iibrigens 
keineswegs bewiesen. Wahrscheinlich diirften Perikarditis und Peri­
hepatitis TeilauBerungen einer selbstandigen Erkrankung der ser6sen 
Haute, einer Polyserositis sein. Auch der die perikardiale Pseudoleber­
cirrhose manchmal begleitende Ascites diirfte nicht aIlein auf eine 
Stauung im Portalkreislaufe zuriickzufiihren sein, sondern kann aych 
klinischer Ausdruck einer ser6sen Peritonitis sein. 

XII. Assoziierte nnd systematisierte Cirrhosen, 
Lebercirrhosen im weiteren Sinne. 

Dnter diesem Begriffe werden aIle chronischen Leberentziindungen 
zusammengefaBt, bei denen der KrankheitsprozeB nicht mehr als ein 
begrenztes Leberleiden auf tritt, sondern durch Kuppelung mit anderen 
extrahepatischen Krankheitsprozessen zu einem iiber die Leber hinau8-
greifenden KrankheitsprozeB wesenhaft verkniipft erscheint. Wir sprechen 
von assoziierten Cirrhosen, wenn die Lebercirrhose wie beim Morbus 
WILSON in vorlaufig unklarer Verkniipfung mit Gewebserkrankungen 
von ganz anderer histologischer Struktur auf tritt, und wir sprechen von 
systematisierten Cirrhosen, wenn die Cirrhose Teilerscheinung einer 
Systemerkrankung ist, in welche intrahepatische und extrahepatische 
Zellsysteme von gleichsinniger Struktur einbezogen sind. 

Wir beginnen mit der progressiven lentikularen Degeneration von 
WILSON, jener eigentiimlichen Erkrankung, bei der eine Lebercirrhose 
yom LAENNEcschen Typus mit schweren degenerativen Veranderungen 
der Zentralganglien assoziiert ist. 

A. Die LebercirrllOse bei del' WILsoNschen 
Krankheit. 

Das Krankheitsbild der WILSONschen Krankheit hat zu einer ein­
gehenden Erforschung der extrapyramidalen Systeme und Erkrankungen 
Veranlassung gegeben. Die Krankheit tritt bei Jugendlichen, bisher 
gesunden Patienten zwischen 10-25 Jahren auf. 1m Vordergrunde des 
kJinischen Bildes steht ein in seiner Ausbreitung wechselnder rhythmischer 
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Tremor und eine starke Hypertonie der Muskulatur, die mit dem 
Fortschreiten der Krankheit immer mehr fiihrendes Symptom wird und 
schlieBlich den Kranken in den Zustand standiger Hilflosigkeit versetzt. 
Es bietet sich somit im wesentlichen das Bild des Parkinsonismus dar 
mit seiner charakteristischen Hypertonie, der Hemmung aller willkiir­
lichen Bewegungen und mit Fehlen aller Symptome, die auf eine Er­
krankung der Pyramidenbahnen hinweisen konnten. Bei diesem zuerst 
von WILSON als Krankheitseinheit klar erfaBten Krankheitsprozesse 
handelt es sich urn ein Leiden, das zwar ausgepragt familiar auf tritt, 
aber trotzdem weder angeboren noch direkt vererblich ist. Auf Grund 
des klinischen Verlaufes kann man zwei besondere Typen der Erkrankung 
voneinander abgrenzen: Eine akute, bzw. subakute Form, die innerhalb 
weniger Monate bis zu einem Jahre unter Fiebererscheinungen und 
rasch fortschreitender Abmagerung zum Tode fUhrt, und eine mehr 
chronische Form, die innerhalb vieler Jahre (bis zu 7 Jahren) unter dem 
Bilde der allgemeinen Muskelsteifigkeit mit Tremor bei leidlicher Gesund­
heit langsam fortschreitet und erst gegen das Ende der Krankheit 
wachsende Verfallserscheinungen aufweist. 

Der Obduktionsbefund zeigt eine doppelseitige symmetrische Degene­
ration des Putamen und in geringerem Grade auch des Globus pallidus. 
Schon makroskopisch kann man bei leichteren Fallen eine Entfarbung, 
Porositat und Verkleinerung der Zentralganglien feststellen; in schweren 
Fallen zeigen sich schon grobsichtbar Hohlenbildungen im Bereich des 
Linsenkerns. Ahnliche Veranderungen konnen sich auch - allerdings 
weniger ausgepriigt - am Nucleus caudatus und im Bereich des Stirn­
hirns und Kleinhirns finden. Hierzu tritt als charakteristischer Begleit­
prozeB eine Lebercirrhose, die mit manchen charakteristischen Ab­
weichungen im ganzen den Typus der LAENNEcschen atrophischen 
Cirrhose darbietet. Nur die Granulierung is't grober, und die Binde­
gewebsziige zwischen den Hockern sind stark vascularisiert. 1m histo­
logischen Bilde zeigen sich neben dem typischen Bilde der atrophischen 
Cirrhose ausgepragte GefaBneubildungen im Bindegewebe, die manchmal 
fast kavernomartigen Charakter annehmen konnen. Zwar stellt diese 
starke Vascularisation des Leberparenchyms nach ROESSLE nichts Spezi­
fisches fUr die WILsoN-Leber dar, da eine solche Reichlichkeit der Blut­
gefaBe sich z. B. auch bei den chologenen Cirrhosen finden kann; immer­
hin liegt jedoch in der starken Auspragung der GefaBneubildung in der 
WILSON -Leber ein wichtiger Unterschied gegeniiber den gewohnlichen 
LAENNEcschen Cirrhosen. 

Trotz dieser schweren diffusen Leberveranderungen kommt die 
Lebercirrhose im klinischen Bilde gewohnlich iiberhaupt nicht zum 
Ausdruck. Es fehlt der Ascites, die Ausbildung eines Kollateralkreis­
laufes, und hochstens nur gelegentlich deutet sich die Lebererkrankung 
mit einem leichten fliichtigen Ikterus, einem unbestimmten Schmerz­
gefiihl im Oberbauch und mit leichten Magen-Darmstorungen uncharak­
teristisch an. Auch die Leberfunktionspriifungen decken keine gesetz­
maBigen Leberstorungen auf. In einigen Fallen wurde nach Belastung 
mit Lavulose eine alimentare Lavulosurie festgestellt, in anderen Fallen 
fand sich ein verzogertes Verschwinden von intravenos eingespritzten 
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hepatotropen Farbstoffen, z. B. von Bengairosa aus dem Kreislauf, 
sowie ein Schwund der trypanociden Serumsubstanzen. Die El'klarung 
fur die klinische Symptomenarmut der Lebercirrhose bei der WILSON­
schen Krankheit durfte durch die Besonderheit der Leberveranderungen 
gegeben sein. Durch die Reichlichkeit der BlutgefaBentwicklung in den 
Bindegewebszugen wird eine erheblichere Verkleinerung des Pfortader­
bettes und damit eine Stauung im Portalkreislauf verhindert, und die 
ausgiebige Ersatzwucherung des Leberepithels die in der graben Hocker­
bildung zum Ausdruck kommt, schafft die Gewahr fur einen ungestorten 
Ablauf der Leberfunktionen. 

Die Art der Verknupfung zwischen der Erkrankung der Stamm­
ganglien und der Lebercirrhose bei der WILsoNschen Krankheit ist 
noch vollig dunkel. Die fruher im Hinblick auf das familiare Auftreten 
dieser Krankheit diskutierte Moglichkeit einer MiBbildung von Leber' 
und Zentralganglien ist schon aus dem Grunde hinfaIlig, weil die in der 
Leber sich voIlziehenden cirrhotischen Veranderungen auf einen ent­
zundlichen ProzeB zuruckzufiihren sind, und weil die Krankheit zwar 
familiar auf tritt, aber sicher weder angeboren noch erblich ist. Es muB 
sich somit hier urn ein erworbenes Leiden handeln, bei dem aber doch mit 
Wahrscheinlichkeit eine angeborene Disposition gegenuber einem im 
Korper kreisenden Gifte bestehen muB. Ob im einzelnen die Erkrankung 
der Leber der primare KrankheitsprozeB ist und sie auf der Grundlage 
einer besonderen Stoffwechselstorung sekundar die Schadigung der 
Stammganglien hervorruft, ob umgekehrt die Erkrankung des Linsen­
kernsystems zuerst besteht und von hier aus zentral die, cirrhotische 
Erkrankung der Leber ausgelost wird, ob schlieBIich beide Erkrankungen 
koordinierte Krankheitsprozesse sind, die in keiner kausalen Verknupfung 
zueinander stehen, - darliber fehien noch aIle Moglichkeiten fur eine 
Entscheidung. Gegen eine sekundare Erkrankung der Zentralganglien 
im AnschluB an die Entwicklung der Lebercirrhose spricht, daB bei 
Lebercirrhosen die typischen Erkrankungen der ZentralgangIien niemals 
beobachtet werden, und gegen einer zentrale AuslOsung der Leber­
cirrhose sprechen wiederum die Erfahrungen bei der Encephalitis lethar­
gica, bei welcher die Erkrankung der Zentralganglien ohne cirrhotische 
Leberveranderungen einhergeht. In vereinzelten Fallen kann anscheinend 
die Lebercirrhose auch ohne gleichzeitige Veranderungen der Zentral­
ganglien zur Entwicklung kommen. So beobachteten WEISS und BET­
TINGER ein achtjahriges Madchen mit alleiniger Lebercirrhose, des sen 
zwei Bruder an einer WILSONschen Krankheit gelitten hatten. Dies 
deutet vielleicht darauf hin, daB Lebercirrhose und Linsenkernerkrankung 
unabhangig voneinander durch die gleiche Krankheitsursache aus­
gelost werden konnen. - Alkoholismus, Lues und Tuberkulose spielen 
bei der AuslOsung der Krankheit sicher keine bedeutungsvolle Rolle. 

B. Die splenomegalen Cirrhosen. 
Den splenomegalen Cirrhosen kommt innerhalb der Formengruppen 

der Cirrhosen trotz ihres nicht haufigen V orkommens eine besondere 
klinische Bedeutung zu, da sie den Cirrhosebegriff liber den engeren 
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Rahmen einer auf die Leber begrenzten Organkrankheit zu einer System­
krankheit zusammengehoriger Gewebskomplexe weiten und im krank­
haften Bilde einen EinbIick in die Wechselbeziehungen zwischen Leber, 
Milz und Knochenmark gewahren. 

Manche oberflachlichen .Ahnlichkeiten der klinischen Bilder dieser 
Cirrhoseformen mit anderen wesensverschiedenen Leberkrankheiten 
haben lange Zeit eine klarere Erkenntnis von dem Wesen dieser Cirrhosen 
verhindert und zugleich dazu gefiihrt, daB diese Cirrhoseformen mit 
anderen Leberkrankheiten zusammengeworfen wurden. Die hieraus sich 
ergebende Begriffsverwirrung geht auf den verschwommenen Begriff 
der HANoTschen hypertrophischen Cirrhose zuriick. Die Folgen des 
spontanen und experimentellen Choledochusverschlusses waren damals 
noch nicht hinreichend bekannt (1877). So wurden durch HANOT die 
biIiaren Cirrhosen infolge Storungen des Gallenabflusses, d. h. die Gallen­
stauungscirr:hosen mit den in ihrem Mechanismus ganz anders zu 
deutenden splenomegalen Cirrhosen gleichgesetzt, obwohl sie nur ober­
flachlich verbunden sind durch die gemeinsame Symptomatologie der 
vergroBerten Leber ohne weRentliche Schrumpfungstendenz, dUTCh chro­
nischen Ikterus, durch das Fehlen eines Ascites und eines ausgepragten 
venosen Kollateralkreislaufes. Erst mit der wachsenden Erkenntnis von 
der EntstehungdesMilztumors bei den Lebercirrhosen beginnensichklarere 
Vorstellungen auch ii ber die Wesensunterschiede der bisher zusammen­
geworfenen Krankheitsgruppen zu entwickeln. Hatte man urspriingIich 
geglaubt, daB die Ausbildung des Milztumors im wesentIichen auf eine 
Pfortaderstauung im Sinne einer Stauungsmilz zuriickzufiihren sei, so 
zeigte sich sehr bald, daB gerade bei der durch Pfortaderstauung gekenn­
zeichneten atrophischen Cirrhose die Milz haufig nur unwesentIich ver­
groBert ist, wahrend bei anderen, hypertrophischen Cirrhosen ohne 
Pfortaderstauung eine MilzvergroBerung auch betrachtIichen Grades 
beobachtet wurde. Aus solchen Beobachtungen ergab sich bereits der 
SchluB, daB dem Milztumor bei Cirrhosen die Bedeutung eines mehr 
selbstandigen Krankheitsvorganges zukommt, bei welchem die Annahme 
einer einfachen Pfortaderstauung als Erklarung sicherIich nicht aus­
reicht. Dazu kamen weitere Feststellungen, daB bei manchen Leber­
cirrhosen rotes Knochenmark als Zeichen lebhafter Blutregeneration 
anzutreffen ist, und daB die Milz histologische Zeichen einer gesteigerten 
Tatigkeit (Sinushypertrophie und Pulpahyperplasie) aufweisen kann. 
Damit beginnt der Cirrhosebegriff sich iiber die Grenzen einer im wesent­
lichen auf die Leber sich beschrankenden Krankheit hinauszudehnen, 
und die Stellung der Milz bei manchen Cirrhoseformen findet in dem 
Satze GAUCKLERS charakteristischen Ausdruck: "la rate cirrhotique 
rentre dans Ie groupe des rates d'ordre haemolytique." In seinem Werk 
iiber die hepatolienalen Erkrankungen (1921) hat dann EpPINGER ver­
sucht, das klinische und histologische Bild solcher splenomegalischer 
Cirrhosen scharfer zu umreiBen. 

Die erste Gruppe der splenomegalen Cirrhosen ist charakterisiert 
durch die dauernde VergroBerung der Leber, durch starken Ikterus, der 
in wechselndem AusmaBe viele Jahre hindurch anhalt, ferner durch 
fehlenden Ascites und dasAusbleiben eines sichtbaren Kollateralkreislaufes 
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in den Bauchdecken, durch einen groBen Milztumor und durch die 
Neigung zu hamorrhagischer Diathese. Dazu gesellt sich haufig ein sehr 
lastiges Hautjucken. In vielen Ziigen tritt hier das Bild der HANOT­
schen hypertrophischen Cirrhose "sans ascite et avec ictere" in die Er­
scheinung. Was diese Gruppe der splenomegalen Cirrhosen jedoch von 
den ihnen klinisch ahnlichen Gallenstauungscirrhosen scheidet, ist 
neben der meist erheblichen GroBe des Milztumors die Natur des be­
gleitenden Ikterus: Dieser Ikterus imponiert schon am Krankenbette als 
nicht rein mechanisch bedingt, weil die Stiihle nicht nur nicht entfarbt 
sind, sondern trotz der ausgepragten Gelbsucht sogar eine auffallig 
dunkle Farbung aufweisen konnen. Gegen eine primitive mechanische 
Erklarung des Ikterus im Sinne eines einfachen Stauungsikterus spricht 
auch die starke Vermehrung des Urobilingehaltes der Stiihle und der 
hohe Gallenfarbstoffgehalt der dunklen Duodenalgalle, - Symptome, 
die als Ausdruck eines gesteigerten Blutunterganges zu bewerten sind. 
Die in einer Reihe hierher gehoriger FaIle beobachtete deutliche Anamie 
diirfte im Zusammenhang mit diesen Feststellungen gleichfalls im Sinne 
eines erhohten Blutunterganges zu deuten sein. Weisen diese Befunde 
bereits darauf hin, daB der Ikterus bei dieser Gruppe von splenomegalen 
Cirrhosen nicht allein auf einer mechanischen Behinderung des Gallen­
flusses oder einer Leberzellschadigung beruhen kann und manche Eigen­
schaften der hamolytischen Ikterusformen aufweist, so ergeben sich 
auch bei dem histologischen Studium der Organe Befunde, wie sie sich 
auch beim hamolytischen Ikterus als Zeichen des gesteigerten Blut­
unterganges finden. So ist der Eisengehalt der Milz und der KUPFFER­
schen Sternzellen vermehrt, und auch in ihrem Blutreichtum stimmt 
die Milz dieser Cirrhoseform mit der bei hamolytischen Ikterusformen 
iiberein. Dazu kommt das Vorhandensein von rotem Knochenmark, 
welches dafiir spricht, daB zur Kompensation des gesteigerten Blut­
unterganges auch an die BiIdungsstatten der roten Blutkorperchen 
gesteigerte Anforderungen gestellt werden. Diese Kriterien fUr einen 
gesteigerten Blutuntergang bei den splenomegalen Cirrhosen werden 
beweiskraftig abgeschlossen durch die Erfolge der Milzexstirpation, 
durch die ahnlich wie beim konstitutionellen hamolytischen Ikterus 
die chronische Gelbsucht beseitigt werden kann. Es kann hiernach als 
gesichert betrachtet werden, daB dem Ikterus bei den splenomegalen 
hypertrophischen Cirrhosen zum bedeutungsvollen Teile auch eine 
hamolytische Komponente zugrunde liegt, und daB bei seiner Ent­
stehung Storungen der Milzfunktion beteiligt sein miissen. 

Das histologische Bild der Leber bietet in dem von EpPINGER genauer 
beschriebenen Fallen trotz der dauernden LebervergroBerung im wesent­
lichen die Veranderungen der atrophischen Cirrhose mit machtigem 
Umbau der Acinusstruktur der Leber. In der blutreichen Milz fallt die 
fast milzfremde Beschaffenheit des Organes auf: Die Follikel waren ver­
schwunden, die Trabekel und die Milzkapsel stark verdickt. Die eigent­
liche Milzpulpa war durch ein derbes, faseriges Gewebe ersetzt; die 
Hohlraume der Milzsinus waren als Ausdruck der Sinushyperplasie mit 
groBen stabfOrmigen Zellen ausgekleidet, so daB man in manchen 
Schnitten den Eindruck eines fast driisigen Organs vor sich zu haben 
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glaubte. Hierdurch bot die Milz einen Eindruck, der an die Fibroadenie 
der BANTI-Milz erinnerte, mit dem Unterschiede, daB die Fibrose nicht 
wie bei den typischen BANTI-Erkrankungen gleichmaBig in dem gesamten 
Organ ausgepragt war, sondern herdformig auftrat, und daB die Fibrose 
nicht von den Milzfollikeln ausging, wie es BANTI als besonders charak­
teristisch fur seine Falle beschrieben hat. 

Bei einer zweiten Gruppe der von EpPINGER beschriebenen :Falle 
handelt es sich urn splenomegale Cirrhosen, bei denen der Ikterus als 
klinisches Symptom zurucktritt, und, wenn iiberhaupt, erst im End­
stadium eine deutliche Anamie sich mit der Leber- und MilzvergroBerung 
paart. Trotz einer gewissen .Ahnlichkeit mit dem Symptomenkomplex 
der sog. BANTIschen Krankheit spricht vor allem der pathologisch­
anatomische Befund fUr die Wesensverschiedenheit des Krankheits­
prozesses. Die MilzvergroBerung kann manchmal so sehr in den Vorder­
grund treten, daB nach EpPINGER bei den diagnostischen Erwagungen 
an die Moglichkeit einer splenomegalen Lebercirrhose nicht gedacht 
zu werden braucht. Auch in diesen Fallen finden sich in der Leber die 
charakteristischen Befunde der atrophischen Lebercirrhose mit vor­
geschrittenem Umbau der Lappchenstruktur. In der Milzpulpa findet 
sich wiederum das Bild der Fibroadenie, die - ebenso wie in der ersten 
Gruppe - im Gegensatz zu den BANTI-Milzen nirgends von den Milz­
follikeln ihren Ausgang nimmt. Es handelt sich also bei dieser Gruppe 
von splenomegalen Cirrhosen urn Lebercirrhosen mit einem ungewohnlich 
groB entwickelten Milztumor. Gegeniiber der ersten geschilderten 
Gruppe von splenomegalen Cirrhosen mit deutlichem Ikterus kann 
man solche FaIle als splenomegale Cirrhosen mit besonders groBem 
Milztumor ohne Ikterus zusammenfassen. 

Eine dritte Gruppe von splenomegalen Cirrhosen ist schlieBlich 
dadurch gekennzeichnet, daB die LebervergroBerung und der gewohnlich 
klinisch stark hervortretende Milztumor nicht nur von Ikterus, sondern 
auch von schwerer Anamie begleitet ist, die im Blutbilde fast an perni­
ziose Anamie erinnern kann. Zur Erklarung der Pathogenese solcher 
klinischer Bilder wird man sich mit EpPINGER vorstellen durfen, daB der 
gesteigerte Blutuntergang, der auch an der Entstehung des Ikterus 
beteiligt ist, an die Ersatzleistungen des Knochenmarks so betrachtliche 
Anforderungen stellt, daB schlieBlich die kompensatorische Funktion 
des Knochenmarks mit der Blutzerstorung nicht mehr Schritt zu halten 
vermogen und die Bluterneuerung hinter der Blutzerstorung immer 
mehr zuruckbleibt. 

Der groBe Fortschritt, der sich aus der klinischen und histologischen 
Analyse der splenomegalen Cirrhosen ergibt, liegt in der Erkenntnis, 
daB das Problem der Cirrhose hier iiber die Leber hinausgreift, und daB 
die Symptomatologie der Cirrhosen nicht allein von der Leberkrankheit 
beherrscht wird, sondern auch von anderen Gewebssystemen auBerhalb 
der Leber, besonders der Milz entscheidend beeinfluBt werden kann. 
Die geschilderten Veranderungen der Milz mit ihrer starken Vermehrung 
des Bindegewebes sind nach ROESSLE als narbige Ausgangsstadien einer 
echten Splenitis anzusehen. Das Verhaltnis der MHz- und Lebererkran­
kung ist so zu verstehen, daB dieselben GefaBwandgifte, welche Arterien, 
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Blutraume der Milz - und auch die Milzvene - krank machen konnen, 
auch das Capillarsystem der Leber beschadigen und so zu hypertrophi­
schen Cirrhosen mit vorwiegender BeteiIigung des intralobularen Mesen­
chyms fiihren. Fiir den splenitis chen Charakter der MilzvergroBerung 
spricht auch die haufige Verbindung mit Perisplenitis, die sicherlich auf 
entziindlichen Ausschwitzungen der Milzkapsel beruht. Die starke 
hamorrhagische Diathese, die in manchen Fallen von splenomegalen 
Cirrhosen als Begleiterscheinung auftreten kann, diirfte nicht mit der 
Lebererkrankung in Zusammenhang stehen, sondern auf einem Mangel 
an Blutplattchen, auf einer Thrombocytopenie beruhen, die ihrerseits 
in engere Beziehung zu den Storungen der Milzfunktion zu setzen ist. 
Angesichts der therapeutischen Erfolge der Splenektomie bei den reinen 
Formen der thrombopenischen Purpura (KATZNELSON) kann ein solcher 
Blutplattchenmangel bei manchen splenomegalen Cirrhosen schon von 
sich aus eine wichtige Indikation zur Milzexstirpation bilden. Wie bei 
den thrombopenischen Purpuraformen bleibt auch hier die Frage offen, 
ob die Blutplattchen durch die erkrankte Milz in abnormer Menge 
zerstort werden und ob die Entfernung der kranken Milz dieser iiber­
maBigen Zerstorung ein Ende macht (KATZNELSON), oder ob durch die 
Milzexstirpation eine hormonale Milzhemmung auf das Knochenmark 
beseitigt wird, das nach Herausnahme des kranken Organs die Fahig­
keit zur ausreichenden Bildung und Ausschiittung von Blutplattchen 
wiedergewinnt (FRANK). 

Uber die Atiologie der splenomegalen Cirrhosen und iiber das Wesen 
der hierbei in Aktion tretenden Giftstoffe wissen wir fast nichts, und 
nur die Angabe EpPINGERS, daB solchen Erkrankungen manchmal ein 
sog. Icterus catarrhalis vorausgehen kann, ist vielleicht ein Hinweis 
darauf, daB die zur Wirkung kommenden Gifte vom Darmkanal in die 
Leber und Milz eindringen. Chronischer AlkohoIismus und Lues spielen 
bei der Pathogenese sicherlich keine erkennbare Rolle. Nur soviel liiBt 
sich sagen, daB, gem essen an den histologischen Veranderungen, die Noxen 
der splenomegalen Cirrhosen anders sein miissen als bei den atrophischen 
und hypertrophischen Formen der LAENNEcschen Cirrhose. Wahrend bei 
der LAENNEcschen Cirrhose das cirrhogene Gift in besonderem AusmaBe 
am Epithel und gleichzeitig dane ben am Mesenchymgewebe der Leber 
zur Wirkung gelangt, zeichnen sich die splenomegalen Cirrhosen durch 
eine relativ geringe Schadigung des epithelialen Parenchyms aus. Hier 
ist es in besonderem MaBe das intralobulare Capillarsystem mit dem 
KUPFFERschen Sternzellenapparat und den Gitterfasern, an welchen 
die krankheitserregende Schadlichkeit angreift, wahrend die Giftwir­
kungen auf das Leberepithel gegeniiber der mesenchymalen Giftschadi­
gung deutlich zuriicktreten. In diesem Angriffsort der Krankheitsnoxe 
am Mesenchym liegt es begriindet, daB der KrankheitsprozeB iiber die 
Leber hinausgreift. Denn das Gift, das am Lebermesenchym angreift, 
muB ahnIiche Giftwirkungen auch an dem in anderen Organen sich 
ausbreitenden verwandten Mesenchym entfalten, und ganz besonders in 
der Milz, in welcher die Blutraume und das Reticuloendothel dem Gifte 
ausgedehnte Haftungs- und Angriffsflachen bieten. Reinen Formen von 
intralobularen Cirrhosen begegnet man beim Menschen freilich nicht, 
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sondern hier sind Mischformen der Cirrhose mit zuriicktretender Epithel­
schadigung die Regel. Dies hangt wahrscheinlich damit zusammen, 
daB die hier wirkenden Gifte nicht streng spezifisch allein auf das Mesen­
chym eingestellt sind, sondern in geringerem MaBe auch das Leber­
epithel in die Giftschadigung einbeziehen. Rieraus erklart es sich, daB 
nach langem Bestehen der Krankheit sich Ubergangsbilder nach der 
LAENNEcschen Cirrhose ergeben konnen. So bedeutet letzten Endes 
jeder Versuch einer Abgrenzung dieser Cirrhosen als mesenchymale 
Cirrhosen trotz des richtigen Kerngedankens eine Schematisierung der 
Wirklichkeit. Je mehr aber durch die krankhaften Vorgange am Mesen­
chym der Sternzellenapparat der Leber und der extrahepatische Teil des 
reticuloendothelialen Zellsystems in den KrankheitsprozeB einbezogen 
wird, desto mehr wird die Moglichkeit geschaffen, daB die dem Reti­
culoendothel bei der Blutzerstorung zukommenden Funktionen eine 
krankhafte Steigerung erfahren. Fiir den gesteigerten Blutuntergang 
bei splenomegalen Cirrhosen, fiir den sie begleitenden Ikterus mit seiner 
hamolytischen Komponente und fiir die ofters vorhandene Anamie 
ergeben sich damit Ansatze fiir ein pathophysiologisches Verstandnis. 

Aus den Wechselbeziehungen zwischen Milz und Leber bei spleno­
megalen Cirrhosen ergibt sich als praktische Konsequenz die Therapie 
der Milzexstirpation. Sie kann in manchen Fallen zur Beseitigung der 
Gelbsucht, der Anamie und auch zur Reilung der begleitenden hamor­
rhagischen Diathese fiihren. Ihre Ausfiihrung bedarf allerdings gerade 
hier einer sehr griindlichen Abwagung des pro und contra, da die Heraus­
nahme der Milz sich wegen der ofters ausgedehnten Verwachsungen und 
wegen der nicht selten stark erweiterten Venen im Operationsgebiete 
recht schwierig gestalten kann. Nach dem von RANZI zusammengestellten 
Material betragt die Mortalitat der Milzexstirpation 12-15 %. Uber­
blickt man die therapeutischen Erfolge bei den Fallen, die eine Beob­
achtung iiber langere Zeit ermoglichten, so zeigt sich, daB zwar im 
AnschluB an die Operation die Mehrzahl der Patienten sich fiir langere 
Zeit erholen, daB aber andererseits bei einer recht erheblichen Zahl 
der operierten FaIle die schon vorgeschrittenen Leberveranderungen 
nicht mehr zum Stillstand kamen und schlieBlich zum Tode der Kranken 
fiihrten. Man kann also an die Milzexstirpation bei den splenomegalen 
Cirrhosen nicht allzu groBe Hoffnungen kniipfen. Will man von ihr 
Erfolge erwarten, so wird man mit RANZI die friihzeitige Operation 
fordern miissen, da in spateren Stadien des Krankheitsprozesses die 
cirrhotischen Leberveranderungen bereits zu irreparablen Schadigungen 
gefiihrt haben. Allerdings bleibt hierbei die Frage, ob man sich bei dem 
meist sehr chronis chen VerIauf solcher FaIle friih genug zu der Empfeh­
lung der Milzentfernung mit ihrer nicht unerheblichen Mortalitat ent­
schlieBen wird. 

C. Zur Frage des Morbus BANTI. 
Nach der Schilderung BANTIS ist das nach ihm benannteKrankheits­

bild durch einen langen Krankheitsverlauf charakterisiert, innerhalb 
dessen sich drei Etappen abgrenzen lassen: 1m 1. Stadium der Krank­
heit besteht nur eine MilzvergroBerung von oft betrachtlicher Ausdehnung 
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mit einer maBigen Anamie. An diese Periode, die zwischen 3 bis 
12 Jahren schwanken kann, schlieBt sich das Ubergangsstadium an, in 
welchem die Leber allmahlich unter dem Rippenbogen mit maBig ver­
harteter Konsistenz fiihlbar wird. Zu der Anamie tritt eine langsam 
starker weJ:dende Gelbsucht hinzu, im Urin wird Urobilin und spater 
Gallenfarbstoff nachweisbar. Die Dauer dieses Ubergangsstadiums 
betragt hochstens 1-11/2 Jahre, worauf die Krankheit in das End­
stadium, in das sog. ascitische Stadium eintritt, in welchem die Kranken 
unter den Erscheinungen der Schrumpfleber bei maBiger Anamie und 
Leukopenie zugrunde gehen. Der Obduktionsbefund zeigt das typische 
Bild der atrophischen Cirrhose, ferner finden sich im Verlauf der Milz­
vene starkere endophlebitische Veranderungen, die sich bis in die Pfort­
ader und in die Mesenterialvenen fortsetzen konnen. Ais spezifisch fUr 
die Krankheit sind "fibroadenische Veranderungen der Follikel" anzu­
sehen.Man findet nach BANTI urn die Art. centralis der Milzfollikel 
eine im Verlauf der Krankheit zunehmende Bindegewebswucherung, die 
als breiter Faserring das GefaB umgibt und die Struktur der FoUikel 
zerstort. Diese periarterielle Fibrose ergreift die Arterie nicht allein 
innerhalb der Follikel, sondern auch vor ihrem Eintritte und nach ihrem 
Austritte aus den Follikeln. Auf Grund dieser von der Zentralarterie 
ausgehenden periarteriellen Fibrose steUt sich BANTI vor, daB ein Erreger 
oder ein unbekanntes Toxin durch die Milzarterie in die Milz eintritt 
und durch seine anfangliche Raftung in den Verzweigungen der Follikel­
arterien die histologischen Veranderungen der Fibroadenie hervorruft. 
Von der erkrankten Milz sollen dann splenogene Gifte gebildet werden, 
die durch toxische Schadigung des Knochenmarkes eine Anamie bewirken. 
Die endophle bitischen Veranderungen an der Milzvene sollen dafUr 
sprechen, daB diese Gifte die Milz durch die Milzvene verlassen, wo sie 
entziindliche V enenwand veranderungen aus16sen. Bei ihrer Passage 
durch die Leber sollen dann diese Gifte die zur atrophischen Cirrhose 
fUhrenden epithelialen und mesenchymalen Schadigungen hervorrufen. 

Das klinische Bild eines Milztumors mit Anamie und sich allmahlich 
anschlieBender Lebercirrhose reicht jedoch keinesfalls zur Diagnose 
einer BANTIschen Krankheit aus. Die letzte Instanz bei der Diagnose 
eines echten Morbus BANTI bleibt der pathologische Anatom, der iiber 
das V orhandensein der von den Milzfollikeln ausgehenden, ange blich 
spezifischen Bindegewebswucherung zu entscheiden hat. Das Problem 
der Selbstandigkeit der BANTIschen Krankheit gipfelt damit in der 
Rauptfrage: Sind die von BANTI angegebenen Milzveranderungen wirk­
lich spezifisch genug, urn die Selbstandigkeit seines Krankheitsbildes 
zu rechtfertigen? Diese Frage ist he ute zu verneinen. Die von den Fol­
likelarterien der Milz ausgehenden Fibroadenie ist einerseits eine groBe 
Seltenheit und ist bei den allermeisten BANTI-ahnlichen Fallen nicht 
nachzuweisen, andererseits findet sich die periarterielle Fibrose BANTIS 
in der gleichen Form - hochstens mit gewissen graduellen Unterschieden 
- auch in der Milz gewohnlicher Lebercirrhosen. Es ist daher nach 
DURR kein Grund mehr vorhanden, die Milzveranderungen im 8inne 
BANTIS als etwas Spezifisches anzuerkennen. Es steht somit mit den 
histologischen Kriterien der BANTI-Milz ahnlich wie mit dem klinischen 
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Krankheitsbegriff: Der Morbus BANTI verfluchtigt sich zu einem klini­
schen und histologischen Symptomenkomplex (Syndrome de BANTI), 
hinter welchem sich verschiedenartige Lebererkrankungen bergen, hinter 
dem aber kein spezifischer KrankheitsprozeB steht. Der Morbus BANTI 
teilt damit das Schicksal der HANoTschen Cirrhose und geht wie sie als 
uberlebter Begriff in die Geschichte der Medizin ein. Das Verdienst 
BANTlE! bleibt trotzdem unbestritten: Er hat die Verknupfungen zwischen 
Leber, Milz und Knochenmark in ihrer Bedeutung fUr die klinische 
Pathologie bereits klar erkannt, und er hat der Therapie der Lebercir­
rhosen durch die Milzexstirpation und damit zugleich der Pathophysio­
logie der Milz neue Wege gewiesen. Dies ist bleibend, auch wenn der 
Begriff des Morbus BANTI mit wachsender Erkenntnis sich in klarere 
Krankheitsbegriffe, in die verschiedenen Formengruppen der spleno­
megalen Cirrhosen auflost. 

D. Die Lebercirrhose bei del' Hamochromatose. 
Das Krankheitsbild der Hamochromatose ist in voll ausgepragten 

Fallen durch folgende Symptome gekennzeichnet: 1. Durch eine hyper­
trophische Lebercirrhose von LAENNEcschen Typus und MilzvergroBe­
rung, 2. durch eine generalisierte Pigmentation mit eisenhaltigen und 
eisenfreien Pigmenten, und 3. durch eine Glykosurie auf der Grundlage 
einer echten diabetischen StoffwechselstOrung. Auf diese charakteristi­
sche Symptomentrias haben bereits HANOT und CHAUFFARD (1882) hin­
gewiesen und ihr die Krankheitsbezeichnung der cirrhose hypertrophique 
pigmentaire dans Ie diabete sucre gegeben. MARIE pragte im Hinblick 
auf die Hautverfarbung und die Zuckerausscheidung die Bezeichnung 
des Bronzediabetes, und RECKLINGHAUSEN fUhrte den heute allgemein 
eingebiirgerten Namen der Hamochromatose (1889) ein. Wesenhaft 
fur die Krankheit ist die mit der hypertrophischen Form der LAENNEC­
schen Cirrhose verbundene machtige Infiltration fast samtlicher Organe 
mit Eisenpigment, das bei besonders starker Anhaufung den Geweben 
eine tief dunkelbraune Farbung verleihen kann. In vielen Fallen wird 
von dieser Uberladung mit Hamosiderin auch die Haut befallen, die 
hierdurch ein braungelbe bis schwarzlich-braune Verfarbung nach Art 
der Melanose beim Morbus Addison oder bei der Argyrose annehmen 
kann. Zu dieser Melanodermie gesellt sich nach langerer Krankheits­
dauer ein starker Haarausfall, einschlieBlich der Augenbrauen und des 
Bartes, vielleicht hervorgerufen durch eine Schadigung der Haarbalg­
drusen infolge Durchtrankung mit dem eisenhaltigen Pigment. 

Die Leber zeigt das Aussehen der granulierten hypertrophischen 
Form der LAENNEcschen Cirrhose, die ihre Besonderheiten durch die 
rostbraune bis tiefdunkelbraune Farbung des Organs verriit. Mikro­
skopisch bietet sich das Bild der LAENNEcschen Cirrhose dar mit mach­
tiger ErfUllung der Gewebe durch das eingelagerte eisenhaltige Pigment. 
Neben diesen eisenhaltigen Pigment tritt auch ein eisenfreier Farbstoff 
in den Organen auf, der von RECKLINGHA USEN als Hamofuscin bezeichnet 
wurde. Wahrend das Eisenpigment sich vorwiegend in Leber, Milz und 
Knochenmark, in den Epithelien der Gallengange und der Pankreasgange, 
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in allen absondernden Drusenzellen sowie in den Retieulumzellen 
der Lymphknoten ablagert, findet sieh das eisenfreie Pigment in der 
glatten Muskulatur des Darmes, besonders der oberen Dunndarm­
scWingen, ferner in der glatten Muskulatur der GefaBwande, der Prostata 
und der Samenblasen, sowie in dem Bindegewebsgerust zahlreicher 
Organe, z. B. von Leber, Milz, Pankreas, Genitalorganen und Lymph­
drusen. HUEK sieht in dem eisenfreien Pigment einen Abkommling von 
Lipoidsubstanzen, die beim ZellzerfalI, besonders beim Untergang von 
roten Blutkorperchen frei werden. Er bezeichnet daher dieses eisenfreie 
Pigment als Lipofuscin. In wie machtigem AusmaBe das eisenhaltige 
Pigment in der Leber abgelagert wird, zeigen deutlich Leberanalysen, 
nach denen z. B. etwa 7 % Eisen und mehr und, umgerechnet auf das 
ganze Organ, etwa 38 g Eisen in der Leber gefunden werden. 

Man hat daran gedacht, daB das in der Leber abgelagerte Pigment 
die eigentliche zur Cirrhose fUhrende Schadigung darstelle, doch ist 
hiergegen einzuwenden, daB man unter einer sol chen V oraussetzung 
auch in den Speicheldrusen, in den Lymphdrusen, kurz, uberall'da, wo 
bei der allgemeinen Hamoehromatose Massenablagerungen von Pigment 
erfolgen, gieichfalls Gewebsuntergang und Bindegewebswucherung beob­
achten muBte, was nicht der Fall ist. Weiter hat man die Anschauung 
vertreten, daB nicht das eisenhaltige Pigment, sondern andere, eisenfreie 
Zerfallsprodukte der Erythrocyten cirrhotische Prozesse im Lebergewebe 
auslOsen konnten, doch sind gewichtige Stutzen hierfUr bisher nicht 
erbracht worden. ROESSLE sieht die Ursache fUr die Ausbildung der 
hamochromatotischen Lebercirrhose in der Einwirkung eines unbe­
kannten capillartoxischen Giftes auf die GefaBwande, die mikroskopisch 
in einer Auflosung der Capillarwande und capillaren Massenblutungen 
in das Leberbett zum Ausdrucke kommt (Capillaritis hamorrhagica). 
Man wird hiergegen die Frage aufwerfen mussen, warum die hamor­
rhagische Capillarschadigung nur an Milz, Leber, Pankreas und Lymph­
drusen zu cirrhotischen Folgeprozessen fUhrt, und warum nicht uberall 
die gleichen GefaBprozesse, z. B. auch in den Speicheldrusen, auftreten. 
Aber selbst wenn man sich vorstellt, daB dieses Capillargift besondere 
chemische Affinitaten zu Organen mit reichlichem Reticuloendothel­
gewebe besitzt, so ist es wiederum schwer zu verstehen, warum es auch 
zur Pankreascirrhose kommt, da die Bauchspeicheldruse nicht zu den 
an Reticuloendothel reichen Organen gerechnet werden kann. 

Man hat lange Zeit in der machtigen Hamosiderinablagerung ein 
sichereres Zeichen eines gesteigerten Blutunterganges gesehen, bis 
EpPINGER gezeigt hat, daB auch diese Annahme keineswegs gesichert ist. 
Weder bestand in seinen Fallen eine auffallige Anamie, noch war eine 
Steigerung der Urobilinausfuhr durch den Stuhl und eine Vermehrung 
des Bilirubingehaltes in der Duodenalgalle nachzuweisen. Er stellt sich 
daher vor, daB der Hamochromatose vielleicht eine primare Insuffizienz 
aller jener Zellen zugrunde liegt, die normalerweise mit dem Eisentransport 
verkniipft sind. Sie durften unter den Verhaltnissen dieser Krankheit 
die Fahigkeit verloren haben, das von ihnen aufgenommene Eisen­
pigment in entsprechender Weise wieder abzugeben. Unter dieser 
Betrachtungsweise erscheint die Hamochromatose als Zeichen einer 



Symptomatologie und Therapie der Lehercirrhosen. 113 

pathologil:lchen Eisenstauung in den Geweben bei im iibrigen kaum ver­
mehrtem Hamoglobinabbau. Das Auftreten des eisenfreien Pigments, 
des Lipofuscins findet hierbei freilich keine Erklarung. 

In hamochromatotischen Lebercirrhosen hat man wiederholt einen 
auffalligen Reichtum an Kupfer festgestellt. DaB dieser Befund zu 
keinen Riickschliissen iiber die Entstehung der hamochromatotischen 
Lebereirrhosen und auch iiber den Entstehungsmechanismus anderer 
Cirrhoseformen berechtigt, ist bereits in Kapitel X (S. 87) naher aus­
gefiihrt worden. 

Die Diagnose der klinisch voll entwickelten Hamochromatose bereitet 
keine erheblichen Schwierigkeiten, wenn mit der braungelben Farbung 
der Haut sich eine hypertrophische Lebercirrhose mit Glykosurie und 
allgemeinem Haarausfall ohne starkeren Ikterus verbindet. Der histo­
logische Nachweis von Eisenablagerungen in einem verfarbten aus­
gesehnittenen Hautstiickchen neben Melaninen sichert die Diagnose. Die 
charakteristische Hautpigmentierung kann jedoch selbst bei starker Hamo­
chromatose der inneren Organe fehIen. In solchen Fallen wird die Kombi­
nation von hypertrophischer Lebercirrhose mit einem echten Diabetes 
wenigstens die Verdachtsdiagnose einer Hamochromatose nahelegen. 
Ferner gibt es Fiille, wo Lebercirrhose und Hautpigmentierung vorhanden 
ist, aber die diabetische Stoffwechselstorung fehlt. EpPINGER konnte in 
solchen Fallen eine starke alimentare Glykosurie nachweisen. Nach 
HUMANS VAN DEN BERGH kommen auch sog. Formes frustes vor, wo nur 
Hautpigmentierung und Urobilinurie ohne Leber- und MilzvergroBerung 
besteht (Diabete bronze fruste). 1m Verlaufe der Erkrankung konnen 
Hautblutungen und zuweilen auch Hamoglobinurien auftreten. 

Die Therapie der Hamochromatose kann bei der Unkenntnis iiber 
das Wesen der Krankheit nur rein symptomatisch sein. Die Behandlung 
des begleitenden Diabetes fiihrt voriibergehend zu einer erheblichen 
Besserung des Allgemeinzustandes. Kommt es - wahrscheinlich unter 
dem EinfluB einer abnormen Milzfunktion - doch zu einer starkeren 
Anamie, so kann diese durch hohe Eisendosen giinstig beeinfluBt werden. 
NAEGELI sieht hierin den Beweis, daB der Korper exogen eingefiihrtes 
Eisen zum Hamoglobinaufbau gut verwenden kann. 

XIII. Symptomatologie nnd Therapie der 
Lebercirrhosen. 

Die Mannigfaltigkeit der klinischen Bilder der Cirrhosen ist im wesent­
lichen bedingt 1. durch den Wechsel in der GroBe, Harte und Hockerung 
der Leber, 2. durch das Bestehen oder Fehlen von Pfortaderstauung, 
3. durch die Starke und Art der begleitenden Gelbsucht, 4. durch die 
wechselnde GroBe der Milz, 5. durch die begleitenden Blutveranderungen 
und 6. durch das Tempo, mit der der Krankheitsverlauf sich entwickelt 
und fortschreitet. 

Gewohnlich wird das Krankheitsbild durch unbestimmte Magen­
Darmbeschwerden, wie Vollegefiihl, Appetitlosigkeit, Ubelkeit und Auf­
treibung des Leibes eingeleitet. In solchen Friihstadien kann bereits 

Rosenthal. Lebel'krankheiten. 8 
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eine leichte ikterische Verfarbung der Bindehaute der Augen, eine deut­
liche Urobilinurie, eine Verhartung, VergroBerung und Unebenheit der 
Leber, eine, wenn auch nur perkutorische VergroBerung der Milzdampfung 
den wahren Charakter des beginnenden Krankheitsprozesses aufdecken. 
Gewohnlich ist es aber erst in vorgeschritteneren Stadien die starkere 
Auftreibung des Abdomens, hervorgerufen durch Meteorismus oder eine 

Symptoma- Mischung von Meteorismus und Ascites, wodurch die Patienten zum 
toiogie lind A f" h dId R 1 f hI b' d d h M . Therapie rzte ge u rt wer en. n er ege e t e1 er urc eteor1smus 
<les Ascites allein hervorgerufenen Auftreibung des Leibes die normale Einziehung 

des Nabels. Tritt zu dem Meteorismus ein starkerer Ascites hinzu, so 
erscheint der Nabel nicht nur allein verstrichen, sondern ofters etwas 
vorgetrieben. Fur den Nachweis von freier Ascitesflussigkeit in der 
Bauchhohle ist zunachst das Ergebnis der Perkussion von Bedeutung, 
welche eine ihre Lage wechselnde Dampfung der abhangigen Teile bei 
Lagewechsel des Patienten ergibt, ferner die Erscheinung des sog. WelIen­
schlages, der bei Beklopfen der einen abhangigen Bauchgegend in einer 
deutlichen Undulation der entgegengesetzten Bauchseite zum Ausdrucke 
kommt. Man kann ihn manchmal bei erheblicher Bauchspannung schon 
bei der Inspektion des Abdomens in Form eines eigentumlichen Schwap­
pens wahrnehmen, wenn die Kranken sich bewegen. Bei betrachtlicher 
Spannung des Leibes kann man, wenn die Kranken sich im Bette bewegen, 
die Anwesenheit groBer Flussigkeitsmengen in der Bauchhohle daran 
erkennen, daB der Bauch wie ein massiver, schwerer Korper auf die Seite 
fallt. Je starker Meteorismus und Ascites entwickelt sind, desto mehr 
wird die Leber unter gleichzeitiger Kantenstellung in das Hypochondrium 
hinaufgeschoben und von meteoristisch geblahten Darmschlingen uber­
lagert, und desto schwieriger wird die Palpation von Leber und Milz, 
so daB die charakteristischen Veranderungen an Leber und Milz erst 
nach der Entleerung des Ascites festgestellt werden konnen. Hat man 
sich durch die Verschieblichkeit der beiderseitigen Flankendampfung 
und durch das Phanomen der Undulation von der Anwesenheit groBerer 
freier Flussigkeitsmengen in der Bauchhohle uberzeugt, so soIl man bei 
der Bauchpunktion soviel Flussigkeit wie nur irgend moglich abflieBen 
lassen. Als Einstichstelle dient ein Punkt, der auf der auBeren Halfte 
der MONRO-RICHTERschen Linie, d. h. der Verbindungslinie zwischen 
Nabel und linker Spina iliaca anterior superior liegt. Diese Einstichstelle 
ist besonders bei liegenden Patienten empfehlenswert, wahrend man 
beim sitzenden Patienten als Einstichstelle die Mittellinie etwa Handbreit 
und mehr oberhalb der Schambeinfuge nach vorhergehender Entleerung 
der Harnblase wahlen kann. Nach Beendigung der Bauchpunktion wird 
am besten die Punktionsstelle durch Emporheben von Hautfalten zu 
beiden Seiten und durch Fixation der Hautfalten mit Leukoplaststreifen 
geschlossen, wobei die Punktionsstelle in der Furche zwischen den Haut­
falten mit Mullstreifen gedeckt wird. Wenn nach der Punktion die Ein­
stichstelle sich nur oberflachlich, nicht in der Tiefe der Muskelschichten 
schlieBt, kann Ascitesfliissigkeit unter die Bauchdecken nachsickern und 
unter der Bauchhaut bis in das Scrotum abflieBen, so daB es hierdurch 
im AnschluB an die Bauchpunktion manchmal zu einem starken Scrotal­
odem kommt. 
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Nach Ablassung des Ascites ist alsbald eine sorgfiiJtige Palpation des 
Leibes vorzunehmen, die dann die harte Konsistenz der Leber und bei 
dunnen bzw. uberdehnten Bauchdecken die unebene kleinhockerige Be­
schaffenheit der cirrhotischen Leber besonders deutlich erkennen liiBt. 
1st infolge der starken Auseinandertreibung des Leibes und infolge der 
durch die Zwerchfellhochdrangung behinderten Atmung die Funktion 
des Ascites einmal notwendig geworden, so pflegt sich der Ascites 
auch nach weitgehender Entleerung wieder zu erneuern. Die Punk­
tionen werden in immer kurzeren Abstanden erforderlich, und meist 
gehen die Kranken im Laufe von 1-2 Jahren unter den Erscheinungen 
zunehmenden Krafteverfalls, bzw. an Leberinsuffizienz zugrunde. Bei 
starker Ausbildung des Ascites konnen durch Kompression der unteren 
Hohlvene Odeme der unteren Extremitaten und auch des Scrotums 
hervorgerufen werden, die nach Entleerung der Bauchhohle sich rasch 
zuriickbilden. 

Sicherlich ist der Ascites in erster Linie als Folge der durch den 
cirrhotischen ProzeB hervorgerufenen Pfortaderstauung anzusehen. Man 
muB aber auch daran denken, daB das Auftreten des Ascites vielleicht 
auch mit hormonal en StOrungen der Leber in Zusammenhang stehen 
konnte, die, wie bereits in Kapitel III (S. 18) kurz ausgefuhrt wurde, 
einen wichtigen EinfluB auf den Wasserhaushalt des Organismus ausuM. 
In diesem Sinne sprechen auch Befunde der PlcKschen Schule, wonach 
aus verschiedenen Leberfraktionen eine diuretisch wirkende Substanz 
sowie auch ein antidiuretischer Stoff gewonnen werden kann, ferner die 
bei schweren diffusen Lebererkrankungen anftretenden Storungen der 
Wasserallsscheidung. Die Ascitesfliissigkeit hat gewohnlich die Eigen­
schaften des TransudHtes mit einem spezifisehen Gewichte unter 1018 
und einem EiweiBgehalt von 1/2-F/2 %. Beim Auftreten von entziind­
lichen Begleiterscheinungen am Peritoneum wird die RIVALTAsche Probe 
positiv. 

Sie beruht auf dem Auftl'eten einer als Serosamucin bezeichneten, dul'ch Essig­
saure in del' Kalte fallbal'en Substanz in del' Punktionsfliissigkeit; sie wil'd in del' 
Weise ausgefuhrt, daB man in 200 cern Wasser, die mit 2 Tropfen Eisessig an­
gesauert sind, tl'opfenweise die Ascitesfliissigkeit einflieBen laBt. Handelt es sich 
urn ein Exsudat, so sinkt ein hineinfallendel' Ascitestl'opfen in Form eines an 
Zigarrenrauch el'innernden truben Wolkchens nach abwiirts. 

Bei Erstpunktionen oder wenig punktierten Ascitesfallen findet man 
mikroskopisch vorwiegend groBe Serosaendothelien, die zum Teil in 
Zellverbanden liegen. Nach wiederholten Punktionen konnen die groBen 
Endothelzellen allmahlich hinter einer groBeren Zahl von lymphoiden 
Zellen zuriicktreten, ohne daB hieraus etwa der Verdacht einer kom­
plizierenden Peritonealtuberkulose abgeleitet werden kann. Nur wenn 
Peritonealergiisse sich auffallig rasch erneuern, wenn Fieber und Schmer­
zen im Leibe geauBert werden, wenn die Verschieblichkeit des Ascites 
abnimmt und Lymphocyten in der Punktionsflussigkeit unter starkem 
Anstieg des spezifischen Gewichtes und des- EiweiBgehaltes das Zellbild 
beherrschen, wird man die Moglichkeit einer final sich aufpfropfenden 
tuberkulOsen Peritonitis in Erwagung ziehen miissen. In sol chen Fallen 
kann sich gelegentlich an der Punktionsstelle ein umschriebenes tuber­
kulOses Granulationsgewebe cntwickeln. Zuweilen kann der Ascites 

8* 
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chylosen oder pseudochylOsen Charakter annehmen, ohne daB die Ob­
duktion spater eine Verlegung von Lymphbahnen zu ergeben braucht. 

Als weitere Folge der Pfortaderstauung kommt es zu einer Stauungs­
hyperamie des gesamten Verdauungstractus, die durch Beeintrachtigung 
der Resorptionsleistungen des Magen-Darmkanals zu starkeren Gas­
ansammlungen, zu Diarrhoen und gelegentlich zu Stauungsblutungen 
leichterer und schwererer Art Hihrt. Teils unter dem Einflusse solcher 
Resorptionsstorungen, teils infolge begleitender cirrhotischer Pankreas­
erkrankungen konnen die Stlihle der Kranken einen gesteigerten Fett­
gehalt aufweisen, der dem Stuhle eine gelbliche, glanzende Farbe 
verleihen kann. Bei solchen Storungen der Fettresorption spielt eine 
Verminderung der Gallensaurenproduktion keine Rolle, da selbst bei 
sehr vorgeschrittenen atrophischen Cirrhosen der Gallensaurengehalt 
der Duodenalgalle innerhalb normaler Werte erhalten bleibt. 

Entwick· Die Ausbildung des Ascites steht naturgemaB in Abhangigkeit von 
i~ll~t;~~. den Entwicklungsmoglichkeiten, die fUr die Ausbildung von Kollateral-

bahnen bahnen bei Behinderung des Pfortaderkreislaufes besteht. Das in den 
klinischen Darstellungen wegen seiner diagnostischen Bedeutung in den 
Vordergrund gerlickte Kollateralnetz des Caput medusae - urn den 
Nabel herum und mit der Richtung des Blutstromes yom Nabel weg -
ist keineswegs eine besonders haufige hamodynamische Folge des gestorten 
Portalkreislaufes. Vielmehr geht die haufigste Kollateralenbildung in 
der Tiefe liber die Magen- und Osophagusvenen nach der oberen Hohl­
vene. Es bilden sich hierbei manchmal riesige Varixkonvolute aus, 
die mit der Schleimhaut der unteren Speiserohre und an ihrer AuBen­
wand, besonders am hinteren Umfange hervortreten und durch Platzen 
in das Lumen der Speiserohre zu schweren, oft todIichen Blutungen 
fUhren (V orsicht bei Magensondierungen von Cirrhotikern!). Die bei 
Pfortaderstauung bestehende AbfluBmoglichkeit nach der V. iliaca 
into auf dem Umwege liber die Hamorrhoidalvenen spielt bei der Leber­
cirrhose offenbar keine wesentliche Rolle; denn die Bildung von Hamor­
rhoiden bei Lebercirrhosen stellt, obwohl entgegengesetzte Angaben 
immer noch durch die Lehrblicher geschleppt werden, sicherlich kein 
haufigeres Vorkommnis dar. 

Wegen des klinisch auffiilligen Bildes des Caput medusae ist das 
venose Kollateralnetz in der Umgebung des Nabels besonders eingehend 
untersucht worden. Hiemach obliteriert die embryonale Nabelvene im 
postfetalen Leben nicht vollstandig, sondem der in die Pfortader ein­
mlindende proximale Abschnitt bleibt als "Kanalrest" auch beim Er­
wachsenen offen. Dieser Kanalrest wird bei Pfortaderstauung als Kol~ 
lateralbahn benutzt, und im Bereich des verodeten Teils der Nabelvene 
vermitteln Paraumbilikalvenen den AbfluB in die Venae epigastricae 

BAUM- prof. und superfic. In seltenen Fallen, wie sie zuerst von BAUMGARTEN, 
GARTENsche ··t E· hild t d . d k" . h C· h Faile spa er von PPINGER gesc er wor en sm, onnen SlC lIT osen 

besonderer Art - mit verkleinerter Leher und groGem Milztumor - mit 
einem Offenbleiben der Nabelvene in ihrem ganzen Verlaufe verbinden, 
so daB es mit dem Eintreten der Pfortaderstauung zur Ausbildung eines 
machtigen GefaBstammes im Bereich der vorderen Bauchwand in der 
Gegend des Nabels kommen kann. Man fUhlt dann in der Nabelgegend 
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einen machtigen Venenstmng, iiber dem palpatorisch ein Schwirren und 
auskultatorisch ein Sausen nach Art des Nonnensausens festzustellen 
ist. Solche Falle haben aus dem Grunde ein besonderes praktisches 
Interesse, weil bei einer Laparotomie die auBerordentliche Gefahr besteht, 
den hier besonders wichtigen AbfluB der Pfortader durch die offene 
Nabelvene anzuschneiden oder zu unterbinden. Solche BAUMGARTEN­
schen Falle von Lebercirrhose mit persistierender Nabelvene sollen 
daher am besten operativ iiberhaupt nicht angegangen werden. 

Abgesehen von diesen praformierten Ableitungswegen konnen sich 
auch durch Vascularisation peritonealer Verwachsungen neugebildete 
Kollateralbahnen er6ffnen, unter denen besonders GefaBverbindungen 
in Netz-Bauchwand-Verklebungen manchmal nicht unerheblich zur Ent­
lastung der Pfortaderstauung beitragen k6nnen. Solche Beobachtungen 
haben zu der TALMAschen Operation AniaB gegeben, bei welcher zur 
Begiinstigung eines Kollateralkreislaufes operative Verbindungen zwischen 
Netz- und Bauchwand geschaffen werden. 

Ein klinisch starker ausgepragter Ikterus ist gewohnlich dem unkom­
plizierten Bilde del' atrophischen Cirrhose fremd, aber eine leichte Gelb­
farbung der Augenbindehaute wird nur selten vermiBt. Das Auftreten 
einer starkeren Gelbsucht bei atrophischen Cirrhosen ist meist ein Zeichen 
hinzutretender Gallenwegsinfektionen. Gegen das Ende der Krankheit 
kann ein wachsender Marasmus auftreten, wobei der stark abgemagerte 
Oberk6rper in einem eindrucksvollen Gegensatze zu dem aufgetriebenen 
Bauch und den odemat6s geschwollenen Beinen stehen kann. Ofters 
besteht auch bei fehlendem Ikterus ein hartnackiges Hautjucken. Das 
Ende del' Krankheit wird durch zunehmenden Verfall, durch eine tuber­
ku16se Peritonitis oder durch eine Leberinsuffizienz herbeigefiihrt, die 
mit einem komat6sen Zustand das Leben der Kranken beschlieBt. In 
seltenen Fallen geht die atrophische Lebercirrhose unter rasch zunehmen­
dem Ikterus in die akute gel be Leberatrophie iiber. 

Bei den chologenen Cirrhosen steht im V ordergrunde des klinischen 
Bildes ein chronischer Stauungsikterus mit Leberverhartung, erkennbar 
an der Entfarbung und dem verminderten Urobilingehalt der Stiihle. 
Bei der cholangitis chen Form der Cirrhose treten unregelmaBige Fieber­
perioden hinzu. Milztumor und Ascites k6nnen lange fehlen, k6nnen 
aber im weiteren Krankheitsverlaufe hinzutreten. nber eine Wahr­
scheinlichkeitsdiagnose wird man meist nicht hinauskommen, da die 
Leberverhartung schon allein durch die Gallenstauung und die Hyper­
amie erklart wird. Erst das Hinzutreten von Ascites kann auch intra 
vitam eine Diagnose erm6glichen. 

Bei den Krankheitsbildern del' assoziierten und systematisierten 
Cirrhosen, wie sie im vorangehenden Kapitel geschildert wurden, wird 
das Symptomenbild von der Vergr6Berung del' Leber und der Milz mit 
und ohne Ikterus, mit und ohne Anamie, mit und ohne hamorrhagische 
Diathese beherrscht, und die Erscheinungen der Pfortaderstauung fehlen 
ganzlich oder treten erst sehr spat hinzu. Charakteristisch fiir diese 
Krankheitsprozesse ist ihre lange Dauer, die zwischen mehreren Jahren 
bis zu 10 Jahren und mehr betragen kann. 
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Pseudo- 1m Verlaufe von Lebercirrhosen konnen schwere Koliken im rechten 
~~ll~~~e~~i Oberbauch auftreten, die von echten Gallensteinanfallen klinisch nicht 
cfr:~;~~u zu unterscheiden sind. Es kann hierbei auch zu Fieber und zunehmendem 

1kterus kommen. Diese Schmerzanfalle in der Gegend der Gallenblase 
brauchen nichts mit einer Cholelithiasis zu tun zu haben, wie dies Opera­
tionsbefunde gelehrt haben, bei welchen die Gallenblase sich frei von 
wesentlichen Veranderungen zeigte. NAUNYN fuhrt diese Attacken auf 
infektiose Erkrankungen der Gallenwege zuruck, die er als Cholangitis 
cirrhotica bezeichnete. Bei solchen Pseudogallensteinkoliken kann der 
Nachweis einer groBen Milz fur die Diagnose bedeutungsvoll sein, da 
das chronische Gallensteinleiden nur selten mit starkcn MilzvergroBe­
rungen einhergeht. 

Es geht aus diesen Darlegungen hervor, daB kein cinziges klinisches 
Symptom fUr sich allein maBgebende diagnostische Bedeutung besitzt, 
sondern daB erst das Zusammenspiel der verschiedenen Symptome im 
Gesamtbilde die Einreihung der Cirrhoseform in eine bestimmte klinische 
Gruppe ermoglicht. Auch das Symptom Ascites spricht nicht beweis­
kraftig fUr eine bestimmte Formengruppe der Lebercirrhose, und ebenso­
wenig kann auch von einem irgendwie regelmaBigen Antagonismus 
zwischen 1kterus und Ascites die Rede sein, wie er in der historischen 
Nomenklatur der Franzosen der "cirrhose avec ascite et sans ictere" 
und der "cirrhose sans ascite et avec ictere" vertreten wird. Daher 
berechnen auch EpPINGER und ROESSLE das Auftreten von Ascites sta­
tistisch auf samtliche von ihnen beobachteter Lebercirrhosen, bei den en 
sie ziemlich ubereinstimmend zwischen 55-58% das Vorkommen von 
Ascites nachweisen konnten. 

Storungen der Genitalfunktion kommen etwa bei 1/4 aller Cirrhose­
faHe zur Beobachtung. Histologisch finden sich Atrophien und Ver­
odungen des Hodenparenchyms, wahrend uber Veranderungen der Eier­
stocke bei Lebercirrhosen kein hinreichendes Beobachtungsmaterial vor­
liegt.· Die Entstehung dieser Hodenveranderungen ist vorlaufig noch 
vieldeutig; jedenfalls besteht kein Anhaltspunkt fUr cngere Verknup­
fungen zwischen Lebercirrhose und Hodenatrophie. 

StOhff-\ Da noeh 30% des Leberparenchyms ausreichen, um die vitalen wee se ~ 
.tiiruugeu Leistungen der Leber im Stoffwechsel hinreichend zu erfUllen, so kann 
bc~~r~~~:~- es nicht uberraschen, daB trotz der erheblichen Verkleinerung der Leber 

Stoffwechselstorungen wesentlicher Art bis in das Endstadium hinein 
ausbleiben konnen. So werden selbst bei schwersten Cirrhosen groBe 
Mengen von Ammoniumsalzen restlos in Harnstoff umgesetzt. Wenn 
trotzdem bei atrophischen Lebercirrhosen eine vermehrte Ammoniak­
ausscheidung durch den Drin ofters beobachtet wird, so kann dies mithin 
nicht auf eine gesWrte Harnstoffbildung in der Leber, sondern nur auf 
eine abnorme Saurebildung zuruckgefUhrt werden, wobei Ammoniak 
fUr die Neutralisation der pathologischen Sauren herangezogen wird 
und damit fUr die Hamstoffsynthese entgeht. Dementsprechend kann 
die gesteigerte Ammoniakausfuhr durch den Ham bei schweren diffusen 
Leberkrankheiten durch genugende Alkalizufuhr auf normale Werte 
zuruckgefUhrt werden. 
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Die Erhaltung der Harnstoffsynthese auch bei schweren Cirrhosen 
schlieBt es in sich, daB auch die Desaminierung der Aminosauren, von 
denen sich im wesentlichen das im Korper gebildete Ammoniak ableitet, 
beim Cirrhotiker nicht erheblich beeintrachtigt sein braucht. Wenn man 
trotzdem bei Lebercirrhosen vielfach eine gesteigerte Ausscheidung von 
Aminosauren und Polypeptiden im Harn beobachten kann, wenn ferner 
eine vermehrte Aminosaurenausscheidung im Urin und eine Erhohung 
des Aminosaurenspiegels im Blut nach oraler Zufuhr von Aminosauren 
ein haufigeres Symptom bei Lebercirrhosen ist, so diirften solche Sto­
rungen des Aminosaurenstoffwechsels in anderer Richtung zu erklaren 
sein. Manche Befunde sprechen dafiir, daB bereits unter normalen 
Bedingungen die yom Darm in die Leber eindringenden Abbauprodukte 
des EiweiBes gewisse Reizwirkungen im Sinne eines gesteigerten EiweiB­
abbaues zu entfalten vermogen, und man wird sich daher vorstellen 
konnen, daB solche Reizwirkungen beim kranken Organ in wesentlich 
starkerem AusmaBe in die Erscheinung treten konnen. Mit Recht betont 
daher auch ISAAC, daB die Storungen des Aminosaurenstoffwechsels 
bei Leberkrankheiten recht verwickelter Natur sind, und daB neben 
einem verminderten Abbau der Aminosauren auch eine vermehrte 
Bildung derselben durch gesteigerten EiweiBzerfall in der kranken Leber 
zu beriicksichtigen ist. 

Storungen des Kohlehydratstoffwechsels machen sich bei Leber­
cirrhosen spontan nicht bemerkbar. Wenn es unter den Bedingungen 
der gewohnlichen Ernahrung zur spontanen Zuckerausscheidung kommt, 
handelt es sich gewohnlich urn echte diabetische Stoffwechselstorungen, 
die auf dem Boden einer begleitenden Pankreascirrhose entstehen. Der 
Ausfall der Belastungskurven mit Lavulose und Galaktose muB natur­
gemaB je nach dem Stande der Zerstorung und Erneuerung des Leber­
parenchyms ein schwankender sein. ErwartungsgemaB findet man 
daher auch bei den Cirrhosen haufig eine negative Galaktoseprobe, d. h. 
das Ausbleiben einer Galaktosurie, und neuere Untersuchungen berechnen 
sogar den positiven Ausfall der Galaktoseprobe selbst bei diffusen Leber­
parenchymschadigungen nur auf 50%. - Die Proben der hyperglykami­
schen Reaktion nach Zuckerbelastung sind diagnostische Methoden, die 
dem klinischen Laboratorium vorbehalten bleiben: Die alimentare Hyper­
glykamie nach Traubenzuckerbelastung kann nicht als Leberfunktions­
priifung betrachtet werden, weil die Blutzuckerkurve nicht allein yom 
Kohlehydratstoffwechsel in der Leber, sondern auch von extrahepati­
schen Faktoren beeinfluBt wird. Mit groBerer Sicherheit darf die Hyper-
6lykamie nach Lavulosebelastung auf Funktionsstorungen der Leber 
bezogen werden. Denn da beim Gesunden der Fruchtzucker so schnell 
in den Stoffwechsel der Leber einbezogen wird, daB eine nennenswerte 
Blutzuckererhohung nicht auf tritt, so darf man nach ISAAC die Hyper­
glykamie nach Lavulosebelastung allein auf die Leber als Ort der Storung 
zuriickfiihren. Dementsprechend findet sich bei Lebercirrhosen nach 
Lavulosebelastung ein hoherer Zuckergehalt des Elutes als bei Gesunden 
(vgl. Kap. III A). 

Die bei Lebercirrhosen vorkommenden Storungen der Fett- und 
Lipoidresorption konnen nach BURGER und HABS in folgender Weise 



120 Symptomatologie und Therapie der Lebercirrhosen. 

erfailt werden: Gibt man einem gesunden Menschen 4 g Cholesterin in 
100 g 01 ge16st, so zeigt das Serum 4 Stunden spiiter eine starke lipiimische 
Triibung. Sie bleibt bei vorgeschrittenen Lebercirrhosen aus, ebenso 
fehlt ein Anstieg des Serumfettes und des Serumcholesterins. Eine 
eigentliche Leberfunktionspriifung stellt diese Methode sicherlich nicht 
dar: Die Starung der Fettresorption beruht auf einer Herabsetzung der 
Darmresorption infolge Pfortaderstauung, bzw. auf einer begleitenden 
Storung der iiuileren Pankreasfunktionen. Die Brauchbarkeit der Methode 
wird von BARREDA und URBACH bestritten. 

Das Ausscheidungsvermogen der cirrhotischen Leber fUr intravenos 
zugefiihrte korperfremde und korpereigene Farbstoffe, z. B. Tetrachlor­
phenolphthalein und Bilirubin ist meist deutlich herabgesetzt, doch 
gibt es auch Fiille von vorgeschrittener Cirrhose, welche 31/ 2 Stunden 
nach der intravenosen Bilirubininjektion keine Verzogerung der Bili­
rubinausscheidung aus dem Kreislauf zeigen. Neuerdings wird zur 
Differenzierung von Lebercirrhosen gegeniiber anderen Lebererkran­
kungen die Takata-Ara-Reaktion empfohlen, deren positiver Ausfall 
auf einer Verschiebung des Verhiiltnisses Albumine: Globumine be.ruhen 
solI (JEzLER und ROHRER). Storungen des Wasserhaushaltes bei Leber­
cirrhosen konnen mit dem V OLHARDschen Wasserversuch erfailt werden, 
der selbstverstiindlich nur bei fehlendem Ascites verwertbar ist. Nehmen 
wir noch hinzu, dail in vorgeschrittenen Cirrhosefiillen der Milchsiiurc­
spiegel des Blutes erhoht sein kann, dail sich Verminderungen der 
trypanociden Serumsubstanzen und Verminderungen des Fibrinogen­
gehaltes des Elutes finden konnen, so diirfte das Wesentliche iiber die 
klinisch erfailbaren Stoffwechselstorungen bei Lebercirrhosen gesagt 
sein. Das praktisch wichtigste diagnostische Kriterium flir die Erken­
nung von Lebercirrhosen bleibt immer noch wie bei allen anderen diffusen 
Leberschiidigungen der Nachweis einer Vermehrung der Urobilinkorper 
im Harn. So groil ist der diagnostische Wert dieser Reaktion, dail ihr 
dauernd negativer Ausfall gegen das Bestehen von cirrhotischen Leber­
prozessen spricht. 

~~~u£~~~~~ Da wir unter den ursiichli~hen Sc~iidlichkeit~n nur ~ie alk.oholischen 
cirrhosen Getriinke kennen, ohne dail WIr uns em klares BIld von Ihrer Clrrhogenen 

Wirkungsweise machen konnen, so wird jede Prophylaxe und Therapie 
der Lebercirrhose von einem Alkoholverbot auszugehen haben. Unter 
der Vorstellung, dail scharfe Gewiirze oder Extraktivstoffe des Fleisches 
zur Bildung von leberschiidigenden Zersetzungsprodukten im Darm 
fiihren konnen, hat man rein empirisch empfohlen, aUe scharfen Gewiirze, 
starke Bouillon und die kiiuflichen Fleischextrakte tunlichst zu be­
schriinken. Aus den gleichen Erwiigungen heraus werden periodische 
Milchkuren von mehrtiigiger Dauer in Mengen von 1-2 Liter Milch pro 
Tag empfohlen, deren Wert abgesehen von der Reizlosigkeit der zuge­
fUhrten Niihrstoffe auch in der leichten Resorbierbarkeit der emulgierten 
Milchfette liegen diirfte. 

Eine Verminderung der Eiweiilzufuhr, besonders des Fleisches, 
erscheint aus folgenden Gesichtspunkten begriindet: Bei der zentralen 
Bedeutung der Leber im Eiweiilstoffwechsel ist schon aus dem Prinzip 
der Schonung die Belastung des kranken Organs mit eiwei13reicher 
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Nahrung nicht angebracht. AuBerdem konnen die resorbierten EiweiB­
abbauprodukte Reizwirkungen auf die Leberzelle im Sinne eines ge­
steigerten intrahepatischen EiweiBzerfalls entfalten. Ferner ist zu 
berucksichtigen, daB mit zunehmender Pfortaderstauung und starkerer 
Entwicklung des Kollateralkreislaufes ein Teil des mit enteralen Re­
sorptionsprodukten beladenen Pfortaderblutes unter Umgehung der 
Leber in den Kreislauf einflieBt. Dann haben wir in gewissem Umfange 
ahnliche Verhaltnisse vor uns, wie sie im Experiment beim ECKschen 
Fistelhunde durch Uberlcitung des Pfortaderblutes in die untere Hohl­
vene geschaffen worden sind: Bei solchen Tieren tritt nach langerer starker 
Fleischzufuhr das zuerst von PAWLOW beschriebene und spater vor allem 
von FISCHLER eingehend untersuchte Bild der oft todlichen Fleisch­
intoxikation auf. Infolge einer verminderten Harnstoffsynthese bei 
gleichzeitig noch erhaltener Desamidierung der Aminosauren kommt es 
nach Fleischuberfutterung zu einer Vermehrung von Ammoniumsalzen 
im Blut, die schlieBlich zu einer bedrohlichen Alkalose des Blutes und 
der Gewebsflussigkeiten fUhren konnen 1. 

Ferner vermogen die EiweiBbausteine neben ihrer Fahigkeit zur 
Zuckerbildung bei ihrer Verarbeitung in der Leberzelle auch die Erregbar­
keit des zuckerbildenden Prozesses zu steigern. Durch diese Reizwirkung 
vermogen sie aber zugleich die glykogenbildende und glykogenfixierende 
Funktion der Leber zu vermindern, was aus therapeutischen Grunden 
gerade bei Leberkrankheiten zu vermeiden ist. Recht eindrucksvolle 
Beweise fUr die schadigende Wirkung der Fleischkost bei Lebercirrhosen 
sind bei experimentellen Lebercirrhosen von BOLLMANN erbracht worden: 
Vergiftet man Hunde wiederholt mit kleinen Dosen von Tetrachlor­
kohlenstoff, der innerhalb von 10-20 W ochen zu einer atrophischen 
Cirrhose fUhrt, so wird bei gleichzeitiger Fleischfiitterung nicht allein 
das akute Vergiftungsbild erheblich verschlimmert, sondern auch dic 
Schadigungen des Leberparenchyms fallen wesentlich schwerer aus als 
bei fleischfrei ernahrten Tieren. Wurden die Hunde im Stadium der 
bereits ausgepragten Cirrhose mit groBen Fleischmengen gefUttert, so 
kam es zu einem raschen Anwachsen des Ascites und zur AuslOsung 
von schweren Magen-Darmblutungen. Auch bei experimentellen cholo­
statischen Cirrhosen nach Unterbindung der Gallengange trat unter 
Fleischkost zusammen mit schweren Magen-Darmblutungen eine rasche 
Verschlimmerung des Allgemeinzustandes auf, und auch der Ascites 
erfuhr hierbei ein auffallig schnelles Wachstum. Aus allen diesen Grunden 
erscheint es daher geboten, die EiweiBkost, besonders die Fleischzufuhr, 
auf 50-60 g EiweiB pro Tag zu beschranken; zweckmaBig sind fleisch­
freie Tage unter starker Bevorzugung der Kohlehydrate einzuschieben. 

Nicht allein zur Deckung des Calorienbedarfes, sondern ganz be­
sonders zum Zwecke einer Glykogenmastung der Leberzellen ist eine 
sehr reichliche Zufuhr von Kohlehydraten - wie bei allen Leberkrank­
heiten - auch in den Mittelpunkt der diatetischen Ernahrung der 
Cirrhosekranken zu rucken. In einem gesteigerten Glykogenansatz nach 

1 Durch rechtzeitige Zufuhr von Phosphorsiiure gelingt es im Experiment, 
die Fleischvergiftung aufzuheben oder durch prophylaktische Behandlung ihren 
Ausbruch zu verhindern. 
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einer ausgiebigen Kohlehydratzufuhr sehen wir heute einen wichtigen 
Faktor zur Erhohung der vitalen Widerstandskraft der Leber gegenuber 
toxischen und infektiosen Schadigungen. DemgemiiB sollen die kohle­
hydrathaltigen Nahrungsmittel aus Mehl, Reis, GrieB, Hulsenfruchte 
in Form von Suppen und festen Speisen bei mannigfachster Zubereitung 
im Diatzettel des Cirrhotikers eine groBe Rolle spielen. Gleichzeitig soIl 
eine moglichst reichliche Zufuhr von Zucker, einschlieBlich Traubenzucker 
erfolgen, der in Form von Limonaden, gesuBtem Kompott, Mehlspeisen 
und Marmeladen zu vera brei chen ist. In vorgeschrittenen Fallen sind 
intravenose Traubenzuckerinjektionen taglich oder in mehrtagigen 
Zwischenraumen innerhalb mehrwochentlichen Kuren sehr empfehlens­
wert: Man gibt 20 ccm einer 25-50%igen sterilen Traubenzuckerlosung 
intravenos und kann diese Behandlung mit einer intramuskularen Zufuhr 
von 5 Einheiten Insulin verbinden, die etwa 20 Minuten vorher zu ver­
abreichen sind. Man kann auch die Kohlehydratmast bei Lebercirrhosen 
mit einer Insulinbehandlung derartig kombinieren, daB man fruh und 
abends mehrere Wochen hindurch 5-10 Insulineinheiten intramuskular 
zufUhit und eine halbe Stunde spater eine Semmel mit reichlich Marme­
lade oder eine stark gesuBte Mehlspeise bzw. ein stark mit Zucker ver­
setztes gequirltes Ei verabreicht. Vielfach gewinnt man den Eindruck, 
daB unter einer solchen Therapie Stillstande und Besserungen bei Cir­
rhotikern erreicht werden. BOLLMANN hat gewichtige experimentelle 
Beweise fUr die Bedeutung dieser Therapie erbracht: Wahrend die mit 
Tetrachlorkohlenstoff vergifteten Runde bei FleischfUtterung leicht an 
der Vergiftung zugrunde gehen, vertragen die Tiere bei reichlicher 
Kohlehydratzufuhr, besonders von Zucker wesentlich leichter die wieder­
holten Vergiftungen. Rierbei ergab sich im einzelnen, daB die Kohle­
hydratnahrung eine ausgesprochene Schutzwirkung gegenuber dem nekro­
tisierenden EinfluB des Giftes auf die Leber entfaltete. Besonders 
interessant ist der EinfluB der Ernahrung auf die Entwicklung des 
Ascites bei Runden mit unterbundenen Gallengangen: Fleischkost ruft 
ein rasches Wachsen des Ascites bei den gelbsuchtigen Runden hervor. 
Umgekehrt ist reichliche Kohlehydratzufuhr im Anfangsstadium des 
Ascites imstande, eine vorubergehende rasche Resorption zu begunstigen. 
Rieraus geht hervor, daB bei der Entwicklung des Ascites auch diatetische 
Einflusse eine gewisse Rolle spielen. 

Eine Beschrankung der Fette erheblicheren Grades ist nur dann 
erforderlich, wenn Storungen der Fettresorption bei ausgepragter Pfort­
aderstauung, bei komplizierender Pankreascirrhose oder Verminderungen 
des Gallenabflusses sich bemerkbar machen. Man kann in solchen 
Fallen versuchen, durch Pankreaspraparate oder Gallensaurenpraparate 
wie Decholin und Bilival die ResoTptionsstorungen zu mildern. Beigaben 
von Gemusen, die zugleich als Fetttrager dienen konnen, sind deshalb 
auch wunschenswert, weil sie durch ihren Cellulosereichtum die Darm­
peristaltik anregen. Brunnenkuren mit sulfathaltigen und kochsalz­
haltigen Wassern (Bertrich, Diirkheim, Elster, Ems, Franzensbad, Karls­
bad, Marienbad, Kissingen, Mergentheim, Wiesbaden, Salzuflen und viele 
andere) verfolgen den Zweck, neben ihrer abfUhrenden und gallen­
treibenden Wirkung die durch die Pfortaderstauung ausge16sten Stauungs-
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katarrhe des Magen-Darmkanals gunstig zu beeinflussen. Als nicht voll­
wertiger Ersatz fur diese Trinkkuren in den Badern kommen Hauskuren 
mit den entsprechenden Versandbrunnen und mit den SCHERINGSchen 
Karlsbader und Marienbader Tabletten in Betracht. Die Dauer solcher 
Trinkkuren solI etwa 4 Wochen betragen, wobei morgens nuchtern und 
bei trager Darmtatigkeit auch nachmittags ein Glas des warmen Brunnens 
getrunken werden soIl. Von physikalischen Mitteln kommen vor allem 
Warmeapplikationen auf die Lebergegend in Form von Heizkissen, Moor­
und Fangopackungen, mit dem kauflichen Pystianer Schlammkissen in Be­
tracht. Der oft lastige Meteorismus ist mit Tierkohle und durch Praparatc 
mit Beimischungen zur Tierkohle z. B. Goldhammerpillen, Eucarbon 
und Argocarbon zu behandeln. Die Behandlung des Hautjuckens bei 
Lebercirrhose entspricht der bereits geschilderten Therapie des Haut­
juckens bei Ikterischen. Schwerere Blutungen aus kollateralen Varicen 
sind durch intravenose Calcium- und lO%ige Kochsalzinjektionen, 
durch orale bzw. parenterale Zufuhr von Klauden, Koagulen, ferner 
durch Gelatine,. Eisstuckchen und schlieBlich auch Morphium zu be­
kampfen. 

Den sich entwickelnden Ascites kann man anfanglich durch Diuretica 
und Abfiihrmittel aufzuhalten versuchen. Hier empfiehlt sich besonders 
das Quecksilberpraparat Salyrgan (in Kombination mit Diuretin als 
Novurit im Handel), das bei gesunden Nieren nach Moglichkeit intra­
venos - zweckmaBig mit 20 ccm einer 25%igen Traubenzucker16sung 
gemischt -, sonst intramuskular in Mengen von 1-2 ccm eingespritzt 
wird. Solche Injektionen konnen unter Kontrolle des Urins in Abstanden 
von mindestens 5 Tagen Ofters wiederholt werden. Sobald das Abdomen 
durch den Ascites stark aufgetrieben ist, solI man die Entleerung durch 
Punktion so ausgiebig wie moglich vornehmen. Die hierbei entstehen­
den starken Verluste von KorpereiweiB sind von untergeordneter Be­
deutung, weil nach der Entlastung der Bauchhohle durch die gebesserte 
Nahrungsresorption der EiweiBverlust rasch ausgeglichen wird. 

Die TALMAsche Operation mit ihren Modifikationen, die durch An­
naherung des Netzes an die innere Bauchwand die Kollateralbildung 
zu beschleunigen und zu begunstigen versucht, hat sich bei der Be­
kampfung des Ascites wenig bewahrt. Bei dem Schwachezustand, in 
welchem die ascitischen Cirrhotiker zur Operation gelangen, ist die 
Mortalitat nicht gering. Die Splenektomie bei den geschilderten Formen 
der splenomegalen Cirrhosen setzt eine sehr sorgfaltige klinische Analyse 
voraus. Sie kommt im wesentlichen fur diejenigen FaIle in Betracht, 
bei welchen ein starker Blutzerfall zu einer schweren hamolytischen 
Anamie mit Ikterus und Urobilinurie gefiihrt hat, oder Erscheinungen 
einer schweren hamorrhagischen Diathese infolge Blutplattchenmangel 
bestehen. 

Sofern irgend ein Verdacht auf eine luische Atiologie des cirrho­
tischen Prozesses besteht, kommt eine Behandlung mit Jodkali, Salyrgan 
oder Bismogenol in Betracht, zu welcher im Verlaufe der Behandlung 
eine vorsichtige Kombination mit kleinen Salvarsandosen hinzutreten 
darf. 
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XIV. Herdformige Entziindnngen der Leber: 
die Leberabscesse. 

1m Verlaufe allgemeiner Infektionskrankheiten oder anschlieBend an 
lokale Infektionen im Kreislaufgebiet der Pfortader konnen kleinfleckige 
Entztindungsherde in der Leber auftreten, die sich in Form von lympho­
cytiiren Zellansammlungen des GLISsoNschen Bindegewebes und zell­
reichen Knotchen innerhalb der Leberliippchen - neb en kleinen Epithel­
nekrosen - darbieten. Ftir die Klinik sind sie ohne Belang, da sie sich 
unter der Grenze klinischer Nachweisbarkeit halten. Erst wenn es zu 
groBeren eitrigen Einschmelzungsherden innerhalb des Leberbettes 
kommt, gewinnen die herdformigen Leberentztindungen in Gestalt der 
Leberabscesse auch fUr die Klinik eine erhebliche Bedeutung. Eiterherde 
im Leberbett konnen auf drei verschiedenen Wegen zustande kommen, 
indem Eitererreger in die Leber eindringen: 1. durch den Blutstrom, 
2. durch die Gallenwege oder 3. im AnschluBan iiuBere Leberverletzungen. 

gC~:~~t>~r. Bei den hamatogenen Leberabscessen, die auch als metastatische oder 
abscesse pyiimische Leberabscesse bezeichnet. werden, sind folgende drei Blutwege 

in Betracht zu ziehen: die Pfortader, die Leberarterie und die Leber­
venen. Unter diesen Blutwegen spielt die Pfortader mit ihren Ver­
zweigungsgebieten praktisch die Hauptrolle. Die sog. portogenen Leber­
abscesse entstehen durch Keimverschleppung aus allen geschwtirigen und 
eitrigen Krankheitsprozessen, deren AbfluBgebiet die Pfortader bildet. 
Deswegen finden sich die portogenen Leberabscesse im AnschluB an 
Darmerkrankungen mit geschwtirigen Begleiterscheinungen, im Gefolge 
der eitrigen Appendicitis, von infizierten Magencarcinomen und primaren 
Pankreas- und Milzabscessen. Beim Neugeborenen kommt auBerdem 
als Quellgebiet fUr metastatische Leberabscesse auch die infizierte Nabel­
wunde in Betracht. 1m einzelnen kommt der portogene LeberabsceB 
in der Weise zustande, daB infizierte Thromben aus dem Wurzelgebiet 
des Pfortadersystems in den Pfortaderstamm und in die Leber ver­
schleppt werden,· oder daB eine kontinuierlich oder diskontinuierlich 
fortschreitende Thrombophlebitis der abfUhrenden Mesenterialvenen 
schlieBlich auch Pfortaderiiste innerhalb der Leber erfaBt. In der Regel 
sind in dem Eiter der einheimischen Leberabscesse die gewohnlichen 
Eitererreger, ferner auch Enterokokken, seltener Colibacillen und sehr 
selten der Bacillus pyocyaneus nachzuweisen. In postappendicitischen 
Leberabscessen findet man ofters fusiforme Bacillen allein oder in Misch­
infektion mit den genannten Eitererregern. Auch Typhusbacillen, 
Tuberkelbacillen und Actinomyces konnen Leberabscesse verursachen. 

Die arteriogenen Leberabscesse, die durch Einschleppung von Eiter­
keimen tiber die Leberarterie entstehen, sind selten. Sie treten als Begleit­
erscheinung septischer Erkrankungen, besonders im Gefolge der ulcerosen 
Endokarditis auf. Sie bleiben intra vitam gewohnlich unerkannt, da 
der meist rasche todliche Ausgang des Grundleidens eine Ausbreitung 
und Verschmelzung der kleinen multiplen Abscesse verhindert. 

Leberabscesse konnen gelegentlich auch durch retrograde embolische 
Infektion tiber die Lebervenen zustande kommen. Namentlich bringt 
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man das Auftreten von Leberab:,;cessen im AnschluB an Sinusthrombosen 
mit retrograden Embolien nach den Lebervenen in Verbindung. Die 
infektiosen Massen gelangen aus dem infizierten Sinus tiber die Vena 
jugularis nach der Vena cava superior und von dort in den rechten 
Vorhof, von wo sie rticklaufig durch die Lebervenen in das Leberbett 
eingepreBt werden konnen. 

Die im Leberbett sich entwickelnden Abscesse konnen solitar oder 
multipel auftreten. Sie zeigen anfanglich eine schwammartige Beschaffen­
heit, weil inmitten des einschmelzenden Parenchyms Strange von er­
haltenen Gallengangen, GefaBe und Parenchymfetzen stehenbleiben. 
Erst in spateren Stadien oder bei langsamer Entwicklung bildet sich 
an der Peripherie der Eiterhohle ein· gefaBreiches Granulationsgewebe 
aus, das schlieBlich durch eine bindegewebige AbsceBmembran die Eiter­
hohle gegentiber dem erhaltenen Nachbargewebe abkapselt. Dann konnen 
selbst bei mikroskopischer Untersuchung der Kapselmembran differential­
diagnostische Schwierigkeiten gegentiber vereiterten cystischen Ge­
schwtilsten der Leber und Echinococcuscysten entstehen. Durch Ver­
schmelzung mehrerer Eiterhohlen konnen sich schlieBlich AbsceBhohlen 
von betrachtlicher GroBe entwickeln, die bis zu mehreren Litern Eiter 
enthalten konnen. Der Hauptsitz der Leberabscesse ist der rechte Leber­
lappen. Spontanheilungen von Leberabscessen sind nicht ganz selten. 
Nach Absterben der Eitererreger kommt es zu einer kasigen Eindickung 
des eitrigen Hohleninhaltes, der reichlich Kalksalze in sich aufzunehmen 
vermag und schlieBlich durch Einwuchern von Narbengewebe organisiert 
wird. Ein anderer Ausgang, besonders bei groBeren, in der Nahe der 
Leberoberflache sich ausbildenden Abscessen ist die Perforation in die 
Nachbarschaft. Sie kann je nach Lage des Abscesses in den Magen­
Darmkanal, in die Gallenblase und in den subphrenischen Raum erfolgen, 
von wo aus der angesammelte Eiter durch das Zwerchfell sogar in den 
Brustraum und in den Herzbeutel durchbrechen kann. Auch Durch­
brtiche von Leberabscessen durch die Bauchdecken nach auBen und Ein­
brtiche in die untere Hohlvene mit anschlieBender Verblutung sind 
beobachtet worden. 

Die haufigste Ursache der in tropischen Landern auftretenden Leber­
abscesse ist die Amobenruhr. Vereinzelte Falle von Amobenabscessen 
der Leber sind auch in europaischen Landern bei Kranken nachgewiesen 
worden, die niemals in den Tropen gewesen sind. Die Infektion der Leber 
erfolgt vom Darm tiber die Pfortader, in welche die Ruhramoben durch 
die kleinen Darmwandvenen eindringen. Klinisch macht sich die Leber­
infektion gewohnlich erst Wochen und Monate nach der Darminfektion, 
manchmal sogar erst nach Jahren bemerkbar. Zunachst kommt es zu 
einer betrachtlichen hyperamischen Schwellung des ganzen Organs, an 
die sich erst spater die umschriebene eitrige Einschmelzung anschlieBt. 

Bei den chologenen Leberabscessen im AnschluB an Infektionen der 
Gallenwege spielt die Cholelithiasis die Hauptrolle. Gewohnlich dringen 
die Eitererreger durch eine aufsteigende Infektion der Gallenwege in die 
Leber ein; nur selten dtirfte die Infektion des Gallengangssystems auf 
hamatogenem Wege erfolgen. Die haufigsten Erreger der chologenen 
Leberabscesse sind die Colibacillen, daneben sind aber anch die 

Chologene 
Leber­

abscessc 
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gewohnlichen Eitererreger und gelegentlich auch der FRIEDLANDER­
Bacillus in Gallenabscessen gefunden worden. Bei Kindem konnen Leber­
abscesse auch durch das Eindringen von Spulwiirmern in den Choledochus 
mit anschlieBender eitriger Gallengangsinfektion hervorgerufen werden. 
Die chologenen Leberabscesse sind meist klein und multipel und erreichen 
nur selten einen iiber ErbsengroBe hinausgehenden Umfang. Die Leber 
kann von solchen kleinen gallig verfarbten Abscessen so dicht durch­
setzt sein, daB ihre Schnitt£1ache von gelbgriinen Eiterpunkten iibersat 
erscheint. 

Traumati· SchlieBlich konnen Leberabscesse auch nach Kontusionen der Leber-
sche Leber· d' hI' B d b L b h' d abscesse gegen mIt ansc Ie en er su cutaner e erruptur entste en, III em 

das zertriimmerte Gewebe auf dem Blutwege oder durch die Gallenwege 
sekundar infiziert wird. Auch in die Leber einbrechende Magenperfora­
tionen, sekundare Vereiterungen von Lebermetastasen und Echinococcus­
blasen konnen in seltenen Fallen die Ursache von Leberabscessen bilden. 

Klinisches Das klinische Bild des Leberabscesses kann akut mit stiirmischen 
Bild 

Erscheinungen oder auch chronisch verlaufen. Ein einheitliches Krank-
heitsbild laBt sich jedenfalls nicht aufstellen. In akuten Fallen kann das 
Krankheitsbild vollig von den Symptomen einer schweren septischen 
Allgemeininfektion beherrscht sein, ohne daB irgend ein charakteristisches 
Zeichen auf das Bestehen einer eitrigen Leberinfektion hinweist. Oder 
es bietet sich bei hohem Fieber eine gleichmaBige VergroBerung der 
Leber dar, in der umschriebene Krankheitsherde bzw. eine umschriebene 
Schmerzhaftigkeit des Organs nicht auffallen. Nur manchmal gibt sich 
der AbsceB durch eine starke umschriebene, schmerzhafte Vorbuckelung 
an der Leberober£1ache zu erkennen. LaBt sich in diesem Bereich noch 
auBerdem eine Fluktuation nachweisen, dann erscheint die Diagnose des 
Leberabscesses auch intra vitam nicht allzu schwer. Aber auch in solchen 
ausgepragten Fallen sind diagnostische Verwechslungen z. B. mit Senkungs­
abscessen von der Innen£1ache des cariosen Sternums vorgekommen. 
Von ortlichen Symptomen finden sich ahnlich wie bei den entziindlichen 
Gallenblasenerkrankungen ausstrahlende Schmerzen in dierechte Schulter, 
umschriebene Bauchdeckenspannung, ferner umschriebenes perihepa­
tisches Reiben. Beim Sitz des Abscesses an der Leberkonvexitat kann 
es zu Dyspnoe und sehr schmerzhaften Atembewegungen infolge Roch­
drangung des Zwerchfelles und begleitender Pleuritis kommen. Ikterus ist 
keine charakteristische Begleiterscheinung des Leberabscesses. Nur wenn 
die Leber von zahlreichen cholangitischen Abscessen durchsetzt ist, oder 
wenn ein AbsceB an der Unter£1ache der Leber den Choledochus kompri­
miert, kann ein starkerer Ikterus auftreten. Ascites ist sehr selten und 
findet sich nur dann, wenn Leberabscesse an der Unterflache des Organs 
eine Kompression der Pfortader bewirken oder thrombophlebitische Pro­
zesse im Pfortaderstamm bestehen. 

Ebenso schwierig wie im akuten Stadium kann die Diagnose des 
Leberabscesses bei chronis chern Verlauf sein. Rier konnen sich ganz 
uncharakteristische, unklare Krankheitsbilder ergeben, bei denen es in 
unregelmaBigen Abstanden zu Fieberattacken, ahnlich wie bei der 
chronis chen Malaria, kommen kann. Bei ober£1achlichem Sitze des 
Abscesses im rechten Leberlappen stellt sich manchmal, auch wenn eine 
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umschriebene Vorwolbung und Fluktuation fehlt, eine Reflexkontraktur 
des rechten Musculus rectus abdominis und damit eine charakterische 
nach rechts geknickte Raltung des Oberkorpers ein. Die Milz ist nur 
ausnahmsweise vergro13ert. Bei sehr oberflachlichen Leberabscessen ist 
manchmal ein umschriebenes Rautodem im rechten Oberbauch be­
obachtet worden, das aber auch beim Gallenblasenempyem nach Ver­
klebung der Gallenblasenwand mit der inneren Bauchdeckenwand auf­
treten kann. 

Falls der Absce13 nicht erkannt und entsprechend behandelt wird, 
verlauft das Krankheitsbild unter den Zeichen einer schweren allgemeinen 
septischen Intoxikation, die schlie13lich nach langerer Dauer unter zu­
nehmender Kachexie zum Tode fiihrt. Oder es kommt unerwartet zu 
den geschilderten Perforationen des Abscesses, wobei der Durchbruch 
des Eiters nach den Bronchien manchmal zu einer Spontanheilung 
fiihren kann. Kleinere Abscesse konnen von selbst zur Ausheilung 
gelangen, wahrend gro13e Absce13hohlen eine chirurgische Eroffnung 
erforderlich machen. 

Die exakte Diagnose des Leberabscesses ist also intra vitam nur Dilffcrential-
( lagnose 

selten mit hinreichender Sicherheit zu stellen. Von um so gro13erer 
Bedeutung ist daher eine griindliche Aufnahme der Anamnese, die bei 
allen unklaren chronisch-fieberhaften Krankheitsprozessen stets fest-
stellen solI, ob der Kranke sich in tropischen Gegenden aufgehalten hat 
und ein ruhrahnliches Krankheitsbild £riiher durchgemacht hat. Be­
jahendenfalls solI man bei solchen Kranken auch an die Moglichkeit 
einer Amobenhepatitis denken und eine Emetinbehandlung einleiten. 
Bei der Differentialdiagnose ist in erster Linie die eitrige Cholecystitis 
in Betracht zu ziehen, die oft klinisch nicht von den Bildern der Leber­
abscesse abzugrenzen ist. Praktisch wirkt sich diese Schwierigkeit nicht 
aus, da hohes Fieber mit Schiittelfrosten und das Vorhandensein einer 
starken umschriebenen Druckempfindlichkeit in der Lebergegend jeden-
falls zu einem chirurgischen Eingreifen Veranlassung ge ben d iirfte. .Ahn-
liche Bilder konnen sekundar vereiterte Tumormetastasen und vereiterte 
Echinococcuscysten sowie auch die Leberlues liefern, bei welcher erweichte 
Gummen mit umschriebener Schmerzhaftigkeit, Vorbuckelung, Pseudo­
fluktuation und unregelmaBigem Fieber einhergehen konnen. Manchmal 
konnen auch der subphrenische Absce13 aus anderen Ursachen, die 
Pankreasnekrose, die rechtsseitige Pyenephrose, Bauchdecken- und 
Senkungsabscesse und die grobknotige Leber nach iiberstandener Leber­
atrophie differentialdiagnostische Schwierigkeiten gegeniiber dem Leber-
absce13 bereiten. 

Bei Verdacht auf einen Leberabsce13 solI unter allen Umstanden eine Behanrllllng 

Emetinbehandlung eingeleitet werden: Der Kranke erhalt am 1. Tage 
0,05 g salzsaures Emetin mit 2-3 ccm physiologischer KochsalzlOsung 
intravenos injiziert. Bei guter Vertraglichkeit werden dann 24 Stunden 
spater 0,1 g intravenos eingespritzt, und die gleiche Dosis wird jeden 
2. Tag bis insgesamt 7 Einspritzungen injiziert. Nach einer Pause von 
fi Wochen wird diese Injektionsserie mit dem gleichen Turnus wiederholt. 
Nebenher erhalt der Kranke 3mal tiiglich 2-3 Pi11en Yatren puriss. 105 
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(Behring-Werke) einige Wochen hindurch, wobei naeh Ablauf von je 
8 Tagen eine ebenso lange pillenfreie Zeit eingeschoben wird. Bei echter 
Amobenhepatitis ist der Erfolg oft sehr eindrucksvoll: Schon nach 
2-3 Einspritzungen sinkt das Fieber ab, die Schiittelfroste hOren auf, 
die Leukocytose geht zuriick. Auch bereits ausgebildete Abscesse konnen 
unter dieser Behandlung zur Ausheilung gebracht werden. 1m iibrigen 
muB sich die Therapie bei Leberabscessen auf die Allgemeinbehandlung 
der bestehenden Infektion mit Mitteln wie Chinin, Salicylsiiure, Trypa­
flavin, Germanin sowie auf die Erhaltung der Herzkraft beschriinken. 
Zeigt sich unter dieser Behandlung keine Besserung, so soIl mit der 
chirurgischen Eroffnung der Leberabscesse nicht zu lange Zeit gewartet 
werden. Von einer Probepunktion bei uneroffneten Bauchdecken ist 
abzuraten, da eine Infektion des Peritoneums durch nachsickernden Eiter 
aus der AbsceBhohle erfolgen kann, und weil bei Amobenabscessen infolge 
der begleitenden starken Leberhyperiimie bedrohliche Nachblutungen 
beobachtet worden sind. 

XV. Spezifische Infektionen der Leber. 
A. Syphilis del' Lebel'. 

Die von dem Syphiliserreger und seinen Giften ausgelosten Krank­
heitsvorgiinge besteheri teils in verschiedenartigen Formen interstitieller 
Entziindung, die bald diffus, bald umschrieben auf tritt, teils in den 
spezifischen Granulationsgeschwiilsten, den Lebergummen. Art und 
Stiirke der Organveriinderungen stehen in keiner engeren Abhiingigkeit 
zu der Menge der in der Leber gefundenen Spirochiiten. So konnen 
in manchen Fiillen von Leberlues groBere Leberbezirke von Spirochiiten 
iiberschwemmt sein, ohne daB sich in ihnen stiirkere Gewebsreaktionen 
bemerkbar machen, und umgekehrt sind ofters in schweren spezifischen 
Parenchymveriinderungen Spirochiiten nur vereinzelt oder iiberhaupt 
nicht mit der Versilberungsmethode nachzuweisen. Zum Teil mag dies 
damit zusammenhiingen, daB nach liingerem Bestehen der Syphilis des 
Erwachsenen ein groBer Teil der Erreger durch lokale Abwehrvorgiinge 
vernichtet wird, wobei dem Sternzellenapparat eine wichtige Aufgabe 
zufallen diirfte, zum wesentlichen Teile diirfte aber das hiiufig geringe 
Ergebnis der Spirochiitenuntersuchung auf die wiihrend des Lebens 
durchgefiihrte spezifische Therapie zuriickzufiihren sein. Daher kommt 
dem negativen Spirochiitenbefunde bei der Lebersyphilis des Erwachsenen 
keine entscheidende diagnostische Bedeutung zu, wiihrend ein Fehlen 
der Spirochiiten in Siiuglingslebern die Annahme einer Leberlues zweifel­
haft macht. Man unterscheidet die kongenitale bzw. intrauterine, fetal 
erworbene Syphilis der Leber von der im spiiteren Leben erworbenen 
Leberlues. 

gi~~:ol~a. . Das Bild der angeb.orenen Lebersyp~ilis ist vielgestaltig; es wechseln 
tomie der dIe Befunde von schembar makroskoplSch unveriinderten Lebern iiber 
n:~gei~~~;_ umschriebene Veriinderungen bis zur erheblich vergroBerten und diffus 

syphilis verhiirteten Leber, welche manchmal leichte Einziehungen der Ober­
fliiche darbieten. Die Regel ist, daB die luisch infizierte Leber vergroBert 
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ist und eine derbe Konsistenz aufweist. Die Schnittflache laBt die 
typische acinose Zeichnung vermissen, und ihre glasige Beschaffenheit 
mit grau-rotlicher bis graugelber Farbung hat zu dem Vergleichsbilde 
der "Feuersteinleber" gefiihrt.Mikroskopisch sieht man eine fein­
fibrillare zellreiche Bindegewebswucherung, welche sich zum Teil zwischen 
den Lappchen, vor4ugsweise aber intralobular ausbreitet und das Struk­
turbild so schwer verandert, daB die Leberzellbalken oft kaum noch 
wiederzuerkennen sind. Als Zeichen des entztindlichen Charakters des 
Krankheitsprozesses zeigt sich das Lebergewebe von zahlreichen lympho­
cytaren Zellen durchsetzt, die stellenweise an Lymphome erinnernde 
Herde bilden konnen. Ferner kann man auf dem Durchschnitt Fleckchen 
und Stippchen von gelblichem Farbenton und unscharfer Begrenzung 
erkennen, die sog. GrieBkorner, die mikroskopisch miliare Parenchym­
nekrosen darstellen und durch Zerfallsgifte untergehender Spirochaten­
haufen zustande kommen. Bildet sich in ihrer Umgebung als Zeichen 
lokaler Gewebsreaktion eine Leukocyteninfiltration, so entstehen die sog. 
absceBartigen Miliarsyphilome. Man hat sie frtiher vielfach mit normalen 
Blutbildungsherden der fetalen Leber verwechselt, die manchmal auch 
makroskopisch als kleine gelbgraue Knotchen in Erscheinung treten. 
AuBerdem finden sich nicht selten vielkernige Riesenzellen. 

Da die syphilitische Infektion durch die Nabelvene auf den fetalen k:;k:~nder 
Organismus tibergeleitet wird, so wird es verstandlich, daB auch die Leb~gef;U3e 
Nabelvene und die Pfortader Sitz angeboren-syphilitischer Veranderungen g~~~r~~~r 
sein kann. Hierher gehort die Peripylephlebitis syphilitic a , bei welcher Lnes 

die Venen des Pfortadersystems in dicke derbe Strange mit engem 
Lumen verwandelt sind. Dieser ProzeB kann sich langs der GLISsoNschen 
Kapsel in die Leber hinein erstrecken, wobei es zur Ausbildung weiBlicher 
intrahepatischer Schwielenstrange kommt, die aus spezifischem Granu­
lationsgewebe bestehen und sowohl die Pfortaderverzweigungen wie die 
Gallengange einengen konnen. Hierdurch wird das Auftreten von Ascites 
und Ikterus als gelegentliche Begleiterscheinung der angeborenen Syphilis 
verstandlich. 

B . d b S h·l· d E h k b·t· Patholo-el er erwor enen yp 1 IS es rwac senen ann es ere! s 1m gische Ana. 

Sekundarstadium zum Auftreten einer spezifischen Hepatitis kommen. :~~~J;:n 
Man findet dann die Erscheinungen einer interstitiellen Hepatitis, wobei und tertia­

das Organ von zahlreichen miliaren Gummen durchsetzt sein kann. Diese re~~~lli~­
Leberentztindung der Sekundarperiode kann vollig zur Ausheilung 
kommen, oder sie fiihrt tiber ein jahrelanges klinisches Latenzstadium 
im Endausgang zum Hepar lobatum: Hier bilden sich im Laufe 
einer langen Entwicklung tief in das Leberinnere eindringende breite 
Bindegewebssepten aus, die bei allmahlicher Umwandlung zu Narben-
gewebe schrumpfen und hierdurch eine grobe Lappenbildung der Leber -
auch Paketleber genannt - hervorrufen. Die Deformierung des Organs 
wird weiter dadurch gesteigert, daB Teile des erhaltenen Parenchyms 
zu groBen kugeligen Lappen hypertrophieren. In den Bindegewebsziigen 
und innerhalb der Leberlappchen finden sich kleine Gummen, oder es 
treten grob-sichtbare Gummiknoten auf, die mit Tumormetastasen ver- Erkran­

wechselt werden konnen. In seltenen Fallen kann die Spatlues der reb!r~~f~a~ 
Erwachsenen auch die Pfortader oder das Lebervenensystem erfassen. bei Spatlues 

Rosenthal, Leberkrankheiten. 9 
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So kann es zu Ascites oder zur Endophlebitis hepatica kommen, die zu 
machtiger Leberanschwellung und ausgedehnten Massenblutungen in das 
Leberbett fuhren kann. 

Klinische Die Lebersyphilis des neugeborenen Kindes tritt nicht als selbstandiger 
t~r~re:o:;~: KrankheitsprozeB, sondern nur als Teilsymptom der kongenitalen Lues 
::h:~d~g auf. VergroBerung und Verhartung des Organs, !!-llgemeine Kachexie 

der Neugeborenen, MilzvergroBerung, Ikterus und Ascites lenken leicht 
den Verdacht auf die luische Infektion, die durch den positiven Ausfall 
der WASSERMANN schen Reaktion gesichert wird. Das durch die Leber­
vergroBerung, durch Meteorismus und Ascites aUfgetriebene Abdomen 
hebt sich in Form der sog. Wespentaille au££allig gegenuber dem ab­
gemagerten Brustkorb abo Gewohnlich gehen bei klinisch nachweisbaren 
Leberveranderungen die Sauglinge bald nach der Geburt zugrunde. 

Die erworbene Syphilis ruft im Sekundarstadium Lebererkrankungen 
hervor, die sich in leichteren Fallen nur in dem Auftreten einer Urobilin­
urie und in dem positiven Ausfall der Galaktoseprobe zu erkennen geben. 
Bei starkeren Leberschadigungen kann es zum Ikterus kommen, der 
gewohnlich das Bild des Icterus simplex darbietet, aber auch in die akute 
gelbe Leberatrophie ubergehen kann. Die Verbindung des Ikterus mit 
der sekundaren Periode der Syphilis und mit dem Sekundarexanthem 
macht die Erkennung seiner Besonderheit nicht schwierig, und die 
WASSERMANN sche Reaktion, die jedoch gerade beim Ikterus der Sekundar­
periode nicht immer positiv auszufallen braucht, kann die Diagnose 
weiter sichern. 

Nicht immer bietet sich die Leberlues der Tertiarperiode in Form 
des Hepar lobatum dar. Ofters braucht sich ihr Tastbefund nicht von 
dem der gewohnlichen atrophischen Lebercirrhosen zu unterscheiden. 
Fur ihre Abgrenzung gegenuber diesen Lebercirrhosen und multiplen 
Lebermetastasen ist eine starkere Schmerzempfindlichkeit der Leber, 
hervorgerufen durch eine den cirrhotisch-gummosen ProzeB begleitende 
Perihepatitis, von gewisser diagnostischer Bedeutung. Bisweilen wird 
die Lebersyphilis von langer dauerndem Fieber begleitet, das verschiedene 
Typen aufweisen kann: So gibt es FaIle, die nur gelegentlich Temperatur-

Luisc.hes steigerungen darbieten. Oder man begegnet regelmaBig auftretenden, 
Leberfwber selbst monatelang anhaltenden Fieberattacken, die leicht zu Verwechs­

lungen mit Malariaanfallen, LeberabsceB und Cholangitis Veranlassung 
geben. In anderen Fallen tritt ein chronisch-remittierendes, selten ein 
kontinuierliches Fieber auf, das zu Fehldiagnosen, z. B. Typhus, Tuber­
kulose, fiihren kann. Fur dieses luische Leberfieber ist es recht charakte­
ristisch, daB nach Einleitung der spezifischen Behandlung oft rasche 
Entfieberung eintritt. Die Ursache des Fiebers durfte auf die Resorption 
fiebererregender Stoffe aus zerfallenden Gummen oder auf bestehende 
Mischinfektionen zuruckzufiihren sein. 1m Gegensatz zu anderen lang 
anhaltenden Fieberzustanden erscheint der Allgemeinzustand beim 
luischen Leberfieber oft nicht erheblich beeintrachtigt. Das Blutbild 
zeigt hierbei das Fehlen einer Leukocytose bzw. eine Leukopenie mit 
relativer Lymphocytose. Die W ASSERMANNsche Reaktion braucht nicht 
immer positiv auszufalIen; ihr negativer Ausfall spricht also nicht gegen 
das Bestehen einer Lebersyphilis. 
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Prognose und Verlauf der syphiIitischen Lebererkrankungen wird von 
der friihzeitigen Diagnose und Behandlung bestimmt. Mit der friih­
zeitigen Erkennung wachst auch die Moglichkeit, die spezifischen Schadi­
gungen der Leber zu beseitigen und ihr weiteres Fortschreiten zu ver­
hindern. Selbst in vorgeschrittenen Fallen kann die Einleitung der 
spezifischen Therapie noch weitgehende Besserungen herbeifiihren, so 
lange noch nach Abheilung der syphilitischen Veranderungen die Moglich­
keit zu einer hinreichenden Regeneration des Lebergewebes gegeben ist. 

Die Behandlung der LebersyphiIis in allen ihren Stadien entspricht 
den allgemeinen Richtlinien der Syphilisbehandlung. Ikterus, der schon 
vor Beginn der Behandlung bestand, bildet keine Gegenindikation gegen 
eine Salvarsanbehandlung. Tritt jedoch Gelbsucht wahrend der Behand­
lung auf, so empfiehlt es sich, die Salvarsanbehandlung voriibergehend 
auszusetzen, und die Behandlung allein mit J odkali, Quecksilber oder 
Bismogenol fortzusetzen. - Die symptomatische Behandlung entspricht 
der bei den bisher geschilderten Lebererkrankungen dargelegten Therapie. 
Insbesondere empfiehlt sich eine reichliche Kohlehydratkost und die 
Einleitung einer mit Traubenzuckerinjektionen kombinierten Insulin­
behandlung, die durch Glykogenmast der Leberzelle zu einer Erholung 
des geschadigten Parenchyms und zu einer Anregung seiner regenera­
torischen Leistungen beitragen kann. 

Die Einfiihrung der Salvarsantherapie hat die Frage des sog. Der sog. 

Salvarsanikterus aufgerollt. Man unterscheidet einen Friihikterus, der sr~r:;~:~' 
innerhalb der ersten Wochen nach Beginn der Salvarsankur auf tritt, FSr~t~'ktund 
und einen Spatikterus, der noch mehrere Monate nach AbschluB der 
Salvarsanbehandlung sich ausbildet. Beide Formen verlaufen unter dem 
Bilde des sog. katarrhalischen Ikterus, bei beiden sind Ubergange in 
die akute Leberatrophie beobachtet worden. Man hat viel dariiber 
gestritten, ob den wahrend der Salvarsanbehandlung auftretenden 
Ikteruszustanden eine Salvarsanschadigung der Leber zugrunde liegt, 
und inwieweit iiberhaupt der sog. Salvarsanikterus etwas mit de::, 
Salvarsantherapie zu tun hat. Sicherlich sind im Beginn der Salvarsan-
ara zeitweilig nicht einwandfreie giftige Salvarsanpraparate zur An­
wendung gekommen. Dies gilt fiir manche friiheren Beobachtungen in 
Frankreich und England, wo nachgeahmtes Salvarsan wiederholt Leber­
parenchymschadigungen mit Gelbsucht hervorrief. Dem einwandsfreien 
Salvarsan konnen aber solche FaIle selbstverstandlich nicht zur Last 
gelegt werden. 

1m Experiment ergeben sich keine Unterlagen fUr eine unmittelbar 
hepatotoxische bzw. ikterogene Wirkung des Salvarsans bei einer den 
Behandlungsdosen entsprechenden Menge. Nur in toxischen Dosen 
kommt es im Tierversuch zu Parenchymschadigungen der Leber, aber 
selbst bei todlicher Vergiftung ist das Auftreten einer Gelbsucht eine 
groBe Seltenheit. Nach Chloroformschadigung der Leber vermogen selbst 
hohe Salvarsandosen keine nachweisbare Steigerung der mikroskopischen 
Leberveranderungen herbeizufiihren. Beim Menschen sind selbst Einzel­
dosen von 3 g N eosalvarsan ohne auffallige Reaktionserscheinungen 
von seiten der Leber - auch von schwachlichen Individuen - ertragen 
werden. Ebenso rief nach ZIELER eine zweimalige Salvarsanzufuhr bei 
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einem FaIle von Icterus simplex keine klinische Verschlimmerung des 
Leberleidens, ja nicht einmal eine Erhohung des Bilirubinspiegels im 
Blute hervor. Es spricht somit nichts dafiir, daB dem Salvarsan bei 
vorschriftsmaBiger Anwendung eine unmittelbare toxische Wirkung 
selbst auf die geschadigte Leber zukommt. Hochstens ist bei Salvarsan­
idiosynkrasie mit Uberempfindlichkeitserscheinungen auch im Bereich 
der Leber zu rechnen, die zu einem echten Salvarsanikterus fiihren 
konnen. Aber auch in solchen Fallen konstitutioneller Disposition ergibt 
sich nur eine Erklarung fur die Entstehung eines Fruhikterus, nicht 
aber fur den Mechanismus des sog. Salvarsan8patikterus. Denn man 
kann sich zwar vorstellen, daB eine Leberschadigung infolge einer Arznei­
uberempfindlichkeit bald nach der Zufuhr der Substanz auftreten kann, 
man kann sich aber schwer vorstellen, daB Wochen und Monate nach 
der Ausscheidung des Salvarsans - zumal noch ohne andere Zeichen 
eine Uberempfindlichkeit - eine isolierte Organuberempfindlichkeit in 
Form eines Spatikterus in die Erscheinung treten sollte. 

So wird man zu dem Schlusse gedrangt, daB nicht das Salvarsan 
den Ikterus aus16st, sondern daB die verschiedenen Formen des sog. 
Salvarsanikterus nichts anderes sein durften als der Ausdruck einer 
verschiedenen Beeinflussung der syphilitischen Leberinfektion unter dem 
Einflusse der Salvarsanbehandlung. Man faBt den an die Salvarsan­
behandlung sich anschlieBenden Friihikterus heute als eine HERXHEIMER­
sche Reaktion in der Leber auf, bei welcher es sich urn ein Freiwerden 
von leberschadigenden Endotoxinen aus den rasch unter der Salvarsan­
wirkung zerfallenden Spirochaten handelt. Der Spatikterus wird in 
Analogie zu den Neurorezidiven nach Salvarsanbehandlung als ein 
syphilitisches Monorezidiv der Leber betrachtet, hervorgerufen durch 
die der Salvarsanabtotung entgangenen und sich erneut vermehrenden 
Leberspirochaten. Hierdurch wird es auch erklarlich, daB der Spat­
ikterus gewohnlich nicht nach intensiver, sondern haufig nach ungenugen­
der Salvarsanbehandlung, die zu einer unzureichenden Vernichtung der 
Spirochaten fuhrt, auftritt. Es besteht somit keine zwingende Ver­
anlassung, die Krankheitsbilder des Fruh- und Spatikterus nach Salvar­
sanbehandlung als Folgen einer unmittelbaren Salvarsanschadigung der 
Leber anzusehen. Wahrscheinlich sind diese Ikteruszustande nur Folge­
erscheinungen der durch die Salvarsanbehandlung beeinfluBten syphi­
litischen Infektion, vielleicht handelt es sich manchmal uberhaupt nur urn 
ein zufalliges Zusammentreffen von Salvarsanbehandlung mit unspezi­
fischen ikterischen Lebererkrankungen; vielleicht vermogen auch Lues 
und Salvarsan zusammen, d. h. im AnschluB an den raschen Zerfall 
der Spirochaten enteralen Giften gunstige Angriffsflachen in dem 
geschadigten Leberparenchym zu schaffen. 

Fur das Verhalten am Krankenbett ergeben sich hieraus folgende 
Richtlinien: Wenn auch dem Salvarsan fur sich allein keine Giftwirkung 
selbst auf die bereits schon vorher geschadigte Leber zukommen diirfte, 
so ist doch immerhin damit zu rechnen, daB jedenfalls der nach Salvarsan 
eintretende Spirochatenuntergang durch Zerfallstoxine schadigend auf die 
durch die Lues bereits kranke Leber wirken kann. Eine Fortsetzung der 
Salvarsantherapie beim Fruh- und Spatikterus kann daher durch die 
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Einleitung eines erneuten Spirochatenzerfalls zu einer Steigerung der 
bestehenden Parenchymschadigung fiihren. Aus V orsichtsgrunden solI 
man daher bei einem im Verlauf einer Syphilis eintretenden Ikterus -
ob behandelt oder nicht, ob luischer oder nichtluischer Ikterus, ob 
Friih- oder Spatikterus - zunachst kein Salvarsan anwenden und mit 
Quecksilber, Wismut und Jodkali zunachst weiterbehandeln. Erst nach 
Abklingen des Ikterus empfiehlt es sich, vorsichtig wieder eine Salvarsan­
behandlung mit kleinen Dosen aufzunehmen und sie allmahlich zu voller 
Hohe unter Kontrolle des allgemeinen klinischen Bildes zu steigern. 

B. Tuberknlose der Leber. 
Wahrend die Tuberkulose der Leber sich klinisch nur selten bemerkbar io~~n bder 

macht, ist sie auf dem Sektionstische - bei der Miliartuberkulose und \~Io~e er­
im AnschluB an die Lungenphthise - eine haufige Erscheinung. Sie 
bietet sich in Form von miliaren und submiliaren disseminierten Tuberkeln 
dar, den kleinsten Tuberkeln unter allen tuberkulOsen Knotchen der 
verschiedenen Organe, so daB die Lebertuberkel bei der Obduktion sehr 
leicht der Feststellung entgehen konnen. Nur wenn sie bei Miliartuber-
kulose den Uberzug der Leber durchsetzen oder als subserose Knotchen 
weiBlichgrau durch die Kapsel hindurchschimmern, macht ihre makro­
skopische Diagnose keine wesentlichen Schwierigkeiten. Wenn sie jedoch 
in der Tiefe des Leberbettes in begrenzter Zahl sich entwickeln und gleich-
zeitig noch eine Fettleber besteht, bedarf es einer sehr sorgfaltigen histo­
logischen Untersuchung, um ihre Anwesenheit nachzuweisen. Nach 
den vorliegenden Statistiken durften sich bei Phthisikern in mindestens 
50-60% Lebertuberkel finden, und bei der Darmtuberkulose sollen 
miliare Lebertuberkel einen fast regelmaBigen Befund darstellen. Die 
Lebertuberkel finden sich weniger im Inneren der Leberlappchen, viel-
mehr vorzugsweise im interlobularen Gewebe, wo sie in wechselndem 
AusmaBe Entzundungsprozesse mit reaktiver Bindegewebswucherung 
und Gallengangswucherungen auslOsen konnen. Man sieht dann im 
GLISsoNschen Bindegewebe zahlreiche, teilweise in Verkasung begriffene 
Knotchen, in denen sich Riesenzellen finden. Von hier aus konnen die 
Tuberkel auch in die peripheren Abschnitte der Leberlappchen sich aus-
breiten, die hierbei teilweise zerstOrt werden. Lang bestehende Leber-
tuberkel konnen nach einer narbigen Abkapselung zur Ausheilung 
kommen. Die Lebertuberkel entstehen hamatogen: durch Eindringen 
der Erreger uber die Leberarterie oder im AnschluB an Darmtuber-
kulose uber die Pfortader. Sie treten akut in starkerer Aussaat bei der 
Miliartuberkulose auf, wobei die Leber eine nachweisbare VergroBerung 
erfahren kann, oder sie entstehen in Schuben chronisch im Verlaufe von 
Lungen- und Darmtuberkulose. 

Neben dieser durch kleinste Knotchen charakterisierten haufigsten 
Form der Lebertuberkulose gibt es auch eine mit groBeren Tuberkeln 
verlaufende Lebertuberkulose, bei welcher sich kasige Herde bis zu 
ErbsengroBe und mehr ausbilden konnen. Sie zeigen eine ikterische 
Verfarbung und weisen in ihrem Inneren kleine, mit galligem und kasigem 
Inhalt erfullte Hohlen auf. Hier handelt es sich um Gallengangstuberkel, 
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welche wahrscheinlich durch eine auf dem Lymphwege fortschreitende 
tuberkulOse Infektion der groBeren Gallenwege zustande kommen odei' 
auf hamatogen entstandene, in der Wand der Gallenwege sich aus­
bildende Tuberkel zuriickzufiihren sind. Sie konnen leicht in die Gallen­
wege durchbrechen und tuberkulOse Kasemassen auf diesem Wege nach 
dem Darm entleeren. In anderen Fallen entwickelt sich die Tuberkulose 
der Gallengangswand in Form einer spezifischen Wandinfiltration, die 
auch als "Rohrentuberkulose der Leber" bezeichnet wird. Sie entspricht 
den tuberkulOsen Wandinfiltrationen bei der tuberkulOsen Bronchitis, 
Salpingitis und der Tuberkulose anderer Kanalsysteme. 

Nur in sehr seltenen Fallen vermag die Lebertuberkulose sich auch 
im klinischen Bilde deutlich bemerkbar zu machen, wenn namlich 
zahlreiche Einzeltuberkel zu groBen Konglomerattuberkeln zusammen­
flieBen. Dann kann es zu tuberkulOsen Leberknoten von wechselnder 
GroBe, sogar bis zu FaustgroBe und mehr kommen, die mit Leber­
abscessen, erweichten Gummen, Echinokokken und Lebercysten ver­
wechselt worden sind und wiederholt unter einer Fehldiagnose zu einem 
operativen Eingreifen Veranlassung gaben. Selbst bei der Obduktion 
kann manchmal erst die mikroskopische Untersuchung und der Bacillen­
nachweis eine Klarung bringen. Man findet solche grobknotige Leber­
tuberkulose zuweilen bei Sauglingen und Kleinkindern sowie bei An­
gehorigen von Naturvolkern, die noch nicht eine hinreichende Immuni­
sierung durch einen tuberkulOsen Infekt erfahren haben. 

lU~ ~ra:e Wenn auch mit der Ansiedlung der tuberkulOsen Knotchen im inter­
lii~~~nuL~1e~: lobaren Bindegewebe starkere Bindegewebswucherungen hiiufig fest-

cmhose zustellen sind, so ist es doch recht fraglich, ob eine Lebertuberkulose 
zu einer echten Lebercirrhose fiihren kann. Die meisten als tuberkulose 
LeberciIThose beschriebenen Falle halten einer Kritik nicht stand, weil 
es sich bei ihnen nur um das finale Hinzutreten cineI' Tuberkulose zu 
einer schon vorher bestehenden atrophischen Lebercirrhose gehandelt 
hat. Ais sehr seltenes Vorkommnis wird jedoch die tuberkulOse Leber­
ciIThose durch klinische Beobachtungen (A. FRAENKEL und ISAAC) 
gestiitzt: Hier findet sich ein interlobar und intralobular sich aus­
breitendes tuberkulOses Granulationsgewebe, welches von zahlreichen 
Tuberkeln durchsetzt ist. 

T~:;!~~se Als Seltenheit ist ferner bei Erwachsenen eine tuberkulOse hepato-
K linea hIe. lineale Erkrankung mit starker Leber- und MilzvergroBerung zu ver-

rank e1ts' . h I h 1 Z' b' All' b f' d 't' bilder zmc nen, we c e ange mt m gutem gemem e m en ml emem 
unregelmaBigen Fieber einhergehen kann und klinisch schwer von den 
Bildern der Leberlues, der Cholangitis und Milzvenenthrombose ab­
zugrenzen ist. 1m AnschluB an die durch Adrenalininjektion hervor­
gerufene Milzverkleinerung konnen starkere Fiebersteigerungen auf­
treten. Mikroskopisch findet man das Bild der hypertrophischen Cirrhose 
mit Wucherung des interlobularen und intralobularen Mesenchyms, 
welches - ebenso wie die Milz - zahlreiche Tuberkel aufweist. 

Da die Lebertuberkulose im klinischen Bilde fast immer hinter del' 
primaren tuberkulOsen Infektion zuriicktritt, so ist sie gewohnlich nicht 
Gegenstand einer besonderen Therapie. Fiir die Prognose bleibt die 
Erkrankung del' Leber von Ilntergeordneter Bedeutung, auch wenn 
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im Verlaufe der tuberkulosen Erkrankung die Leber sekundare Ver­
anderungen durch Verfettung und durch Amyloidosis erfahrt. 

c. Aktinomykose der Leber. 
Die Aktinomykose der Leber ist wohl stets ein sekundarer Krank­

heitsprozeI3, ausgelOst von einem primaren Infektionsherd an anderer 
Stelle, von welchem es zu einem Eindringen des Strahlenpilzes in die 
Leber kommt. Die primare Infektion bei Leberaktinomykose findet sich 
in der Regel im Darmtractus, am haufigsten in der Ileococalgegend und 
im Bereich der angrenzenden Abschnit.te des Diinn- und Dickdarms. 
Hier ruft die Darmaktinomykose durch Fieber, lokalen Druckschmerz 
und einen nachweisbaren infiltrativen ProzeB im rechten Unt.erbauch 
ein der akuten Perityphlitis ahnliches Bild hervor. Von hier aus konnen 
die aktinomykotischen Zerfallsherde nach den verschiedensten Rich­
tungen durchbrechen, und von hier aus kann es durch Verschleppung 
der Pilze iiber das Pfortadersystem auch zu Lebermetastasen kommen. 
Gegenliber diesem hamatogenem Wege iiber die Pfortader spielen die 
iibrigen Blutwege fUr die Entstehung der Leberaktinomykose nur eine 
geringe Rolle: So kann es gelegentlich nach Aktinomykose des Unter­
kiefers zu einer metastatischen Leberaktinomykose iiber die Leber­
arterie kommen, oder durch Ubergang einer medinastinalen Aktinomy­
kose auf die untere Hohlvene konnen retrograd die Pilze in die Leber­
venen und in das Leberparenchym eingepreI3t werden. 

Greift der KrankheitsprozeB von der hinteren Wand des Coecums 
oder des Colon ascendens auf das retroperitoneale Bindegewebe iiber, 
so kann durch retroperitoneale Ausbreitung des Strahlenpilzes schlieBlich 
auch die Leber befallen werden. Auch von einer primaren Lungen­
aktinomykose kann durch kontinuierliches Fortschreiten der Infektion 
die Leber erfaBt werden, indem die Pilzerkrankung durch das Zwerchfell 
hindurchschreitet und auf die Leberkonvexitat iibergreift. 

Die durch den Strahlenpilz hervorgerufenen Leberveranderungen sind 
verschiedenartig: Neben kleinen bis stecknadelkopfgroBen Abscessen 
sind auch faustgroBe Infiltrate und Abscesse beschrieben worden. Bald 
kommen die Herde einzeln vor, bald erreichen sie durch ZusammenflieBen 
und eitrige Einschmelzung ein wabiges Aussehen, das makroskopisch 
an die multilokulare Echinokokkenerkrankung der Leber erinnert. 

Nach dem Tastbefunde kann die Leberaktinomykose zu Verwechs­
lungen mit Tumormetastasen, Gummen, Abscessen und Echinokokken 
Veranlassung geben. Ihre Erkennung wird nur dann moglich sein, 
wenn die primare Infektion an anderen Stellen des Korpers durch den 
Nachweis der Actinomycesdrusen gesichert worden ist. 

Sofern die Aktinomykose der Leber iiberhaupt eine auf sie besonders 
gerichtete Therapie erforderlich macht, kann sie nur eine chirurgische sein. 

D. Die WEILsche Krankheit (Icterus infectiosus). 
Der Icterus infectiosus - von seinem Entdecker WElL bereits 1886 

als selbstandiges Krankheitsbild erkannt und hervorgerufen durch die 
Spirochaeta ictero-haemorrhagica - ist in ausgepragten Fallen durch 
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folgende Symptome gekennzeichnet: Fieber, Ikterus mit Milzschwellung, 
hamorrhagische Nephritis, Muskelschmerzen, besonders in der Waden­
gegend. Nach einer Inkubationszeit von etwa 5-7 Tagen beginnt die 
Krankheit oft plOtzlich mit Fieber, Schuttelfrost, Kopfschmerzen und 
starken Muskelschmerzen, die besonders in den Waden lokalisiert sind. 
Wahrend dieser Krankheitsperiode, die der Diagnose noch Schwierig­
keiten bereiten kann, besteht eine starke Leukocytose. 3-8 Tage nach 
Beginn der Krankheit tritt rasch Ikterus ein, dessen Starke sehr wechseln 
kann, und mit dessen Erscheinen die Temperatur absinkt. Es schlieBt 
sich eine fieberfreie Periode von 4--10 Tagen Dauer an, worauf in etwa 
75% der Falle eine zweite Fieberperiode einsetzt, die nur wenige Tage 
anzuhalten braucht, aber auch bis zu 20 Tagen sich hinziehen kann. 
In schweren Fallen kann es neben dem stark ausgepriigten Ikterus 
zu hochgradiger Oligurie, hamorrhagischer Diathese, Hautausschlagen, 
Myokardschadigungen und sehr selten auch zur Endokarditis (HEGLER 
und WOHLWILL) kommen. Die Mortalitat betragt in einzelnen Endemien 
bis 10%; im allgemeinen sind Todesfalle relativ selten und erfolgen ge­
wohnlich in den ersten 5-10 Tagen der Krankheit. Als Folge der hamor­
rhagischen Diathese konnen Hirnblutungen und Darmblutungen auftreten. 

Diesen typischen Fallen stehen in nicht geringer Zahl rudimentar 
verlaufende Formen gegenuber, bei welchen die klinischen Symptome 
nur angedeutet zu sein brauchen und sogar der Ikterus fehlen kann. 
Solche FaIle konnen nur im Rahmen epidemiologischer Zusammenhange, 
durch Heranziehung des Tierexperimentes oder serologischer Methoden 
richtig erkannt werden. 

Zu diesem Zwecke werden einige Kubikzentimeter des Patientenblutes, das 
gewohnlich nur in der ersten Krankheitswoche infektios ist, auf <;las Meerschweinchen 
ubertragen. Auch mit dem Drin erkrankter Menschen ist die Ubertragung vielfach 
gelungen. Es entwickelt sich beirn Versuchstier ein todlich verlaufender Ikterus; 
in den Organen, besonders in der Leber, sind die Erreger kulturell und im Ausstrich 
nachzuweisen. 1m Rekonvaleszentenserum sind reichlich komplementbindende und 
verklumpende Antikorper vorhanden, mit deren Hilfe auch nach Ablauf der 
Krankheit die Diagnose noch serologisch gesichert werden kann. 

Die Ursache des Ikterus bei der WEILschen Krankheit ist in einer 
Schadigung der Leberzellen zu suchen. Histologisch ist fUr die Krank­
heit charakteristisch, daB trotz des !j.usgepragten Ikterus schwere 
Leberveranderungen fehlen konnen. Man findet eine Auftreibung der 
Zellkerne, eine Verfettung der Sternzellen, Gewebsodem, eine Lockerung 
des Zusammenhanges der Leberzellen, Zellinfiltrationen, aber nur in 
einzelnen schweren Fallen konnten kleine Leberzellnekrosen nach­
gewiesen werden. Nur in wenigen Fallen bot die Leber ein der akuten 
Leberatrophie nahekommendes Bild dar. Die Gallengange erweisen 
sich stets als durchgangig. Neben der hepatocellularen Entstehung des 
Ikterus spielt wahrscheinlich auch eine hamolytische Komponente eine 
Rolle (LEPEHNE): Die Sternzellen und das Reticuloendothel der Milz 
enthalten neben wenig veranderten Erythrocyten auch zahlreiche 
Triimmer von roten Blutkorperchen, die auf einen gesteigerten Blut­
untergang hinweisen. Aus diesen Befunden ist zu schlie Ben, daB die 
todlich verlaufenden FaIle des infektiosen Ikterus meist nicht an den 
Leberveranderungen, sondern an der Infektion zugrunde gehen. 



Diffuse LebervergroBerungen auf nicht entziindlicher Grundlage. 137 

Bei der Therapie ist neben der iiblichen Behandlung der begleitenden 
Herz- und Nierenschadigungen eine starke Uberschwemmung des Korpers 
mit Traubenzucker anzustreben, die durch orale, rectale und intra­
venose Traubenzuckerzufuhr - zweckmaBig in Kombination mit kleinen 
Insulindosen - erfolgen solI. Neuerdings wird auch ein spezifisches 
Immunserum fabrikmaBig zur Verfiigung gehalten, iiber dessen Wirkung 
giinstige Berichte vorliegen. 

Be~m Ikteru~ des Gasb.acillensepsis ist neben dem Gallenfarbst~ff ~~~eb~~ill~~~ 
als ZelOhen des mtravasal slOh vollzwhenden Blutzerfalls auch Hamatm sepsis 

in der Zirkulation vorhanden, dessen Anwesenheit den Kranken ein 
schmutzigbraunliches Kolorit verleiht. Die schwere Schadigung der 
Leber im Verein mit der intravitalen Auflosung der roten Blutkorperchen 
lassen keinen Zweifel daran, daB der Ikterus bei der Gasbacillensepsis 
komplexer Natur ist, und daB er sich aus einem hepatocellularen und 
hamolytischen Ikterus zusammensetzt. 

XVI. Diffuse Lebervergroaerungen auf nicht ent­
ziindlicher Grundlage (Stauung, Ablagerungen 

und Speichernngen). 
A. Pathophysiologie und Klinik der Stauungsleber. 

Seit den Untersuchungen BARCROFTS iiber die Funktion der Milz Lmr: urd 
als Blutdepot wissen wir, daB die zirkulierende Blutmenge einen varia bien Blutde~~t 
Faktor im Kreislauf darstellt, und daB von der gesamten Blutmenge sich 
nur ein Teil in rascher Stromung befindet. Ein anderer Teil ist teils stag-
nierend, teils in verlangsamter Stromung als Depot- oder Reserveblut in 
bestimmten Capillardepots, so in der Milz, in den Capillaren des Splanch­
nicusgebietes, in den subpapillaren Plexus der Raut, und so auch in der 
Leber. Die V orstellung BARCROFTS iiber die Depotwirkung der Milz griindet 
sich auf seine Kohlenoxydversuche: LaBt man Ratten CO einatmen, so 
tritt sehr rasch eine Sattigung des arteriellen Blutes auf. Totet man bei 
ausgepragter Vergiftung die Versuchstiere, so zeigt sich trotz des starken 
CO-Gehaltes des Blutes das Milzblut fast frei von Kohlenoxyd. Rieraus 
ergibt sich der SchluB, daB in der Milz ein Teil des Blutes gewissermaBen 
auBerhalb des Kreislaufes in einem Depot gestapelt sei, in das CO nicht 
eindringen kann. Dieser Befund besteht nur bei vol1kommener Ruhe; 
sobald die Tiere arbeiten, weist auch das Milzblut einen reichlichen 
CO-Gehalt auf. Hiernach stellt die Milz ein Blutdepot dar, daB in der 
Ruhe aus dem allgemeinen Kreislauf ausgeschaltet ist, aber bei der Arbeit 
sich offnet, urn entsprechend dem gesteigerten Sauerstoffbedarf der 
Gewebe die gespeicherten Erythrocyten in den Kreislauf auszuwerfen. 

Ubertragt man diese Methode auf die Leber, so ergibt sich aus weiteren 
Versuchen von BARCROFT, daB zwar die Leber als Blutdepot eine sehr 
bedeutungsvolle Rolle spielt, daB aber im Gegensatz zum Milzblut 
auch in der Ruhe eine CO-Vergiftung des Leberblutes eintritt. Das 
beweist, daB die in der Leber gespeicherten Blutmengen nicht aus 
dem arteriellen Kreislauf ausgeschaltet sind, und daB der Speicherung 
von Blut in der Leber ein anderer Mechanismus zugrunde liegen muB. 
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Zur Klarung dieses Mechanismus haben vor allem die Ergebnisse der 
Anaphylaxieforschung beigetragen: Beim todlichen anaphylaktischen 
Shock des Hundes findet sich die Leber und das Wurzelgebiet der Pfort­
ader strotzend mit Blut iiberfiillt, so daB sich der Hund geradezu in seine 
Leber verbluten kann. Etwa 60% des zirkulierenden Blutes konnen 
dann in der Leber nachgewiesen werden. Aus solchen und anderen 

Die Leber- Ergebnissen schlossen PICK und MAUTNER auf Sperrvorrichtungen an 
venensperre den abflieBenden Lebervenen, die das AbflieBen des Blutes zum rechten 

Herzen drosseln. Das morphologische Substrat fUr diesen eigentiimlichen 
Sperrmechanismus ist in Verstarkungen der GefaBmuskulatur an den 
Lebervenen des Hundes gefunden worden. Unter dem EinfluB von 
vagatropen Giften verengern sich diese Muskelwiilste, so daB durch 
Verkleinerung des Venenlumens Behinderungen des Abflusses entstehen. 
Sympathicotrope Stoffe offnen diesen Sperrmechanismus, wodurch -
z. B. durch Adrenalin - durchschnittlich 150 ccm Blut aus der normalen 
Leber in den Kreislauf ausgeworfen werden. Da diese Muskelringe auch 
beim Menschen - wenn auch in geringerer Aus'pragung - vorhanden sind, 
so wird man dieser Venensperre auch fiir die menschliche Pathologie eine 
gewisse Bedeutung im Sinne eines Drosselapparates zuschreiben diirfen. 
Solche Sperrsysteme stellen iibrigens nichts Spezifisches fUr die Leber dar, 
sondern sind inzwischen auch an den Nebennierenvenen, an den Lungen­
gefaBen und auch im Bereich der Schilddriisenvenen angetroffen worden. 

l:rsachen 
der Stau­
ungslebeJ 

Es kann hiernach kein Zweifel sein, daB die Leber ein bedeutungs­
volles Blutdepot darstellt, daB bei Kreislaufstorungen einen erheblichen 
Teil des zirkulierenden Blutes in sich aufzunehmen vermag. Kraft ihres 
Sperrmechanismus kommt der Leber eine wichtige Funktion fUr die 
Regulierung der dem Herzen zustromenden Blutmenge zu. Sie stellt 
ein dem Herzen vorgeschaltetes Kreislauforgan ·(HESS) dar, dem im Sinne 
einer Entlastung des rechten Herzens wichtige Aufgaben zufallen. 

Die Rolle der Leber als Blutdepot kommt unter krankhaften Bedin­
gungen in Gestalt der Stauungsleber zum klinischen Ausdruck. Sie ist 
Folge einer Uberfiillung des GefaBbettes der Leber mit sauerstoffarmen, 
CO-reichen und unter Stauungsdruck stehenden Blutes. Damit sind 
zugleich die Schadlichkeiten gegeben, welche das Schicksal der Leber 
unter dem Einflusse chronischer Blutstauung bestimmen: Der erhohte 
Capillardruck, welcher die Leberzellen mechanisch einer Druckschadigung 
unterwirft, und die verschlechterten Ernahrungsbedingungen des Paren­
chyms, das dauernd von einem an Sauerstoff verarmten Blute umspiilt 
wird. Hierzu treten auch toxische Schadigungen der Leberzellen durch 
Schlackenstoffe des Gewebsstoffwechsels, die sich infolge des mangel­
haften Abtransportes und infolge der beeintrachtigten Oxydationen und 
Resynthesen im Organ anhaufen. 

Die Stauungsleber entwickelt sich als Folgeerscheinung eines gestorten 
Blutabflusses aus den Lebervenen nach dem rechten Herzen. Sie findet 
sich daher bei allen Herzfehlern, die zu einem Erlahmen des rechten 
Ventrikels fiihren, sowie bei Erkrankungen des Atmungsapparates, 
welche infolge besonders starker Beanspruchung des rechten Herzens die 
Leistungsfahigkeit des rechten Herzabschnittes in Frage stellen. Die 
haufigste Ursache fiir die Stauungsleber bilden daher die Tricuspidalfehler, 
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die Pulmonalstenose und die Mitral£ehler, ferner die chronis chen Er­
krankungen des Herzmuskels und das Lungenemphysem. Klappen­
fehler im Bereich der Aorta fUhren erst dann zur Stauungsleber, wenn 
in einem spiiteren Stadium der Krankheit mit dem Versagen des linken 
Ventrikels Stauungen im kleinen Kreislauf und damit gesteigerte Bean­
spruchungen fUr das rechte Herz entstehen. 

Bei leichterer Stauungshyperiimie, im ersten Stadium der Anschop- .. PttholO­
pung tritt auf der Oberfliiche und auf dem Durchschnitt der Leber gt~~!~ u~~· 
die acinose Zeichnung deutlich hervor. Die erweiterten Zentralvenen s~!~~~nn:s:r 
heben sich aus den durch Fettinfiltration gelb verfiirbten Leberliippchen Jeber 
deutlich heraus, wodurch eine gewisse Almlichkeit mit einer MuskatnuB 
entstehen solI. Mikroskopisch zeigen sich in diesen Anfangsstadien der 
Stauung die Zentralvenen erweitert, und bei volliger Erhaltung der 
Leberstruktur sind die Leberzellbalken durch die zwischen ihnen ver­
laufenden gestauten Capillaren auseinandergedriingt. Bei stiirkeren 
Graden und nach liingerer Dauer der Stauung kommt es - im 2. Stadium 
der Stauungsleber - durch Druck der erweiterten Capillaren auf die 
zwischen ihnen eingepreBten Leberzellbalken zu einer Atrophie und 
schlieBlich auch zu einem Untergange der Leberzellen. Ais Folge eines 
solchen Parenchymverlustes entsteht eine Verkleinerung der Leber, die 
atrophische Stauungsleber, die atrophische MuskatnuBleber oder cya-
notische Atrophie. Mit dem Schwinden der Parenchymzellen zuniichst 
im Liippchenzentrum wird schlieBlich das Innere der Acini nur noch 
von der Vena centralis und den gestauten Capillaren eingenommen; 
es entstehen alsdann die sog. Blutseen der Stauungsleber, weitmaschige 
mit Endothel ausgekleidete, prallgefUllte Blutriiume. Je mehr auch die 
Peripherie der Leberliippchen unter dem Einflusse der Stauung zugrunde 
geht, desto mehr kommt es zu einer Verschmelzung der Venenbezirke 
der einzelnen urspriinglichen Liippchen, es bilden sich venose Stauungs-
straBen aus, welche die Zentren der benachbarten Liippchen miteinander 
verbinden. Hierdurch bildet sich eine auBerordentlich deutliche GefiiB­
zeichnung der Leber aus, die aber nicht mehr der urspriinglichen Venen­
anordnung entspricht und das Bild eines Umbaues der Leberstruktur 
hervorruft (umgebaute, chronische Stauungsleber nach GERLACH). Dieser 
Umbau erfiihrt eine weitere Steigerung dadurch, daB von den erhaltenen 
peripheren Abschnitten der Leberliippchen atypische Regenerationen 
ausgehen. In vielen Fiillen chronischer Stauung entwickelt sich ferner 
eine Verdickung und Hyperplasie der Gitterfasern, die sich auch zu 
kollagenem Bindegewebe umwandeln konnen. So konnen Bilder ent-
stehe:p., die der echten Cirrhose iihneln konnen, und deren Verwechslung 
mit der atrophischen Cirrhose zu dem nicht mehr aufrecht zu erhaltenden 
Begriff der cirrhose cardiaque gefiihrt hat (vgl. Kapitel XI S.100). In 
diesem Endstadium ist die Leber hart und infolge des Parenchym-
verlustes unregelmiiBig eingesunken und runzelig. Dann haben wir das 
Bild der harten MuskatnuBleber, der cyanotischen Induration, der 
indurierten atrophischen Stauungsleber, der sog. cirrhose cardia que vor 
uns. Mit Recht hebt GERLACH hervor, daB "es kein Ungliick wiire, 
wenn die Bezeichnung MuskatnuBleber - iibrigens ebensowie mancher 
andere kulinarische Vergleich unseres Faches ganz verschwiinde". 



140 Diffuse LebervergroBerungen auf nicht entziindlicher Grundlage. 

U~~:c~;n In seltenen Fallen kann eine Stauungsleber auch durch lokale Er-
krankungen der abfiihrenden Lebervenen hervorgerufen werden. So hat 
CmARI das Krankheitsbild der syphilitischen Endophlebitis obliterans der 
Lebervenen beschrieben, deren Verlegung zu einer machtigen Stauungs­
leber fiihrt. Daneben konnen Thrombosen der unteren Hohlvene, die auf 
die Lebervenen libergreifen, seltene Tumormetastasen in der Nahe der Ein­
mlindung der Lebervenen in die untere Hohlvene zu schwerster Stauungs­
hyperamie, ja selbst zu schweren Massenblutungen der Leber fiihren. 

Kli:m~dhes Das klinische Bild der Stauungsleber kann fur sich allein keine Selb-
standigkeit beanspruchen. Falls nicht als Folge einer ·venosen Hyperamie 
des Darmes eine starkere Gasauftreibung des Abdomens die Palpation 
der Leber erschwert, fiihlt man gewohnlich die Stauungsleber als ein 
deutlich vergroBertes Organ von glatter Oberflache, nicht auffallig harter 
Konsistenz und mit ofters ausgepragter Druckempfindlichkeit. Dieser 
Leberschmerz ist auf die Spannung der Leberkapsel zuruckzufuhren. 
Bei Tricuspidalstenose und bei Insuffizienz der Tricuspidalklappen sind 

p.tsa~:en Leberpulsationen nachzuweisen, die Ausdruck eines auch an den Jugular-
er er venen in Erscheinung tretenden Venenpulses sind. Der Lebervenenpuls 

tritt prasystolisch oder systolisch auf. Dem prasystolischen Lebervenen­
puIs liegt eine Tricuspidalstenose mit starker Hypertrophie und Dilatation 
des rechten Vorhofes zugrunde, dessen Kontraktionen neben rucklaufig 
fortgepflanzten Wellen nach den Jugularvenen auch pulsatorische 
Schwankungen der Lebermasse liber die Lebervenen hervorrufen. Dem 
haufigeren systolischen Lebervenenpuls liegt eine Tricuspidalinsuffizienz, 
meist infolge Dberdehnung des Ansatzringes der Tricuspidalsegel bei 
muskularer Insuffizienz der rechten Kammer zugrunde. Hierbei pflanzen 
sich die yom rechten Ventrikel ausgelosten Kontraktionswellen iiber die 
obere Hohlvene nach den Jugularvenen und liber die untere Hohlvene 
nach den Lebervenen und in das Venensystem der Leber fort. 

Die unter dem Einflusse chronischer Stauungen hervorgerufene 
indurierte atrophische Stauungsleber kann bei der Palpation einen der 
atrophischen Lebercirrhose ahnlichen Befund darbieten. Das Vorhanden­
sein von Kreislaufstorungen, von chronis chen Herzfehlern, von Emphysem 
und allgemeiner Cyanose wird meist ohne Schwierigkeit eine richtige 
klinische Deutung des Leberprozesses ermoglichen. 

fya~o- Als Begleitsymptom der Leberstauung kann eine deutliche Vermeh-
Ikt~~s erder rung des Bilirubinspiegels im Blute auftreten. Meist kommt es nur zu 
k~':k~n einem Subikterus, in manchen Fallen kann jedoch eine starkere Gelb­

sucht mit Ubergang von Gallenfarbstoff in den Harn auftreten. Die 
Ursache des Ikterus der Herzkranken, des von EpPINGER genannten 
cyanotischen Ikterus beruht zum wesentlichen Teile auf Leberzell­
schadigungen durch Stauungsdruck und schlechte Ernahrungsverhalt­
nisse, wodurch die Ausscheidung des Gallenfarbstoffes nach den Gallen­
wegen beeintrachtigt wird. EpPINGER hat daneben auch die Moglichkeit 
einer hamolytischen Komponente beim Entstehungsmechanismus des 
cyanotischen Ikterus betont. Infolge der Stauung solI sich der gesamte 
reticuloendotheliale Zellapparat im Zustande gesteigerter Funktion be­
finden, so daB hierdurch ein gesteigerter Blutabbau mit hieran sich an­
schlie Bender gesteigerter Gallenfarbstoffbildung bewirkt wird. In diesem 



LebervergroBerungen durch Ablagerungen und Speicherungen. 141 

Sinne spricht auch der starke Gallenfarbstoffgehalt der Duodenalgalle, 
die starke Vermehrung des Urobilingehaltes der Stiihle, sowie Eisen­
ablagerungen in Leber und Lunge. 

Ascites ist selbst im Endstadium der indurierten atrophischen Stau- Ursachen 
I b . I V k . I t h d . d f I d des Ascites ungs e er em se tenes or ommms. s er vor an en, so sm 0 gen e im Verlaufe 

Moglichkeiten in Betracht zu ziehen: es kann sich urn die Kombination ~;~s~;~~; 
einer Stauungsleber mit einer sich spater ausbildenden echten atrophischen 
Cirrhose handeln, wobei die Stauungsleber der spateren Einwirkung 
cirrhogener Gifte vielleicht giinstige Angriffsflachen zu bieten vermag. 
Oder Stauungsleber und Lebercirrhose sind unabhangige Teilerschei-
nungen der gleichen Giftursache, wobei das gleiche Gift, z. B. cler Alkohol, 
einerseits zur Myokardschadigung mit Stauungsleber, andererseits zu 
Lebercirrhose fiihrt. Ferner wird man auch an das Vorliegen der von 
FRIEDEL PICK beschriebenen Kombination von obliterierender Peri-
karditis mit perihepatitischer Schwielenbildung (ZuckerguBleber), an die 
perikardiale Pseudolebercirrhose zu denken haben (vgl. Kapitel XI S.102). 
Hier handelt es sich urn eine chronische Polyserositis, die nicht nur die 
Perikardialblatter und den serosen Uberzug der Leber befallt, sondern 
auch auf andere serose Haute (Pleura, Peritoneum und Gelenkinnen-
flachen) iibergreifen kann. Ascites ist hier Ausdruck einer serosen Peri-
tonitis, bei der es offen bleiben muB, ob sie immer durch tuberkulOse 
Gifte zustande kommt. In manchen hierher gehorigen Fallen, die beson-
ders Jugendliche betreffen, ist die tuberkulose Atiologie durch den Nach-
weis von Riesenzellen, Tuberkeln und Tuberkelbacillen in dem schwieligen 
Leberiiberzug bewiesen worden. SchlieBlich kann der bei chronischen 
Leberstauungen auftretende Ascites auch durch eine tuberkulOse Perito-
nitis hervorgerufen werden. Da chronische Schwachezustande des rechten 
Herzens, besonders bei Klappenfehlern der Tricuspidalis und bei der 
Pulmonalstenose, infolge der verminderten Durchblutung der Lunge die 
Ausbreitung der Lungentuberkulose begiinstigen, so kann es durch 
Weiterschreiten dieser Infektion auch zur Entwicklung einer tuber-
kulOsen Peritonitis kommen. 

Die Therapie der Stauungsleber deckt sich vollig mit der Behandlung Behandlung 

der sie auslOsenden KreislaufstOrung, mit deren Besserung auch die 
Stauungsleber in den Anfangsstadien sich rasch wieder zuriickbilden 
kann. Die intramuskulare und besonders die intravenose Injektion von 
2 ccm Salyrgan, .zweckmaBig in 20 ccm 25%iger Traubenzuckerlosung 
unter Beigabe eines Digitalispraparates zugefiihrt., vermag durch rasche 
Entwasserung des Organismus zu einer schnellen Beseitigung der Stau­
ungsleber beizutragen. 

B. LebervergroJ3erungen durch Ablagerungen 
und Speicherungen. 

1. Die Fettleber. 
Unter den VergroBerungen der Leber, die durch Ablagerungen zu 

einer gleichmaBigen V olumenzunahme des ganzen Organs fUhren, ist 
zuerst wegen ihrer Haufigkeit die Fettleber zu nennen. An ihr Auf­
treten kniipft sich das Problem der intravitalen Organverfettung, deren 

Patho· 
physiologie 
der Fett­

leber 
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Mechanismus nach einem langen Streite zwischen Pathologen und Kli­
nikern jetzt in seinen Grundzugen als geklart betrachtet werden kann. 
Die hier maBgebenden Untersuchungen knupfen an die Fettleber bei der 
Phosphorvergiftung an, die fruher als klassisches Beispiel der sog. fettigen 
Degeneration, der lokalen Fettbildung in geschadigten Zellen gegolten 
hat. Wahrend die alteren Pathologen nicht daran zweifelten, daB im 
mikroskopischen Bilde der Phosphorfettleber eine Umwandlung von 
EiweiB in Fett in Erscheinung trate, wissen wir heute, daB die Haupt­
menge des Fettes in einer Phosphorleber durch Fettinfiltration, d. h. 
durch Fettwanderung aus den Depots durch die Blutbahn in die Leber 
hineingelangt. Der Beweis fUr eine solche Fettwanderung ist vor allem 
durch ROSENFELD erbracht worden: er konnte zeigen, daB das Fett der 
Phosphorleber in seiner chemischen Zusammensetzung mit dem Fette 
der Depots im subcutanen Fettgewebe ubereinstimmt. Fullt man die 
Fettlager beim Hunde durch Verfutt.erung z. B. von Hammelfett oder 
Kokosfett mit artfremden Fett auf, und leitet man alsdann eine Phos­
phorvergiftung ein, so haufen sich Hammelfett oder Kokosfett in der 
Leber an. Andererseits bleibt die Verfettung der Leber nach Phosphor­
vergiftung aus, wenn man die Vergiftung bei sehr fettarmen hungernden 
Tieren durchfuhrt. Die Verfettung der Leber kommt also durch die 
Mobilisierung und Einwanderung des Depotfettes zustande. 

b ~ettKleberk Was fur die Entstehung der Fettleber bei der experimenteIlen Phos-el_ran4 
h~its- phorvergiftung gilt, durfte fUr aIle Formen der Fettleber zutreffen: fur die 

Zl,standen Fet.tleber im Hungerzustande, bei schwerer Zuckerkrankheit, bei schweren 
Infektionskrankheiten und Anamie sowie fUr die Fettlebern nach Ver­
giftungen mit Arsen, Antimon, Chloroform, Alkohol und Phloridzin. Bei 
allen diesen V organgen kommt die Fetteinwanderung zustande, wenn in 
der Leber ein starker Glykogenmangel besteht, sei es, daB eine Erschopfung 
des Glykogenvorrates z. B. durch Hunger besteht oder toxische Scha­
digungen der LeberzeIlen zu Storungen der GIykogenbildung und GIy­
kogenfixation gefUhrt haben. Diese Fettwanderung scheint ein Vorgang 
mit kompensatorischem Charakter zu sein, indem bei Mangel an abbau­
fahigen Kohlehydraten die Fette zur Deckung des Energiebedarfes in 
erhohtem MaBe in den Stoffwechsel der Leber einbezogen werden mussen. 

So gesichert hiernach der Mechanismus der Fettleber im Sinne einer 
Fettinfiltration, d. h. Fettwanderung erscheint, so durfte daneben eine 
sog. Fettphanerose eine allerdings untergeordnete Rolle spielen. Das 
Auftreten von Fett in den geschadigten Zellen kann sich zum kleinen Teil 
auch daraus erklaren, daB bereits vorher vorhandenes Fett durch die 
Schadigung der Plasmastruktur der Zellen den Farbungsmethoden zu­
ganglich gemacht wird. Es wird sichtbar, ohne eingewandert zu sein, 
daher der Name der Fettphanerose. AuBerdem sind in der Phosphor­
leber und in den Fettlebern beim Menschen vermehrte Mengen von 
Lipoidsubstanzen, besonders Cholesterinester und Lecithin gefunden 
worden, die freilich gegenuber den Massen von Neutralfett so gering 
sind, daB sie fUr die Volumenvermehrung der Fettleber keine erhebliche 
Bedeut.ung beanspruchen konnen. Die Fettleber entsteht mithin nach 
unseren heutigen Kenntnissen durch Fettinfiltration, dane ben durch Fett­
phanerose und Lipoidinfiltration, wobei die beiden letzteren Vorgange 
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gegeniiber der eigentlichen Verfettung an Umfang betrachtlich zuriick­
treten. Die in die Leber bei Glykogenmangel einwandernden Fettmassen 
konnen erheblich sein: Wahrend der normale Fettgehalt der Leber bei 
gewohnlicher Ernahrung etwa 3--5% des Gesamtgewichtes betragt, kann 
der Fettgehalt der Fettleber bis zu 40% des Gesamtorgans emporsteigen. 

Die fiihlbare Fettleber zeigt eine gleichmaBige VergroBerung, eine 
glatte Oberflache, weiche Konsistenz und ist im Gegensatz zur Stauungs­
leber nur selten druckempfindlich. Auf dem Obduktionstische ist wegen 
der postmortalen Erstarrung der Fettmassen die Konsistenz des Organs 
wesentlich harter. Funktionsstorungen erheblicherer Art fehlen, und 
wenn sie vorhanden sind, sind sie auf die Schadigungen des Leber­
parenchyms durch das iibergeordnete Leiden zuriickzufiihren. 

2. Die Glykogenose der Leber. 
GewissermaBen das Gegenstiick zur Fettleber mit ihrem Glykogen­

mangel bildet die Glykogenspeicherungskrankheit oder Glykogenose, 
die von GIERKE auf Grund autoptischer Befunde an 2 Kindem von 
6 bzw. 9 Jahren zuerst klar beschrieben hat. Als wichtigstes Symptom 
des Krankheitsbildes findet sich hier eine seit friihester Jugend bestehende 
enorme LebervergroBerung, der histologisch eine machtige Glykogen­
stauung zugrunde liegt. Mikroskopisch findet sich eine gleichmaBige, 
gewaltige Einlagerung tropfig gespeicherter Glykogenmassen in samt­
lichen Leberzellen, teilweise auch in den Kernen. Abgesehen von dieser 
Riesenleber brauchen auffallige Krankheitserscheinungen nicht zu be­
stehen. Gelegentlich treten eigenartige Anfalle von vertiefter Atmung 
und einem ausgesprochenen Kohlehydrathunger auf. Neben dem stark 
aufgetriebenen Leib ist in manchen Fallen eine starke Fettleibigkeit 
bemerkenswert. Diagnostisch ist feruer wichtig das Fehlen eines Milz­
tumors, von Aszites, Gelbsucht und einer Urobilinogenurie. 

Die Untersuchung des Stoffwechsels deckt schwere Storungen des 
Kohlehydratstoffwechsels auf. Charakteristisch ist zunachst eine Hypo­
glykamie mit Niichtemwerten urn 50 mg- %, ohne daB klinische Zeichen 
der Hypoglykamie auftreten. Daneben besteht eine Acetonurie, die 
bei der gewohnlichen Kinderkost nicht verschwindet. Belastung mit 
Traubenzucker fiihrt zu einer sich iiber 3 Stunden hinziehenden starken 
Hyperglykamie, wahrend normalerweise bei der gleichen Traubenzucker­
belastung etwa nach 2 Stunden wieder der Ausgangswert des Blutzucker­
spiegels erreicht ist. Trotz der gewaltigen Glykogendepots in der Leber 
vermag die Injektion von Adrenalin keine Glykogenmobilisation herbei­
zufiihren, es erfolgt nur ein minimaler Anstieg des Blutzuckers. Anderer­
seits besteht gegeniiber Insulin eine hochgradige Empfindlichkeit: so 
sank in einem Fane von BEUMER und LOESCHKE nach Zufuhr von 
2 Einheiten Insulin der Blutzucker von 95 mg- % auf 29 mg- %, wobei 
bemerkenswerterweise hypoglykamische Erscheinungen nur maBig aus­
gepragt waren. Die Besonderheit der Stoffwechselstorung bei der Glyko­
genspeicherungskrankheit kommt also vor allem darin zum Ausdruck, 
daB trotz der starken Glykogenstapelung in der Leber der Blutzucker­
spiegel sich dauernd innerhalb hypoglykamische Werte bewegt. Eine 
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Uberfunktion des Pankreas im Sinne einer iibermaBigen Insulinproduk­
tion kann nicht die Ursache fUr die Hypoglykamie sein, da sie im Gegen­
satz zur Insulinhypoglykamie durch Adrenalininjektion nicht aus­
geglichen werden kann. Die starke Insulinempfindlichkeit dieser Kranken 
muB daher durch den raschen Aufbrauch des im Kreislauf befindlichen 
Zuckers erklart werden, der durch einen hinreichenden Nachschub von 
Traubenzucker aus den Glykogendepots der Leber merkwiirdigerweise 
nicht erganzt werden kann. Es muB daher das Leberglykogen bei dieser 
Krankheit schwer mobilisierbar sein, es ist nach einem Ausspruche 
BEUMERS in der Leber gewissermaBen eingefroren. SCHONHEIMER konnte 
nachweisen, daB bei Leberautolyse eine Verminderung des Glykogens 
im Gegensatz zu normalen Lebern nicht eintrat. Hieraus geht hervor, 
daB das Glykogen in den Organen nicht in der iiblichen Weise ab­
gebaut wird. Dagegen kommt es zu kraftigem Glykogenabbau, wenn 
man das Glykogen nach Isolierung aus den Organen einer fermentativen 
Aufspaltung iiberlaBt, oder wenn man den Organbrei eines Glykogen­
kranken mit dem Organbrei eines anderen Kranken vermischt. Es 
handelt sich also urn ein abbaufahiges Glykogen, nicht urn eine andere 
chemische Substanz. Ein Mangel an diastatischem Ferment besteht 
nicht. Es findet sich mithin ein Zustand, bei dem Ferment und Substrat 
nebeneinander vorhanden sind, aber nicht miteinander in Reaktion 
treten. Fiir das Ausbleiben des fermentativen Vorganges bei der 
Glykogenkiankheit diirfte am ehesten ein Schutz des Glykogens durch 
Bindung an das ZelleiweiB in Betracht kommen (UNSHELM). 

Vor allem sind Leber und die Nieren an der Glykogenspeicherung 
beteiligt; in einem Falle von BISCHOFF bei einem 4 Monate alten Saug­
ling bestand neben der durch Glykogenspeicherung bewirkten Leber­
vergroBerung nur noch eine machtige Herzhypertrophie, die als eine 
Glykogenose des Herzens aufgeklart werden konnte. 

Die Glykogenspeicherungskrankheit verlauft nach den vorliegenden 
Erfahrungen sehr langsam, eine Reihe der beschriebenen Falle sind 
schon seit mehreren Jahren ohne auffallige Veranderungen des klinischen 
Bildes in Beobachtung. Das Blutbild weist keine auffalligen Befunde auf. 

3. Die cerebrosidzellige Lipoidose vom Typus GAUCHER. 

Die Krankheit ist in einem Teil der Falle ausgesprochen familiar, 
jedoch nicht hereditar, d. h. es werden mehrere Angehorige einer Gene­
ration befallen, ohne daB die Krankheit in der Aszendenz und Deszendenz 
aufzutreten braucht. Die Entwicklung der Krankheit vollzieht sich 
unauffallig. Gewohnlich wird die groBe Milz gelegentlich einer beliebigen 
arztlichen Untersuchung festgestellt, und erst sekundar pflegt sich an die 
MilzvergroBerung die LebervergroBerung anzuschlieBen. Beide Organe 
nehmen dann in einem jahrzehntelangen Verlauf riesenhafte GroBen an, 
wobei die LebervergroBerung hinter dem Milztumor stets zuriickbleibt. 
Hierbei braucht die korperliche und geistige Leistung der Kranken nicht 
wesentlich beeintrachtigt zu sein. Die bisher beobachtete auBerste 
Lebensdauer betrug 56 Jahre. Ausnahmslos fehlt Ascites. Der Krank­
heitsprozeB kann auch das Knochensystem erfassen, wodurch Schmerzen 
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im Bereich der groBen Rohrenknochen, von Brustbein und Rippen, 
Gibbusbildungen und Spontanfrakturen entstehen konnen (Skeletform 
oder ossare Form des Morbus GAUCHER). Bereits friihzeitig verbindet 
sich mit der auffalligen Milz- und LebervergroBerung eine gelblichbraune 
bis bronzefarbene Verfarbung der Haut. Sie beruht auf einer allgemeinen 
Hamochromatose, welche stets mit der Krankheit vergesellschaftet ist 
und sich mit ihrem Fortschreiten gleichfalls verstarkt. Hierzu kommt eine 
thrombopenische Purpura, die zu haufigen Nasenbluten, zahlreichen Haut­
blutungen und Darmblutungen fiihrt. Der Tod erfolgt durch interkurrente 
Infektionen oder im Gefolge der hamorrhagischen Diathese sowie im An­
schluB an die Milzexstirpation. Die Splenektomie ist von giinstigem EinfluB 
auf die Blutungsneigung, doch wird die dem KrankheitsprozeB zugrunde 
liegende Stoffwechselstorung hierdurch nicht zum Stillstande gebracht. 

In friihen Stadien der Krankheit bei Sauglingen und Kleinkindern 
kann der auffallend groBe Milztumor der einzige Hinweis auf die 
GAUCHERsche Krankheit sein. Zur sicheren Diagnose am Lebenden 
ist die mikroskopische Untersuchung des Milzpunktates erforderlich, 
die die typischen GAucHER-Zellen im frischen oder gefarbten Praparat 
erkennen laBt. Sie stellen groBe epithelartige Zellen mit eigentiimlicher 
Runzelung oder Knitterung des Protoplasmas dar, wobei in ihnen 
ofters zahlreiche Kerne (bis zu 21 Zellkernen) gezahlt werden konnen. 
Auf dem Durchschnitt der GAUcHER-Leber sieht man eine gelblich­
graue Streifung, die an die Ausbreitung von leukamischen Infiltraten 
erinnert und durch die Einlagerung bzw. Wucherung der GAUCHER­
Zellen bedingt ist. Vielfach kommt es zu cirrhotischen Veranderungen 
mit starker Zunahme des GLISsoNschen Bindegewebes, dessen Ver­
dickung sowohl auf einer Bindegewebswucherung wie auf einer reich­
lichen Einlagerung von GAucHER-Zellen beruht. Dieser voluminose 
Zelltypus ist auBer in Milz und Leber nur noch in Knochenmark und 
Lymphknoten anzutreffen. Niemals sind bisher die groBen GAUCHER­
Zellen im stromenden Blut angetroffen worden. 

Nach EpSTEIN ist die GAUCHER-Substanz Cerasin, vielleicht daneben 
auch Phrenosin, die beide in die Gruppe der Cerebroside gehoren. Die 
Quellbarkeit des Cerasins bildet wahrscheinlich die Erklarung fUr das 
Aufschwellen der GAucHER-Zellen zu den abnorm groBen Zellgebilden. 
Die Krankheit befallt besonders AngehOrige ostjiidischer Familien und 
bevorzugt das weibliche Geschlecht. Anamie, Leukopenie und Plattchen­
mangel diirften auf eine gestorte Hamopoese in dem von GAUCHER­
Zellen erfiillten Knochenmark zuriickzufUhren sein. 

4. Die phosphatidzellige Lipoidose yom Typus NIEMANN-PICK. 

Hier handelt es sich gleichfalls urn eine konstitutionell bedingte, 
angeborene und familiare Abweichung des Lipoidstoffwechsels. Wahrend 
die mit Morbus GAUCHER behafteten Kranken mit ihrer enormen Milz­
und LebervergroBerung viele Jahrzehnte zu leben vermogen, fiihrt diese 
Krankheit bereits innerhalb der beiden ersten Lebensjahre zum Tode. 
1m Krankheitsbilde zeigt sich neben einer starkeren VergroBerung der 
peripheren Lymphdriisen eine betrachtliche Milz- und LebervergroBerung, 

Rosenthal. Leberkrankheiten. 10 
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und auch hier ist die starke Beteiligung von Kindern ostjiidischer 
Familien sehr auffiillig. Die Erscheinungen der Leber- und Milzver­
groBerung konnen bereits im Alter von 4 Wochen bis 3 Monaten auf­
treten, in anderen Fallen bestand bis zum 6. Lebensmonate eine normale 
Entwicklung. Dann tritt ein starkes Zuriickbleiben des Wachstums auf, 
schlieBlich konnen die Kinder weder stehen noch sitzen, wobei die 
geistige Entwicklung gleichfalls immer mehr zuriickbleibt. Verkniip­
fungen der Krankheit mit amaurotischer Idiotie sind beschrieben worden. 

Entscheidend fiir die Diagnose ist die chemische Struktur der von 
der Lipoidverfettung erfaBten Zellen und ihre Verteilung im Organismus. 
Besonders in Leber und Milz treten groBe, blasse, auffallend trans­
parente Schaumzellen auf, deren Inneres von kleinen Vakuolen erfiillt 
ist, die in Gefrierschnitten als "maulbeerartig gehiiufte, miiBig gliinzende 
Tropfchen" (L. PICK) erscheinen. Der ProzeB der Lipoidzellverfettung 
erfaBt nicht nur die Reticulumzellen und Sinusendothelien der Milz, 
der Leber, des Thymus, des Nebennierenmarks und der Lymphknoten, 
sondern greift auch auf die Herzmuskulatur und die quergestreifte 
Muskulatur iiber und befiillt in groBter Ausdehnung auch die Epithelien 
der Leber, der Nieren, Schilddriise und die Ganglien und Gliazellen des 
Zentralnervensystems. Entsprechend dieser hochgradigen Lipoidver­
fettung hat die Leber das Aussehen einer Fettleber. 

Bei der NIEMANN-PICKschen Krankheit handelt es sich urn eine 
hochgradige Durchtriinkung der Zellen mit Lecithin, das auch in den 
Kern eindringt und auf diese Weise das Zentralorgan der Zellen ver­
nichtet (EpSTEIN). Aus dem sich so vollziehenden Untergang der Zellen 
erkliirt sich der rasche Verlauf der Krankheit und der friihzeitige Ein­
tritt des Todes innerhalb der beiden ersten Lebensjahre. 

Die Diagnose kann durch die histologische Untersuchung eines 
peripheren Lymphknotens gestellt werden, doch ist der sicherste diagno­
stische Weg die Milzpunktion oder die Knochenmarkspunktion, in 
deren Material der Nachweis der schaumigen Zellen erbracht werden 
kann. Die Milzexstirpation bleibt nach den bisherigen Erfahrungen ohne 
jede Wirkung auf den Ablauf der rasch todlichen Stoffwechselstorung. 

L~~erver- Neben diesen beiden Formen der Lipoidose vermag auch die essen­
~~? e~~~~ tie lIe Hypercholesteriniimie mit Xanthomatose zu betriichtlichen Leber­
t~~~~o~::- vergroBerungen fiihren. Sie ist klinisch durch das Auftreten von gelblichen 
s!g~na:e cholesterinhaltigen knotigen Infiltraten auf der Haut, den Schleimhauten, 
mlmat~se 0- besonders der Lippe und des Kehlkopfs klinisch gekennzeichnet. Der 

Cholesteringehalt des Serums ist mit ganz vereinzelten Ausnahmen sehr 
stark erhOht. Histologisch finden sich die sog. XanthomzelIen, schaumig 
aufgetriebene Zellen mit starkem Cholesteringehalt. Durch konsequent 
durchgefiihrte fettarme Erniihrung konnte die Hautxanthomatose und 
die Hepatosplenomegalie in einem FaIle von BURGER und GRUTZ zur 
Riickbildung gebracht werden. 

5. Die Amyloidleber. 
Die Amyloidleber entwickelt sich als Folgeerkrankung bei schweren 

chronischen Allgemeinerkrankungen. Man findet sie besonders bei 
chronischen Eiterungen, Z. B. der chronischen Osteomyelitis, im Gefolge 
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der mit eitrigen und kasigen Einschmelzungsprozessen einhergehenden 
Lungentuberkulose, bei syphylitischen Erkrankungen, Leukamie und 
lang bestehenden malignen Geschwiilsten. Die Amyloidablagerung in 
der Leber tritt hinter der Amyloidinfiltration von Milz, Nieren, Neben­
nieren und Darm an Haufigkeit zuruck. Klinisch fallt bei der Amyloid­
leber die auffallige Harte des glatten und gleichmaBig vergroBerten 
Organs auf. Ikterus und Pfortaderstauung fehlen gewohnlich. 

Die Ablagerung der Amyloidsubstanz ist an die BlutgefaBe und den 
sie begleitenden Bindegewebsapparat gebunden. Sie erfolgt in Form 
scholliger Massen teils innerhalb der Lappchen in der Wand der Capillaren 
bzw. in den Lymphspalten zwischen Blutcapillaren und Leberzellen, teils 
im Bereich der zwischen den Lappchen verlaufenden Arterien. Mit zu­
nehmender Amyloidablagerung kommt es zu einer Kompression und 
Druckatrophie der Leberzellen, die in groBen Bezirken zugrunde gehen und 
durch homogene Amyloidmassen ersetzt werden konnen. SchlieBlich ergibt 
sich das Obduktionsbild der sog. Speckleber, bei welcher das Lebergewebe 
auf dem Durchschnitt ein glasiges, an gekochten Speck erinnerndes 
Aussehen gewinnt. Stets bleibt aber selbst bei ausgedehntester Amyloidin­
filtration der Leber so reichlich funktionierendes Parenchym ubrig, daB 
schwerere Funktionsstorungen von seiten der Leber nicht in die Er­
scheinung treten. Charakteristisch fUr Amyloid ist seine Mahagoni­
braunfarbung durch LUGoLsche Losung und die Rotfarbung bei Behand­
lung mit Methylviolett. 

Wird die Amyloidosis der Organe durch eine harte Milz, hartnackige K~~!!Oro~-. 
Durchfalle, auffallig starke Albuminurie ohne Blutdrucksteigerung, ~!Yl~~os~! 
durch eine vergroBerte Leber mit glatter Oberflache und harter Konsi-
stenz nahe gelegt, so kann die klinische Diagnose durch die BENNHOLD-
sche Kongoreaktion weiter gestutzt werden: Spritzt man bei gesunden 
Menschen 10 ccm einer I %igen Kongorot16sung intravenos ein und 
gewinnt man nach 4 und nach 60 Minuten eine Blutprobe, so nimmt 
innerhalb dieser ersten Stunde nach der Injektion der Kongorotgehalt 
des Serums nur um 11-29% abo Bei Amyloidkranken verschwindet 
das Kongorot sehr rasch aus der Blutbahn: Eine Stunde nach der 
Injektion sind meist nur geringe Reste, oft nicht einmal Spuren des Farb-
stoffes im Serum nachzuweisen. Die Ursache fUr dieses rasche Ver­
schwinden des Farbstoffes liegt in der starken Speicherung des Kongo-
rots durch die Amyloidsubstanz. Erfolgt die Farbstoffinjektion kurz 
vor dem Tode, so kann man bei der Obduktion die Amyloidleber abnorm 
rot gefarbt antreffen. 

Anhang: Formen der Pigmentleber. 
Ablagerungen von Pigmenten in der Leber sind fUr sich allein auf das iigmentab­

klinische Bild ohne EinfluB und beanspruchen daher in erster Linie das ay~~~~en 
Interesse des pathologischen Anatomen. Am haufigsten findet man in Leber 

der Leber eisenhaltiges Pigment als Folge eines gesteigerten Blut­
unterganges in der Leber gespeichert. Es findet sich hier ferner bei 
Ernahrungsstorungen der Sauglinge und manchmal auch beim Abdominal-
typhus. Die starksten Eisenablagerungen in der Leber bestehen bei der 

lO* 
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Hamochromatose. Ferner begegnet man in der Leber braunen Ab. 
nutzungspigmenten, die bei allen schweren chronischen Lebererkran­
kungen sowie besonders bei der Altersatrophie anzutreffen sind. Weiter 
kann es in der Leber zu ausgedehnten Ablagerungen melanotischer 
Pigmente, besonders in den KUPFFERschen Sternzellen kommen, z. B. 
bei Melanosarkomatose und bei Malaria. Die Pigmentablagerungen sind 
in der Regel nicht allein auf die Leber beschrankt; eine Sonderstellung 
kommt mithin der Pigmentleber weder in klinischer noch in histologischer 
Hinsicht zu. 

X VII. Gutartige und bosartige Lebergeschwiilste. 
Gutartige Primare Geschwiilste der Leber - gutartiger oder bosartiger Natur-

Geschwulst· . d It U t d t t' L b h "I t . d bilduugen sm se en. n er en gu ar 1gen e ergesc wu s en sm zu nennen: 
Adenome, Fibrome, kavernose Angiome, cystische Geschwiilste (Lymph­
cysten, Flimmerepithelcysten, Gallengangscysten). Sie spielen klinisch 
meist iiberhaupt keine Rolle. Wenn sie ausnahmsweise durch Vor­
wolbung der Leberoberllache der Palpation zuganglich werden, konnen 
sie leicht mit erweichten Tumorknoten, Gummen, Echinococcuscysten 
oder Leberabscessen verwechselt werden. Die Flimmerepithylcysten 
gehen wahrscheinlich von embryonal versprengten Epithelresten des 
Vorderdarmes aus, welche mit dem ZusammenschluB der paarigen Leber­
anlagen schlieBlich in das Leberparenchym eingebettet werden. Hier­
fUr spricht auch die wiederholte Feststellung von glatten Muskelfasern 
in der Cystenwand, welche als Reste versprengter Darmmuskulatur 
angesprochen werden. Die mit Zylinderepithel ausgekleideten Cysten 
gehen von versprengten Gallengangsepithelien aus, wobei die in sie 
eingelagerten Schleimdriisen das Sekret des Cysteninhaltes liefern 
diirften. 

Die Cysten· 1m Gegensatz zu diesen isolierten, dem klinischen Nachweis gewohn-
leber lich entgehenden Lebercysten fiihrt die cystische Leberdegeneration, 

die Cystenleber zu betrachtlichen VergroBerungen des Organs. Sie ist 
fast immer mit einer cystischen Degeneration der Nieren, mit doppel­
seitigen Cystennieren vergesellschaftet. Die Leber ist hierbei von einem 
vielkammerigen System diinnwandiger, mit waBriger Fliissigkeit gefUllter 
Hohlen durchsetzt, die wie kleine Trauben unter der Oberllache blaulich 
durchschimmern oder sich iiber sie vorwolben. Diesen Cystenbildungen 
liegen ausgedehnte embryonale Entwicklungsstorungen im Gallengangs­
system zugrunde. Ihre Diagnose kann intra vitam durch die auffallige 
Kombination der unregelmaBigen, hockrigen LebervergroBerung mit 
Cystennieren gestellt werden. 

Die sehr seltenen primiiren Lebercarcinome nehmen von den Leber· 
epithelzellen oder von den Epithelien der Gallenwege ihren Ausgang. 
Gewohnlich entsteht der primare Leberkrebs in einem schon vorher 

Primare langere Zeit erkrankten Organ, besonders auf der Grundlage einer lang 
Leber- Elk h . carcinome bestehenden Lebercirrhose. igentiim icherweise ommt i m nur erne 

geringe Neigung zur Metastasierung auBerhalb der Leber zu, obwohl er 
innerhalb der Leber in die BlutgefaBe einbrechen und sich iiber weite 
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Strecken im GefaBbett strangartig ausbreiten kann. Sofern es iiber­
haupt zu Metastasen kommt, beschranken sie sich gewohnlich auf die 
Lungen. Die Metastasen primarer Lebercarcinome sind ein besonders 
charakteristisches Beispiel fiir die auch bei metastatischen Schilddriisen­
tumoren oder l'ankreastumoren bekannte Tatsache, daB die von hoch­
differenzierten Zellen sich ableitenden Krebse auch nach ihrer Ver­
schleppung in andere Korperbezirke die Funktion ihres Mutterorganes 
bewahren konnen. So sind in Lungenmetastasen primarer Leberkrebse, in 
Achselhohlenmetastasen, ja sogar in einer Augenmetastase Anhaufungen 
von Gallenfarbstoff beobachtet worden. Man hat in der Anwesenheit 
von Bilirubin innerhalb solcher Metastasen eine wichtige Stiitze fUr die 
Fahigkeit der Leberzellen zur Bildung von Gallenfarbstoff, also fUr die 
hepatocellulare Entstehung des Gallenfarbstoffes erblickt. Doch kann 
man mit dem gleichen Rechte behaupten, daB die Zellen von Leber­
epithelmetastasen den angehauften Gallenfarbstoff nicht bilden, sondern 
ebenso wie ihre Mutterzellen ihn aus dem Kreislaufe ausscheiden. 

Gegeniiber dem iiberaus seltenen Vorkommen des primaren Leber- Metastati-
k b . d K b . d L b h·· f· S· h d h sche Leber-re ses sm re smetastasen In er e er au Ig. Ie entste en urc carcinome 

Verschleppung von primaren Carcinomen des Magen-Darmkanals, des 
Pankreas, der Speiserohre, der Gebarmutter und der Eierstocke iiber 
das Pfortadergebiet oder iiber die Lymphwege. Ferner konnen Magen-
und Gallenblasencarcinome kontinuierlich in das Leberbett einwuchern. 
Gewohnlich tritt der sekundare Leberkrebs in Form umschriebener 
harler Knoten auf, seltener zeigt er ein diffus-infiltrierendes Wachstum. 
Mit zunehmender carcinomatoser Durchdringung kann es zu betracht-
lichen unregelmaBigen Gestaltveranderungen des sehr harten Organs 
kommen. An der Leberoberflache fUhren die Carcinomknoten ent­
sprechend ihrer verschiedenen GroBe und Vorbuckelung zu einer grob­
knotigen Hockerung der Leber. Zentrale Erweichungen der schlecht 
durchbluteten Tumorknoten konnen zu einer Dellenbildung, zur Aus-
bildung des sog. Krebsnabels fUhren. 

Primiire Sarkome und Endotheliome der Leber sind auBerordentlich Leber-

selten; klinisch konnen sie niemals exakt diagnostiziert werden. Selbst 
im Kindesalter sind sie mehrfach beobachtet worden. Metastasen von 
Sarkomen, die zu riesigen VergroBerungen der Leber Veranlassung geben 
konnen, entwickeln sich besonders im AnschluB an primare Melano­
sarkome, z. B. der Haut oder der Choroidea des Auges. 

sarkome 

Klinisch wird die Ausbreitung maligner Tumoren in der Leber durch Klinisches 
Bild und 

eine unregelmaBig zunehmende VergroBerung, Verhartung und grobe Diagnose 

Hockerung der Leber bei gleichzeitigem auffalligem Krafteverfall nahe-
gelegt. Das Zusammentreffen dieser Zeichen ermoglicht gewohnlich 
eine Abgrenzung gegeniiber den Lebercirrhosen, bei welchen der Er­
nahrungszustand lange Zeit befriedigend bleibt und die Hockerung der 
Leberoberflache feiner und gleichmaBiger ist. Ein Milztumor spricht 
gegen Tumormetastasen der Leber, jedoch nicht gegen primare Leber­
carcinome, die sich gerade auf dem Boden von vorausgehenden Leber­
cirrhosen entwickeln konnen. Das rasche Wachstum der Leberlumoren 
fiihrt zu Spannungen der Leberkapsel, die ein dauerndes dumpfes Druck-
gefiihl im Oberbauch bewirken. Verdacht von Neoplasmen in der Leber 
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macht natiirIich eine eingehende Untersuchung aller Organe erforder­
Iich, in deren Bereich mit der MogIichkeit eines Primartumors zu rechnen 
ist. Durch schIieBIiches "Obergreifen der Geschwulstknoten auf die 
Leberpforte kann es durch Kompression von Pfortader und Gallenwegen 
zu Ascites und lkterus kommen. 1m Punktat des carcinomatosen 
Ascites treten oft zahlreiche sog. Siegeiringzellen mit einer fast die 
ganze Zelle erfiilIenden Vakuolenbildung auf, wobei ein Rest des Proto­
plasmas randstandig nach Art der Petschaft eines Siegelringes erhalten 
bleibt. Sie stiitzen die Tumordiagnose, wenn sie in groBeren Zellver­
banden innerhalb der Ascitesfliissigkeit auftreten. Lebertumoren konnen 
von unregelmaBigem Fieber begleitet werden, das mit einem Zerfall der 
Geschwulstmassen oder mit Sekundarinfektionen der Gallenwege in 
Verbindung gebracht wird. 

Die Diagnose einer Melanosarkomatose der Leber ist leicht zu stelIen, 
wenn durch die Ausscheidung des fertigen Melanins der Ham eine auf­
fallend dunkle bis schwarzIiche Farbe aufweist. Sehr haufig wird jedoch 
nur die farblose Vorstufe, das Melanogen ausgeschieden, auf dessen 
Anwesenheit man bei allen ungeklarten VergroBerungen und Verhar­
tungen der Leber den Ham kontrolIieren solI: 

Die einfachste Probe ist der Zusatz von gro/leren Mengen lO%iger Eisenchlorid­
losung zum Ham. Die zunachst ausfallenden Eisenphosphate reiBen das Melanin 
als schwarzlichen Niederschlag mit sich, der sich nach weiterem Eisenchlorid­
zusatz unter Erhaltung der Schwarzfarbung lOst. Oder man versetzt den Ham 
mit Nitroprussidnatrium und Kalilauge: Rei Anwesenheit von Melanogen nimmt 
der Ham eine violette Farbung an, die nach Ansauem mit Essigsaure in eine blaue 
Farbe iibergeht. 

Behandlung Unter den gutartigen Lebergeschwiilsten sind gelegentlich Ham-
angiome und Lebercysten Gegenstand einer operativen Behandlung 
gewesen. Auch Leberadenome, die zu Stieldrehungen von lappenformig 
ausgezogenen Leberteilen gefiihrt hatten, sind mehrfach operiert worden. 
Die Behandlung der maIignen Lebergeschwiilste muB sich auf eine 
SchmerzIinderung durch N arkotica und bei zunehmendem Ascites auf 
eine Entlastung durch Bauchpunktion beschranken. 

XVIII. Die Echinokokkenkrankheit der Leber 
und ihre Formen. 

Es gibt zwei verschiedene Formen des Leberechinococcus beirn 
Menschen: den Echinococcus cysticus, die haufigste Form und den 
Echinococcus multilocularis seu alveolaris. 

Entwick· Der Echinococcus cysticus ist die blasige Jugendform, der Finnen­
l~~fi:;~ zustand des Hundebandwurms, der Taenia echinococcus. Der Hund 

kokkencyste infiziert sich durch die Aufnahme von finnenhaltigem Fleisch des Schlacht­
viehs, vor allem von Schafen, ferner von Schwein und Rind. Nach dem 
GenuB von finnigem Schlachtfleisch kommt es im Magen-Darmkanal des 
Hundes zur Entwicklung des Bandwurmes. Er ist sehr klein, etwa 
5--6 mm lang und hat nur 3 Glieder. Die befruchteten embryonen­
haltigen Eier werden vom Hunde mit dem Kot ausgeschieden, gelangen 
jedoch durch Lecken auch in den Mund der Tiere, von wo sie durch enge 
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Beriihrung mit dem Menschen bei mangelnder Hygiene in den mensch­
lichen Magen-Darmkanal eingefiihrt werden. Die Infektion kann auch 
manchmal durch den GenuB von Obst und Gemiisen, die durch Hunde 
verunreinigt sind, erfolgen. Die radiargestreifte Eihiille der befruchteten 
Eier des Hundebandwurms wird im menschlichen Darme aufgeli:ist, 
worauf die Embryonen frei werden. Sie dringen alsdann in die Venen 
der Darmwand ein und gelangen mit dem Pfortaderstrom in die Leber. 
Hier wachsen die Embryonen zu den Finnencysten, den sog. Blasen­
wiirmern heran, die man im Altertum als Hydatiden bezeichnet hat. 
Die Vermehrung beim Menschen kann auf zwei Wegen erfolgen: der 
seltenere Weg im Gegensatz zum Schaf und zum Schwein ist der, daB 
an der Innenwand der Cysten zunachst solide Zapfen heraussprossen, 
die sich allmahIich im Inneren aushOhlen. In diesen Hohlraumen bilden 
sich die Kopfanlagen, die Scolices, aus, die mit 4 Saugnapfchen und 
einem Hakenkranze versehen sind. WesentIich haufiger erfolgt beim 
Menschen die Vermehrung der Finnen durch Bildung der sog. Tochter­
blasen. Sie sind genau wie die Mutterblasen gestaltet. Sie wolben sich 
nach dem Il1lleren der Cyste vor, losen sich schlieBIich von dem Mutter­
boden los, um frei in der Cystenfliissigkeit zu schwimmen (endogene 
Blasenbildung). Nach dem gleichen Mechanismus entwickeln sich aus 
den Tochterblasen die Enkelblasen. So kann es bei langem Bestehen von 
Echinococcuscysten schlieBlich zu sehr zahlreichen Blasenbildungen 
kommen, deren Zahl bis mehrere Hundert betragen kann. Eine Blasen­
bildung nach auBen (exogene Blasenbildung) mit nachtragIicher Ab­
schniirung selbstandiger Cysten ist beim Echinococcus cysticus des 
Menschen bisher nicht beobachtet worden. Nicht immer bilden sich 
Tochter- und Enkelblasen; ofters kommt es nur zur Ausbildung einer 
einzigen Cyste, die frei von endogener Blasenbildung bleibt. Entweder 
ist es hier iiberhaupt nicht zu Fortpflanzungsvorgangen gekommen, 
oder es ist eine nachtragliche Auflosung der Kopfanlagen und der endo­
genen Tochterblasen erfolgt. Als "Oberbleibsel der Kopfanlagen kann 
man im Cysteninhalt den sog. Hydatidensand finden, der aus Triimmern 
von abgestoBenen Kopfchen und Hakchen besteht. - Manchmal finden 
sich in der Leber gleichzeitig mehrere Echinococcuscysten. 

1m Gegensatz zu der endogenen Blasenbildung des cystischen Echino- Entwick· 

coccus, der auch als unilokularer Echinococcus bezeichnet wird, fiihrt l~~~Ii~~~B 
der multilokulare oder alveolare Echinococcus zu anderen Leberver- Echino-coccus 
anderungen: Das Wachstum vollzieht sich hier durch exogene Sprossung 
und Blasenbildung, wohei die SproBbildungen nach Art einer bosartigen 
Geschwulst infiltrierend in das Lebergewebe eindringt. Cystische Bil­
dungen treten hinter den soliden Sprossungen zuriick. So entsteht im 
Leberbett ein Bild, das an ein Gallertcarcinom oder bei gleichzeitigen 
Zerfallserscheinungen auch an eine Aktinomykose erinnern kann. Mit 
dem infiltrativen Eindringen des Alveolarechinococcus in das Leber­
parenchym kommt es zu ausgedehnten Nekrosen, so daB im Bereich 
des Ausbreitungsweges das Gewebe eine wabenartige oder wurmstichige 
Beschaffenheit annehmen kann. 

Bei der histologischen Untersuchung bietet sich der Alveolarechino­
coccus der Leber als ein maschig angeordnetes Hohlraumsystem dar, 
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in welchem man manchmal, keineswegs immer, die Kopfanlagen mit 
Saugnapfchen und Hakchen finden kann. Vielfach verfallen aber die 
Parasiten in den Hohlraumen einer fortschreitenden Degeneration, so daB 
man in den Waben oft nur Triimmer von· Membranen und einzelne 
Hakchen antrifft. Mit Vorliebe siedelt sich der Alveolarechinococcus 
im rechten Leberlappen an. Neben dem wesenhaft verschiedenen Wachs­
tum sprechen auch geographische und morphologische Griinde dafiir, 
daB dieser Echinococcus nicht bloB eine besondere Wachstumsform des 
cystischen Echinococcus darstellt, sondern das Zwischenstadium einer 
besonderen Taenie des Hundes ist. Freilich ist der experimentelle Beweis 
fUr die Selbstandigkeit des Alveolarechinococcus noch nicht gegliickt, 
da Fiitterungsversuche mit finnenhaltigem Gewebe des Alveolarechino­
coccus noch nicht zur Entwicklung einer scharf abgrenzbaren Hundetaenie 
gefiihrt haben. 

scK~~~~~en Die Wirkungen der beiden Echinococcusformen auf das Lebergewebe 
sind prinzipiell die gleichen. Es kommt zur Druckatrophie des ver­
drangten Lebergewebes, zu Bindegewebswucherungen, zu unregelmaBigen 
Parenchymregenerationen, wodurch die Leber eine erhebliche Ver­
groBerung, Gestaltsveranderung und grobe Hockerung ihrer Oberflache 
erfahren kann. Bei beiden Formen kann es auch zum Einbruch der 
parasitaren Gebilde in die GefaBbahnen und zur Ansiedlung neuer 
Tochtergebilde in anderen Organen, vor allem in den Lungen kommen. 

Durch seine starkere Neigung zum Zerfall und durch seinen starkeren 
nekrotisierenden EinfluB auf das Lebergewebe wird durch den Alveolar­
echinococcus das Leben des Kranken viel unmittelbarer bedroht als 
beim cystischen Echinococcus. Sekundare Vereiterungen treten heim 
Alveolarechinococcus rascher und haufiger auf, und mit den destruieren­
den Einwirkungen auf das Leberparenchym erklart es sich auch, daB 
sehr viel haufiger als beim cystischen Echinococcus ein ausgepragter 
Ikterus auftritt. Auch der cystische Echinococcus kann gelegentlich 
vereitern, in vielen anderen Fallen kann aber die Cyste spontan ab­
sterben, wonach es unter Resorption der Cystenfliissigkeit allmahlich 
zur Einschmelzung der Echinokokkenmembran und schlieBlich zur Ver­
kalkung der nekrotischen Massen kommt. Als Rest der urspriinglichen 
Cyste kann man in solchen kreidigen Gebilden manchmal noch Hakchen 
finden, die wegen ihres Chitingehaltes von den Verdauungskraften des 
Organismus nicht angegriffen werden. Andererseits kann der cystische 
Echinococcus sogar mehrere Jahrzehnte lebendig bleiben, wobei er in 
seinem Inneren zahlreiche Tochter- und Enkelblasen bilden kann. 

Infolge des infiltrierenden Wachstums und der geringen Neigung zur 
Cystenbildung beim Alveolarechinococcus kommen Spontanperforationen 
nur beim cystischen Echinococcus vor. Sie konnen in die Bauchhohle, 
in den Magen und in den Darm erfolgen, und auch von Perforationen 
durch die Bauchdecken nach auBen wird berichtet, wonach unter Ab­
stoBung der Blasen sogar Spontanheilungen erfolgen konnen. Die Per­
forationen in den Magen-Darmkanal kiindigen sich auch ohne begleitende 
Kollapserscheinungen in plOtzlichen auffallend waBrigen Entleerungen 
an. Auch Perforationen nach der Lunge durch das Zwerchfell mit an­
schlieBender Perforation nach dem Bronchus und Entleerung von groBen 
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Mengen von Cystenfliissigkeit durch den Mund sind beobachtet worden, 
ebenso Durchbriiche in die Gallenwege. Perforationen in die Perikardial­
hohle, in die groBen GefiiBstamme oder in das Herz fiihren unmittelbar 
zum Tode. 

Lange Zeit konnen die Echinokokken in der Leber vollig symptomlos K~~i~~~er 
bleiben, und nicht selten werden verkalkte Echinococcuscysten als Neben-
befund auf dem Sektionstische festgestellt, ohne daB ihr Trager jemals 
klinische Zeichen der Krankheit dargeboten hat. Starkere Beschwerden 
treten erst auf, wenn mit der Ausbildung groBerer Cysten oder mit 
dem Wachstum des alveolaren Echinococcus eine mit schmerzhafter 
Spannung des peritonealen Uberzugs verbundene LebervergroBerung 
auf tritt, wenn durch den Sitz des cystischen Echinococcus an der Leber­
konvexitat Behinderungen der Atmung oder durch Kompression der 
Pfortader und der Gallenwege Ascites und Ikterus entstehen. 

Die Diagnose des cystischen Leberechinococcus wird nahegelegt, wenn Diagnose 

bei gutem Allgemeinbefinden und normaler Temperatur glattkugelige, 
langsam wachsende, wenig schmerzhafte Tumoren mit prallelastischer 
Konsistenz bzw. sogar mit deutlicher Fluktuation innerhalb des Leber-
bettes auftreten. Das sog. Hydatidenschwirren, dem man friiher eine 
groBe diagnostische Bedeutung zugemessen hat und das in einer starkeren 
wellenartigen Erschiitterung der Vorwolbungen beim Beklopfen entsteht, 
ist kein haufiges Symptom. Die Verdachtsdiagnose des Leberechinococcus 
wird weiter gestiitzt, wenn bei der Rontgenuntersuchung kugelige Vor­
wolbungen der Leberkonvexitat - evtl. unter Zuhilfenahme des Pneumo­
peritoneums - zu erkennen sind. Weitere Stiitzen fiir die Diagnose 
ergeben sich durch das Vorhandensein einer Eosinophilie des Blutes, 
durch den positiven Ausfall der Komplementbindungsreaktion mit 
Cystenfliissigkeit vom Schaf und durch die AusWsung einer allergischen 
Hautreaktion durch intracutane Injektion von einigen Tropfen carboli-
sierter Cystenfliissigkeit vom Schafechinococcus. Von einer Probe­
punktion der Cysten ist abzuraten, da beim AbflieBen von Cystenfliissig-
keit in den Bauchraum bedrohliche anaphylaktische Zustande auftreten 
konnen. Die Cystenfliissigkeit ist eine waBrig klare, selten auch gallig 
verfarbte Fliissigkeit von spezifischem Gewicht zwischen 1009-1015, 
deren EiweiBgehalt sehr gering ist. 

Kommt es zu Vereiterungen von Echinococcuscysten, so wird haufig 
eine V~rwechslung mit Leberabscessen unvermeidbar sein. Zur Klarung 
der Differentialdiagnose wird auch hier die Eosinophilie des Blutes und 
die Komplementbindungsreaktion beitragen. 

Der alveoliire Leberechinococcus ist wegen seines infiltrativen Wachs­
turns der Diagnose kaum zuganglich. Gewohnlich begegnet man in vor­
geschrittenen Fallen einer. oft von Ikterus und MilzvergroBerung be­
gleiteten unregelmaBig vergroBerten Leber, die am meisten den Verdacht 
von Tumormetastasen oder vielleicht einer hypertrophischen Lebercirrhose 
erweckt. 

Sofern der cystische Echinococcus durch seine GroBe zu starkeren Behandlung 

Beschwerden fiihrt, oder sekundare Vereiterungen des Cysteninhaltes 
eintreten, kann die Therapie nur in einer Entleerung u~d Verodung der 
Cysten bestehen. Der alveolare Echinococcus ist wegen seines infiltrierenden 
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den Wachstums einer operativen Behandlung nur selten zuganglich. In 
vereinzelten Fallen sind durch Resektionen groBerer Leberteile Heilungen 
erzielt worden. Gewohnlich fiihrt aber der Alveolarechinococcus - ofters 
rascher, aber auch schleichend und sich iiber viele Jahre hinziehend -
unter einem den malignen Lebertumoren ahnlichen Bilde schlieBlich zum 
Tode. 

XIX. Verletzungen der Leber und der 
Gallenwege. 

u~J~~~~n Man unterscheidet offene Leberverletzungen durch SchuB- und Stich­
der Leber- wunden bei Eroffnung der Bauchdecken und 8ubcutane Leberverletzungen 
let::~~en infolge stumpfer Gewalt durch Quetschungen und ZerreiBungen ohne 

Eroffnung der Bauchdecken. Die subcutanen Verletzungen der Leber 
nach stumpfer Gewalteinwirkung gehoren zu den haufigen traumatischen 
Organschadigungen. Sie umfassen fast ein Drittel aller stumpfen Bauch­
verletzungen. Es hangt dies damit zusammen, daB die Leber unterhalb 
des Zwerchfellgewolbes vorn und seitlich yom unteren Rippenbogen und 
hinten von der Riickenmuskulatur umfaBt wird und bei starker ein­
wirkender Gewalt nur geringe Moglichkeiten zum Ausweichen besitzt. 
Die Schwere der Leberverletzung braucht nicht in engerer Beziehung 
zur Starke der Verletzung der Bauchdecke oder der Rippen zu stehen: 
starke Lasionen der Bauchdecken konnen mit geringen Leberverletzungen 
einhergehen, und selbst schwerste tOdliche LeberzerreiBungen konnen 
ohne wesentliche Schadigungen der Bauchdecken eintreten. Gleiches gilt 
auch fiir die Verletzungen der iibrigen parenchymatosen Bauchorgane. 

Unter den direkten stumpfen Gewalteinwirkungen, die zu subcutanen 
Leberverletzungen fiihren konnen, sind Verletzungen durch Hufschlag, 
Quetschung, Pufferung, Uberfahren, Absturz mit Aufschlag auf den 
Bauch zu nennen. Hier vollzieht sich der Mechanismus der Leberver­
letzung offenbar durch Quetschung der Leber gegen die Wirbelsaule 
durch den nach der Tiefe gepreBten Rippenkorb. Bei indirekt wirkender 
Gewalt, z. B. bei Leberrupturen nach Sturz auf den Kopf, durch Fall 
auf die Beine - ohne unmittelbare Gewalteinwirkung auf die Leber­
gegend - kommen die LeberzerreiBungen durch contre-coup-Wirkung 
zustande, indem die Leber mit groBer Heftigkeit an das Zwerchfell­
gewOlbe oder die vordere Rippenwand anprallt. Beim Absturz in auf­
rechter Haltung konnen LeberzerreiBungen entlang der Aufhangebander 
entstehen. 1m einzelnen kann man mit STERN folgende Formen unter 
den subcutanen Leberrupturen unterscheiden: 

1. Ais haufigste Form die ZerreiBung der Leber mit gleichzeitigem 
EinriB ihrer Kapsel. 

2. Herdformige Zertriimmerungen innerhalb des Leberbettes ohne 
gleichzeitigen KapseleinriB. Hierbei kann es auch zu Lostrennungen 
von Leberteilen innerhalb der Kapsel und sekundar zu einer Nekrose 
des abgetrennten Leberabschnittes kommen. Der Endausgang dieser 
Verletzung ist Resorption, Schwielenbildung, sekundare Infektion mit 
AbsceBbildung oder cystische Umwandlung des Herdes. 
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3. Umschriebene Ablosung der Kapsel von der gequetschten oder 
zerrissenen Lebersubstanz durch ein subkapsulares Hamatom. 

Der rechte Leberlappen wird bei diesen Zusammenhangstrennungen 
weit haufiger als der linke Leberlappen befallen. 

Das klinische Bild der subcutanen Leberverletzungen ist wenig Klinisches 
BUd 

charakteristisch. 1m V ordergrunde des Bildes steht bei ausgedehnten 
Leberverletzungen ein schwerer Kollapszustand, wobei eine umschriebene 
Bauchdeckenspannung im Oberbauch mit ausstrahlenden Schmerzen 
nach der rechten Schulter bestehen kann. Es tritt mithin ein allgemeines 
peritoneales Bild in die Erscheinung, das in erster Linie den Verdacht 
einer Perforation nahelegt, und unter dieser Annahme sind sehr viele 
chirurgische Eingriffe bei Leberverletzungen vorgenommen worden. In 
etwa ein Drittel der FaIle konnen die Leberverletzungen von Ikterus 
begleitet sein. Der sog. Friihikterus, der sich nach den vorliegenden 
Erfahrungen einige Tage nach der Verletzung entwickeln kann, hangt 
vielleicht mit spastischen Verengerungen der Gallenwege infolge vege­
tativer Innervationsstorungen oder mit Verstopfungen der Gallen­
abfluBwege durch Blutkoagula zusammen. Vielleicht werden durch die 
Kontusion des Lebergewebes voriibergehend auch funktionelle Scha­
digungen der Leberzellen selbst hervorgerufen. Entwickelt sich der 
Ikterus als sog. Spatikterus erst langere Zeit nach der Einwirkung des 
Traumas, so diirfte er durch sekundare Infektionen der Gallenwege oder 
durch toxisch-infektiOse Schadigungen der Leberzellen zustande kommen. 
In sehr seltenen Fallen konnen auch Verlegungen der groBen Gallenwege 
durch peritoneale Schwielenbildungen, narbige Verengerungen des ver­
letzten Ductus choledochus Ursache eines Spatikterus sein. Kleinere 
Leberrupturen konnen, ohne auffallige Symptome zu machen, unter 
Narbenbildung zur Ausheilung kommen. Hochstens kann voriibergehend 
eine starke Urobilinurie als einziger Hinweis auf das Bestehen einer 
Leberverletzung auftreten. 

Die Mehrzahl der groBeren Leberrupturen diirfte gewohnlich unter 
der unbestimmten Diagnose einer schweren inneren Verletzung zur 
Operation gelangen. Selbst wenn hierdurch die Gefahr der Blutung 
beseitigt ist, drohen dem Leberverletzten noch weitere Gefahren durch 
den Eintritt von Sekundarinfektionen der Gallenwege und des Leber­
parenchyms. 

Wesentlich seltener als die subcutanen Leberverletzungen sind die Ver-
G .. f V ietzungen durch stumpfe ewaltemwrrkung hervorgeru enen subcutanen er- des Gallen-

letzungen der Gallenblase und der Gallenwege. Ihre Seltenheit erklart s;s':,;s 

sich aus der geschiitzten Lage des Gallengangssystems an der Unterflachff 
der Leber. ZerreiBungen der Gallenblase kommen - abgesehen von 
SchuB- und Stichverletzungen - durch lokale Gewalteinwirkungen 
wahrscheinlich nur bei zufallig prallgefiillter Gallenblase zustande oder 
einige Tage nach der Verletzung im AnschluB an eine umschriebene 
Wandgangran, die sich aus einer traumatischen Wandblutung der Gallen-
blase entwickelt. In anderen Fallen diirfte die Ruptur der Gallenblase 
nach auBerer Gewalteinwirkung durch schon bestehende Steinbildung, 
chronische Cholecystitis mit Adhasionen begiinstigt werden. 
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Die Ruptur der Gallenblase oder der Gallenwege wird ebenfalls 
gewohnlich von Shockerscheinungen begleitet. Falls sich nicht bald 
spontane VerschlieBungen der Rupturstelle durch Verklebungen aus­
bilden, kommt es zu einem Ubertritt von groBeren Gallenmengen in die 
Bauchhohle, zum Gallenascites oder Cholaskos. Hierbei kann sich ein 
stiirmisch verlaufender Vergiftungszustand entwickeln, der unter Sub­
ikterus innerhalb weniger Tage mit zunehmender Benommenheit todlich 
endet. In anderen Fallen kommt es zu einem mehr chronisch ablaufenden 
Krankheitsbilde, bei welchem sich neben dem Auftreten von freien oder 
abgekapselten Fliissigkeitsmengen im Leibe ein extremer Krafteverfall 
bemerkbar macht, der nur bei friihzeitiger Entleerung der Gallenmengen 
aus der BauchhOhle behoben werden kann. Das klinische Bild kann 
alsdann weitgehende Ahnlichkeiten mit der Peritonealtuberkulose ge­
winnen. Das schwere Vergiftungsbild im AnschluB an innere Rupturen 
der Gallenwege beruht zum wesentlichen Teil auf einer Gallensauren­
resorption aus der Bauchhohle; es ist das einzige klinische Beispiel fiir 
das Bestehen einer echten Cholamie, einer echten Gallensaurenvergiftung 
(ROSENTHAL, MELCHIOR, WISLICKI). 

XX. Erkranknngen der LebergefiU3e. 
Erkran- Arteriosklerotische Erkrankungen der Leberarterie entziehen sich 

kungen der lb b' h bli h L d kl" h N h' il Leber- se st eI er e c er umenverengerung em mIsc en ac WeIS, we 
~~~~~ die langsam zunehmende Verlegung des GefaBes eine hinreichende Aus­

sklerose und bildung von arteriellen Kollateralen ermoglicht. 1m Gegensatz zu der 
Embolie klinischen Bedeutungslosigkeit des allmahlichen Verschlusses der Le ber­

arterie fiihrt der sehr seltene akute embolische VerschluB der Leberarterie 
im Gefolge von Erkrankungen des linken Herzens zu dem unmittelbar 
lebensbedrohlichem Bilde der totalen anamischen Lebernekrose. Unter 
schweren Kollapserscheinungen, starken Schmerzen im Oberbauch, zu­
nehmendem Ikterus, schweren Vergiftungserscheinungen durch auto­
lytischem Leberzerfall und Leberinsuffizienz tritt in kurzer Zeit der 
Tod ein. 

Aneur;s- Sackformige Aneurysmen der Leberarterie sind als groBe Seltenheit 
Lcl::~art~~e im Gefolge akuter Infektionskrankheiten oder langere Zeit nach stumpfen 

Gewalteinwirkungen am Oberbauch, z. B. nach Hufschlag beobachtet 
worden. Sie sind der direkten Diagnose fast nie zuganglich, da sie ge­
wohnlich von der Leber iiberlagert werden. Nur ganz ausnahmsweise 
bei betrachtlicher GroBe konnen sie als pulsierender Tumor mit um­
schriebenen systolischen Gerauschen im Oberbauch nachweis bar werden. 
Folgende klinische Symptome lassen an die Moglichkeit eines Leber­
aneurysmas denken: 1. Starke Schmerzanfalle im mittleren Oberbauch, 
die manchmal fast an tabische Krisen erinnern. 1m Gegensatz zu Gallen­
steinkoliken liegt das Schmerzmaximum im mittleren Oberbauch, und 
die Schmerzen strahlen von hier aus nicht nach der rechten Schulter 
und der rechten Riickenseite aus. 2. Schwere Darmblutungen, die 
gewohnlich nach einer sehr heftigen Schmerzattacke auftreten. Sie 
kommen durch Perforation des Aneurysmas in den Magen-Darmkanal 
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oder in die Gallenwege zustande. 3. Wechselnder Ikterus durch Kom­
pression der Gallenwege. 

Die Perforation des Aneurysmas der Leberarterie kann auch unter 
den Erscheinungen einer lebensbedrohlichen inneren Blutung in die freie 
BauchhOhle erfolgen. In der Mehrzahl der FaIle bleiben die Aneurysmen der 
Leberarterie intra vitam v6llig symptomlos, so daB sie als Nebenbefund 
bei der Sektion erst aufgedeckt werden. In den wenigen Fallen, in 
welchen ein Leberaneurysma bei der Probelaparotomie angetroffen wurde, 
ist wiederholt die Unterbindung der Leberarterie mit gutem Erfolg 
durchgefUhrt worden, offen bar weil wahrend der Ausbildung des An­
eurysmas sich gleichzeitig ein geniigender arterieller Kollateralkreislauf 
entwickelt hatte. 

Zu betrachtlichen Lumenverkleinerungen der Lebervenen kann es Erkran· 
d h T t t d E · .. d d V h t· . d· kungen der urc umorme as asen an er Inmun ung er v. epa lCae In Ie Lebervenen 

untere Hohlvene oder durch eine syphilitische obliterierende Endophlebitis 
der Lebervenen kommen. Dann entwickelt sich infolge der starken Hem-
mung des ven6sen Abflusses aus der Leber eine machtige Stauungsleber 
mit Massenblutungen in das Leberbett, die nach langerem Bestehen 
unter starkem Parenchymuntergang zur atrophischen Leberinduration, 
zur sog. Stauungscirrhose fUhren kann (vgl. S. 129 und S. 140). 

Verlegungen des Pfortaderstammes k6nnen durch Pfortaderthrombose Erkran­

(Pylethrombose) oder Pfortaderentziindung (Pylephlebitis) hervorgerufen k~~:~d~;r 
werden. Die Pfortaderthrombose pflegt sich im Gefolge anderer Er­
krankungen, am haufigsten terminal bei der atrophischen Lebercirrhose 
sowie bei der visceralen Lues zu entwickeln, ferner infolge Verlangsamung 
des Blutstromes bei Druck auf die Pfortader von auBen durch Tumor-
pakete oder tuberku16se Driisenmassen an der Leberpforte, durch peri-
toneale Verwachsungen mit Einbeziehung der Pfortader in das Schwielen-
gewebe. Zu diesen mechanischen Faktoren k6nnen infekti6se oder 
marantische Schadigungen der GefaBwand als Thrombose begiinstigende 
Faktoren hinzutreten. 

Bei langsam und unvollstandig sich entwickelnder Pylethrombose Die Pfort­

kann sich das gew6hnliche Bild der Pfortaderstauung mit Meteorismus thr~~~~se 
und Ascites ausbilden, das naturgemaB bei gleichzeitigem Bestehen von 
Lebererkrankungen ausschlieBlich auf das Organleiden bezogen werden 
diirfte. Je ausgedehnter der thrombotische VerschluB des Pfortader­
stammes ist, und je schneller er sich ausbildet, ohne zeitlich M6glichkeiten 
fUr die Entwicklung eines ven6sen Kollateralkreislaufes zu gewahren, 
desto mehr bildet sich das schwere Symptomenbild des fast totalen 
Pfortaderverschlusses dar: es kommt zu einer machtigen Stauungs­
hyperamie fast des gesamten Magen-Darmtractus, die schlieBlich in eine 
ausgedehnte hamorrhagische Infarzierung des Magen-Darmkanals iiber-
geht. 1m klinischen Bilde fiihren diese Vorgange zu Bluterbrechen und 
massiven blutigen Stuhlentleerungen, und unter rascher Entwicklung 
eines Trommelbauches mit Ascites erfolgt in wenigen Tagen der Tod 
mit und ohne Ikterus. Kommt es zu einer Rekanalisation des Pfortader­
stammes, oder laBt die Entwicklung der Pfortaderthrombose Zeit zur 
Ausbildung eines ven6sen Kollateralkreislaufes, so k6nnen sich die 
schweren klinischen Erscheinungen wieder zuriickbilden; doch ist man 
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vor erneuten VerschIimmerungen infolge Fortschreitens der Thrombose 
niemals sicher. 

Diagnose Sind die Symptome des rasch sich entwickelndenAscites, des sichtbaren 
d:~e~~~~' veni:isen Kollateralnetzes in den Bauchdecken, des Meteorismus und der 
schlusses Darmblutungen vorhanden, so bereitet die Diagnose der Pfortaderthrom-

bose keine besonderen Schwierigkeiten. Sie kann aber fast zur Dnmi:iglich. 
keit werden, wenn die Thrombose des Pfortaderstammes final zu einer 
Lebercirrhose hinzutritt, bei welcher bereits die Zeichen der Pfortader­
stauung bestehen. Dnter solchen Bedingungen kann die kompIizierende 
Pfortaderthrombose nur dann mit einem gewissen Verdacht vermutet 
werden, wenn kIinisch eine akute Verschlimmerung mit pli:itzlich schnell 
wachsendem Ascites, Temperatursteigerungen und Darmblutungen ein­
setzt. Freilich wird das Auftreten intestinaler Blutungen hierbei meist 
als Ausdruck von Blutungen aus geplatzten kollateralen Varicen gedeutet 
werden. Auch Verwechslungen mit einer terminalen tuberkuli:isen Peri­
tonitis, die nicht selten den ti:idlichen Ausgang von Lebercirrhosen 
beschleunigt, sind nicht zu vermeiden. 

Behandiung Die Behandlung muE sich im allgemeinen auf die Bekampfung des 
Meteorismus durch Beschrankung blahender Speisen, durch Zufuhr von 
Kohle und Regelung des Stuhlganges, auf Entlastung des Abdomens 
durch Ascitespunktion und bei Darmblutungen auf die Zufuhr von 
gerinnungsbefi:irdernden Mitteln (Gelatine, Kalkpraparate, intraveni:ise 
Injektionen von 10% Kochsalzli:isung) beschranken. Legt der positive 
Ausfall der Wassermannschen Reaktion den Verdacht eines engeren 
Zusammenhanges zwischen Lues und Pfortaderthrombose nahe, so ist 
eine spezifische Behandlung - zunachst mit Jod- und Wismut-
praparaten - geboten. . 

Formen der Die chronische Pfortaderentzundung ist gegeniiber der langsam sich 
~t~:~:;-g entwickelnden Pfortaderthrombose weder klinisch noch pathologisch. 

anatomisch immer exakt abzugrenzen, weil sie oft mit Pfortaderthrombose 
einhergeht und auch bei der Pfortaderthrombose infektii:ise Wand­
erkrankungen eine Rolle spielen ki:innen. 

Bei der akuten Pylephlebitis steht zunachst eine schwere septische 
Allgemeininfektion mit Schiittelfri:isten und intermittierendem Fieber 
im V ordergrunde des Symptomenbildes. Dann treten im Verlauf der 
schweren Infektion ziemIich pli:itzlich zunehmende Schmerzen im Epi­
gastrium, rasch wachsender Meteorismus, stark blutige Darmentleerungen 
hinzu, die den Verdacht auf eine komplizierende Thrombophlebitis der 
Pfortader lenken. Die Ausbildung von Ascites und eines veni:isen Kolla. 
teralnetzes an den Bauchdecken wird gewi:ihnlich durch den raschen 
ti:idlichen Ablauf der Krankheit und die friihzeitig sinkende Herzkraft 
verhindert. 

Pathologisch-anatomisch erscheint bei der akuten Pylephlebitis die 
Pfortader in einen mehr oder minder soliden GefaEstrang umgewandelt, 
der in seinem Inneren von eitrigen Thromben erfiillt ist und stellenweise 
Einschmelzungen seiner Wand aufweist. Als Fortsetzung der eitrigen 
Pylephlebitis entwickeln sich innerhalb des Leberbettes multiple kleine 
Abscesse, die die ganze Leber durchsetzen ki:innen. 
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Ihren Ausgang nimmt die akute Pylephlebitis meist von Eiterherden 
im Wurzelgebiet der Pfortader. Hier sind die akute Appendicitis, dysen­
terische, tuberkulOse und carcinomatose Darmgeschwiire, Prostata- und 
periproktitische Abscesse, Beckenvenenthrombosen im AnschluB an infek­
tiose Erkrankungen des weiblichen Genitalapparates zu nennen. Auch 
im AnschluB an infektiose Gallenblasenerkrankungen konnen akute Pfort­
aderentziindungen hervorgerufen werden, wobei Eitererreger iiber die 
Vena cystica dem Pfortaderstamm zugeleitet werden. Metastatische 
Pylephlebitiden konnen im Verlaufe von schweren septischen Erkran­
kungen entstehen, ferner kann bei Sauglingen von einer Phlebitis der 
Nabelvene eine Thrombophlebitis der Pfortader ausgelOst werden. Auch 
Milzvenenthrombosen konnen sich auf dem Pfortaderstamm ausbreiten 
und zu Pfortaderverschliissen fiihren. 

Da es wegen des stiirmischen todlichen Verlaufs der akuten Pyle­
phlebitis nicht zu Ascites und zur Ausbildung eines sichtbaren venosen 
Kollateralnetzes zu kommen pflegt, so kann, solange Darmblutungen 
im Symptomenbilde fehlen, der KrankheitsprozeB anfanglich schwer von 
der infektiosen Cholangitis oder von Leberabscessen abzugrenzen sein. 

Die Therapie muB bestrebt sein, die primaren Eiterherde auszu­
schalten, wodurch in seltenen Fallen ein Stillstand der Pfortader­
erkrankung erzielt werden kann; in den allermeisten Fallen wird jedoch 
mit der Ausbildung des entziindlichen Pfortaderverschlusses jede Therapie 
erfolglos bleiben. 

XXI. Anatomie llnd Physiologie 
der extrahepatischen Gallenwege. Technik 
llnd Ergebnisse der Gallenwegsdiagnostik. 
Das Sekret der Leber, die Galle, wird durch die Ductus hepatici Gallenblase 

und den Ductus choledochus nach dem Duodenum abgeleitet. In den undw~;~len­
Ductus choledochus miindet der Ductus cysticus, der mit der blindsack-
artigen Gallenblase endigt. Innerhalb des Ductus cysticus findet sich 
ein sehr kompliziert gebauter Klappenapparat, die Valvula spiralis 
Heisteri, die dem Ubertritt der Galle aus den Ductus hepatici in die 
Blase keinen erheblichen Widerstand entgegensetzt, dagegen das Ab-
flieBen der Blasengalle nach dem Choledochus nur bei einem starkeren 
Uberdruck in der Gallenblase ermoglicht (Abb.6). Man unterscheidet an 
der Gallenblase einen Boden (fundus), einen Korper (corpus) und einen 
Trichter (infundibulum), deren Wandstruktur durch eine ausgesprochen 
geflechtartige Anordnung der Muskulatur, ahnlich derjenigen der Harn-
blase, ausgezeichnet ist (vgl. Abbildung). An diese Gallenblasenabschnitte 
schlieBt sich der eigentliche Hals (collum) an, dessen Beginn durch die 
erste HEISTERsche Falte gekennzeichnet ist. Die Schleimhaut des 
Collum laBt noch das zierliche Faltensvstem der Gallenblase in ver­
kleinertem MaBstabe erkennen. Es endigt dort, wo der enge Blasengang, 
der Ductus cysticus aus dem Gallenblasenhalse hervorgeht. 1m Ductus 
cysticus, dessen Lange sehr erheblichen Schwankungen unterliegen kann, 
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fehlt eine geschlossene Muscularis, dagegen finden sich in seiner Wand 
reichlich elastische und nerv6se Elemente. Der proximale Abschnitt 
des Ductus cysticus ist besonders eng und weist ein wirr sich kreuzendes, 
grobes Faltensystem auf, welches seine Durchgangigkeit erheblich er­
schwert und ihm bei Fiillung ein korkzieherartiges Aussehen verleiht. 
1m Gegensatz zu diesem proximalen Abschnitt des Ductus cysticus, 
auch Pars valvularis genannt, ist der distale Teil ebenso wie Ductus 
hepaticus und Ductus choledochus fast ganz frei von glatter Muskulatur. 
Erst am untersten Ende des Ductus choledochus an seiner Einmiindung 
in das Duodenum findet sich eine starker entwickelte LangsmuskuJatur 
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Abb. 6. Schema der extrahepatischen Gallenwege. 

und eine selbstandige, aus der Darmmuskulatur entspringende Ring­
muskulatur, der 0DDIsche Sphincter, an welchem man im einzelnen 
ein Antrum und einen Sphincter im engeren Sinne unterscheidet. 

Ein- Auf ihrem Wege durch die extrahepatischen Gallenwege wird der dickungs-
arbeit und Lebergalle durch Schleimdriisen Schleim beigemengt, und auBerdem 
~~~~~- wird ihr aus schweiBdriisenartigen Driisenknaueln ein besonderes, nicht 

d~;st~fI~~_ schleimiges Sekret ~inz,!-gefiigt. Die in ~ie G~lle~blase iibertretende 
blase Lebergalle erfahrt hIer erne sehr betrachtliche Erndickung durch rasche 

Wasserresorption. Hierdurch wird eine Konzentrierung der festen 
Gallenbestandteile durchschnittlich um das IOfache im Vergleich zu der 
einflieBenden Lebergalle herbeigefiihrt. In vielen Fallen kann die 
Konzentrationsleistung der Gallenblase wesentlich hieriiber hinaus­
gehen: so kann die nach Hypophysin entleerte Blasengalle nach 
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vergleichenden Bilirubinbestimmungen manchmal 90mal konzentrierter 
als die zugehOrige Lebergalle sein (KALK). Sehr eindrucksvoll wird die 
starke Konzentrationsleistung und die damit verbundene Aufnahmekraft 
der Gallenblase fiir die ihr zustromende Lebergalle durch folgenden 
Versuch von MANN und BOLMANN bewiesen: Unterbindet man bei 
Hunden mit erhaltener Gallenblase den Ductus choledochus, so ent­
wickelt sich infolge der starken Reservoirfunktion der Gallenblase ein 
deutlicher Ikterus erst friihestens nach 36-48 Stunden. Wird aber 
zugleich mit der Ligatur der groBen Gallengange die Gallenblase entfernt 
oder der Ductus cysticus unterbunden, so findet sich bereits nach 3 bis 
6 Stunden Gallenfarbstoff im Plasma und im Urin, und schon nach 
24 Stunden ist eine allgemeine ausgepragte Gelbsucht vorhanden. 

Hinter diesem Wasserresorptionsvermogen tritt die Resorptionskraft 
der Gallenblase fiir andere korpereigene und korperfremde Stoffe so 
erheblich zuriick, daB der Konzentrationseffekt der normalen Gallenblase 
immer deutlich gewahrt bleibt. Auch Gallenpigment, Lipoide und Neutral­
fette, Gallensauren konnen von der gesunden Gallenblasenwand im be­
grenzten Umfange resorbiert werden; im Vergleich zur Wasserresorption 
ist jedoch der zeitliche Ablauf und die GroBe der Resorption anderer 
Gallenbestandteile so gering, daB stets eine starke Eindickung der 
Lebergalle in der Gallenblase erfolgt. Nur die leicht diffundierbaren 
anorganischen Salze werden aus der Gallenblase zugleich mit dem 
Gallenwasser in erheblichem AusmaBe resorbiert. AlmIiche Unterschiede 
der resorptiven Leistungen treten auch bei zahlreichen korperfremden 
Salzen, Alkaloiden und Farbstoffen in die Erscheinung: ein Teil von 
ihnen wird rasch von der Gallenblasenschleimhaut aufgenommen, wahrend 
andere eine erhebliche Eindickung erfahren. Letzteres trifft z. B. auf 
das Tetrabrom- und Tetrajodphenolphthalein zu, deren Eindickung in 
der Gallenblase die Voraussetzung fiir die rontgenologische Darstellung 
der Gallenblase bildet. Mit dieser Eindickungsarbeit erfiillt also die ~e~'I0ir. 
Gallenblase die Funktion eines Reservoirs, das die von der Leber un~ <Ii~~k-

. rt d" nfl'" G II' f} M .. h f t I reguliereude sezerrue e un ussIge a e In growen engen In SIC au zus ape n Leistungen 
vermag und in konzentrierter !orm ,?ede~ in den Dar~ als hochwirk- der b~~!len­
sames Verdauungssekret abgIbt. Mit dwser ReservOlrfunktion der 
Gallenblase ist zugleich zwangslaufig die Funktion eines dem Gallen-
druck innerhalb der Leber regulierenden Organs verkniipft. 

Die in der Gallenblase eingedickte Galle wird durch einen aktiven At ktkit,:eKdon-
• • fa IOn er 

Kontraktionsvorgang der Blasenwand III gewlSsen Intervallen nach dem Gallenblase 
Duodenum entleert. Die aktive Entleerung der Gallenblase ist, ab-
gesehen von einer groBeren Reihe klinischer und experimenteller Befunde 
vor allem durch die klinischen Beobachtungen iiber die Entleerung der 
Gallenblase im Rontgenbilde nach transduodenaler Einfiihrung von 
Magnesiumsulfat, nach Zufuhr einer EigelbmaWzeit und nach Hypo­
physininjektion gesichert. Wenn voriibergehend die Frage der aktiven 
Entleerungstatigkeit der Gallenblase umstritten war, so erklart sich 
dies aus Beobachtungen, wonach bei Eroffnung der BauchhoWe Kon­
traktionsvorgange an der Gallenblase fast nie beobachtet worden sind. 
Heute wissen wir, daB die Innervationsvorgange an der Gallenblase so 
auBerordentlich empfindlich sind, daB Narkose, breite ErOffnung der 

Rosenthal, Leberkrankheiten. 11 
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Bauchhohle, Abkuhlung der Gallenblase, Morphiumzufuhr das Auf­
treten von Spontankontraktionen verhindern, ja selbst so starke Kon­
traktionsreize wie die des Hypophysins vollig unterbrechen. Bei mog­
lichster Ausschaltung dieser Storungsfaktoren durch Lokalanasthesie, 
moglichst kleine Schnittfiihrung sind kraftige Kontraktionen der Gallen­
blase nach Einbringung von Eigelb und Rahm in das Duodenum ein­
wandfrei beobachtet worden. Hierbei entleerte sich die Gallenblase 
durchschnittlich bis 60 % ihres Inhalts. 

Synergisti- Bevor die Galle aus dem Ductus choledochus in den Darm uber­
s~~~iO~~~~~: tritt, muB sie noch die kompliziert gebaute ODDIsche Sphinctermuskulatur 
~:ft~~bf:Se am distalen Choledochusende passieren. Ihr kommt nach WESTPHAL 

nnd ODD!- eine wichtige regulierende Tatigkeit auf die Gallenentleerung nach dem 
s;~~~~er Darm und auch auf den Fullungszustand der Gallenblase zu: leichte 

elektrische oder pharmakologische Vagusreizungen mit kleinen Pilo­
carpinmengen rufen eine Kontraktion der Gallenblase und eine Er­
schlaffung des ODDIschen Sphincters hervor. Die Folge hiervon ist eine 
rasche Entleerung der Gallenblase mit raschen Ubertritt von Galle 
nach dem Darm. Starkere Vagusreizungen rufen noch starkere Kon­
traktionen der Gallenblase hervor, aber gleichzeitig tritt hierbei ein 
SchluB des Sphincter Oddii ein. Die Folge hiervon ist eine AbfluB­
hemmung der Galle und eine Verhinderung der Gallenblasenentleel'ung, 
wodurch Galle sogar ruckwarts nach den Ductus hepatici gestaut werden 
kann. Bei Sympathicusreizung kommt es umgekehrt zu einer Tonusherab­
setzung und Erschlaffung der Gallenblase und zu einer gleichzeitigen 
Verengerung des Sphincterringes. Hierdurch erfahrt der GallenabfluB 
nach dem Darm und der AbfluB der eingedickten Galle aus der Gallen­
blase eine deutliche Hemmung. Die Gallenblasenentleerung nach dem 
Darm steht somit unter der Herrschaft von Vagusimpulsen, wahrend 
umgekehrt der Sympathicus durch Erschlaffung der Gallenblase und 
Verengerung des Sphinctergebietes die Gallenentleerung nach dem 
Darm hemmt. Sehr auffallig erscheint hierbei, daB nach den WESTPHAL­
schen Ergebnissen sowohl Vagus- wie Sympathicusreize eine Verengerung 
des unteren Choledochusendes durch Sphincterkrampf bewirken. Es 
erklart sich dies daraus, daB der obere Teil des Sphincterabschlusses, 
das sog. Antrum, durch vagale Impulse zur Kontraktion gebracht wird, 
wahrend der untere Sphincterteil durch Sympathicusreize verengert wird. 
Es konnen somit sowohl Vagusreize wie Sympathicusreize das untere 
Choledochusende zur Verengerung bringen, wobei verschiedene Abschnitte 
des Sphinctersystems erregt werden. 

Aus diesem feinen Spiele der geschilderten Innervationsvorgange 
im Bereich der extrahepatischen Gallenwege ergibt sich ein Verstandnis 
fur die klinischen Bilder von nervosen Betriebsstorungen am Gallen­
gangssystem, die man jetzt mit dem Sammelbegriff der Dyskinesien der 
Gallenwege zusammenfaBt: Wie die Analyse der Innervationsvorgange 
an den Gallenwegen namlich lehrt, braucht die Gallenstauung in den 
GallenabfluBwegen nicht ausschlieBlich durch anatomisch erfaBbare 
Hindernisse verursacht zu sein, sondern auch Motilitatsneurosen der 
Gallengegend konnen zu Stagnationen des Gallenblaseninhaltes und zu 
Hemmungen des Gallenabflusses nach dem Darm Veranlassung geben. 
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Uberblicken wir nochmals das Schicksal der Galle von ihrem Eintritt Cholerese 

in die Gallencapillaren bis zu ihrem Austritt in den ZW6lffingerdarm, chol~klnese 
so sind es im wesentlichen zwei Faktoren, die den Gallenstrom im 
GallenabfluBsystem beherrschen: die Sekretions- und Excretions­
leistungen der Leber, abhangig vom Funktionszustande des Leber­
parenchyms, und die Tatigkeit der Muskelapparaturen des Gallengangs-
systems, die die Austreibung der in den Gallenwegen befindlichen und 
der in der Gallenblase angesammelten und eingedickten Galle besorgen. 
Mit Recht hat BRUGSeH die N otwendigkeit der reinlichen Scheidung 
dieser beiden Vorgange betont. Unter der Cholerese versteht man in 
Analogie zur Diurese die Ausscheidung von Galle aus der Leber. Hier-
von ist scharf der Begriff der Cholokinese oder Cholagogie zu trennen, 
der die Austreibung der in der Gallenblase aufgestapelten und eingedickten 
Galle umfaBt. Die Notwendigkeit dieser begrifflichen Trennung ergibt 
sich auch vom pharmakotherapeutischen Standpunkte, weil es cholo-
retische Substanzen, die den GallenfluB anregen, und cholokinetische 
Substanzen gibt, welche fast ausschlieBlich die Kontraktion der Gallen-
blase anregen. 

Zu den choleretischen Pharmaca, welche die Abscheidungsgr6Be der Cholere-
tische 

sezernierten Galle erhohen, also eine vorubergehende Gallenflut hervor- Pharmaca 

rufen, gehoren die Gallensauren und das Atophan. Beide Stoffe rufen 
im einzelnen eine ganz verschiedene Wirkung hervor: wahrend die 
Injektion von gallensauren Salzen (Decholin) zusammen mit der raschen 
Ausscheidung der eingespritzten Gallensauren auch eine vermehrte 
Ausschwemmung anderer gallefahiger Stoffe bewirkt, wird im Gegensatz 
hierzu durch Atophaninjektion eine dunne, wasserreiche und an Gallen­
substanzen arme Galle ausgeschuttet, die moglicherweise nicht Ausdruck 
eines gesteigerten Funktionszustandes der Leberzellen ist, sondern viel-
leicht auf eine gewisse schadigende Wirkung der sezernierenden Leber-
zellen zuruckzufUhren ist. Dieser Unterschied zwischen beiden Stoffen 
kommt auch darin zum Ausdruck, daB unter der Einwirkung gallensaurer 
Salze die Ausscheidung gleichzeitig injizierter gallefahiger Stoffe, z. B. 
von Farbstoffen beschleunigt wird, wahrend dem Atophan diese Fahig-
keit nicht zukommt (ADLER). Eine schadigende Wirkung des Atophans 
auf die Leberzellen wird auch durch klinische Beobachtungen gestutzt, 
wonach im Gefolge von langerer Anwendung des Atophans ein hepato­
cellularer Ikterus auftreten kann und bei bereits vorhandenen Leber­
krankheiten Ubergange in die akute Leberatrophie erfolgen konnen. 

Unter den cholokinetischen Stoffen, denen die wichtige Eigenschaft ki~~~~~he 
einer Anregung der Gallenblasenkontraktion zukommt, sind vor allem Stoffe 

zu nennen: das Wittepepton, die 25-30 % MagnesiumsulfatlOsung, die 
Eigelb- und Eigelbsahnemahlzeit und ganz besonders das Hypophysin. 
Wahrend die erstgenannten Stoffe ihre Wirkung bei enteraler Zufuhr 
entfaiten, und zum Teil neben ihrer cholokinetischen Wirkung auch 
einen choloretischen Effekt ausuben, wirkt das Hypophysin bei sub-
cutaner Zufuhr im wesentlichen rein cholokinetisch. 

Mit Hille dieser Substanzen sind wir seit der EinfUhrung der Duodenal­
sonde durch EINHORN und GROSS (1910) in die Lage versetzt, nicht nur 
das Sekret der Leber in wenig verandertem Zustande, sondern auch 

11* 
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den Inhalt der Gallenblase fiir klinische Untersuchungszwecke zu ge­
winnen. Zugleich ergeben sich aus den Eigenschaften dieser Pharmaca 
wichtige therapeutische Richtlinien und diagnostische Gesichtspunkte 
fUr die Erkenntnis der Gallenblasenerkrankungen und der nervosen 
Betriebsstorungen, der sog. Dyskinesien des Gallenweg8systems. 

Gewinnung Zur Gewinnung der Duodenalgalle wird auch heute noch die von 
von Duo-
denalgalle EINHORN und GROSS angegebene und spater nicht wesentlich verbesserte 

Duodenalsonde benutzt, die aus einem dunnen langen Gummirohr mit 
einem olivenformigen, vielfach durchlOcherten Metallknopf an seinem 
Ende besteht. Von 8ehr vielen Untersuchern wird heute allein der 
dunne Gummischlauch ohne Metallolive verwendet, der blind endigt und 
seitlich eine AbfluBoffnung aufweist. Er bietet den Vorteil, daB der 
Schlauch leicht durch die N ase eingefuhrt werden kann und beim Herunter­
schlucken fast keinen Brechreiz hervorruft. JUTTE hat diesen Schlauch 
modifiziert, indem er eine zusammensteckbare Sonde konstruierte, deren 
unterer Teil zunachst mit einem Mandrin versehen wird und rasch 
durch die Speiserohre in den Magen eingefuhrt werden kann. Nach 
Entfernung des Mandrins wird dann an das Mundende ein Verlangerungs­
schlauch angesetzt, der nunmehr mit dem bereits eingefiihrten Schlauch­
stuck unter Schluckbewegungen tiefer gleitet. Die JUTTEsche Sonde 
(erhaltlich bei der Firma Haack, Konigsberg, Steindamm 157) hat bei 
stark wiirgenden Patienten den Vorteil einer leichteren EinfUhrung, 
ist aber in der Regel entbehrlich. 

Die ubliche Duodenalsonde zeigt 3 Markierungen im Abstande von 
45 cm, 70 cm und 80 cm yom Mundende des Schlauches. Die Sonde 
wird beim nuchternen Patienten entweder durch die Nase oder durch 
den Mund eingefUhrt und durch Nachschieben zum Herabgleiten in den 
Oesophagus gebracht. Erreicht die Marke 45 die Zahnreihe, so spricht 
dies, falls keine Rollung des Schlauches in der Speiserohre erfolgt ist, 
dafur, daB die Sonde in den Magen einzutreten beginnt. Nunmehr wird 
der Patient in eine moglichst rechte Seitenlage mit leicht erhOhtem 
Oberkorper gebracht, worauf unter weiteren Schluckbewegungen und 
vorsichtigem Nachschieben der Sonde allmahlich die Marke 70 in die 
Zahnreihe eintreten solI. Nun wartet man in rechter Seitenlage das 
Eintreten der Sonde in das Duodenum ab, was nicht selten in kurzer 
Zeit, gewohnlich aber erst im Verlaufe von 1-2 Stunden erfolgt. Dber 
die Marke 80 in der Zahnreihe hinaus braucht der Duodenalschlauch 
nicht geschluckt oder tiefer hinabgeschoben zu werden. Der Eintritt 
der Sonde in das Duodenum kann durch Trinken von warmem Wasser, 
durch Einspritzen von 01 oder Milch durch den Schlauch begunstigt 
werden, doch haben diese Hilfsmittel den groBen Nachteil, daB die zur 
Untersuchung gelangende Duodenalgalle mehr oder minder verunreinigt 
gewonnen wird. Solange die durch die Duodenalsonde abflieBende oder 
mit der Spritze abgesaugte Flussigkeit auf Kongopapier sauer reagiert, 
befindet sich das untere Schlauchende noch im Magen. Liegt der Sonden­
kopf am 'Obergange des Pylorus zum Duodenum, so kann sich Galle in 
groBeren Mengen dem Magensaft beimischen. Die Mischflussigkeit ist 
dann gewohnlich stark gallig getrubt, hervorgerufen durch Ausfallung 
der Gallensauren im salzsauren Milieu. Nicht immer gelingt es trotz 
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einwandfreier EinfUhrung der Sonde Duodenalgalle zu gewinnen: Es 
kann zu Verschlingungen und Verknotungen der Sonde im Magen 
kommen, manchmal besteht ein voriibergehender Krampf des ODDIschen 
Sphincters, der einen GallenabfluB nach dem Zwolffingerdarm ver­
hindert. In solchen Fallen kann man durch Zuriickziehen der Sonde, 
durch langeres Abwarten, durch Durchblasen der Sonde mit Luft, bzw. 
durch Durchspiilen mit lauwarmem Wasser eine Streckung der Sonde und 
ein normales Eintreten des Sondenendes in das Duodenum herbeifUhren. 
FlieBt selbst nach zwei Stunden bei fehlendem Ikterus keine Duodenal­
galle ab, so empfiehlt es sich, fUr diesen Tag die Sondierung abzubrechen. 

Die aus der Sonde abflieBende oder durch Ansaugung mit der Spritze DJe ALG~Ile 
gewonnene reine Duodenalgalle, die als A-Galle oder Lebergalle bezeichnet 0 e:;{n;" er­
wird, ist von goldgelber Farbe, infolge ihres Mucingehaltes leicht faden-
ziehend, alkalisch reagierend und klar. Sie stellt ein Gemisch der aus 
dem Choledochus abflieBenden Galle mit Pankreas- und Diinndarmsekret 
dar. Da jedoch die Pankreassekretion keine kontinuierliche ist und 
haufig erst auf Nahrungsreize starker einzusetzen pflegt, so darf man 
die niichtern gewonnene Duodenalgalle im wesentlichen als "Lebergalle" 
betrachten, die durch die Darmsekrete keine erhebliche Verdiinnung 
erfahren hat. Bei langerer zeitlicher Beobachtung konnen in der Duodenal-
galle hellere Gallenportionen durch farbstoffreichere Gallenmengen 
voriibergehend abge16st werden. Von manchen werden sie' auf die 
Sekretion einer zeitweilig starker konzentriet ten Lebergalle zuriick-
gefiihrt, wahrscheinlich aber werden sie durch Beimengungen von 
konzentrierter Blasengalle hervorgerufen. 

Will man im ~nschluB. an die Gewinnung der A-Galle auch e~,nen Die !~~ane 
AufschluB iiber dIe Austrmbungskraft der Gallenblasenwand und uber "Blasen­
die Beschaffenheit des Gallenblaseninhaltes gewinnen, so muB man sich M~t~~~en 
hierzu der bereits erwahnten cholokinetischen Pharmaca bedienen. GZu !hrer 
Folgende klinische Methoden stehen zur Verfiigung: Die Methode von ewmnung 
MELTZER-LYON, bei welcher nach AbflieBen der gewohnlichen Duodenal-
galle 20-30 cern einer 30%igen Magnesiumsulfat-Losung durch die 
Duodenalsonde eingespritzt werden, ferner die Methode von STEPP, 
bei welcher zwecks Einleitung der Gallenblasenentleerung 30 ccm 1O%iger 
Witte-Pepton16sung intraduodenal eingespritzt werden, und schlieBlich 
die heute am meisten angewendete Methode von KALK-SCHONDUBE, 
bei der 2 ccm Hypophysin intramuskular injiziert werden. Bei den 
ersten Methoden tritt die Gallenblasenentleerung durchschnittlich nach 
einer Latenzzeit von 10-15 Minuten auf, wahrend beim Hypophysin-
reflex die Verdunklung des Gallenflusses gewohnlich nach einer Latenz-
zeit von 20-25 Minuten ziemlich plotzlich einsetzt. Diese tiefdunkle 
bis dunkelschwarzbraun gefarbte Galle wird als Blasengalle oder B-Galle 
bezeichnet. Sie besteht mithin im wesentlichen aus ausgepreBter Blasen-
galle, der in geringem MaBe auch Lebergalle und Darmsekrete bei­
gemischt sind. 

Nach Aufhoren der Gallenblasenentleerung nimmt die Duodenalgalle C-Galle 
wieder die Beschaffenheit der A-Galle vor Eintritt des Gallenblasen­
reflexes an. Sie wird als C-Galle bezeichnet und besitzt keine groBere 
diagnostische Bedeutung. 
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lin~1kung Der Bilirubingehalt der A-Galle betragt nach der Methode von 
:~iie .. a~:- HIJMANS VAN DER BERGH bis 25 mg- % Bilirubin_ Die nach der Hypo­

z:re~~i~i~~r_ physininjektion gewonnene Blasengalle zeigt im Vergleich zur A-Galle 
galle" normalerweise durchschnittlich eine etwa 18fache Eindickung, doch 

kommen auch bei Gesunden Eindickungen bis zum 90fachen und mehr 
vor. Unter krankhaften Bedingungen sind Bilirubineindickungen sogar 
bis urn das 150-300fache beobachtet worden (KALK). Dies sind Befunde, 
die betrachtlich iiber unsere bisherigen Vorstellungen von der Kon­
zentrationskraft der Gallenblasenwand hinausgehen. Gegeniiber dieser 
l).ochgradigen Eindickung des Gallenfarbstoffes in der Gallenblase er­
fahren die Gallensauren in der B-Galle gewohnlich eine ganz wesentlich 
geringere Einengung, was fiir eine gewisse Riickresorption der Gallen­
sauren durch die Gallenblasenschleimhaut spricht. Fiir die Praxis ist 
im allgemeinen die quantitative Bestimmung des Gallenfarbstoffgehaltes 
in der A- und B-Galle entbehrlich. Man darf den Gallenblasenreflex 
als positiv bezeichnen, wenn der Bilirubingehalt der B-Galle schon bei 
grober Betrachtung wesentlich starker als. der der A-Galle erscheint. 

Will man den Bilirubingehalt in den verschiedenen Gallenportionen quantitativ 
bestimmen, so muB die Galle vorher bis zur schwachen Gelbfarbung mit Wasser 
verdiinnt werden, weil sonst die zugesetzte Menge des Diazoreagens zur vollstandigen 
Kuppelung mit Bilirubin nicht ausreicht und infolgedessen Mischfarben entstehen, 
welche eine colorimetrische Bestimmung verhindern. 

Zusammen· Die diagnostische Bedeutung der A-Galle ist fiir sich allein gering. 
se~~G~lI~er Wohllassen sich Beeintrachtigungen des Gallenabflusses durch unmittel­
~~~~; ~~d bare Betrachtung der Duodenalgalle gut erkennen, doch gehen solche 

krankhaften Feststellungen iiber die Farbstoffarmut der Duodenalgalle nicht iiber 
rlin!~gen das hinaus, was man bereits aus dem vorhandenen Ikterus und der 

geringeren Farbung der Stiihle leicht erkennen kann. Ahnliches gilt 
fUr das Verhalten der A-Galle bei Krankheitsprozessen mit gesteigertem 
Blutuntergang: Wohl kann man in solchen Fallen einen starken Farb­
stoffreichtum der Duodenalgalle antreffen, doch stellen die starke 
Urobilinurie, die dunklen urobilinreichen Stiihle, die Veranderungen 
des Blutbildes bereits so charakteristische klinische Symptome dar, daB 
neben ihnen die Pleiochromie der Galle nur die Bedeutung eines Er­
ganzungsbefundes beanspruchen kann. 

Albumino· Die normale Duodenalgalle enthalt keine durch Kochen koagulier-cholie 
bare EiweiBkorper, sondern nur das durch Essigsaure fallbare Mucin. 
Bei entziindlichen Erkrankungen der Gallenwege und bei schweren 
diffusen Leberschadigungen kann durch Hitze fallbares EiweiB in der 
Duodenalgalle auftreten. Der EiweiBnachweis erfolgt in der Weise, 
daB O,4%ige Essigsaure tropfenweise bis zur fast lakmusneutralen 
Reaktion der Galle zugesetzt wird; eine Sauerung der Galle darf nicht 
hervorgerufen werden, da sonst eine Triibung durch Ausflockung von 
Gallensauren auftritt. Nach Zusatz von etwas Kochsalz wird die Galle 
aufgekocht. Tritt jetzt eine deutliche Flockung auf, so darf von 
Albuminocholie gesprochen werden. Eine groBe diagnostische Bedeutung 
- wie etwa der Albuminurie bei Nierenkrankheiten - kommt jedoch 
der Albuminocholie nicht zu, da ihr Auftreten selbst bei schweren 
diffusen Leberkrankheiten sehr schwankend ist. 
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Urobilinkorper sind in der normalen Duodenalgalle nicht nachweisbar. 
Dagegen kann bei infektiOsen Erkrankungen der Gallenwege, bei hepato­
cellularen Ikterusformen, bei der Lebercirrhose, nach Gallensteinanfallen 
und besonders bei Erkrankungen mit gesteigertem Blutuntergang eine 
vermehrte Urobilinogenausscheidung durch die Duodenalgalle beobachtet 
werden. Man priift den Urobilinogengehalt der Duodenalgalle in der 
Weise, daB gleiche Mengen des EHRLICHSchen Urobilinogenreagens zu­
gesetzt werden. Infolge des Salzsauregehaltes des Reagens kommt es 
zu einer Ausfallung der Gallensauren, deren Flocken abfiltriert werden. 
1m Filtrat tritt dann bei Vorhandensein von Urobilinogen eine deutliche 
Rotfarbung auf. 

Die normale A-Galle ist sehr zellarm. Bei entziindlichen Erkrankungen 
der Gallenwege und beim sog. katarrhalischen Ikterus finden sich in 
ihr ofters Leukocyten, doch ist ihr Auftreten nur im Rahmen des gesamten 
klinischen Bildes verwertbar, da sie auch bei Entziindungsprozessen 
des Magens und Duodenums gefunden werden konnen. Voraussetzung 
fUr die diagnostische Verwertung dieses Befundes ist die Leukocyten­
freiheit des vorher abflieBenden Magensaftes, urn Irrtiimer durch ver­
schlucktes Sputum zu vermeiden. Die Duodenalgalle muB fiir diesen 
Zweck stets sofort mikroskopisch untersucht werden, da das beigemischte 
Trypsin des Pankreas die Zellbestandteile des Duodenums rasch ver­
dauen kann. 

Der diagnostische Wert der Duodenalsondierung liegt vor allem in Dlt'~ dhiagBllo. 
SIBee e~ 

der B-Galle, deren Gewinnung nicht nur wichtige Aufschliisse iiber den deutung des 

Gallenblaseninhalt zu liefern vermag, sondern zugleich auch tiefere P~~~i~­
Einblicke in den Zustand der Gallenblase und in die Innervations- reflexes 

vorgange am GallenabfluBsystem vermittelt. So kann die bakteriologische 
Untersuchung des Gallenblaseninhaltes die Diagnose von chronischen 
Gallenblaseninfektionen ermoglichen und insbesondere die Diagnose der 
Typhusbacillentrager sehr erleichtern, wobei positive Ergebnisse selbst 
bei negativen Stuhlbefunden erzielt werden konnen. Ferner kann man 
manchmal bei Gallenblasenentziindungen Haufen von Leukocyten in 
der B-Galle finden, die in der A-Galle fehlen. Die Gewinnung der B-Galle 
erfolgt am besten durch intramuskulare Injektion von 2 ccm Hypo-
physin. Uber die diagnostische Bedeutung des Hypophysingallenblasen-
reflexes laBt sich zusammenfassend folgendes sagen: Er ist normal, 
positiv, wenn nach einer Latenzzeit von 20-25 Minuten post injectionem 
eine deutliche Verdunklung des Gallenflusses erfolgt. Die hiiufigste 
Ursache fUr den negativen Ausfall der Hypophysinprobe ist der Ver-
schluB des Ductus cysticus und krankhafte Veranderungen der Gallen­
blasenwand. Die Gallenblase kann infolge entziindlicher Veranderungen 
eine verminderte Reizansprechbarkeit oder Kontraktibilitat besitzen, 
oder die krankhaft veranderte Wand vermag den Gallenblaseninhalt 
nicht hinreichend einzudicken (konzentrationsschwache Gallenblase), oder 
schlieBlich kann die Resorption des GallenblaseninhaItes durch die 
schwer entziindete Gallenblasenschleimhaut rascher und ausgiebiger als 
in der Norm erfolgen, so daB es zu einer weitgehenden Resorption des 
gesamten Gallenblaseninhaltes kommt (resorptionsstarke Gallenblase). 
Beim Gallenblasencarcinom fallt die Hypophysinprobe negativ aus. 
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Nach Exstirpation der Gallenblase fehlt naturgemaB der Hypophysin­
gallenblasenreflex. Nach Ablauf von 4-6 Wochen kann bei etwa 18% 
der Operierten die Probe wieder schwach positiv ausfallen, da die Gallen­
wege die Eindickungsarbeit der Gallenblase in begrenztem Umfange 
ubernehmen konnen. Meist bleibt jedoch nach Entfernung der Gallen­
blase die Hypophysinprobe dauernd negativ. 

Abgesehen von Erkrankungen der Gallenblase und des Cysticus­
gebietes kann ein negativer Ausfall der Hypophysinprobe auch durch 
diffuse Erkrankungen des Leberepithels hervorgerufen werden, die eine 
mangelhafte Fullung der Gallenblase durch eine verringerte Gallen­
absonderung bewirken. So fehlt der Gallenblasenreflex beim sog. 
katarrhalischen Ikterus und anderen ausgepragten hepatocellularen 
Ikterusformen. 

Diese Befunde erfahren durch die Cholecystographie eine wichtige 
diagnostische Erganzung. Die Entdecker der Cholecystographie GRAHAM 
und COLE fUhrten urspriinglich den kontrastgebenden Farbstoff Tetra­
chlorphenolphthalein zur rontgenologischen Darstellung der Gallenblase 
intravenos zu. Man sah den Vorteil dieser Zufuhr darin, daB das Kontrast­
mittel moglichst massiv in den Leberkreislauf gelange und daher auch 
in besonders groBen Mengen in die Gallenwege ausgeschieden wird. 
Inzwischen hat mit der Einfuhrung des Oral-Tatragnost (MERCK) die 
orale Methode der Gallenblasendarstellung eine so wesentliche Ver­
besserung erfahren, daB die orale Cholecystographie heute an Sicherheit 
kaum hinter der intravenosen Methode zurucksteht. 

Form und Lage der kontrastgefullten Gallenblase kann bereits 
normalerweise nicht unerheblichen Schwankungen unterliegen. Die 
haufigste Form ist die Birnen- oder Beutelform, weniger haufig die 
Eiform und eine schmale langlich gestreckte Form des Gallenblasen­
schattens. Selbst das Bild einer hakenahnlichen Krummung des Schattens 
braucht nicht krankhaft zu sein und spricht nicht ohne weiteres fUr das 
Vorliegen von Verwachsungen. Der Schatten der Gallenblase liegt 
gewohnlich in Hohe des 10.-11. Brustwirbels, ofters aber auch erheblich 
tiefer bis herab zu den ersten Lendenwirbeln. Dicke untersetzte Personen 
haben haufig breite und hochstehende, aufgeschossene asthenische 
Menschen oft schmal ausgezogene und tiefer herabhangende Gallenblasen. 

Die KontrastfUllung der Gallenblase ist nicht allein von dem Zustande 
der Gallenblase und des Ductus cysticus abhangig, sondern wird auch 
maBgebend von dem Zustande des Leberparenchyms bestimmt, welches 
die Ausscheidung des kontrastgebenden Farbstoffes in die Gallenwege 
besorgt. Sie bleibt bei Verlegungen des Ductus cysticus durch Stein­
bildungen, durch entzundliche Schleimhautschwellungen, durch narbige 
Verengerungen und TumorverschluB aus. Lokale Spasmen im Cysticus­
gebiet durften beim Fehlen von organischen Cysticusveranderungen die 
rontgenologische Darstellung der Gallenblase hochstens nur gelegentlich 
beeintrachtigen. Bei Erkrankungen der Gallenblase konnen folgende 
Vorgange die Darstellung des Gallenblasenschattens im Rontgenbild 
vereiteln: Gewohnlich leidet das Wasserresorptionsvermogen der Gallen­
blase, wodurch die fUr 'die Entstehung des Kontrastschattens notwendige 
Eindickung des Farbschattens in der Gallenblase unterbleibt, oder die 
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Resorptionsfahigkeit der entzundeten Schleimhaut kann so betrachtlich 
gesteigert sein, daB der in die Gallenblase eintretende Kontrastfarbstoff 
vor seiner hinreichenden Eindickung bereits zum groBen Teil resorbiert 
sein kann. Ferner bleibt bei allen schweren diffusen Leberschadigungen, 
besonders bei dem mit Ikterus einhergehenden Parenchymerkrankungen, 
sowie beim mechanischen Ikterus infolge mangelhafter Ausscheidung 
des Farbstoffes nach den Gallenwegen eine KontrastfUllung der Gallen­
blase aus. 

Die klinische Bedeutung der Cholecystographie liegt neben dem 
Nachweis von Lageveranderungen und Erkrankungen der Gallenblase 
ganz besonders auch in der Darstellung von Gallenblasensteinen, die bisher 
bei der gewi::ihnlichen Ubersichtsaufnahme der Gallenblasengegend nur 
bei einem starken Kalkgehalt der Steine auf die Platte gebracht werden 
konnten. Mit Hilfe der Cholecystographie ki::innen jetzt auch Cholesterin­
steine, die sich wegen ihrer geringen Absorptionskraft fUr Ri::intgen­
strahlen dem Nachweis entzogen, innerhalb des Kontrastschattens der 
Gallenblase als umschriebene Aufhellungen nachgewiesen werden. Aus 
der Verknupfung der Cholecystographie mit den Ergebnissen der Hypo­
physinprobe hat namentlich die Lehre von den Dyskinesien der Gallen­
wege reichen Gewinn gezogen. 

XXII. Die Erkranknngen der steinfreien 
Gallenwege: Die Dyskinesien nnd Infektionen 

der Gallenwege. 
Hemmungen des Gallenabflusses aus Gallenblase und Gallengangen Gallen­

hat man lange Zeit ausschlieBlich mit organischen Hindernissen der sta8~ft~:_nd 
Gallenwege in Zusammenhang gebracht. BERG (1917) und SCHMIEDENkOlike~ohhne 

. • . . . orgamsc en 
(1920) beschneben dann khmsche Bllder von Gallenblasenkoliken ohne Befund 
Gallensteine, die sie zu dem von ASCHOFF-BACMEISTER schon vorher (1909) 
beschriebenen pathologisch-anatomischen Bilde der groBen entzlindungs-
freien Stauungsgallenblase in Beziehung setzen. Der Fortschritt der 
Kenntnisse vom Mechanismus der Gallenstauung kommt hier in der 
Feststellung zum Ausdruck, daB es Kranke gibt, die in ihrem Symptomen-
bilde das typische Bild einer Gallenblasenerkrankung mit schmerzhaften 
Sensationen bis zu schwereren Koliken darbieten ki::innen, ohne daB sich 
bei der Operation oder beim Sektionsbefunde ein auffalliger krankhafter 
Befund an der Gallenblase und an den Gallenwegen darbietet. Wahrend 
BERG schon erkannte, daB auch Innervationssti::irungen an den Gallen­
abfluBwegen Ursache von periodischen Gallenstauungen sein ki::innen, 
hat noch SCHMIED EN die Ursache der Koliken in mechanischen Faktoren, 
namlich in einer die Gallenblasenentleerung verhindernden Abknickung 
des Ductus cysticus gegen den Gallenblasenhals gesehen. Am Ende dieser 
hieran sich anschlieBenden Untersuchungen stehen die Befunde WEST-
PHALB: Sie haben experimentelle Unterlagen fur die Bedeutung nervi::iser 
Betriebssti::irungen an den Gallenwegen beim Zustandekommen von 
Gallenstauungen geschaffen, und sie eri::iffnen ein Verstandnis fUr den 
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Mechanismus der klinischen Bilder der sog. Dyskinesien, der Inner­
vationsstorungen im Bewegungsspiel der Gallenblase und der Gallengange. 

Klinisch sind diese Dyskinesien der Gallenwege von den Symptomen­
bildern bei Gallensteinen und Gallenblasenentziindungen schwierig zu 
trennen. Auch hier steht der Schmerz im rechten Oberbauch mit den 

J~J:~w~~- v~rschi~denste~ ~bstufu~gen im ': ordergrunde ~e.s klinischen Bildes. 
dyskinesien Ellie differentlaldiagnostlsche ScheIdung der Motlhtatsneurosen gegen­

iiber den Steinerkrankungen und Entziindungsprozessen des Gallenwegs­
systems ist aber von groBer praktischer Bedeutung, da erst eine exakte 
Diagnose eine Entscheidung iiber die Frage und Art eines inneren oder 
operativen Vorgehens zu bringen vermag. Es sind zwei Untersuchungs­
methoden, die fiir die Diagnose der Dyskinesien der Gallenwege heran­
zuziehen sind: Die Duodenalsondierung zwecks Gewinnung von Leber­
galle und Gallenblaseninhalt und die Cholecystographie. Bei der 
Duodenalsondierung ist neben der Beobachtung des Entleerungs­
vorganges der Lebergalle vor allem auf den zeitlichen Eintritt der 
Gallenblasenentleerung nach Zufuhr cholokinetischer Substanzen zu 
achten. Hierbei ergeben sich Variationen des Entleerungsmechanismus, 
die gewisse Einblicke in die verschiedenen Formen der Dyskinesien 
gewahren. Die Cholecystographie gibt in Erganzung hierzu weitere Auf­
schliisse iiber den Entleerungsmechanismus der Gallenblase im Rontgen­
bild: Als Entleerungsreiz wird die BOYDEN-WITHAKERSche Mahlzeit von 
drei Gelbeiern herangezogen. Die gesunde Gallenblase pflegt hiernach 
nach 11/4 bis 11/2 Stunden deutlich entleert zu sein. 

Verkniipft man in dieser Weise Duodenalsondierung und Chole­
cystographie, so lassen sich nach WESTPHAL folgende Varianten der 
Gallenwegsdyskinesien erkennen: 

HYJler- 1. Die hypertonischen Dyskinesien der Gallenwege. Sie finden im 
G!~~:'~~s- Experiment ihr Analogon in der hypertonischen Gallenstauung unter 
dyskinesieu dem EinfluB starker Vagusreize: Hier kommt es zum GallenabfluB­

hindernis durch starke Kontraktion des Sphinctergebietes. Gleich­
zeitig erfolgt eine Kontraktion der Gallenblase, die jedoch den kontra­
hierten Sphincter Oddii nicht zu iiberwinden vermag. So treten frustrane 
Kontraktionen der Gallenblase unter Anstieg des Innendruckes auf, wobei 
als Zeichen der gesteigerten Beanspruchung des Muskelapparates eine 
Wandhypertrophie bei ofterer Wiederholung des Reizvorganges eintreten 
kann. Gleichzeitig erfolgt unter dem EinfluB solcher vagaler Reiz­
zustande eine Eindickung des Gallenblaseninhaltes. Spielen sich ahnliche 
vagale Motilitatsneurosen an den Gallenwegen beim Menschenab, so 
zeigt sich nach Injektion von 2 ccm Hypophysin, Pituitrin oder Pitu­
glandol - als Folge des Krampfes im Sphinctergebiet - eine Ver­
zogerung der Gallenblasenentleerung iiber die Normalzeit von 20 bis 
25 Minuten hinaus bis zu 40 Minuten, und die verzogert entleerte, 
oft schubweise ausgestoBene Blasengalle ist als Zeichen der starken 
Eindickung in der hypertonischen Stauungsgallenblase tief dunkel. 
Bei der Rontgenuntersuchung findet sich nach Zufuhr von drei Gelb­
eiern gleichfalls eine Verzogerung der Gallenblasenentleerung, die viele 
Stunden andauern kann, wahrend normalerweise auf den gleichen 
Nahrungsreiz hin sich die Gallenblase bis auf einen geringen Rest in 
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11/4 bis 11/2 Stunden entleert. Je sta~ker der Krampfzustand des ODDI­
schen Muskels ist, desto langer zieht sich auch die Entleerung der Gallen­
blase im Rontgenbild hin. 

Wenn jedoch die Innervationsstorungen im Bereich des Sphincter 
Oddii gegeniiber den vagalen Kontraktionsreizen auf die Gallenblase 
zuriicktreten, kann die Entleerungszeit der Gallenblase sogar deutlich 
verkiirzt sein: Unter solchen Umstanden finden sich nach Eigelb­
mahlzeit beschleunigte Entleerung der Gallenblase zwischen 30 bis 
40 Minuten. Diese klinischen Befunde finden im Tierexperiment ihre 
Parallele bei leichteren Vagusreizungen des Gallengangssystems: Wahrend 
starkere Vagusreize zu starkeren Kontraktionen der Gallenblase und 
gleichzeitigen Spasmen am ODDIschen Sphincter ftihren, wodurch Ab­
fluBhemmungen der Galle bewirkt werden, fiihren leichte Vagusreize 
Kontraktionen der Gallenblase mit Erschlaffung des Sphincters herbei. 
Die Folge hiervon sind beschleunigte AusstoBungen des Gallenblasen­
inhaltes. Solche Formen leichterer Vagusreizungen an den Gallenwegen 
finden sich beim Ulcus duodeni und bei allgemeinen vegetativen Neu­
rosen. 

Hypertonische Dyskinesien finden sich recht haufig wahrend der 
Schwangerschaft: Man kann dann bei der rontgenologischen Unter­
suchung eine starke Entleerungsverzogerung der Gallenblase nach 
Eigelbzufuhr iiber 2-3 Stunden hinaus beobachten. Selbst nach 
11 Stunden kann die Gallenblase noch zum erheblichen Teil mit dem 
Kontrastfarbstoff gefiillt sein. DaB diesen Innervationsstorungen der 
Gallenwege im Verlaufe der Schwangerschaft Reizzustande im Vagus­
system zugrunde liegen, geht daraus hervor, daB Atropin die Verzogerung 
der Gallenblasenentleerung aufhebt. Wie die Hyperemesis gravidarum, 
die spastische Obstipation schwangerer Frauen ist also auch die hyper­
tonische Stauungsgallenblase' in der Schwangerschaft Ausdruck einer 
erhohten parasympatischen Erregbarkeit. Bemerkenswerterweise pflegt 
diese Form der Gallenwegsdyskinesien meist keine auffalligen Schmerzen 
wahrend der Schwangerschaft zu verursachen. 

2. Die hypotoni8chen DY8kine8ien der Gallenwege. Sie finden im Ex- t:U~e 
periment ihr Analogon in der hypotonischen Gallenstauung unter dem Galle~we~s­
Einflusse eines herabgesetzten Vagustonus oder gesteigerter Sympathicus- dyskmeslen 

reize: Hier kommt es durch Erschlaffung der Gallenblasenmuskulatur 
zu einem Absinken des Innendruckes und zu einer Erweiterung der 
Gallenblase, die ihren Inhalt nur unvollkommen auszustoBen vermag. 
Gleichzeitig erfolgt unter dem EinfluB der sympathischen Reize ein 
VerschluB des unteren Choledochusendes, der die Entleerungsschwierig-
keiten der erschlafften Gallenblase noch erhOht. Die auf diese Weise 
sich entwickelnde Stauungsgallenblase wird als hypotonische Stauungs­
gallenblase oder als passive Uberfiillungsgallenblase bezeichnet. Hierher 
ist die stark gefiillte Gallenblase bei chronischer Inanition zu rechnen, 
wie sie infolge mangelhafter Nahrungsaufnahme bei Speiserohren; und 
Magenkrebs und anderen schweren kachektischen Zustanden besteht. 
Infolge der Entleerungsschwierigkeit findet in solchen hypotonischen 
Gallenblasen eine besonders starke Eindickung des Gallenblaseninhaltes 
statt, der eine sehr zahe BeschafIenheit annehmen kann. Klinisch zeigen 
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sich diese Dyskinesien in einer schlechten Ansprechbarkeit der Gallen­
blasenentleernng auf Hypophysenpraparate und andere cholokinetische 
Stoffe an. Entsprechend der abgeschwachten und verzogerten Ent­
leerung der Blasengalle bei der Duodenalsondiernng findet sich auch 
bei der Rontgenuntersuchung eine Herabsetzung der Gallenblasen­
motilitat: Auf den Entleernngsreiz der Eigelbmahlzeit ist die Aussto13ung 
des Gallenblaseninhaltes hii.ufig stark ve!zogert; ofters findet sich nach 
4-5 und sogar 9 Stunden die Gallenblase noch etwa 1/3 im Vergleich 
zu dem Kontrastschatten der Gallenblase vor der Eigelbmahlzeit gefiillt. 

d:rer~~~fJe Die beiden geschilderten Formen der Gallenwegsdyskinesien unter-
bel den scheiden sich klinisch nicht allein durch die Verschiedenheit des Ent-

Gallenwegs- l h . d h' d K . d I t dyskineslen eerungsmec amsmus, son ern auc m er onzentratlOn er ent eer en 
"Blasengalle" finden sich ausgepragte Verschiedenheiten. So ist bei den 
hypertonischen Motilitatsneurosen der Gallenwege die ausgesto13ene 
B-Galle gewohnlich sehr dunkel. Die hierbei festgestellten Bilirubin­
mengen betragen iiber 300 mg-%, bisweilen sogar bis zu 4--600 mg-%. 
Die starke Konzentrierung der Blasengalle diirfte nach WESTPHAL mit 
einer gesteigerten Wasserresorption in der unter Vagusreizen stehenden 
Gallenblase zusa~enhangen; infolge ilirer gesteigerten Kontraktions­
bereitschaft vermag sie ihren Inhalt bei Erschlaffung des Sphincters weit­
gehend auszusto13en. Demgegeniiber iiberschreiten die Bilirubinwerte in 
der B-Galle bei den hypotonischenMotilitatsneurosen nurselten200mg- %. 
Es hii.ngt dies wahrscheinlich damit zusammen, da13 die hypotonische 
Stauungsgallenblase infolge ilirer Erschlaffung. nur wenig Blasengalle 
auszusto13en vermag, so da13 sich der hellen A-Galle (Lebergalle) nur 
geringe Mengen von konzentrierter B-Galle beimischen. 

Die reinen Dyskinesien der Gallenwege - ohne primare anatomische 
Veranderungen - diirften etwa 5--10% aller Gallenwegskranken be­
tragen. Meist sind die Beschwerden gering und wenig charakteristisch 
im rechten Oberbauch lokalisiert. Bei den hypertonischen Dyskinesien 
konnen aber auch schwere Koliken der Gallenwege auftreten, die sich 

~~~s~~ds in nichts von echten Steinkoliken unterscheiden und die wiederholt zu 
konstitu- operativen Eingriffen unter der klinischen Diagnose der Cholelithiasis 
~~~~~~- Veranlassung gegeben haben. Es mag hierbei dahingestellt bleiben, 

D~:iln~~fen oh selbst Ikterus durch Spasmen das Sphincter Oddii entstehen kann, 
und inwieweit FaIle von sog. psychogenem Ikterus auf diese Weise 
erklart werden konnen. 

Die hypotonischen Dyskinesien und die hypotonische Uberfiillungs­
gallenblase diirften nur selten zu einem ausgepragten klinis~hen 
Symptomenbilde fiihren. Hochstens konnte zuweilen eine starke Uber­
fiillung der Gallenhlase eine schmerzhafte Dehnung des Serosaiiberzuges 
bewirken, oder die zahfliissige Galle konnte hei ihrem Austritt aus der 
Gallenblase in tieferen Abschnitten des Gallenabflu13systems kolikartige 
Beschwerden aus16sen. 

Bei den Dyskinesien der Gallenwege ist das weibliche Geschlecht 
am haufigsten vertreten. Hier handelt es sich meist urn Individuen mit 
endokrinen Begleiterscheinungen, mit Neigung zur Fettsucht, Storungen 
der Menstruation und asthenischem Korperbau. Wie stark hormonale 
Storungen hier eine Rolle spielen, zeigen nicht aHein die experimentellen 
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Erfahrungen uber die Gallenblasenentleerung durch Hypophysin und 
Pituitrin, sondern auch klinische Erfahrungen (WESTPHAL), wonach 
Eierstocks- und Hypophysenpraparate von therapeutischem Nutzen 
sein konnen und Hypophysinenreizbestrahlungen bei schwach Men­
struierenden, Hypophysenlahmungsbestrahlungen im Klimakterium die 
Gallenwegsbeschwerden manchmal zu beseitigen vermogen. Auch bei 
Mannern finden sich Gallenwegsdyskinesien besonders bei asthenischen 
Korpertypen "oft im Ubergange zum schweren Neurastheniker". 

Innervationsstorungen der Gallenwege spielen mithin nicht nur bei 
organischen Gallenblasen- und Gallenwegserkrankungen als Begleit­
symptom eine wichtige Rolle, sondern nervose Betriebsstorungen, vege­
tative Dyskinesien der Gallenwege konnen auch Ursache selbstandiger 
Krankheitsbilder sein. Das Auftreten von Gallensteinkoliken bei Gallen­
steintragern ist wohl darauf zuruckzufUhren, daB durch die Anwesenheit 
von Steinen - vielleicht unter dem EinfluB von Erschutterungen nach 
Bewegungen - die intramuralen Ganglienzellen und Nervenplexus der 
Gallenwege gereizt werden, wobei begleitende entzundliche Prozesse eine 
gesteigerte Reizansprechbarkeit der Gallenwege schaffen. 

Die Diagnose der reinen Innervationsstorungen an den GaHenwegen Diagnose 

setzt eine sehr sorgfaltige Abgrenzung gegenuber den organischen Erkran- DYS~i';eSien 
kungen der GaHenwege mit sekundaren dyskinetischen Storungen voraus. 
Eine scharfe Scheidung, vor aHem gegenuber den Gallenwegsentzundungen 
und den Steinerkrankungen wird haufig in der Praxis groBen Schwierig-
keiten begegnen. Man soIl es sich daher zuni Gesetz machen, sich erst dann 
mit der Diagnose einer Dyskinesie zufrieden zu geben, wenn aIle diagnosti-
schen Hilfsmittel einen organischen Befund unwahrscheinlich machen, 
damit nicht eine Steinkrankheit oder eine Neubildung ubersehen wird. 

Mit dieser Einschrankung ergeben sich fUr die Therapie der Gallen- Ther~pie 

wegsdyskinesien folgende Gesichtspunkte: Bei den hypertonischen Dys- 8:fl~~:e~:S­
kinesien, bei welchen gesteigerte Vagusimpulse eine maBgebende Rolle dyskmeslen 

spielen, leisten die Atropinpraparate zur Dampfung des Vagustonus 
nutzliche Dienste. Sie sind auch bei der hypertonischen Stauungs­
gallenblase wahrend der Schwangerschaft empfehlenswert, da durch die 
Stauung des Gallenblaseninhaltes die Steinbildung begiinstigt wird. 
WESTPHAL empfiehlt bei hypertonischen Dyskinesien mit Koliken 3mal 
taglich 1/2 mg Atropin; hieran schlieBt sich am Abend die Einnahme 
von starkem Pfefferminztee an, dessen Mentholgehalt zur Anregung des 
Gallenflusses beitragt, sowie die Verabreichung von 1-2 EBlOffeln 01 
zwecks Anregung der Gallenblasenkontraktion und von 1-2 Decholin­
tabletten, die eine vermehrte Gallensekretion bewirken. Die Frage einer 
chirurgischen Therapie ist noch nicht spruchreif, da die Behandlung 
der reinen Dyskinesien fast immer der inneren Therapie vorbehalten 
bleiben durfte. Als letzter Ausweg kamen folgende Eingriffe in Frage 
(SCHMIEDEN): Die operative Dehnung des Choledochus sphincters durch 
Bougierung, die operative Verbindung zwischen Choledochus und Duo-
denum zwecks Ausschaltung des Sphincter Oddii oder die Anastomose 
zwischen der Gallenblasenkuppe und dem Daflnkanal. 

Gleichgiiltig, ob mechanische oder dyskinetische Storungen zu AbfluB- DYJkbneJie~ 
hemmungen der Galle fuhren, stets ist die Gallenstauung der Wegbereiter nYnfekrio~n 
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fiir die Infektion der Gallenwege. So konnen auch Motilitatsneurosen 
der Gallenwege fUr den Eintritt bakterieller Infektionen des Gallenwegs­
systems glinstige Vorbedingungen schaffen. Mit dem Eintritte der 
Gallenwegsinfektion ergeben sich Krankheitsbilder, die in flieBenden 
Ubergangen von den Dyskinesien iiber die infektiosen Erkrankungen 
zu den Steinerkrankungen des Gallengangssystems hiniiberfiihren. Das 
Eindringen von pathogenen Keimen in die Gallenwege bedeutet fiir sich 
allein noch nicht das Auftreten von entzlindlichen Erkrankungen in den 
steinfreien Gallenwegen. Das zeigt sich besonders charakteristisch bei 
den Typhus- und Paratyphusbacillen, die trotz ihres massenhaften und 
zeitlich langen V orkommens in Gallenblase und Gallengangen nur selten 
die Erscheinungen der Cholecystitis und Cholangitis hervorrufen. Hier 
handelt es sich also zunachst nur um das Bestehen einer Bakteriocholie, 
die zu der typhosen Bakteriurie in Analogie zu setzen ist, in deren 
Gefolge gleichfalls entzlindlich-reaktive Blasenerscheinungen nicht auf­
zutreten pflegen. Erst dann wird die Bakteriocholie zum infektiosen 
EntziindungsprozeB der Gallenwege, wenn die Haftung der Bakterien 
in den Gallenwegen durch eine Gallenstauung infolge von Dyskinesien 
oder von mechanischen Hindernissen ermoglicht wird, wenn also die 
Bakterieninvasion in die Gallenwege sich mit einer Gallenstauung 
verbindet. Ohne diesen Faktor der Gallenstauung sind auch im Tier­
experimente Infektionen der Gallenblasen und der Gallenwege auBer­
ordentlich schwer zu erzeugen. Wohlwerden die verschiedensten Krank­
heitserreger nach parenteraler Einverleibung leicht von der Leber in 
die Gallenwege ausgeschieden, aber Cholecystitiden und Cholangitiden 
konnen hierdurch nicht ohne weiteres erzeugt werden, selbst nicht 
mit Enterokokken, die sich am langsten in der Gallenblase erhalten. 

te~Uf-d Auch beim Vorhandensein einer Gallenstauung aus dyskinetischen S 1gen e 
enterogene oder anderen Ursachen treten die hamatogenen Erkrankungen der Gallen-
s':!i~e~~~ wege hinter den ascendierenden Gallenwegsinfektionen erheblich zuriick. 

hii~:~~~:ne Dies geht daraus hervor, daB die wichtigsten Erreger der Cholecystitis 
gangsinfek- die Darmbakterien sind, vor allem der Enterococcus, daneben das 

tionen Bacterium coli und der Proteusbacillus. Ihr Eindringen in die Gallen­
wege ist nicht ohne weitere Hilfsfaktoren zu verstehen, da das Duodenum 
gewohnlich frei von Mikroorganismen ist. Das Eindringen von Darm­
bakterien in die Gallenwege sitzt also voraus, daB im Zwolffingerdarm 
sich aus besonderen GrUnden erst eine normalerweise dort nicht vor­
kommende Bakterienflora entwickelt hat. Storungen der Salzsaure­
sekretion des Magens bei Gastritis, akute Duodenalkatarrhe, vielleicht 
auch voriibergehende Behinderungen des Gallenabflusses nach dem Darm 
diirften bei der Besiedelung des Duodenums mit Bakterien eine wesent­
liche Rolle spielen. Das Haften der in die Gallenwege eindringenden 
Bakterien wird dann durch spastische Sperre des Sphincter Oddii im 
Gefolge dyskinetischer Innervationsstorungen oder durch mechanische 
Hemmungen des Gallenabflusses mit und ohne sich hinzugesellende 
reflektorische MotilitatsstOrungen an den Gallenwegen vermittelt. Trotz 
der Behinderung des Gallenabflusses am unteren Choledochusende geht 
zunachst der GallenfluB durch die Hepatici iiber den Cysticus in die 
Gallenblase weiter, und so konnen vom Zwolffingerdarm in den Chole-
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dochus aufsteigende Bakterien mit diesem Sekretionsstrom auch in die 
Gallenblase gelangen. 1m allgemeinen durfte die ascendierende 1nfektion 
der Gallenwege vom Darm ~er nicht nach den hoheren Abschnitten 
der Gallenwege, in die feineren intrahepatischen Verzweigungen des 
Gallenwegssystems aufsteigen, weil der Gallenabstrom immer wieder fur 
eine Hinunterspiilung der eingedrungenen Keime in die tieferen Gallen­
wegsabschnitte sorgen durfte. Die eigentliche Domane der enterogenen 
aufsteigenden Bakterieninvasion bilden also die 1nfektionen der groBen 
Gallengange und der Gallenblase, wahrend bei den 1nfektionen des intra­
hepatischen Gallenwegssystems vor aHem die absteigende hamatogene 
1nfektion von uberwiegender Bedeutung ist. Diese pathogenetischen 
Unterschiede bilden jedoch kein absolutes Gesetz, da gelegentlich auch 
absteigende hamatogene 1nfektionen sich auch auf die groBen Gallen­
gange und die Gallenblase ausbreiten konnen, und auch aufsteigende 
bakterielle Infektionen zuweilen bis zu den interacinosen Gallengangchen 
und intraacinosen Gallencapillaren vordringen konnen. 

NAUNYN hat fur die krankhaften Vorgange im GaHengangssystem Cholangie 
und Chol-

als zusammenfassenden Begriff die Bezeichnung der Cholangie gepragt, angitis 

die die Erkrankungen des ganzen Systems der Gallenwege von der 
Papilla Vateri bis zum Ursprung der Gallencapillaren zwischen den 
Leberzellen, mit EinschluB der Gallenblase umfaBt, und die als Teil­
komplex auch die Cholangitis in sich schlieBt. Nicht bei jeder Cholangie 
finden sich histologisch erfaBbare entzundliche Vorgange, und deshalb 
ist nach NAUNYN die Cholangitis als Sammelname ungeeignet. Der engere 
Begriff der Cholangitis bleibt fUr die histologisch erfaBbaren Wand­
erkrankungen der Gallenwege reserviert, die sich bis zu Eiterungen der 
Gallenwege steigern konnen und besonders im Verlaufe von Stein­
bildungen auftreten. Nach der Einteilung NAUNYNS unterscheidet man die 
reine (ohne Steinbildung ei!lhergehende) Cholangie der groBen Gallengange 
mit Beteiligung der Gallenblase, ferner die Cholangiolien, die die kleinen 
interacinosen Gallengangchen erfassen, und schlieBlich die intraacinosen 
Capillarcholangien, die sich im Bereich der Gallencapillaren abspielen. 

Das klinische Bild der infektiOsen Cholangien der groBen Gallenwege, ~m~sd~~s 
deren Erkrankung durch ascendierende 1nfektion zustande kommt, ist ~~e~tio~en 
durch die groBe Ahnlichkeit mit dem Krankheits bilde der Cholelithiasis un~ ~g~~1~ 
charakterisiert. 1m allgemeinen sind die hier auftretenden Anfalle anglOiIen 

weniger heftig, doch konnen einzelne Attacken mit der PlOtzlichkeit 
ihres Auftretens und den starken Schmerzen im rechten Oberbauch 
voIIig dem schweren Gallensteinanfall gleichen. Was jedoch diese Pseudo­
cholelithiasis von der unkomplizierten echten Cholelithiasis trennt, sind 
die begleitenden Temperatursteigerungen, die zwischen subfebrilen Tem­
peraturen und hohem Fieber schwanken konnen. Stark ausgepragter 
1kterus ist der Cholangie der groBen Gallenwege im allgemeinen fremd, 
doch kann ein leichter 1kterus mit maBiger Vermehrung der Bilirubin-
werte im Serum vorhanden sein. Druckempfindlichkeit der Gallen­
blasengegend und der Leber, ofters tastbare Gallenblasengeschwulst, 
Milzschwellungen begleiten auch im anfallsfreien Stadium in wechselnder 
Auspragung das klinische Bild; ferner macht sich als Folge der Infektion 
eine allgemeine Schwache im klinischen Krankheitsbilde bemerkbar. 
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Die Cholangiolien der kleinen Gallenwege, die Erkrankungen im 
Bereich der interacinosen Gallengangchen, sind in der Regel auf eine 
absteigende hamatogene Infektion zuriickzufiihren. Auch hier stehen 
dumpfe Schmerzen im Oberbauch, maBige LeberschweIlungen und vor 
allem Fieber im Vordergrunde des klinischen Bildes. Ikterus kann sich 
bei diesen Erkrankungen rasch mit erheblicher Starke entwickeln, doch 
kann er auch ausbleiben oder nur gering sein. Oft gleicht das klinische 
Bild weitgehend dem Icterus simplex, nur mit dem prinzipieIlen Unter­
schiede, daB die Gelbsucht von Temperatursteigerungen begleitet wird, 
welche die verschiedensten Verlaufsformen aufweisen konnen: So konnen 
Schiittelfroste mit hohem Fieber ohne begriindeten Verdacht auf Eiter­
bildung im Gallenwegssystem auftreten, wobei im Blutbilde statt der 
erwarteten Neutrophilie eine Lymphocytose besteht. In anderen Fallen 
treten nur leichtere abendliche Temperatursteigerungen auf, die monate­
lang anhalten konnen, und schlieBlich gibt es FaIle, die zwischen aus­
gepragten Fieberperioden und fieberfreien Intervallen abwechseln. 

JgeBe!lde Bei dieser Teilung in ascendierende infektiose Cholangien der groBen 
z~~~~~e Gallenwege und descendierende hamatogene Cholangiolien der kleinen 

cl~~~a~~'3.- Gallengangchen und der Gallencapillaren ist dadurch eine Verwirrung 
k Leterer- entstanden, daB die hamatogenen Erkrankungen der Gallencapillaren 

ran ungen und der kleinen Gallenkanalchen sich nicht von den Erkrankungen des 
Leberparenchyms scharf trennen lassen. Denn der Ubertritt von krank­
heitserregenden Noxen in die intraacinosen Gallencapillaren und die 
interacinosen Gallengange setzt ihren Ubertritt durch die Leberzellen vor­
aus. Die Wandungen der Gallencapillaren werden aber von den Leberzellen 
gebildet, und Erkrankungen der Gallencapillaren sind daher von Erkran­
kungen des Leberparenchyms nicht zu trennen. Es verwischen sich 
also zwangslaufig bei der NAUNYNschen Cholangiolie die Grenzen zwischen 
Leberschaden und den Erkrankungen der Endverzweigungen des Gallen­
wegssystems. Dies kommt auch in einer Zusammenstellung ASCHOFFB 
deutlich zum Ausdruck, der die in der Literatur beschriebenen FaIle von 
Cholangien, soweit es iiberhaupt moglich ist, auf ihre Zugehorigkeit zu 
den histologischen Krankheitsbildern zu ordnen versuchte. Hiernach ist 
die Mehrzahl der beschriebenen FaIle von Cholangien als parenchymatose 
Hepatitiden, zum Teil mit auf die Gallenkanalchen iibergreifenden Ver­
anderungen oder bereits mit cirrhotischen Veranderungen anzusehen. 
Andere FaIle, die klinisch als hamatogene Cholangien anzusehen waren, 
wiesen gleichfalls vielfach cirrhotische Leberveranderungen auf. Man 
sieht hieraus, daB wohl die meisten FaIle der Cholangiolien Kombinationen 
von infektios-toxisch-entziindlichen Lebererkrankungen mit Erkran­
kungen der Endauslaufer des Gallenwegssystems darstellen, wobei im 
einzelnen betrachtliche Schwankungen in den Proportionen zwischen 
Leberveranderungen und Gallenwegsveranderungen festzustellen sind. 

Eine besonders leicht verwundbare Stelle des gesamten Gallengangssystems 
stellen nach ASCHOFF die sog. pracapillaren Gallenkanalchen dar, welche ein Grenz­
gebiet bilden, an welchem sich sowohl die descendierenden hamatogenen Infektionen 
der Gallenkanalchen wie die aufsteigenden Infektionen der Gallenwege "fiirmlich 
aufzustauchen pflegen". Es handelt sich hier um ein Grenzzonengebiet zwischen den 
sezernierenden Leberzellbalken und den abfiihrenden Gallenkaniilchen. An dieser 
Ubergangszone mussen alle Schadigungen sowohl die pracapillaren Gallenkandlchen 
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wie auch die auBere Zone der Leberliippchen treffen. Nach ASCHOFF ist die Er­
krankung dieser pracapillaren Gallenkanalchen fiir das Verstandnis der hieran sich 
anschlieBenden chronischen Leberveranderungen bis zur Cirrhose von groBer 
Wichtigkeit. ASCHOFF glaubt, daB aIle hamatogen bedingten Lebercirrhosen von 
dem Grenzgebiet der pracapillaren Gallenkanalchen ihren Ausgang nehmen. 

Die Cholangiolien, denen eine absteigende hamatogene Infektion der 
kleinsten Gallengangchen in der Regel zugrunde liegt, lOsen sich somit 
in eine schwer gegeneinander abgrenzbare Kombination einer toxisch­
infektiosen Hepatitis-Hepatose mit a bsteigendeninfektiOsen Entziindungs­
vorgangen an den kleinen Gallenkanalchen auf. Fiir die FaIle, bei denen 
ascendierende Infektionen der Gallenwege bis in die Nahe der pra­
capillaren Gallengangchen heranreichen, gilt das gleiche, allerdings mit 
der Einschrankung, daB solche Vorgange bei steinfreien Gallenwegen zu 
den Seltenheiten gehoren und bei den Steinerkrankungen der Gallenwege 
wesentlich haufiger sind. Aus solcher anatomischer Verkettung wird es 
verstandlich, daB bei Fortdauer solcher Infektionen - je nach der 
Virulenz ihrer Erreger und der vitalen Widerstandskraft des Leber­
gewebes - gleitend sich aIle Variationen der akuten, subakuten und 
chronischen Leberschadigung entwickeln konnen, angefangen von der 
akuten rasch wieder abklingenden Hepatose-Hepatitis mit und ohne 
begleitenden hepatocellularen Ikterus bis zur Leberatrophie und zu den 
Endausgangen der verschiedenen Formen der Lebercirrhose. Die bakterio­
logische Untersuchung der Gallenwege braucht hierbei nicht immer zu 
positiven Ziichtungserge bnissen zu fiihren; denn die Infektionserreger 
konnen bereits abgestorben sein, wahrend die Nachwirkungen auf Gallen­
gangssystem und Leberparenchym noch anhalten, oder der Infekt der 
Gallenwege kann zur Zeit der bakteriologischen Untersuchungen voriiber­
gehend erloschen sein, um periodisch wieder aufzuflackern. 

Die Diagn~se der infektio~en Cholangien g:un~et s~ch auf die von fe~af:~r;_ 
TemperatursteIgerungen begleItete DruckempfmdllChkelt der oft ver- tiOsen 

groBerten Leber, auf das Vorhandensein von Subikterus oder Ikterus, Gai~~~::~s­
auf die Druckempfindlichkeit der Gallenblasengegend und die gelegent- kungen 

liche Fiihlbarkeit einer schmerzempfindlichen GallenblasenvergroBerung, 
auf das Bestehen einer Milzschwellung. Eine exakte Abgrenzung gegen-
iiber den infektiOsen Erkrankungen der steinhaltigen Gallenwege ist 
haufig nicht moglich, sofero nicht die Rontgenuntersuchung die An­
wesenheit von Steinen ergibt und Gallensteinattacken in der Anamnese 
eine Gallensteinbildung wahrscheinlich machen. Wenn der cholangische 
Infekt nach Art einer chronischen Sepsis schleichend mit unregelmaBigen 
Fieberbewegungen iiber viele Monate, ja sogar durch Jahre verlauft, 
spricht man vielfach von einer Cholangitis lenta. Wiederholt ist in 
solchen Fallen in der Galle der Streptococcus viridans gefunden worden, 
doch kann der KrankheitsprozeB auch durch andere Erreger erzeugt 
werden. Die klinische Diagnose kann mittels der Duodenalsondierung 
durch den Nachweis von Leukocyten und Bakterien in der nach Hypo­
physininjektion entleerten B-Galle gefOrdert werden. Findet sich in der 
Duodenalgalle Bacterium coli und wird der geziichtete Stamm von 
Patientenserum agglutiniert, so diirfte dieser Stamm mit Wahrschein-
lichkeit als pathogener Erreger anzusehen sein. 

Rosenthal, Leberkrankheiten. 12 
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lhc.r:t~ Neben Bettruhe, heiBen Umschlagen, eventueIl auch Eisblase ist die 
etiJse: - Therapie auf eine Desinfektion der GaIlenwege und auf eine Steigerung 

Ga~:~~=_gS- der Widerstandskraft der Leber gerichtet. Zur Bekampfung der Gallen-
kungen gangsinfektion sind aIle Medikamente heranzuziehen, die nachweislich 

auch durch die Gallenwege ausgeschieden werden und dort vieIleicht eine 
gewisse keimverringernde Wirkung entfalten konnen. Dies gilt von den 
Salicylpraparaten, yom Urotropin, das per os mindestens in taglichen 
Dosen von 4-5 g oder parenteral durch tagliche Cylotropininjektionen 
oder intravenos in Form des hochkonzentrierten, auch die Harnblase 
wenig reizenden Amphotropins zugefiihrt werden kann. Gunstige Wir­
kungen sind manchmal mit Trypaflavin zu beobachten, das zusammen 
mit Gallensauren oral als CholeIlavin gegeben wird oder intravenos zu­
gefiihrt wird. Sehr wichtig ist die Anregung der GaIlensekretion durch 
Choleretica, wofiir die zum Teil mit Gallendesinfizientien und Ab­
fiihrmitteln kombinierten Gallensaurenpraparate Decholin, Bilival, 
Degalol, Felainin, Agobilin, Cholaktol in Betracht kommen. Auch die 
haufigere intravenose Zufuhr von Decholin ist empfehlenswert. Von 
KALK wird aIs Anregungsmittel fUr die Lebersekretion neuerdings das 
Temoebilin empfohlen. Es enthalt die Wirkungsstoffe der Curcuma 
domestica, einen Fluidextrakt aus Kamille, Fol. Menthae und Fruct. 
Carvi. Der wasserlosliche Anteil der Curcuma regt die Lebersekre­
tion an, und der atherische wirkt spasmolytisch. Ein anderes Cur­
cuma-Praparat ist als Heparliten im Handel. Zwecks Anregung 
der Gallenblasenentleerung und Anregung dec Darmtatigkeit ist eine 
Behandlung mit Karlsbader Muhlbrunnen oder mit den SCHERINGschen 
Karlsbader Tabletten oft nutzlich. Als Leberzellschutztherapie ist eine 
Glykogenmastung der Leberzelle mit Insulin-Traubenzuckerbehandlung 
durchzufiihren, wie sie in fruheren Kapiteln bereits geschildert worden 
ist. In den Vordergrund der Ernahrung sind auBerdem reichlich Kohle­
hydrate und besonders stark gesuBte Speisen und Limonaden zu rucken. 

Bei Verdacht auf Gallenblasenempyem und bei allgemeinseptischen 
Erscheinungen, sofern sie auf die Gallenwegsinfektion mit begrundetem 
Verdacht zu beziehen sind, kommt die Gallenblasenexstirpation mit 
anschlieBender Hepaticusdrainage in Betracht. 1st es bereits zu einer 
disseminierten eitrigen Cholangitis mit multiplen cholangitischen Leber­
abscessen gekommen, so ist auch von einem operativen Eingreifen nur 
wenig zu erwarten. 

XXIII. Gallensteinbildung und Gallen­
steinkrankheit. 

Schutz- Die Bildung der Gallensteine ist trotz wichtiger Erkenntnisse im 
koIl~~!e der Verlaufe der letzten Jahrzehnte auch heute noch fast vollig ungekliirt 

geblieben. Weder kennen wir hinreichend die Bedingungen, welche fur 
die erste Ausflockung der steinbildenden Massen maBgebend sind, noch 
haben wir genugend Einblick in die Formungsvorgange, nach welchen sich 
die Bildung der endgUltigen Steinstruktur vollzieht. Das Problem der 
Gallensteinbildung beginnt damit, daB die normale Galle eine uberaus 
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komplizierte kolloidale Lasung darstellt und sicherlich nicht als eine 
einfache waBrige Lasung aufzufassen ist. Man braucht u. a. nur daran 
zu erinnern, daB Bilirubin und Cholesterin in Wasser un16slich sind, 
wahrend sie in der Galle sebst in erheblichen Konzentrationen gelast 
vorhanden sind; ferner, daB man z.B. zu Galle betrachtliche Mengen 
Kalkwasser hinzufiigen kann, ohne daB Bilirubinkalk ausfallt, und daB 
der Kalkgehalt der Galle vallig ausreichen wiirde, um das vallig un16sliche 
Calciumsalz des Bilirubins hervorzurufen. Wenri trotzdem normaler­
weise das un16sliche Calciumsalz des Bilirubins in der Galle nicht auf­
tritt, so muB man hieraus schlieBen, daB die Bildung des Biliru binkalks 
von der Konzentration seiner beiden Komponenten in sehr weiten 
Grenzen unabhangig ist, und daB in der Galle Substanzen vorhanden sind, 
die Bildung und Ausfallen des Bilirubinkalks verhindern kannen. 
Solche Substanzen sind z. B. die gallensauren SaIze. 

Ebensowenig wie nach Einengung von menschlicher Galle eine Aus­
fallung von Bilirubinkalk erfolgt, entsteht auch selbst nach Eintrocknen 
und Wiederlasung der Galle ein Niederschlag von Cholesterin. Auch 
hier sind es u. a. die gallensauren und fettsauren Alkalien, Neutralfette, 
Lecithin, die in einem komplizierten, sich gegenseitig beeinflussenden 
Lasungssystem das Ausfallen des Cholesterins in weitgehender Unab­
hangigkeit von seiner Konzentration verhindern. So setzt die Fest­
stellung der Bedingungen, unter denen es in der Galle zu Ausfallungen 
kommt, die Kenntnis der mannigfachen Sondereinfliisse seitens der 
Gallenkolloide voraus. Da unsere Kenntnisse iiber die kolloidale Struktur 
der normalen Galle nicht iiber Anfange hinausgekommen sind, so sind 
auch die Einblicke in die zur Sedimentbildung und damit zur Stein­
kernentstehung fiihrenden Entmischungsvorgange in der Galle auch heute 
noch recht liickenhaft geblieben. 

Viele unserer heutigen Anschauungen iiber die Grundbedingungen D~~ld~~td~n­
fUr die Steinbildung in den Gallenwegen gehen auf die von MECKEL Katarrh" 
v. HEMSBACH nachgelassene, von BILLROTH (1856) veraffentlichte Arbeit M~~~L 
iiber "Mikrogeologie, Uber die Konkremente im tierischen Organismus" V·B~~:S­
zuriick. Ausgehend von Untersuchungen iiber die Schalenbildung der 
Weichtiere und iiber die Entstehung der Perlen hat er bereits erkannt, 
daB die Gallensteine zum wesentlichen Teil aus Cholesterin oder Pig­
mentkalk oder aus beiden Bestandteilen zusammengesetzt sind, und 
daB diese Bausteine durch ein organisches Geriist zu einem Stein ver-
kittet sind. Die Entstehung dieses Bindemittels fiihrte er auf einen 
"steinbildenden Katarrh" zuriick, der die notwendige Voraussetzung 
jeder Steinbildung sei. Er nahm bereits an, daB die Gallensteine einer 
fortdauernden Umbildung unterliegen, indem durch Eindringen von 
Cholesterin die anderen Bestandteile des Steines, vor allem der Bilirubin-
kalk allmahlich verdrangt wird, so daB schlieBlich reine Cholesterinsteine 
als sekundare Umwandlungsgebilde auftreten. 

Mit der Lehre MECKELS vom steinbildenden Katarrh als einer not- DNie Lehre 
• AUNYNS: 

wendigen Voraussetzung jeder Steinbildung ergaben sich zwei weItere Gallen· 
wichtige Fragen: Welches sind die Ursachen dieses steinbildenden UI:,rG~~n­
Katarrhs, und wodurch kommt es zur Ausfallung der Steinbildner in infektion 
den Gallenwegen? Mit dem Ausbau der Bakteriologie hat NAUNYN 

12* 
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der Lehre vom steinbildenden Katarrh die Grundlagen gegeben, auf 
denen auch heute noch die richtunggebenden Anschauungen iiber die 
Pathogenese der Gallensteinkrankheit fuBen. Seine 1892 veroffentlichte 
"Klinik der Cholelithiasis" enthalt die Unterlagen fiir seine Anschauungen 
von der bakteriellen Entstehung der Gallensteine. Die Behinderung des 
Gallenabflusses aus der Gallenblase und die hierdurch bedingte Stauung 
der Blasengalle stellt eine der notwendigen Bedingungen jeder Gallen­
steinbildung dar. Hinzu kommt als weiterer Kausalfaktor eine auf­
steigende enterogene oder absteigende hamatogene Infektion der Gallen­
wege und der Gallenblase. Dieser Infekt erzeugt den steinbildenden 
Katarrh der Gallenblasenschleimhaut, die "lithogene Cholangie". Durch 
die Entziindung der Gallenblasenschleimhaut kommt es zu einer reich­
lichen AbstoBung von Epithelien, mit deren Auflosung Myelintropfen frei 
werden, die sich zunachst zu strukturlosen Klumpen von Cholesterin 
zusammenballen. Das aus den Zellen frei werdende EiweiB bewirkt 
gleichzeitig eine Ausfallung von Bilirubinkalk. So entstehen weiche 
Gebilde, die die Uranlage von Gallensteinen darstellen. Die weitere 
Entwicklung dieser Gallensteinanlagen zu Konkrementen wird bewirkt 
1. durch Auflagerung neuer Schichten, auch von Kalk, der gleichfalls 
als Produkt der entziindlich gereizten Gallenblasenschleimhaut aufgefaBt 
wird, und 2. durch fortgesetzte Infiltration der Steine mit auskrystalli­
sierendem Cholesterin. Die groBen krystallinischen Cholesterinsteine, die 
sog. Solitarsteine, werden auch von NAUNYN als sekundare Bildungen 
angesehen, entstanden durch nachtragliche Infiltration mit Cholesterin, 
das in den Gallenstein eindringt und allmahlich durch Auskrystalli­
sieren den Bilirubinkalk verdrangt. 

Die Lehre 
von Gegeniiber der bisher angenommenen entziindlichen Ursache aller 

B1~:~::~R Gallensteinbildungen unterscheiden ASCHOFF-BACMEISTER in ihrem Werke 
"Die Cholelithiasis" (1909) Konkrementformen nichtentziindlicher und 
entziindlicher Herkunft. Auch sie sehen in der Gallenstauung eine not­
wendige Voraussetzung fiir jede Gallensteinbildung. Zu solchen Behinde­
rungen des Gallenabflusses rechnen sie vor allem mechanische Storungen 
des Gallenabflusses durch unzweckmaBige Kleidung, Schwangerschaft, 
Wanderniere u. a., wozu nach unseren heutigen Kenntnissen als weiterer 
bedeutungsvoller Kausalfaktor die Dyskinesien der Gallenwege hinzu­
treten. Ihre Anschauungen unterscheiden sich prinzipiell von der bis· 
herigen Lehre dadurch, daB die Gallensteinbildung keineswegs immer 
durch einen steinbildenden infektiosen Katarrh der Gallenblase zustande 
kommen muB, sondern auch einen aseptischen ProzeB darstellen konne. 
Bei der aseptischen Steinbildung spielen neben einer Gallenstauung 
Storungen des Lipoidstoffwechsels mit einer voriibergehenden starkeren 
Cholesterinausscheidung in die Gallenblase vielleicht eine wichtige Rolle, 
ferner konnten Storungen der Gallensaurenbildung zu einer verminderten 
Loslichkeit des Cholesterins in der Galle fiihren. Das Produkt der 
aseptischen Steinentstehung ist der runde oder eiformige Cholesterin­
solitarstein der Gallenblase. Da diese Steine auf dem Durchschnitt und 
vor aHem auf dem Schliff ein grobkrystallinisches Bild von radiar 
angeordneten Cholesterinkrystallbalken darbieten, so werden sie auch 
als radiare Cholesterinsteine bezeichnet. 1m Gegensatz zu MECKEL 
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v. HEMSBACH und NAUNYN sieht ASCHOFF also in solchen Cholesterin­
steinen eine primare Steinbildung, nicht aber eine durch- Cholesterin­
infiltration sekundiir erfolgende Umwandlung eines urspriinglich kalk­
haltigen Gallensteins. Mit zunehmender GroBe legt sich allmahlich der 
Gallenblasenhals immer fester um den Solitarstein herum, bis er schlieB­
lich zu einem VerschluBstein wird und den GallenabfluB aus der Gallen­
blase sperrt. Solange der ProzeB aseptisch bleibt, bleibt der solitare 
Cholesterinstein als "harm- und symptomloser Fremdkorper" liegen. 
SchlieBlich aber fiihrt er durch Gallenstauung die bakterielle Infektion 
herbei, mit deren Eintritt es "zu dem eigentlichen entziindlichen Gallen­
steinleiden mit allen seinen Qualen und Komplikationen" kommt. Die 
in der infizierten Gallenblase auftretenden Stein bildungen sind durch 
starken Kalkgehalt ausgezeichnet. Unter dem Einflusse des stark kalk­
haltigen entziindlichen Exsudates der Gallenblasenschleimhaut und unter 
infektioser Zersetzung der Galle kommt es zu Niederschlagbildungen von 
cholesterinreichen Pigmentkalkmassen, die eine in Schichten sich auf­
bauende Schale von Cholesterin und Pigmentkalk um den radiaren 
Cholesterinstein als Kern herumbauen. So entsteht der echte Kombi­
nationsstein, der, da er aus einem Cholesterinsolitarstein hervorgeht, 
auch der groBte Stein in der gallensteinhaltigen Blase ist. Daneben 
bilden sich aus den sich niederschlagenden Cholesterinpigmentkalkmassen 
zahlreiche, oft bis zu vielen Hunderten vorkommende Konkremente, 
die aber des radiaren Cholesterinsteines als Kern entbehren. Diese 
Cholesterinpigmentkalksteine weisen auf der Schnittflache eine charakte­
ristische Schichtung auf, die mit den peripheren Schichten des echten 
Kombinationssteines iibereinstimmt, mit denen sie ja auch gleichzeitig 
entstanden sind. 

Die Cholesterinpigmentkalksteine sind die typischen Konkremente der 
infektiosen Gallenblasenentziindung. Sie treten selbstverstandlich auch 
ohne Vergesellschaftung mit dem graBen echten Kombinationssteinen 
auf, sofern die Steinentwicklung erst mit dem Eintritt der Gallenblasen­
infektion einzusetzen beginnt. Sie treten teils in Form groBerer, runder, 
eiformiger oder walzenfOrmiger Steine auf, die nur in begrenzter Zahl 
in der Gallenblase angetroffen werden, oder in Form kleinerer, facettierter 
oder himbeerformiger Gallensteine, die in groBer Zahl in einer Gallenblase 
gebildet werden konnen. Die auBere Form dieser Steine hangt von der 
Zahl und Lage der Steine zueinander ab, indem sich an ihren Beriihrungs­
stellen gelenkartig abgerundete Flachen oder Facetten bilden. 1m 
Inneren haben sie einen geschichteten krystallinischen Kern, der von 
einem Mantel bunter und zum Teil krystallinischer Schichten in wechseln­
der Reihenfolge umschlossen wird. 

Es sind somit nach ASCHOFF-BACMEISTER vor allem drei verschiedene Haupt-
S . b·ld d· h·h A··t· I· d·h fIE t fOl'men der tern I ungen, Ie man nac I rer 10 ogle un I rer orma en n - Gallenstein-
stehung beim Gallensteinleiden abgrenzen muB: I. Der radiare solitare bildung 
Cholesterinstein, 2. der groBe, echte Kombinationsstein mit einem radiaren 
Cholesterinstein als Kern und Schichten von Cholesterinpigmentkalk 
als Schale, und 3. die geschichteten Cholesterinkalksteine. Vereinigt sich 
die Gallenstauung allein mit noch ungeklarten vermehrten Aus­
scheidungen oder Fallungen des Cholesterins, so bildet sich der solitare 
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radiare Cholesterinstein, auch Cholesterinsolitar genannt; verbindet sich 
die Gallenstauung mit einer Galleninfektion in einer bisher steinfreien 
Gallenblase, so entstehen die Cholesterinpigmentkalksteine ; spielt sich eine 
infektiOse Gallenblasenentzundung in einer bereits einen Cholesterinsolitar 
enthaltenden Gallenblase ab, so bildet sich durch Anlagerung von 
Schichten aus Cholesterinpigmentkalk der echte Kombinationsstein. 

Die Stellungnahme ASCHOFFS zu der Entstehung dieser Gallenstein­
formen ist nicht unbestritten geblieben. So vertritt LICHTWITZ in seiner 
neuesten . Darstellung der "Prinzipien der Konkrementbildung" ent­
sprechend der Auffassung NAUNYNS die Anschauung, daB der radiare 
Cholesterinstein keine primare Bildung sein, sondern durch Umformung 
aus einem geschichteten Gallenstein entstehe. Auch die aseptische 
Entstehung der solitaren Cholesterinsteine erscheint ihm keineswegs 
gesichert. Auch die entzundliche Entstehung der Cholesterinpigment­
kalksteine wird von ihm in Frage gestellt: Eine exakte Feststellung, 
ob bei Entzundungsvorgangen in der Gallenblase und in den Gallenwegen 
der Kalkgehalt der Galle erheblich zunehme, bestehe uberhaupt nicht. 
Der Kalkgehalt der Blasengalle und wohl auch der Lebergalle sei an 
sich hoch genug, urn Bilirubinkalknierschlage auch ohne die Annahme 
einer infektiosen Gallenblasenentzundung erklaren zu konnen. 

G~~!:;~~:i;- Neben den eben genannten Hauptgruppen von Steinbildungen sind 
bildungen ferner die seltenen reinen Pigmentsteine zu nennen, die ebenfalls sich in 

der Gallenblase finden, bzw. nur ganz ausnahmsweise in den intra­
hepatischen Gallenwegen angetroffen worden sind. Bei ihnen handelt 
es sich urn kleine Steine mit grob-hOckeriger bis grob-spitziger Oberflache, 
die solchen Konkrementen das Aussehen der als "Morgenstern" be­
zeichneten mittelalterlichen Waffe verleiht. Sie sind gewohnlich von 
schwarzlicher Farbe, sind bei frischer Gewinnung brocklich und ge­
winnen erst bei Austrocknung festere Konsistenz. Sie bestehen fast 
ausschlieBlich aus Bilirubinkalk und sind gleichzeitig durch einen starken 
Kupfergehalt ausgezeichnet. Ihre Entstehung ist noch ungeklart, sie 
finden sich meistens bei Lebercirrhosen, besonders bei der hamochro­
matotischen Lebercirrhose. Klinisch spielen diese reinen Pigmentsteine 
keine Rolle, da sie wegen ihrer unregelmaBigen Gestalt und Kleinheit 
nur selten zum VerschluB der Gallenblase und zur Sekundarinfektion 
fUhren. Erfolgt jedoch eine Gallenblaseninfektion, so kann ahnlich wie 
beim Cholesterinsolitarstein eine Umhilliung mit Cholesterinpigment~ 
kalk erfolgen und sich ein Kombinationsstein bilden, im welchen der 
reine Pigmentstein den Kern bildet. 

Wahrend die geschilderten Gallensteinformen im wesentlichen in der 
Gallenblase entstehen, werden die sog. erdigen Pigmentsteine in den 
Gallenwegen gebildet. Sie stellen krumliche, rotbraune, eiformig oder 
zylindrisch gebildete Ausgusse des erweiterten Choledochus dar. Gegen­
uber den Cholesterinpigmentkalksteinen fehlt hier eine Trennung von 
Kern und Schale, und auf dem Durchschnitt erscheint der erdige Pigment­
stein gleichmaBig braunrot. Chemisch setzt er sich aus Cholesterin und 
Pigmentkalk zusammen. Da die Stauung der Galle in den Gallenwegen 
die wesentliche Voraussetzung fUr die Entstehung dieser Steine bildet, 
so spricht ASCHOFF hier von einer statischen Steinbildung. 
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Es ware eine zu primitive Betrachtung des Gallensteinproblems, :ed~ndere 
wenn man sich vorstellen wiirde, daB die Ausflockung steinbildender ge~ m~aie 
Massen allein infolge Resorption oder bakterieller Zerstorung bestimmter G~l~~~in­
Gallenbestandteile zustande kommen wiirde. Ware dem so, dann miiBten 
auch die Stein bildungen ohne erhebliche Schwierigkeiten experimentell 
hervorzurufen sein, was bisher, soweit Nachahmungen der menschlichen 
Gallensteine in Betracht kommen, nicht gelungen ist. Es miissen somit 
bei der Bildung der Gallensteine besondere Entstehungsbedingungen 
angenommen werden. Vielleicht sind sie bei den Steinen entziindlicher 
Herkunft nach ASCHOFF darin zu suchen, daB erst die von neuem in 
die entziindete Gallenblase flieBende Galle, d. h. die Mischung von 
frischer Lebergalle mit dem entziindlichen Exsudat in der Gallenblase 
die Bildung von Gallensteinen in die Wege leitet. Solche Bedingungen 
im Experiment zu verwirklichen, ist naturgemaB schwierig; dazu kommt, 
daB die chemische Zusammensetzung der Galle bei den gebrauchlichen 
Laboratoriumstieren hinsichtlich ihres Cholesteringehaltes und ihrer 
Gallensauren stark von der menschlichen Galle abweicht. DaB Gallen-
stauung und Galleninfektion fiir sich allein nicht ohne weiteres fiir eine 
Gallensteinbildlillg ausreichen, zeigt sich darin, daB bei dauerndem 
VerschIuB der entziindeten Gallenblase zwar ein Hydrops oder ein 
Empyem der Gallenblase eintritt, aber im allgemeinen keine Steinbildung 
erfoIgt. Die Gallensteinbildung beim Menschen hat also mit einer ge-
wissen Wahrscheinlichkeit zur Voraussetzung, daB ein EinflieBen von 
frischer Galle in den mit Exsudat gemischten Gallenblaseninhalt statt-
findet, und daB es hierdurch zu sehr verwickelten Mischungs- und Ent­
mischungsvorgangen kommt. 

Neuerdings werden den sog. Mikrolithen, nur mikroskopisch wahr- ~ikroJitllen 
nehmbaren NiederschIagsbildungen engere Beziehungen zu den groBeren er a e 

Steinbildungen zugeschrieben (LEMMEL und BUTTNER). Der Aufbau 
dieser Bildungen kann ein sehr mannigfaltiger sein und erinnert in 
mancher Hinsicht an die Struktur der verschiedenen groBen Gallensteine. 
Bisher ist es noch fraglich, ob die Mikrolithen iiberhaupt etwas mit 
der echten Steinbildung zu tun haben, doch ist ein abschlieBendes 
Urteil iiber ihre Bedeutung fiir die Konkremententstehung zur Zeit 
noch nicht moglich. 

Nach den vorliegenden Statistiken ist die Haufigkeit des Gallen- rerb:-t}yng 

steinleidens in den verschiedenen Erdteilen sehr wechselnd. Es findet erstei~e en­

sich am seltensten in Japan und am haufigsten in Amerika. Auffallig 
ist ferner, daB die reinen Cholesterinsteine in Japan (cholesterinarme 
Nahrung 1) seltener als in Europa beobachtet werden, wahrend ChoI­
esterinpigmentkalksteine in Japan entsprechend der kleineren Zahl von 
Gallensteinkranken immerhin prozentual haufig vorkommen. Eine 
befriedigende Erklarung fiir diese Unterschiede ist vorlaufig nicht mog-
lich. Das Gallensteinleiden iiberwiegt beim weiblichen Geschlecht. 
Schwangerschaft, Menstruation und Klimakterium und die mit ihnen 
verbundenen Veranderungen des Stoffwechsels und Dyskinesien der 
Gallenwege diirften hierbei eine wesentliche Rolle spielen. 

Mit spontanen Auflosungen der Gallensteine intravitam ist im dSChGicklslal 
II . . h h Z h . II' er a en-a gemernen nlC t zu rec nen. war at man expenmente erne steine 
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Auflosung von Gallensteinen in Hunde. und Ochsengalle sowie in Losungen 
von Desoxycholsaure beobachtet, doch gestatten solche Reagensglas­
befunde keine Ubertragung auf den lebenden Organismus. Gelegentlich 
kommt es in del' Gallenblase zu einer Selbstzertriimmerung del' Gallen­
steine, die auf fortschreitende Spaltbildungen im AnschluB an die im 
Zentrum del' Steine vorgehenden Entquellungsvorgange zuriickzufUhren 
sein diirften. Solche SelbstzerreiBungen spielen sich hauptsachlich bei 
den Cholesterinpigmentkalksteinen abo Sie fiihren gewohnlich zur 
Bildung groberer Steintriimmer, die nicht durch die Gallenwege abzu­
gehen pflegen. Urn diese Steintriimmer setzen sich weitere Schichten 
von Cholesterinpigmentkalk an, so daB durch diesen V organg del' Selbst­
zertriimmerung im Endausgang die Zahl del' in del' Gallenblase vor­
handenen Steine vermehrt wird. 

~ihls~~;s Trager von Gallensteinen sind noch nicht ohne weiteres Gallenstein­
Gallen.tein- kranke. Dies beweist del' ziemlich haufige Befund von Gallensteinen bei 
krankheit Obduktionen (etwa 11 % aller Sektionen) und del' zufallige Nachweis von 

Gallensteinen im Rontgenbild, ohne daB irgendwelche auf eine Gallen­
blasenerkrankung hinweisende Krankheitserscheinungen bestanden zu 
haben brauchen. Haufig bestehen jedoch uncharakteristische Beschwerden 
im Oberbauch, die keine sicheren Riickschliisse auf eine Erkrankung des 
Gallenwegssystems gestatten: So machen sich unbestimmte, schmerz­
hafte Sensationen in del' Lebergegend, Beschwerden nach del' Nahrungs­
aufnahme, unklare Temperatursteigerungen bemerkbar, deren wahre 
Natur oft lange Zeit verkannt werden kann, und die zu Verwechslungen 
mit chronischen Gastritiden, Ulcus ventriculi und duodeni Veranlassung 
geben konnen. Die latenten Gallensteine werden erst zum manifesten 
Gallensteinleiden, wenn die Ruhe del' Gallenwege durch reflektorische 
Dyskinesien odeI' durch Gallenwegsinfektionen gesti:.irt wird. AIle Fak. 
toren, die zu starkeren Gallenblasenkontraktionen fUhren konnen, konnen 
typische Anfalle von Gallensteinkoliken auslOsen: Hierher gehoren die 
reflektorischen Gallenblasenkontraktionen nach Nahrungsreizen Z. B. 
durch Eierspeisen, Mayonnaisen, fetthaltige Speisen, ferner durch Ge­
miitsbewegungen, welche durch Tonusverschiebungen im vegetativen 
Nervensystem auch zu nervosen Betriebsstorungen im Gallenwegs­
system fUhren; weiter konnen Erschiitterungen des Korpers, PreB­
bewegungen der Bauchmuskulatur, Menstruation und Entbindungen 
Lageveranderungen der Gallensteine hervorrufen und dadurch Reizungen 
del' Gallenblasenwand bewirken. Del' Eintritt der Gallenblasenin­
fektion schafft schlieBlich einen Zustand gesteigerter Reizbarkeit des 
gesamten Gallengangsapparates, wodurch die dyskinetischen Inner­
vationsstorungen der Gallenwege eine weitere Steigerung erfahren. Die 
durch das Zusammenspiel del' genannten Ursachen ausgelOste Gallen­
blasenkontraktion fiihrt nunmehr zu einer Einpressung des Solitarsteines 
odeI' der multiplen Konkremente in den Hals der Gallenblase, es entstehen 
krampfhafte Muskelkontraktionen der Ringmuskulatur im Collum­
Cysticusgebiet, die sich zu schweren Schmerzparoxysmen steigern konnen. 
Unter dem Einflusse hierdurch ausgelOster vegetativeI' Innervations­
sti:.irungen kommt es auch zu spastischen Krampfzustanden am Sphincter 
Oddii, del' sich £iiI' kurze Zeit, abel' auch fUr einen langeren Zeitraum 
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verschlieBen kann. So wU'd es verstandlich, daB bei langerem Verschlusse 
des Sphincter Oddii der AhfluB der Lebergalle stocken kann, und daB 
ein leichter Subikterus auftreten kann, obwohl eine eigentliche Stein­
verlegung im Oholedochusgebiet iiberhaupt nicht zu bestehen braucht.. 
Ahnlich wie die Anfalle von Angina pectoris treten die Gallenstein­
anfalle mit einer gewissen Vorliebe im VerJaufe der Nacht auf. Es mag 
dies vielleicht damit zusammenhangen, daB in der Nacht durch den 
physiologischen Hungerzustand die Gallenblase sich ausdehnt und durch 
die gesteigerte Wandspannung reflektorisch Dyskinesien ausge16st 
werden; wesentlich wahrscheinlicher aber ist es, daB das Uberwiegen 
der parasympathischen Innervationen im Schlafe, wie sie auch in der 
verlangsamten Herzaktion, der verlangsamten und vertieften Atmung, 
der gehemmten Peristaltik zum Ausdrucke kommt, auch das Auftreten 
vagaler Innervationsstorungen an den Gallenwegen wahrend der Nacht 
begiinstigt. Gewohnlich setzt der Gallenkolikanfall nach kurzen un­
bestimmten Prodromalerscheinungen ziemlich plotzlich mit heftigen 
Schmerzen ein, die sich oft bis zur Unertraglichkeit steigern konnen und 
hohe Narkoticadosen erforderlich machen. Das manchmal vorhandene 
ErstickungsgefUhl diirfte wahrscheinlich durch krampfartige Zusammen­
ziehungen des Zwerchfells und durch peritoneale Reizzustande des Gallen­
blaseniiberzuges hervorgerufen sein, die die Exkursion des Zwerchfells 
behindern. Der im rechten Hypochondrium einsetzende Schmerz kann 
nach der rechten Brustseite, nach der rechten Riickenseite, nach der 
rechten Schulter und der Wirbelsaule ausstrahlen, und Erbrechen 
begleitet haufig die Schmerzanfalle. Ais Folge der Schmcrzen kann es 
zu beschleunigter Herztatigkeit und zu Extrasystolien kommen, so daB 
voriibergehend manchmal der Eindruck einer Angina pectoris erweckt 
werden kann. 1m Bereich der rechten unteren Intercostalnerven kann 
es zum Auftreten von Herpes zoster kommen. Manchmal kann auch 
der Schmerz auf die linke Oberbauchgegend ausstrahlen, was fiir eine 
Irradiation auf die Pankreasnerven, bzw. fUr begleitende Pankreas­
schadigungen spricht (KATSCH). Der Eintritt von Temperatursteige­
rungen, die durch Schiittelfrost eingeleitet werden konnen, ist ein Zeichen 
dafUr, daB bei der Aus16sung der Kolik eine in den Gallenwegen auf­
tretende Infektion eine wichtige Rolle spielen kann. bfters sind bei 
langerer Dauer die AnfiUle von einer Anschwellung und Empfindlichkeit 
der Leber begleitet, bei der es offen bleiben muB, inwieweit Infektionen 
cler intrahepatischen Gallenwege oder eine Reflexhyperamie der Leher 
hierbei beteiligt sind. Selbst wenn es Zll einer Infektion der steinhaltigen 
Gallenblase kommt, ist die Gallenblase nur selten zu fiihlen. Es hangt 
dies damit zusammen, daB die Wandung der Steingallenblase gewohnlich 
geschrumpft ist und daher nur eine geringe Ausdehnungsfahigkeit besitzt. 

Sehr wichtig ist fUr die Erkennung einer Gallenblasenkolik das Auf­
treten einer deutlichen Urobilinogenreaktion im Harn. Werden die Koliken 
im rechten Oberbauch von einem fliichtigen oder langer anhaltendem, bald 
geringem, bald starkerem Ikterus begleitet, so wird die klinische Diagnose 
der Oholelithiasis sehr gewichtig gestiitzt. Haufig fehlt jedoch in Fallen 
von unkomplizierten Gallensteinkoliken ein erkennbarer Ikterus. Unter­
sucht man freilich bald im AnschluB an Gallensteinkoliken den Bilirubin-
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gehalt des Serums, so kann man haufig einen deutlichen Anstieg des 
Bilirubinspiegels im Sinne eines latenten Blutikterus feststellen: Man 
findet dann Bilirubinwerte zwischen 2-3 Einheiten, wobei die Diazo­
reaktion den Typus der prompten direkten Reaktion aufweist. 1m 
AnschluB an die Gallenkoliken sind Steine in den Stuhlentleerungen 
nur gelegentlich zu finden. Manchmal diirften die Steine im Darmkanal 
zerfallen, in vielen anderen Fallen sind die abgehenden Steine sehr klein, 
so daB sie dem Nachweis entgehen; in zahlreichen anderen Fallen geht 
aber der Gallensteinanfall erfolglos zu Ende, ohne daB es iiberhaupt zu 
einem Abgang von Steinen durch die Gallenwege kommt. Man kann die 
Gallenkonkremente im Stuhl am besten nachweisen, wenn man den 
Stuhl durch ein Stuhlsieb passieren laBt und die konkrementartigen 
Riickstande auf ihren Cholesteringehalt mit der LIEBERMANNschen Probe 
und auf ihren Gallenfarbstoffgehalt mittels der GMELINschen Reaktion 
untersucht. Man schiitzt sich auf diese Weise vor Verwechslungen mit 
Gebilden, welche z. B. nach reichlicher Zufuhr von ell auftreten und aus 
zusammenflieBenden Massen von Kalkseifen bestehen. Die angeblichen 
erfolgreichen Abtreibungen von Gallensteinen durch Olkuren, wie sie 
immer wieder besonders von kurpfuscherischer Seite beschrieben werden, 
gehen gewohnlich auf das Auftreten dieser Seifenmassen in den Stiihlen 
zuriick. 

Der reine Cholesterinsolitarstein ist nur selten von Gallenkoliken 
begleitet. Die zu Steinkoliken fiihrenden Konkremente sind in der 
Hauptsache die Cholesterinpigmentkalksteine und der Kombinations­
stein, welcher durch Anlagerung von Cholesterinpigmentkalk aus dem 
Cholesterinsolitar hervorgeht. Engere Beziehungen zwischen der Starke 
und Dauer der Anfalle und der GroBe der Gallensteine bestehen nicht. 
Bald konnen die Amalle mit mehr oder minder groBen Schmerzen in 
wenigen Stunden voriibergehen, bald konnen sie sich viele Tage hin­
ziehen, bald treten mit kurzen Ruhepausen gehaufte Kolikanfalle ein, 
bald schlieBt sich an einen heftigen Kolikanfall eine lange Periode 
klinischer Latenz an. Mit dem Eintritt der Koliken, die durch krampf­
artige Kontraktionen der Gallenblase und spastische vagale Zusam­
menziehungen des Muskelapparates der Gallenwege zustande kommen 
diirften, konnen die in der Gallenblase befindlichen Steine in den Halsteil 
der Gallenblase hineingepreBt werden. Der Gallensteinanfall kann damit 
enden, daB mit der Losung des Krampfzustandes der eingepreBte Stein 
wieder in die Gallenblase zuriicksinkt oder durch Kontraktionswellen 
in den Ductus cysticus eintritt. Bleiben solche Steine im Ductus cysticus 
stecken, so geben sie zu weiteren gehauften Anfallen Veranlassung, in 
deren Verlauf der Cysticus eine erhebliche Erweiterung erfahren kann. 
Tritt der Stein durch den Cysticus in den Ductus choledochus ein, und 
bleibt er hier voriibergehend liegen, horen die schmerzhaften Anfalle 
gewohnlich auf; man beobachtet dann meist das Auftreten eines me­
chanischen Ikterus mit den Zeichen der inkompletten oder kompletten 
Gallensperre nach dem Darm, wobei auch bei langerem Bestehen des 
Ikterus weitere Steinkoliken ausbleiben konnen. Erst wenn der Stein 
in die Nahe der Miindung des Ductus choledochus in den Darm, also 
in das Gebiet des Sphincter Oddii gelangt, treten wieder haufige 
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KolikanfiUle auf. Durch den erhohten Druck der gestauten Galle kann 
schlieBlich die Papilla Vateri so gedehnt werden, daB erbsengroBe und 
hochstens ein wenig groBere Steine in den Darmkanal iibertreten konnen. 
Wenn man in nicht wenigen Fallen auch erheblich groBere Steine in 
den Darm abgehen sieht, so erfolgt dieser Ubergang nicht per vias 
naturales, sondern durch eine Choledochus-Duodenalfistel, indem die der 
Duodenalwand benachbarte Wandung des groBen Gallenganges mit der 
Darmwand verklebt und der eingeklemmte Stein neben der Papilla 
Vateri durch diese VerlOtungsstelle in das Darmlumen durchbricht. 
Auch von der Gallenblase aus konnen Gallensteine durch Fistelbildungen 
teils in das Colon transversum, besonders in der Gegend der Flexura 
hepatica durchbrechen, teils durch fistulOse Verbindungen zwischen 
Duodenum und hinterer Gallenblasenwand bzw. Gallenblasenhals nach 
dem Zwolffingerdarm iibertreten. Vereinzelt sind auch Durchbriiche von 
Gallensteinen durch Fistelbildungen nach dem Magen, nach dem Nieren­
becken oder nach auBen - nach pericholecystitischen Verklebungen 
der Gallenblasenwand mit den Bauchdecken - beobachtet worden. 
Die Gallensteinkrankheit kann in dieser skizzierten Weise durch viele 
Jahre und Jahrzehnte mit verschieden langen Perioden der Latenz und 
der Attacken sich hinziehen und kann schlieBlich auch vOllig zur Ruhe 
kommen. Gefahrdrohende Komplikationen konnen im Verlaufe der 
Cholelithiasis entstehen: 

1. Durch schwerere lokale Veranderungen der Gallenblase und der Komplika­

Gallengange im AnschluB an die Ansiedlung von Steinen. An den Stellen, ~~~l~~"~:f~~ 
wo ein Stein langere Zeit der Gallenblasenwand anliegt, kann sich eine leiden 

Druckatrophie der Schleimhaut entwickeln. Entsprechend der Konfigura-
tion der Steine konnen direkte Formnachbildungen ihrer Oberflache inner-
halb der atrophischen Schleimhaut entstehen, wobei an den Ubergangs-
stellen zur normalen Gallenblasenschleimhaut lineare Wallbildungen auf-
treten konnen. Bleiben die Zerstorungen der Schleimhaut oberflachlich, 
so kann es oft zu einer glatten Ausheilung kommen. In anderen Fallen 
konnen aber besonders nach tiefergreifenden Substanzverlusten Narben­
bildungen zustande kommen, die die in diesem Bereich liegenden Steine 
so fest umklammern konnen, daB man von sog. "angewachsenen" oder 
"eingewachsenen" Steinen spricht. Auch ringformige Narbenstrikturen 
mit erheblichen Gestaltsveranderungen der Gallenblase konnen entstehen. 
Erfolgt aus solchen narbigschwer veranderten Gallenblasen eine Aus-
stoBung von Gallensteinen, kann das Gallenblasenlumen durch Ver­
wachsungen der ulcerierten Wandungen schlieBlich obliterieren, so daB 
von der Gallenblase nur ein kleiner solider, manchmal sogar verkalkter 
strangformiger Rest noch iibrig bleibt. Gewohnlich fUhren die tie£er­
grei£enden GeschwUrsbildungen in der Gallenblasenschleimhaut zu ent­
ziindlichen Veranderungen am serosen Uberzug der Gallenblase; es 
entsteht so eine produktive Pericholecystitis mit Verwachsungen nach den 
Nachbarorganen. Stellt sich im AnschluB an solche ausgiebige Ver­
klebungen schlieBlich eine Perforation ein, so kommt es zu den bereits 
geschilderten inneren und auBeren Fistelbildungen, die hei volliger Aus-
stoBung der Gallensteine gelegentlich zu einer Spontanheilung der 
Gallcnsteinkrankheit £iihren konnen. Ge£ahren entstehen dann, wenn 
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die ulcerativen Veranderungen der Gallenblasenschleimhaut so rasch 
nach der Tiefe fortschreiten, daB eine Perforation der Wandung noch 
vor Eintritt hinreichender Verklebungen erfolgt. Dann kommt es, da 
der Gallenblaseninhalt bei ulcerativen Prozessen gewohnlich infiziert ist, 
zu einer Perforationsperitonitis, die seltener Iokal bleibt, gewohnlich sich 
zu einer allgemeinen Peritonitis entwickelt. Kommt es hierbei auch 
zum Ubertritt von groBeren Gallenmengen in die Bauchhohle, so konnen 
sich der Peritonitis Vergiftungserscheinungen beimischen, die mit einer 
Gallensaurenvergiftung des Organismus durch den Gallensaurenresorption 
aus der Bauchhohle in Zusammenhang zu bringen sind. Namentlich bei 
abgekapselter Peritonitis mit reichlichen Gallenergiissen kann sich ein 
eigentiimliches chronisches toxisches Krankheitsbild mit fortschreitender 
Kachexie ohne ausgepragten Ikterus entwickeln, wobei sich eine erheb­
liche Ahnlichkeit mit dem Bilde der exsudativen Peritonealtuberkulose 
ergeben kann. Perforationsperitonitiden konnen auch yom Ductus 
cysticus ausgehen, dessen Wandung bei Anwesenheit von Steinen 
und komplizierenden Sekundarinfektionen schlieBlich einreiBen kann. 
Fehlen starkere Dehnungserscheinungen und bleiben Sekundarinfektionen 
aus, so kann sich im AnschluB an die Verlegung des Ductus cysticus 

"WeiSe ein Hydrops der Gallenblase entwickeln, die dann die sog. "weiBe Galle" 
g:::~~b~:e, enthiilt. In sol chen Fallen wird der in der Gallenblase noch vorhandene 
derbl Gallen- gallige Inhalt resorbiert oder verandert, und schlieBlich wird die Gallen­

asen-
hydrops blase von einer hellen, fast wasserklaren schleimigen Fliissigkeit erfiillt, 

die von der Gallenblasenschleimhaut sezerniert wird. Bei sehr starker 
Erweiterung kann die Gallenblase als groBer, praller, durch die Bauch­
decken sich kugelig vorwolbender, mit der Atmung verschieblicher, 
glatter Tumor im Bereich der Incisura vesicae felleae fiihlbar sein. 
Gefahrdrohende Komplikationen konnen ferner entstehen: 

2. Durch die Folgen des dauernd behinderten Gallenabflusses bei 
Verlegung der Gallenwege. Ein SteinverschluB der Gallenwege fiihrt zu 
einem mechanischen Ikterus, der infolge des wachsenden Gallendruckes 
innerhalb des Gallengangssystems auch zu einer Druckschadigung der 
Leberzellen fiihrt. Klinisch ist es daher von groBter Wichtigkeit, fest­
zustellen, ob es sich urn einen kompletten oder inkompletten VerschluB 
des Ductus choledochus handelt, weil hiervon maBgebend auch die 
Intensitat der Druckschiidigung des Leberparenchyms bestimmt wird. 
Neben der Starke des Ikterus und der Entfarbung der Stiihle liefert 
die Urobilinprobe im Stuhl hierbei entscheidende Aufschliisse (vgl. 
Kapitel VI B). Die Starke der GallenabfluBhemmung kann im Verlaufe 
von Steinverschliissen ofters erheblich schwanken. Es hangt dies nicht 
allein mit Schwankungen der Lage des Steines zusammen, sondern auch 
Schleimhautschwellungen und spastische Kontraktionen im Gebiet des 
Sphincter Oddii wirken als Gallenab£luBhindernis mit, die zu verschie­
denen Zeiten in ihrer Auspragung wechseln konnen. 

G~~~.iBJer 1m Verlauf eines lange bestehenden kompletten Gallengangsver­
Gallenwege, schlusses kann es - analog dem Hydrops der Gallenblase nach Cysticus-
der Gallen- hI B b d B d' h A I wegs- versc u - unter eson eren e mgungen auc zur nsamm ung 

hydrops einer glasig schleimigen Fliissigkeit im gesamten Gallengangssystem, 
zur "weiBen Galle der Gallenwege" kommen_ Man hat friiher geglaubt, 
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daB die weiBe Galle ein Produkt der Leberzellen sei, welche unter der 
Druckatrophie schwer geschiidigt werden und daher zur Bildung wirk­
licher Galle nicht mehr fahig sein sollen. Hier handelt es sich in Wirk­
lichkeit um die Erfiillung der Gallenwege mit einer waBrig-schleimigen 
Fliissigkeit, die von den Gallenwegen selbst gebildet wird. Zur Aus­
bildung dieses Hydrops des gesamten Gallenwegssystems ist eine kom­
pIette Gallensperre in Verbindung mit einem AbschluB der Gallenblase 
yom iibrigen Gallenwegssystem notwendige Voraussetzung. Gewohnlich 
findet sich dieser Hydrops des ganzen Gallenwegssystems bei einem 
VerschluB oberhalb der Einmiindung des Ductus cysticus in den Chole­
dochus, so daB der in den Gallenwegen entstehende Schleim nicht mehr 
in die Gallenblase iiberzutreten vermag, um dort zur Eindickung und 
Aufsaugung zu gelangen. Bei Verlegungen des Ductus choledochus im 
Bereich der Papille muB gleichzeitig - wenigstens nach den tierexperimen­
tellen Ergebnissen - der Ductus cysticus durch Schleimhautschwellung 
oder Steine verschlossen sein, oder die Gallenblasenschleimhaut muB 
durch Uberdehnung der Wand oder chronische Entziindungsprozesse 
so verandert sein, daB sie ihre Resorptionskraft in erheblichem MaBe 
eingebiiBt hat. Man kann das Phanomen der weiBen Galle im Gallen­
wegssystem dementsprechend experimentell dadurch erzeugen, daB man 
entweder den groBen Gallengang oberhalb der Cysticuseinmiindung 
unterbindet oder den Ductus choledochus zugleich mit dem Ductus 
cysticus verschlieBt (vgl. hierzu Rous und McMAsTER). Unter solchen 
Bedingungen wachst der Sekretionsdruck der abgesonderten schleimigen 
Fliissigkeit schlieBlich so stark an, daB er den Sekretionsdruck der 
Lebergalle iiberwindet. Infolgedessen kann die Galle nicht mehr in 
die Gallenwege iibertreten, so daB sie nunmehr ausschlieBlich in den Blut­
kreislauf iibertritt. Die weiBe Galle des gesamten GallenabfluBsystems 
ist daher stets mit einem hochgradigen Ikterus vergesellschaftet. Bei 
starkster Ausdehnung des Gallenwegshydrops konnen schIieBlich auch 
die GallencapiIlaren von heller Fliissigkeit prall erfiillt sein. Sie bieten 
sich dann als ein N etz blaschenformiger V orwolbungen unter der Leber­
kapsel dar (Hydrohepatose). Die Grundbedingungen fiir den Gallen­
wegshydrops sind neben der totalen Gallensperre und der AusschaItung 
der Gallenblase als Druckregulator die Bakterienfreiheit der Gallenwege. 
Andernfalls entwickelt sich nicht der aseptische Hydrops, sondern die 
eitrige Cholangitis mit ihren lebensbedrohlichen Folgeerscheinungen. 
Aus diesem Grunde findet sich die weiBe Galle seltener beim Stein­
verschluB, bei welchem haufiger Sekundarinfektionen der Gallenwege 
auftreten, sondern beim TumorverschluB der Gallenwege, der lange Zeit 
ohne komplizierende Infektionen bestehen kann. Dazu kommt, daB 
beim SteinverschluB durch die rechtzeitige operative Entfernung der 
Steine die zeitlichen Bedingungen fiir die Entwicklung des Gallenwegs­
hydrops weniger als beim langbestehenden TumorverschluB gegeben sind. 
Aus dem gleichen Grunde beobachtet man auch beim SteinverschluB 
relativ seIten den Ubergang in die cholostatischen und cholangitischen 
Lebercirrhosen (vgl. Kapitel XI, S. 97). 

Gefahrdrohende Komplikationen im Verlaufe der Cholelithiasis er­
geben sich weiter: 
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3. Durch das Eindringen von Eitererregern in die Gallenblase und das 
iibrige GallenabfluBsystem. Die Folge der Eiterinfektion der Gallen­
blase ist die eitrige Cholecystitis, das Gallenblasenempyem. Der gleich­
zeitige VerschluB des Ductus cysticus durch Stein oder entziindliche 
Schleimhautschwellungen kann hierbei durch die Behinderung des Ex­
sudatabflusses zu erheblichen schmerzhaften Dehnungen der Gallenblase, 
zum fUhlbaren kugeligen druckempfindlichen Gallenblasentumor fUhren. 
Gelegentlich kann die Gallenblase eine so erhebliche Ausweitung erfahren, 
daB sie selbst mehrere 100 ccm einer triib-gelblichen bis rahmig-eitrigen 
Fliissigkeit in sich zu fassen vermag. 1m Verlaufe der eitrigen Chole­
cystitis kann es zur Wandphlegmone der Gallenblase kommen, an die 
sich iiber eine Wandnekrose eine Gallenblasenperforation mit lokaler oder 
diffuser Peritonitis anschlieBen kann. Bei hinreichenden peritonealen 
Verklebungen kann auch ein subphrenischer GallenabsceB entstehen, der 
sogar durch das Zwerchfell nach dem Pleuraraum durchbrechen kann. 
In typischen Fallen wird das klinische Bild des Gallenblasenempyems 
von einer ausgepragten Druckempfindlichkeit der Gallenblasengegend 
- mit oder ohne fUhlbaren Gallenblasentumor -, von reflektorischer 
Muskelspannung im rechten Oberbauch und von den Symptomen 
einer mehr oder minder schweren Allgemeininfektion mit starker 
Leukocytose und Neutrophilie und stark beschleunigtem Pulse beherrscht. 
Das Fieber zeigt hierbei einen unregelmaBig remittierenden oder inter­
mittierenden Typus. In stiirmisch verlaufenden Fallen kann sich das 
Gallenblasenempyem abgesehen von der Druckempfindlichkeit im rechten 
Oberbauch unter dem Bilde einer allgemeinen schweren Sepsis darbieten, 
die - mit Eitermetastasen in anderen Korpergebieten - in kiirzerer 
oder langerer Zeit zum Tode fUhren kann. In vielen Fallen kann jedoch 
trotz der schweren Infektion der Gallenblase das klinische Bild bei 
gleichzeitiger Druckempfindlichkeit und defense musculaire im rechten 
Oberbauch unter maBigen Fieberbewegungen scheinbar relativ leicht 
sein. Eine starke Leukocytose mit Neutrophilie und Linksverschiebung 
des Elutbildes kann hier fUr die Diagnose des eitrigen abdominellen 
Prozesses von groBer diagnostischer Bedeutung sein. Ikterus kann auch 
in den schweren Fallen vollig fehlen. Pflanzt sich die Eiterinfektion auf 
die intrahepatischen Gallenwege fort (Cholangitis suppurativa calculosa), 
so konnen sich schlieBlich zahlreiche cholangitische Abscesse im Leber­
bett entwickeln, die manchmal auch zu groBeren Abscessen konfluieren 
konnen. Starke VergroBerungen und diffuse Druckempfindlichkeit der 
Leber, ein schweres septisches Bild, das von Ikterus wechselnden Grades 
begleitet sein kann, starke Leukocytose mit Neutrophilie und Links­
verschiebung des Elutes sind die klinischen Zeichen dieser oft rasch 
zum Tode fiihrenden komplizierenden Erkrankung. SchlieBlich konnen 
gefahrdrohende Komplikationen im Verlaufe der Cholelithiasis auf­
treten: 

4. Durch schwere Beeintrachtigungen der Darmtatigkeit. So kann 
es manchmal zum Obturationsileus kommen, wenn groBe Gallensteine 
in den Darmkanal eintreten und das Darmlumen verlegen. Schwere 
Gallensteinkoliken verbinden sich ferner nicht selten mit einem reflek­
torischen paralytischen Ileus mit starker meteoristischer Auftreibung 
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des Abdomens, die sich meist in einigen Tagen wieder zuriickbildet, 
bei alteren Kranken mit Herzmuskelschwache infolge der Hochdrangung 
des Zwerchfells aber zu bedrohlichen Zustanden von Herzinsuffizienz 
fiihren kann. 

Fiir den Nachweis der Gallensteine ist das Rontgenverfahren unent- Rontgen­

behrlich. Auch ohne Heranziehung der Cholecystographie, deren Grund- d~ac~-::ll~~. 
lagen in Kapitel XXI (S. 168) geschildert wurden, kann man Gallensteine steine 

vielfach bereits bei der iiblichen Ubersichtsaufnahme zur Darstellung 
bringen. Freilich muB man sich bei der rontgenographischen Wiedergabe 
von Gallensteinen bewuBt bleiben, daB Gallensteine auch ohne wesentliche 
klinische Beschwerden vorhanden sein konnen, und daB der Nachweis 
von Gallenkonkrementen im Rontgenbilde noch nicht ohne weiteres ihre 
maBgebende Beteiligung bei dem vorliegenden Krankheitsbilde beweist. 
Das Ergebnis der Rontgenuntersuchung kann also nur unter hinreichender 
Beriicksichtigung des klinischen Symptomenbildes Verwertung finden. 
Die Wiedergabe von Gallensteinen im Rontgenbilde bei der gewohnIichen 
Ubersichtsaufnahme hangt von drei Faktoren ab: Von der chemischen 
Zusammensetzung, von der GroBe und Zahl der Steine und von der 
Beschaffenheit der Nachbarschaft, die moglichst frei von schattengeben-
den Massen sein solI. Es ist daher stets fiir eine vorhergehende aus-
giebige Entleerung des Darmes zu sorgen. Reine Cholesterinsteine sind 
nicht nachzuweisen, da die Absorptionsfahigkeit des Cholesterins fiir 
Rontgenstrahlen gering ist und sich von der Galle und der des Leber-
gewebes nur wenig unterscheidet. Erst bei groBerem Kalkgehalt werden 
die Gallensteine einer Wiedergabe bei der Ubersichtsaufnahme zugang-
lich: So bieten sich die mit einer Kalkschale umkleideten Cholesterin-
soIitare, die sog. echten Kombinationssteine als eiformige Ringschatten 
dar, und die Cholesterinpigmentkalksteine erscheinen entsprechend ihrem 
mehr diffusen Kalkgehalt als flachenhafte Schatten. Treten die Chole­
sterinpigmentkalksteine in groBer Zahl in der Gallenblase auf, so bietet 
sich die Gallenblase als mehr oder minder birnenformiger Schatten mit 
marmorierter Zeichnung dar. Seit der Einfiihrung der Cholecysto-
graphie sind die Unzulanglichkeiten, die einer direkten Wiedergabe der 
Gallenkonkremente im Rontgenverfahren anhafteten, sehr erheblich 
vermindert worden. Die Cholecystographie gestattet nunmehr auch den 
Nachweis von Steinen, welche nach ihrer chemischen Zusammensetzung 
nur einen geringen Gehalt an strahlenabsorbierenden Stoffen besitzen. 
An den Stellen des Steinsitzes treten entsprechende Aussparungen 
innerhalb der mit dem Kontrastfarbstoff gefiillten Gallenblase auf. Die 
Cholesterinsolitatssteine rufen groBe, runde, ovalare Aufhellungen inner-
halb des Kontrastschattens der Gallenblase hervor, und auch die in 
Herden auftretenden Cholesterinpigmentkalksteine konnen bei gleich-
zeitiger Kontrastfiillung der Gallenblase wesentIich deutlicher sichtbar 
gemacht werden. Gallenblasenkontraktionen nach Eigelbmahlzeiten 
oder Hypophysininjektionen konnen im Rontgenbild zu einer deutIichen 
Lageverschiebung der Steine fiihren. Kleine Konkremente konnen 
aber auch bei der Cholecystographie dem Nachweis entgehen. Manch-
mal kann die Beurteilung iiber die Anwesenheit von Gallensteinen 
in der kontrastgefiillten Gallenblase dadurch erschwert werden, daB 
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Aufhellungen innerhalb des Kontrastschattens der Gallenblase durch 
Uberlagerung mit stark gashaltigen Darmteilen hervorgerufen werden. 
Sie pflegen gewohnlich tiber die Gegend des Gallenblasenschattens hinaus­
zureichen und sind auch durch Haustrenbildung oder zylindrische Aus­
breitung als luftgefiillte Darmabschnitte meist ohne besondere Schwierig­
keiten zu erkennen. Bei der Rontgenuntersuchung ist auch auf die sog. 
sekundaren rontgenologischen Zeichen der Cholelithiasis zu achten. 
Hierzu gehoren die Formveranderungen des Gallenblasenschattens, die 
Verziehung des Pylorus nach rechts infolge von Adhasionen, ferner die 
Lokalisation der Druckempfindlichkeit in der Gegend des Kontrast­
schattens, weiter Hyperperistaltik und verzogerte Magenentleerung 
infolge spastischer Reizzustande des Pylorus, die zungenformige Aus­
ziehung des rechten Leberschattens in Form des RIEDELschen Lappens 
sowie Deformationen des Pylorus in Form halbmondformiger konkaver 
Eindellungen durch die vergroBerte Gallenblase. 

D:fferential- Bei der Differentialdiagnose der Gallensteinkrankheit sind aIle 
agnose Schmerzzustande in der Bauch- und Brusthohle zu berticksichtigen, 

die akut aus vorangehendem volligem Wohlbefinden entstehen und 
sich im Bereich des rechten Oberbauch lokalisieren konnen. Zum Ver­
stiindnis der hier in Betracht kommenden Krankheitsvorgange erscheint 
es zweckmaBig, von der Einteilung V. BERGMANNS auszugehen, der die 
Gallensteinsymptome in viscero-sensorische, viscero-motorische und 
viscero-viscerale Zeichen einteilt. Die viscero-sensorischen Phanomene 
vmfassen die Schmerzausstrahlungen, die viscero-motorischen die mus­
kularen Reflexradiationen, die die Gallensteinkrankheit auf andere 
Organe austibt und die z. B. in spastischen Kontraktionen des Pylorus, 
des Darmkanals und des Zwerchfells zum Ausdruck kommen konnen. 
Die viscero-visceralen Begleitsymptome pdigen sich in reflektorischen 
Storungen der Magensekretion, besonders Anaciditiit, ferner in Storungen 
der Splanchnicusinnervation aus, die zu Kollapszustanden und zum 
paralytischen Ileus ftihren konnen. Die Schmerzausstrahlungen beim 
viscero-sensorischen Komplex erkliiren sich aus der Erregung des 8. und 
9. Rtickenmarkssegmentes, dem bei Gallenblasenerkrankungen durch 
sympathische Fasern sensible Erregungen zugeleitet werden. Befindet 
sich der Stein im Ductus choledochus, so kann auch das 10.-11. Dorsal­
segment gereizt werden. Von hier aus erfolgt dann - entsprechend der 
Entstehung der HEADschen Zonen - durch sog. falsche Projektion eine 
Lokalisation der Schmerzempfindung in die von den erregten Riicken­
markssegmenten versorgte Hautregion. Beim Ubergang der Reizimpulse 
auf die zugehorigen motorischen V orderhorner werden gleichzeitig 
Kontraktionen der segmentiir versorgten Muskulatur hervorgerufen, es 
kommt zur regioniiren defense musculaire. Die Schmerzausstrahlungen 
nach der rechten Schulter, der rechten Halsseite und dem rechten Arme 
kommen wahrscheinlich dadurch zustande, daB tiber Anastomosen des 
sympathischen Gallenblasenplexus mit dem rechten N. phrenicus sen­
sible Reize nach dem unteren Cervicalmark geleitet werden, und daB 
von dort durch Uberspringen der Erregungen auf die sensiblen Nerven 
des Plexus cervicalis Schmerzempfindungen nach den zugehorigen Arm­
und Halsbezirken projiziert werden. Auf Reizung des visceralen Vagus, 
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welcher ebenfalls Leber, Gallenblase- und Gallengange versorgt, diirfte 
das die Gallensteinkoliken haufig begleitende Erbrechen und Schwindel­
gefiihl zuriickzufUhren sein. BERGMANN spricht direkt von einem Gallen­
blasenvertigo, den er mit Erregungen des Vestibulariskerns durch zentri· 
petale Vaguserregungen in Zusammenhang bringt. 

Entsprechend diesen geschilderten Schmerzausbreitungen sind bei der 
Abgrenzung der Gallensteinkrankheit gegeniiber anderen Erkrankungen 
besonders folgende Krankheiten zu beriicksichtigen: Das Ulcus duodeni 
und ventriculi, die Appendicitis, die rechtsseitige Nephrolithiasis, die 
Angina pectoris, tabische Krisen. In der Regel ist schon nach der Ana· 
mnese und dem klinischen Symptomenbilde der Schmerzanfall beim 
Ulcuskranken wesentlich von dem der Gallensteinkoliken verschieden. 
Beim Ulcuskranken besteht sehr haufig eine deutliche Abhangigkeit 
der Beschwerden von der Nahrungsaufnahme, oder der Schmerz auBert 
sich als nachtlicher Hungerschmerz, wobei Nahrungszufuhr, evtl. auch 
die Einnahme von Alkalien die Schmerzen oft rasch zu beheben vermag. 
Andererseits konnen auch bei Cholecystitis Schmerzen nach Nahrungs­
aufnahme auftreten. In solchen Fallen kann die genauere Lokalisation 
der Schmerzen bei der Palpation weitere diagnostische Aufschliisse ver­
mitteln: Der Ulcusschmerz wird gewohnlich bei tiefer Palpation aus­
ge16st, wahrend der Gallenblasenschmerz bei mehr oberflachlicher Pal­
pation und besonders beim Andrangen der palpierenden Finger gegen den 
unteren rechten Leberrand in verstarktem MaBe empfunden wird. Wie 
schwierig die Differentialdiagnose gegeniiber dem Ulcus gelegentlich sein 
kann, geht daraus hervor, daB zuweilen auch bei Steinen im Bereich der 
Papillengegend okkultes Blut im Stuhl - durch Lasion der Darm­
schleimhaut - beobachtet werden kann, und daB andererseits auch beim 
Ulcus duodeni ein leichter Ikterus infolge von Spasmen am unteren 
Choledochusende auftreten kann. Die genaue Rontgenuntersuchung des 
Magen-Darmkanals und der Gallenblase fUhrt dann gewohnlich zu einer 
diagnostischen Klarung. 

GroBe Schwierigkeiten kann die Abgrenzung der Gallensteinkoliken, 
besonders bei gleichzeitiger Infektion der Gallenwege gegeniiber der 
Appendicitis machen, vor allem dann, wenn der Wurmfortsatz nach 
hinten und oben verlagert ist. Ein sich hier entwickelndes periappen­
dicitisches Exsudat kann sogar durch Kompression der Gallenwege zu 
einem Ikterus fiihren, so daB manchmal kaum iiberwindbare diagnostische 
Schwierigkeiten entstehen konnen. Man achte in sol chen Fallen ganz 
besonders darauf, ob eine lokale Schmerzempfindlichkeit auch an dem 
fUr die Appendicitis charakteristischen Druckpunkt im rechten Untfilr­
bauch besteht. 

Vor einer Verwechslung von Gallensteinkoliken mit einer rechts­
seitigen Nephrolithiasis wird meist der Urinbefund schiitzen, der als 
Zeichen der Erkrankung der Harnwege rote Blutkorperchen und Leuko­
cyten im Harnsediment aufweist. Allerdings muB auch damit gerechnet 
werden, daB der Kranke gleichzeitig an Gallensteinen und Nierensteinen 
leiden kann. Als weiteres differentialdiagnostisches Moment dient die 
Art der Schmerzausbreitung, die bei rechtsseitigen Nierensteinen von der 
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Lendengegend in die Blase, in den rechten Hoden und manchmal auch 
in das rechte Bein ausstrahlt. 

Leichtere Stenokardien mit Ausstrahlungen nach dem rechten Arm 
konnen manchmal ein klinisches Bild bewirken, das leichteren Gallen. 
kolikarnallen ahneln kann. Das Auftreten der Beschwerden im meist 
vorgeruckten Lebensalter, die Beschaffenheit des Herzens und des Kreis­
laufes, die Wirkung des Nitroglycerins, Rontgenbild und Elektro­
kardiogramm werden im allgemeinen eine klinische Abgrenzung der 
Angina pectoris ohne wesentliche Schwierigkeiten ermoglichen. Bei der 
Differentialdiagnose mussen auch Krankheitsprozesse wie Bleikoliken, 
die Nicotinvergiftung in ihrer intestinalen Form, der Dyspragia intestinalis 
nicotinica, tabische Krisen, Darmstenosen, Pankreaskoliken, die gewohn­
lich mit einem ausgepragten Linksschmerz einhergehen, in Beruck­
sichtigung gezogen werden. 

Therapie Die Therapie des Gallensteinleidens muB davon ausgehen, daB die 
Cholelithiasis nicht ein allein auf die Gallenblase beschranktes Leiden, 
nicht allein eine "Cholecystopathie" darstellt, sondem daruber hinaus 
eine "Cholangiopathie", ein krankhaftes Geschehen am gesamten Gallen­
gangssystem (WESTPHAL) ist, und daB auch dieser Rahmen zu eng ist, 
weil das Gallensteinleiden auch Krankheitsprozesse an der Leber und 
Milz in sich schlieBt und auch dariiber hinaus noch Storungen der 
hormonalen Steuerung und der nervosen Reaktionslage des gesamten 
Organismus umfaBt. Bei der klinischen Analyse des Gallensteinarnalles 
wird es daher haufig schwer abgrenzbar sein, ob die schmerzhaften 
Sensationen an den Gallenwegen nur als Krampfreaktion auf Stein und 
Entzundung zu deuten sind, und ob nicht bei ihrer AuslOsung auch 
vegetative Storungen des Gesamtorganismus eine Rolle spielen, die sich 
an dem in gesteigerter Reaktionsbereitschaft befindlichen Gallenwegs­
system entladen. Sorgen, Arger, Enttauschungen, mit anderen Worten 
sympathische und parasympathische Erregungen konnen an den Nerven­
geflechten des steinhaItigen Gallengangsapparates leichter ihren Angriffs­
punkt finden und zu dyskinetischen Krampfschmerzen fUhren, die oft 
zweckmaBiger als durch krampflosende Mittel durch eine kraftigende 
Allgemeinbehandlung, durch eine seelische Entspannung, durch BloB­
legung verdrangter seelischer Komplexe, durch Milieuwechsel behandelt 
werden. So kann die Verabreichung von Brompraparaten, Luminal, 
von beruhigenden Badem vielfach Nutzliches fUr die Behandlung 
rezidivierender Gallensteinkoliken leisten. Zeigen sich Zeichen von endo­
krinen Storungen z.B. der Ovarialfunktion, so solI ein Versuch mit 
Eierstockspraparaten gemacht werden. WESTPHAL empfiehIt gelegentlich 
auch die Zufuhr von Gesamthypophysenextrakt (MERCK) per os oder 
eine Hypophysen-Rontgenreizbestrahlung, sowie bei starken, im Klimak­
terium auftretenden Gallenwegsbeschwerden eine Intensivbestrahlung 
zwecks Hypophysenlahmung. 

Behandlung 1m akuten Kolikanfall ist das beste Mittel das Atropin, das bis zur 
desK~~:_ten Gesamtdosis von 3 mg taglich in Pillernorm oder subcutan zugefUhrt 

aUfalles wird. Zur Verstarkung der Atropinwirkung empfiehlt sich zunachst die 
Kombination mit Codein (0,03 Codein. phospho mit 0,03 Extract. 
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Belladonn. in Pulver- oder Pillenform oder in Form von Suppositorien, 
nach Bedarf mehrmals am Tage). Durch Morphium kann ein Krampf des 
Sphincter Oddii ausgelOst oder die schon bestehende Brechneigung noch 
verstarkt werden. Notigen heftigste Kolikschmerzen doch zur Morphium­
gabe, so benutze man die subcutane Injektion von Morphium-Atropin, 
wodurch die krampfsteigernde und hrechenerregende Wirkung des 
Morphiums gedampft wird. Auch Papaverin und Eupaverin konnen zur 
Beseitigung der schmerzhaften Spasmen beitragen; man gebe bei starken 
Schmerzzustanden von vornherein Dosen iiber 0,04 bis 0,08 pro Injek­
tion, die nach 1-2stiindigen Intervallen wiederholt werden konnen. 
Warme Bader, lokale Warmeapplikationen in Form von Brei- und Moor­
umschlagen wirken giinstiger als die trockene Hitze der Thermophore 
und Heizkissen. Recht brauchbar sind die im Handel befindlichen 
PrSTYAN-Schlammkissen, die fiir langere Zeit warm erhalten werden 
konnen, wenn man iiber sie, getrennt durch ein wollenes Tuch, ein stark 
eingeschaltetes Heizkissen breitet. 

1m Intervall empfiehlt WESTPHAL als Dauerberuhigungstherapie der ~!h~~1!Y~~ 
mit dem Gallensteinleiden zwangslaufig verkniipften Dyskinesie der freien 

Gallenwege eine Atropinbehandlung von 3mal taglich 1/2 mg per os, die StadIUm 

bei Eintritt von Trockenheit im Munde zu verkleinern ist und auch 
durch entsprechende Mengen von anderen Belladonna-Praparaten ersetzt 
werden kann. Sie kann mit Papaverin von 3mal taglich 0,04 g und mehr 
kombiniert werden, hzw. in Form der Papavydrintabletten durchgefiihrt 
werden. Daneben ist eine gewisse Schonungskost einzuhalten, bei welcher 
besonders sehr fette Speisen und Eier infolge ihrer erregenden Wirkung 
auf die Gallenblasenkontraktion, ferner schwer verdauliche und blahende 
Nahrungsmittel wie Hiilsenfriichte, Krautarten, Mayonnaisen usw., 
Alkohol und Kaffee zu vermeiden sind. Auch rohes Ohst kann manchmal 
AmalIe auslOsen. Eine Verringerung cholesterinhaltiger Nahrungsmittel 
wie Fleisch und Butter ist nicht unbedingt erforderlich, da eine Choleste­
rinhildung im Korper sich auch endogen in erheblichem Umfange 
volIzieht. 

Das Abklingen der Koliken wird begiinstigt und die Krampfbereit­
schaft der Gallenmuskulatur wird gemildert durch Zufuhr von Pfeffer­
minztee, dessen giinstige Wirkung auf seinem Mentholgehalt beruht. 
Hierdurch wird erst eine atropinahnliche Wirkung auf die Gallenwegs­
muskulatur und im AnschluB hieran eine Steigerung des Gallen£lusses 
hervorgerufen. Ahnliche Wirkungen scheinen zahlreiche atherische Ole 
zu besitzen. So sah WESTPHAL bei Zufuhr einer Tinktur der Meer­
distel (Extr. Carduus Marianus), einer in der homoopathischen Medizin 
bei Gallensteinerkrankungen angewandten Droge, zunachst Motilitiits­
hemmungen des Gallenabflusses, woran sich eine starke Vermehrung 
des Lebergallenflusses anschloB. Er sah bei Verabreichung von 3mal 
taglich 10-20 Tropfen dieser Tinktur bei leichteren Beschwerden ofters 
gute Erfolge. Giinstiges wird auch von den "Enatin, Helfenberger 01-
kapseln" berichtet, die anfangs bei Nieren- und Urethersteinen Ver­
wendung fanden. Die ihnen zugeschriebene spasmolytische sekretions­
steigernde und bactericide Wirkung diirfte auf ihren Gehalt an atherischen 
Olen (01. terebintin., 01. juniperi, 01. meth. pip. u. a.) beruhen. Auch 

13* 
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bei der volkstiimlichen Rettichkur spielt wohl ein im Rettich nach­
gewiesenes atherisches (jl die Hauptrolle. Auch die beruhigende Wirkung 
des DURAND Eschen Mittels (1 Teil Terpentin auf 3-4 Teile Ather, 
mehrmals taglich 15-60 Tropfen in Milch) diirfte auf den Gehalt an 
atherischem (jl zuriickzufiihren sein. 

Sind die heftigen Paroxysmen abgeklungen, so soll im Intervall die 
Therapie neben der geschilderten antispasmodischen Behandlung weiter­
gerichtet sein: auf Steigerung des Gallenflusses zwecks Durchspiilung 
der Gallenwege, zwecks Entfernung kleiner Gallenkonkremente und zur 
Verminderung einer die Gallenwegsinfektion begiinstigenden Gallen­
stagnation; ferner auf eine Desinfektion der Gallenwege, soweit sie iiber­
haupt durchfiihrbar ist; auf eine hinreichende Darmentleerung, die sich 
rein empirisch bewahrt hat und deren giinstiger EinfluB vielleicht mit 
einer sekundaren Anregung der Gallenwegsperistaltik und des Gallen­
flusses zusammenhangt; schlieBlich auf eine Steigerung der Austreibungs­
krafte des Gallengangssystems durch Anregung der Gallenblasen­
kontraktion in Verbindung mit der Steigerung der Gallensekretion. Unter 
den gallentreibenden Mitteln kommt dem Karlsbader Brunnen und dem 
Karlsbader Salz, das auch in Form der Karlsbader Tabletten (SCHERING) 
gegeben werden kann, in der Behandlung der Gallensteinkrankheit eine 
wichtige Rolle zu. Seine Wirkung beruht im wesentlichen auf seinem 
Sulfatgehalt, durch den eine Steigerung der Gallensekretion und eine 
Anregung der Gallenblasenkontraktion hervorgerufen wird. Dazu tritt 
die giinstige Salzwirkung auf begleitende Magen-Darmkatarrhe, die 
peristaltikfordernde Wirkung der Sulfate, die hyperamisierende Wirkung 
des heiB zu trinkenden Brunnens auf die Darmschleimhaut, wodurch 
ein giinstiger derivierender EinfluB auf hyperamische Zustande der 
Leber im Sinne einer Abschwellung aufgeiibt werden solI. Ob der 
berechtigte Ruf der Karlsbader Quellen ausschlieBlich auf diesen Eigen­
schaften beruht, oder ob hierzu noch andere im frischen Brunnen selbst 
gelegene Krafte treten, muB offen bleiben. Sicherlich spielt bei den 
Kuren in Karlsbad die im Badeort geregelte Lebensweise und die hier 
ermoglichte seelische Entspannung eine bedeutungsvolle Rolle. 

1m Sinne einer Durchspiilungstherapie durch Steigerung des Gallen­
flusses wirken auch die Gallensaurenpraparate, unter denen besonders die 
Dehydrolcholsaure zu nennen ist. Sie wird in Form von Decholin per os 
(3mal taglich 1-2 Tabletten) oder zur Erzielung starker Wirkungen auf 
die Gallensekretion auch intravenos, eventuell in Kombination mit 
1O-25%iger TraubenzuckerlOsung verwendet. In anderen Handels­
praparaten sind Gallensauren mit verschiedenen auf die Gallenwege 
wirkenden Mitteln kombiniert, z. B. Degalol mit Pfefferminzol, Agobilin 
mit Salicylsaure und Phenolphthalein, Bilival mit Lecithin. Praparate 
mit ahnlicher Wirkung sind: Cholaktol, Felamin. Das vielfach ge­
brauchliche Chologen stellt ein Kombinationspraparat aus Kalomel mit 
Podophyllin, Campher und Menthol dar. 

Das therapeutische Prinzip der manchmal verwendeten (jlkuren beruht 
auf der starken Anregung der Gallenblasenkontraktion, wozu noch ein 
Reiz auf die Gallensekretion hinzutritt. Die friihfir angewandten groBen 



Gallensteinbildung und Gallensteinkrankheit. 197 

Olmengen sind heute verlassen, man geht jetzt in der Einzeldosis nicht 
iiber zwei EBIoffel Olivenol hinaus. Die Popularitat dieser Kuren hangt 
wahrscheinlich mit dem bereits erwahnten Auftreten weicher Konglo­
meratmassen im Stuhle zusammen, die als erweichte Gallensteine an­
gesehen wurden, in Wirklichkeit aber nichts anderes als gelatinose 01-
seHen darstellen. 

Eine wirksame Desinfektion der Galle ist bisher durch kein Mittel 
erreicht worden. Man gibt bei begleitenden Gallenwegsinfektionen Uro­
tropin in Mengen von 3-6 g, Cylotropin zur subcutanen oder intravenosen 
Injektion, Amphotropin, ein 40%iges Urotropinpraparat intravenos, von 
denen das letztere kotz seiner hohen Konzentration nur selten Reiz­
wirkungen auf Harn- und Gallenwege entfaltet. Daneben kommen die 
freie Salicylsaure und Diplosal in Dosen zwischen 3-6 g pro die, ferner 
Choleflavintabletten in Betracht, die neben Trypaflavin noch Papaverin, 
Pfefferminzol und Podophylin enthalten. Empfohlen werden auch intra­
venose Injektionen von 1/2-2%igen Trypaflavin und von Choleval, einer 
Kombination von Gallensauren mit kolloidalem Silber. 

Man kann die Durchspiilungstherapie der Gallenwege - durch An­
regung der Gallensekretion und Gallenblasenkontraktion -- auch durch 
intraduodenale Zufuhr von 100--300 ccm einer l5-~O%igen Magnesium­
sulfat16sung oder durch Einfiihrung von 50-100 ccm einer 30-50%igen 
Traubenzuckerlosung durchfUhren. ALLARD hat eine solche Magnesium­
sulfatbehandlung fUr die Austreibung von kleineren Gallenkonkrementen 
zuerst mit Erfolg angewendet. Bei langer bestehendem Ikterus infolge 
CholedochusverschluB, bei welchem die Frage der Operation dringlich 
wird, solIte man trotz der unsicheren Erfolge dieser Therapie einen 
solcher Versuch einer Gallensteinaustreibung mit inneren MaBnahmen 
nicht unterlassen: Zwecks Erzielung moglichst starker Wirkungen 
sind hierbei alle Pharmaca mit cholokinetischen und choloretischen Eigen­
schaften zu vereinigen. Nach Einlegung der Duodenalsonde fUhrt man 
zunachst 300 cern einer 15-30%igen Magnesiumsulfatlosung zu, an die 
sich nach 15 Minuten die intraduodenale Eingabe von 40 ccm Olivenol 
mit gleichzeitiger intramuskularer Injektion von 1-2 cern Hypophysin 
und 0,04 Papaverin schlieBt. Sollte die an mehreren Tagen hinter­
einander wiederholte Therapie nicht zu einer Beseitigung der Gallen­
gangshindernisses fiihren, dann solI die Operation nicht unnotig langer 
hinausgezogen werden. 

BIER hat fiir die Behandlung von Gallenwegserkrankungen das 
Choloton, einen Extrakt aus den Geweben der Gallenwege und der 
Gallenblase, empfohlen, von dem manche Autoren Giinstiges berichten. 
Daneben kommt, besonders bei bestehendem Ikterus und bevorstehender 
Operation eine Leberzellschutzbehandlung mit Insulin-Traubenzucker, 
eventuell auch mit Lecithin in Betracht, wie sie den Kapiteln VIII und 
XIII (S.70 und S. 122) geschildert worden ist. Auch Badekuren in 
Karlsbad, Kissingen, Mergentheim, Ems, Neuenahr, Orb, Pyrmont, 
Salzschlirf, Salzuflen, Selters, Wiesbaden, Schuls-Tarasp, Vichy, Monte­
catini u. a. sind empfehlenswert. 

Entwickeln sich im Verlaufe der Cholelithiasis gefahrdrohende Kom- gi~~h~~e­
plikationen oder versagt die innere Behandlung, so tritt die chirurgische handlung. 
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:n~SO~~::' Behandlung in ihre Rechte. Die Indikationen zur Operation lassen sich 
tive Indika· in absolute und relative einteilen. Zu den absoluten Indikationen gehort 

tionen vor allemdas Gallenblasenempyem. Wenn sich ein schweres klinisches 
Bild mit intensivem lokalen Druckschmerz der Gallenblasengegend und 
septischen Allgemeinerscheinungen entwickelt, ist die Indikation zur 
sofortigen Operation leicht gestellt. Schwierigkeiten fUr die Entscheidung 
ergeben sich jedoch am Krankenbett baufig dadurch, daB nicht immer 
die Schwere der anatomischen Veranderungen mit dem klinischen 
Symptomenbilde parallel geht. Trotz Anwesenheit von Eiter in der 
steinhaltigen Gallenblase kann manchmal das Gallenblasenempyem 
klinisch als gutartigeres Krankheitsbild in Erscheinung treten, so daB 
es der engen Zusammenarbeit von Chirurg und Internisten bedarf, um 
aus solchen scheinbar leichteren Fallen die wirkliche Schwere des Krank· 
heitsprozesses zu erkennen. Neben dem Gal1enblasenempyem stellt der 
Obturationsileus durch einen in den Darm perforierten, sehr groBen 
Gallenstein, der sog., Gallensteinileus eine absolute Indikation zur Ope. 
ration dar. Gleiches gilt fUr den kompletten CholedochusverschluB, wenn 
sich innerhalb von 3-4 Wocben eine Losung des Verschlusses nicht 
durchfUhren laBt. Tritt zu einem mechanischen Ikterus eine Infektion 
der Gallenwege mit Fieber binzu, so darf gleichfalls der Zeitpunkt der 
Operation nicht lange hinausgeschoben werden. 

Zu den relatit.en Indikationen zur Operation ziihlen die immer wieder 
haufig wiederkehrenden schmerzhaften Gallensteinkoliken, bei welchen 
Komplikationen iiberhaupt nicht auftreten oder rasch wieder abklingen. 
Die Anzeige zur Operation wird hier zum Teil durch soziale Gesichtspunkte 
beeinfluBt. Bei giinstigen Lebensverhaltnissen wird man weit langer abo 
warten diirfen als bei Menschen, die auf schwere korperliche Arbeit 
angewiesen sind oder nicht die Moglichkeit der fortlaufenden arztlichen 
Kontrolle besitzen. Nur dann, wenn die Schmerzanfalle sich in kurzen 
Zeitabstanden so haufen, daB mit ihnen ein einigermaBen ertragliches 
Leben nicht moglich ist, wenn die Berufsfahigkeit leidet und die Gefahr 
des Morphinismus wachst, ist die Indikation zum chirurgischen Eingriff 
unbedingt gegeben. Pflicht des Arztes ist es, bei relativer Indikation 
die Kontraindikationen abzuwagen, die sich aus dem hoheren Lebens. 
alter der Kranken, aus GefaB· und Herzkrankheiten gegeniiber der nicht 
unerheblichen Schwere des chirurgischen Eingriffs ergeben. Man hat 
auch nicht das Recht, dem Kranken in solchen Fallen die absolut sichere 
dauernde Beseitigung seiner Beschwerden durch die Operation in Aus· 
sicht zu stellen. Denn die Zahl der Menschen, die nach Entfernung der 
steinhaltigen Gallenblase und von Steinen in den Gallenwegen Rezidiv· 
beschwerden bekommen, sind nicht ganz gering. Freilich sind die 
Rezidivkoliken nach Gallensteinoperationen keineswegs etwa gleich. 
bedeutend mit dem Auftreten neuer Steine. So kann die in den Gallen. 
wegen schon vor der Operation bestehende Entziindung auch nachher 
noch fortbestehen, es konnen sich narbige Verengerungen des Choledochus 
entwickeln, die teils auf friihere Gallensteindruckgeschwiire zuriickgehen, 
teils sich an die operative Eroffnung des Choledochus und an die Hepati. 
cusdrainage anschlieBen konnen. Hierdurch werden kolikartige Beschwer· 
den infoIge Behinderungen des Gallenabflusses ausgelost; teils begiinstigt 
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die Gallengangsstenose den Eintritt oder die Fortdauer einer Gallen­
wegsinfektion und dyskinetische Reizwirkungen auf die Gallenwege. 
Endlich muB man auch damit rechnen, daB Motilitatsneurosen der 
Gallenwege auch nach Entfernung der Gallenblase und der Konkremente 
fortdauern konnen. Damit durfte vom Standpunkte der inneren Medizin 
die Stellungnahme zu der von manchen Chirurgen erhobenen Forderung 
nach der Fruhoperation der Cholelithiasis - moglichst bald nach den 
ersten Anfallen - gegeben sein. Wenn auch die chirurgischen Eingriffe 
am Gallenwegssystem bei Fruhoperationen zweifellos mit geringstem 
Risiko auszufUhren sind, so ist doch andererseits gegen den fruhzeitigen 
Eingriff einzuwenden, daB bei der uberwiegenden Zahl der Gallenstein­
kranken die Steinkrankheit fUr lange Zeit spontan wieder in das Stadium 
der Ruhe tritt, daB ferner die Operation eine Reihe von Gefahren in 
sich schlieBt, und daB auch der chirurgische Eingriff in einem nicht 
geringen Prozentsatz keine endgUltige Schmerzfreiheit herbeifuhrt. Be­
tragt doch nach der Statistik von ENDERLEN -HOTZ die Mortalitat der 
Gallensteinoperation zwischen 20-40 J ahren 2-4 %, zwischen 40 und 
70 Jahren etwa 10,5%. 

Die chirurgische Behandlung des Gallensteinleidens besteht in der 
Cholecystektomie, mit der sich haufig die Hepaticusdrainage verbindet. 
Handelt 'es sich um eingeklemmte Steine im Ductus choledochus, so 
muB zu ihrer Entfernung die Choledochotomie vorgenommen werden. 
Die Abtragung der Gallenblase erfolgt zusammen mit dem Cysticus 
hart an der Einmundung in den groBen Gallengang, da ein zuruck­
gelassener Cysticusstumpf sich manchmal zu einem sackartigen Gebilde 
weiten kann, in welchem sich kleine Gallenkonkremente von neuem 
ansammeln konnen. 

XXIV. Geschwiilste der Gallenblase 
und Gallengange. 

Gutartige Geschwiils~e der Gallenblase sind sehr selten. Gelege~tlich ~~t'~~~~e 
konnen Fibrome oder Flbromyome zu schmerzhaften Krampfzustanden 
des Gallenwegssystems Veranlassung geben. Entsprechend den Papil-
lomen der Harnblase, kommen auch in der Gallenblase fibroepitheliale 
Tumoren - meist bei alten Leuten - vor, deren Zottenbildungen bis 
an den Ductus cysticus heranreichen konnen. Ihre klinische Bedeutung 
liegt darin, daB sie hartnackige dyskinetische Beschwerden bis zu starken 
Gallenkoliken hervorrufen und Neigung zur malignen Entartung auf-
weisen, also pracancerose Erkrankungen darstellen. 

Das primare Gallenblasencarcinom tritt weit haufiger bei Frauen als Das Gallen­

bei Mannern meist zwischen dem 4.-6. LebensJ' ahrzehnt auf. Es geht am blasen-carcinOID 
haufigsten vom Gallenblasenfundus oder Gallenblasenhals aus, seltener 
ist das Carcinom der hinteren Blasenwand, das wegen seines leichten 
Einwucherns in die Lebersubstanz prognostisch besonders ungunstig ist. 
Gewohnlich stellen die Gallenblasencarcinome Zylinderzellkrebse dar; 
aber auch Plattenepithelkrebse auf der Grundlage einer Epithel-
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Metaplasie infolge chronischer Schleimhautreizung oder einer epithelialen 
Keimversprengung kommen vor. AuBerordentlich haufig findet sich der 
Gallenblasenkrebs mit Gallensteinen vergesellschaftet. Nach neueren 
Statistiken finden sich bei etwa 60% der mannlichen und 76% der weib­
lichen GaI1enblasenkrebskranken gleichzeitig Steine, und eine Statistik 
aus der Mayo-Klinik (JUDD) stellt sogar in 94% von Gallenblasenkrebs 
eine gleichzeitige Steinbildung fest. Da andererseits nur bei etwa 4--5 % 
aller Gallensteinkranken sich der Gallenblasenkrebs entwickelt, so spricht 
die groBe Wahrscheinlichkeit dafiir, daB die Gallensteine bei Gallen­
blasenkrebs in der Mehrzahl der FaIle auf eine sekuruliire Steinbildung 
in der infizierten krebsigen Gallenblase zuriickzufiihren sein diirften. 
Mit weiterem Wachstum greift der Gallenblasenkrebs teils auf die Leber, 
teils auf die Organe der Nachbarschaft iiber, wobei nicht selten ein groBes 
Gewachskonglomerat entsteht, das Leber, Magen, Duodenum, Dick­
darm und Bauchspeicheldriise und - zwischen ihnen eingemauert -
die Gallengange und die Pfortader umschlieBt. Die Folge davon ist 
Ascites und Ikterus. 

Die klinische Diagnose des Gallenblasenkrebses begegnet im fort­
geschrittenen Stadium keinen besonderen Schwierigkeiten, wenn in der 
Gallenblasengegend ein mit der Leber verschieblicher hockriger Tumor 
fiihlbar ist, und wenn mit dem Einwachsen des Tumors in das Leberbett 
der rechte Leberlappen vergroBert und ungleichmaBig hockrig zu fiihlen 
ist. In anderen Fallen kann die Abgrenzung gegeniiber malignen Tumoren 
der Nachbarschaft Schwierigkeiten bereiten, und in einer Reihe von 
Fallen kann die Diagnose des Gallenblasenkrebses praktisch unmoglich 
sein. Dies gilt besonders fiir die FaIle, in welchen bei gleichzeitiger 
Anwesenheit von Steinen das klinische Bild von Gallensteinkoliken 
beherrscht wird, und bei denen ein auftretender Ikterus zwangslaufig 
zunachst mit Konkrementen in den Gallenwegen in Zusammenhang 
gebracht werden muB. Ofters ist daher der Gallenblasenkrebs eine 
Obduktionsdiagnose in vivo, nachdem der operative Eingriff unter der 
Diagnose einer Gallensteinkrankheit eingeleitet worden ist. Die Chole­
cystographie vermag die Tumordiagnose gewohnlich nicht zu fOrdern: 
In Fallen mit Ikterus bleibt die Kontrastfiillung der Gallenblase aus, 
oder es bieten sich Gestaltsveranderungen, Schattenaussparungen und 
Gallensteine dar, die zu keinen Riickschliissen in der Richtung der 
Tumordiagnose berechtigen. 

Bei Friihoperationen ist die Prognose keine ganz ungiinstige. Man 
kann die Gallenblasencarcinome durch Entfernung der Gallenblase, ja 
selbst noch nach sichtbarem Ubergreifen auf die Leber durch segmentare 
Resektion von Lebersubstanz entfernen, und nach den Erfahrungen der 
Literatur (vgl. SCHMIEDEN) sind bis 40% Dauerheilungen nach Friih­
operation beobachtet worden. 

Das Gallen- Wahrend die Gallenblasencarcinome langere Zeit latent verlaufen 
c::c~~~~ kOl1l1en, sind die Carcinome der groBen Gallengange durch das charak­

teristische Friihsymptom des schleichend ohne vorausgehende Gallen­
koliken sich entwickelnden Obstruktionsikterus ausgezeichnet. Der 
haufigste Sitz des Krebses der Gallenwege ist das Gebiet des Choledochus: 
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nur in 10% der FaIle entwickelt sich der Tumor an der Papilla Vateri. 
Zu dem mechanischen Ikterus gesellt sich in etwa 50-65 % der FaIle 
das zuerst von COURVOISIER beschriebene Zeichen: eine erweiterte, Das cou~­
prall elastisch und glattwandig fiihlbare Gallenblase. Sie fehlt meist bei vOi~l~~~~ e 
chronisch-entzundlichen Erkrankungen der Gallenblase, vor allem in der 
steinhaltigen Gallenblase, weil die entzundlich geschrumpften Wan-
dungen der Gallenblase selbst bei hochgradiger Gallenstauung nicht 
mehr dehnungsfahig sind. Die Anwesenheit des COURVOISIERschen 
Zeichens bei mechanischem Ikterus spricht gewichtig fur die Malignitat 
des Krankheitsprozesses; sein Fehlen laBt jedoch keineswegs eine maligne 
Erkrankung der Gallenwege ausschlieBen. Am ungiinstigsten ist der 
Tumorsitz im Hepaticusgebiet oberhalb der Einmundung des Cysticus, 
weil hierbei die Gallenblase als Aufnahmereservoir und Druckregulator 
vollig ausgeschlossen ist, wodurch sich sehr rasch ein schwerster Ikterus 
entwickelt. 

Die Carcinome der Gallenwege sind an sich nicht sehr bosartig; sie 
wachsen langsam und machen erst nach langerem Bestehen Metastasen. 
Die mit ihnen stets verbundene sehr ernste Prognose ergibt sich aus dem 
friihzeitig auftretenden Ikterus mit seinen Gefahren fur das Leber­
parenchym und fur den Operationsverlauf sowie aus dem anatomischen 
Sitz der Tumoren, der ihre Entfernung technisch sehr schwierig oder 
unmoglich macht. Die Hepaticuscarcinome sind gewohnlich uberhaupt 
keiner Operation zuganglich. Sitzt der Tumor an der Einmundungs­
stelle des Cysticus, so ist nach Entfernung der Gallenblase und des 
Choledochus die schwierige Einpflanzung des Hepaticus in das Duodenum 
!nit Erfolg ausgefiihrt worden. Bei Carcinomen der Papilla Vateri hat 
man wiederholt die Geschwulst ausgeschnitten und alsdann den Chole­
dochus nach Hineinziehen in die Lichtung des Darmes in die Darmwand 
eingenaht. 1st eine radikale Entfernung der Geschwulst nicht moglich, 
was sehr haufig der Fall ist, so kann durch eine Anastomose zwischen 
Gallenblase und Magen bzw. Duodenum oder Dunndarm ein Gallen­
abfluB herbeigefuhrt werden und dadurch eine Lebensverlangerung 
erzielt werden. Die Gefahren dieser Operationen sind wegen Naht­
insuffizienz und Sekundarinfektionen der Gallenwege betrachtlich. 
Die Bestrahlungstherapie hat bisher noch nicht zu beachtenswerten 
Erfolgen gefiihrt. 

Sekundiire Krebse del' groBen Gallenwege mit Obstl'uktionsikterus 
konnen durch Ausbreitung von Carcinomen der Nachbarschaft (Magen, 
Pankreas, Gallenblase) entstehen. Metastatische Geschwiilste in der 
Gallenblasenwand sind vereinzelt bei Melanosarkomatose beobachtet 
worden. 

Primare Sarkome der Gallenblase sind auBerordentlich selten und 
sind einer exakten klinischen Diagnose nicht zuganglich. 
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xxv. Parasiten der Gallenblase 
und Gallenwege. 

Tierische Parasiten kommen in den menschlichen Gallenwegen nur 
selten vor. Gelegentlich brechen nach Ruptur einer Echinococcuscyste 
der Leber Tochterblasen in die Gallenblase oder die Gallengange durch, 
wo sie zum Gallenblasenempyem und zur eitrigen Cholangitis, verbunden 
mit hochgradigem Ikterus fiihren. Die Diagnose des Echipococcus des 
Gallengangssystems wird nur dann moglich sein, wenn bereits vorher 
die Diagnose des Leberechinococcus gestellt worden ist. 

Auch durch das Eindringen von Spulwiirmern konnen schwere 
Erkrankungen des Gallengangssystems verursacht werden. Obwohl die 
Ascariden sehr haufig im kindlichen Darm auftreten, sind sie in den 
Gallenwegen von Kindern erheblich seltener als bei Erwachsenen zu 
finden. Es hangt dies damit zusammen, daB bei Kindern die Ascariden 
wegen der Kleinheit der Gallenwege schwer die Moglichkeit des Ein­
dringens finden, und daB bei Erwachsenen abgesehen von dem groBeren 
Lumen des Choledochus auch krankhafte Erweiterungen der Gallen­
wege, vor allem durch Steine, die Invasion der Ascariden ermoglichen. 
Nicht jeder Askaris, der bei der Obduktion in den Gallenwegen an­
getroffen wird, ist bereits in vivo in die Gallenwege aufgestiegen. Bei 
dem"groBen Wandertrieb der Spulwiirmer ist vielfach damit zu rechnen, 
daB die Einwanderung erst nach dem Tode mit dem Nachlassen des 
Sphinctertonus an der Papilla Vateri erfolgt. Nur dann kann der Askaris­
befund in den Gallenwegen auf ein intravitales Eindringen bezogen 
werden, wenn bereits zu Lebzeiten des Tragers Erscheinungen von 
Gallenstauung und Cholangitis bestehen. Man hat das Eindringen der 
Spulwiirmer in die Gallenwege mit einer motorischen Erregung zur Zeit 
ihrer geschlechtlichen Reife in Zusammenhang gebracht, doch ist diese 
Annahme genau so hypothetisch wie die Vorstellung, daB der Spulwurm 
dem Bereich des sauren Mageninhaltes zu entrinnen versucht. Kraft 
ihrer Eigenbewegung konnen die Ascariden auch in die hoheren Abschnitte 
des Gallengangssystems einschlieBlich der Gallenblase und selbst in das 
Leberparenchym eindringen. Die Zahl der angetroffenen Wiirmer kann 
sehr schwanken: Bald kann ein einziger Askaris vorhanden sein, bald 
konnen in den verschiedenen Gallenwegsabschnitten und AbsceBraumen 
ganze Herden von Wiirmern bis zu 80 Exemplaren und mehr gefunden 
werden. Manche Beobachtungen sprechen auch dafiir, daB der Askaris 
nicht bloB hinaufkriechen, sondern auch aus den Gallenwegen wieder 
herauskriechen kann. Dies ist nicht nur in der Gallenblase und in groBeren 
LeberabsceBhohlen moglich, sondern auch innerhalb der groBen Gallen­
kanale ist eine Umlagerung des Kopfendes in der Richtung nach dem 
Darm mit entsprechender Schleifenbildung festgestellt worden. Die 
Folge der Anwesenheit von Spulwiirmern in den Gallenwegen ist das 
Auftreten eines mechanischen Ikterus, in dessen weiteren Verlauf sich 
schwere Gallengangsentziindungen und cholangitische Le bera bscesse 
durch Sekundarinfektionen entwickeln. Hierbei wird zugleich die Kon­
krementbildung begiinstigt, und Teile von abgestorbenen Parasiten sowie 
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Wurmeier ki:innen die Kernzentren zur Steinbildung liefern. Die Diagnose 
der Ascaridenerkrankung der Gallenwege ist vor der Operation kaum 
zu stellen. Der von hohem Fieber begleitete lkterus, das Symptomen­
bild des Gallenblasenempyems, das Auftreten heftiger Gallenkoliken 
liefert die Indikation zur Operation, die bei griindlicher Durchsuchung 
der Gallenwege im allgemeinen zu gunstigen Resultaten fUhrt. Gewohn­
lich ist die Entfernung der schwer veranderten Gallenblase und die 
Drainage der Gallenwege erforderlich. Sie dient nicht nur der Ab­
leitung der infizierten Galle und zur AusstoBung zUrUckgebliebener 
Parasiten, sondern gestattet auch erforderlichenfalls eine Spiilung der 
Gallenwege mit wurmabti:itenden Li:isungen. 

Manchmal wird in der Schleimhaut der Gallenblase und Gallenwege . ~a'f?lif. 
die Lamblia intestinalis angetroffen, eine lebhaft bewegliche Flagellaten- III es ma IS 

art, die auch im Duodenum und obersten Teil des Dunndarms gelegent-
lich angetroffen wird. Die Ansichten iiber ihre Pathogenitat sind noch 
recht widerspruchsvoll. Wahrend zahlreiche Autoren eine pathogene 
Bedeutung dieser Parasiten ganzlich ablehnen, wird von manchen der 
Standpunkt vertreten, daB in die Gallenwege einwandernde Lamblien 
das Symptomenbild von Gallenkoliken und von chronischer Chole-
cystitis hervorrufen konnen. Jedenfalls empfiehlt es sich, bei Erkran-
kungen des Gallengangssystems im Sediment der frischen Duodenal-
galle auf die Anwesenheit dieser Flagellaten zu achten. Durch Duodenal­
spiilungen, Rivanoletten und erforderlichenfalls auch durch intraveni:ise 
Salvarsaninjektionen kann man gewohnlich rasch die Parasiten aus 
den oberen Darmabschnitten beseitigen. 

Auch der Leberegel (distomum hepaticum und lanceolatum) ist ver- Distomum-arten 
einzelt in der Gallenblase und in den Gallenwegen gefunden worden. 
Er ist in einzelnen Exemplaren in der Regel ein harmloser Saprophyt, 
der zu keinerlei klinischen Krankheitserscheinungen fiihren braucht. 
Manchmal kann er Sekundarinfektionen der Gallenwege begiinstigen, 
so daB .es in seinem Gefolge zu schweren cholangitischen Prozessen 
kommen kann. Den im Schrifttum mitgeteilten Beobachtungen liegen 
Sektionsbefunde oder operative Beobachtungen zugrunde, die exakte 
klinische Diagnose ist vorher niemals gestellt worden. 

XXVI. Mi6bildungen und Anomalien des 
Gallenwegssystems. 

Volliges Fehlen oder rudimentiire Anlage der Gallenblase fiihren zu ~~l::mung8' 
keinen klinischen Erscheinungen. Die Kasuistik iiber eine echte Aplasie U~d u:i!;~. 
der Gallenblase durfte nur wenig uber 30 FaIle umfassen. Solche ve~gJ~~~en 
Hemmungsbildungen sind nicht mit entzundlichen Schrumpfungen der 
Gallenblase zu verwechseln, die manchmal so betrachtliche Grade 
erreichen ki:innen, daB von der Gallenblase nur noch ein.diinner Narben-
strang ubrig bleibt. Praktische Bedeutung konnen solche Fehlanlagen 
der Gallenblase gelegentlich dadurch gewinnen, daB bei derChole­
cystographie die Gallenblase nicht darstellbar ist und hieraus ein 
CysticusverschluB irrtumlich abgeleitet wird. 1m Gegensatz zu der 
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klinischen Bedeutungslosigkeit der Gallenaplasie fiihrt ein angeborener 
Mangel oder eine angeborene Lumenverodung der Gallenwege, die 
Gallenwegsatresie zu einem schweren mechanischen Ikterus, der, falls 
die Sauglinge iiberleben, innerhalb weniger Monate bis hOchstens 
einem Jahre unter dem histologischen Bilde der cholostatischen Cir­
rhose zum Tode fiihrt. Hierbei ergeben sich die mannigfachsten 
Variationen von MiBbildungen: So kann ein vollstandiges Fehlen oder 
ein volliger VerschluB der extrahepatischen Gallenwege bestehen, wobei 
die Gallenblase erhalten oder fehlen kann bzw. rudimentar angelegt 
ist. In anderen Fallen findet sich eine Verodung des Ductus chole­
dochus oder ein VerschluB des Ductus hepaticus communis, der bald 
isoliert vorhanden ist, bald auch auf seine Verzweigungen sich er­
streckt und auch mit einer Atresie des Ductus cysticus verbunden sein 
kann (KONJETZKY). Bemerkenswerterweise braucht sich der Ikterus bei 
manchen dieser MiBbildungen nicht sofort nach der Geburt zu ent­
wickeln, sondern kann erst einige Zeit spater einsetzen. Man wird 
annehmen diirfen, daB in solchen Fallen zwar bereits Fehlbildungen des 
extrahepatischen Gallengangssystems von vornherein schon bestanden, 
die aber zunachst noch einen GallenabfluB nach dem Darm gestatteten, 
und daB erst im weiteren Verlauf des postfetalen Lebens sekundare 
Gallenwegsentziindungen einsetzen, die zu einem volligen VerschluB der 
Gallengange fiihren. 

Formanomalien, z. B. Verdoppelungen der Gallenblase, Trennungen 
der Gallenblase in der Langsachse nach Art des Uterus bicornis, Doppel­
anlagen des Ductus cysticus konnen hochstens bei Operationen fiir 
die anatomische Orientierung und fiir die individuelle chirurgische Be­
handlung von Wichtigkeit sein; klinische Bedeutung kommt ihnen im 
allgemeinen nicht zu. Zuweilen bestehen auch direkte Verbindungen der 
Gallenblase durch das Gallenblasenbett hindurch mit intrahepatischen 
Gallengangen. Hierdurch konnen Infektionen der Gallenblase direkt 
auf die Leber iibergreifen, und die Nichtberucksichtigung dieser Anasto­
mosen bei Versorgung des Gallenblasenbettes nach Cholocystektomie 
kann die Gefahr eines Gallenabflusses in das Peritoneum, eines Gallen­
ascites hervorrufen. Manchmal kann die Gallenblase von Lebergewebe 
so vollig umschlossen sein ("Parenchymblase"), daB bei der Operation 
die Gallenblase iiberhaupt nicht sichtbar wird und ein Fehlen der Gallen­
blase vorgetauscht wird. Die Cholecystographie mit dem Nachweis eines 
Kontrastschattens der Gallenblase kann entscheidend zur Vermeidung 
solcher Irrtiimer beitragen. Von anderen Lageanomalien der Gallenblase 
kann die stark bewegliche Wander- oder Pendelgallenblase klinische 
Bedeutung gewinnen: Hier kann es zu Abknickungen, besonders im 
Cysticusgebiet kommen, wodurch infolge periodischer Gallenstauung in 
der Gallenblase schmerzhafte Koliken hervorgerufen werden konnen. 
Durch Stieldrehung einer solchen Pendelblase kann sich das Bild des 
Strangulationsileus und der Perforationsperitonitis infolge Wandnekrose 
der Gallenblase entwickeln. 

ldiopathi· Eine angeborene Schwache des unteren Choledochus infolge Fehlens 
sc~~cg~~le. contractiler Wandbestandteile kann zu ungleichmaBiger Ausbuchtung 

cysten des duodenalen Choledochusabschnittes fiihren. Infolge ventilartiger 
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Abknickungen am Ubergang des Ductus choledochus in die wand­
schwachen Bezirke kann es dann zur Ausstiilpung groBer Hohlraume, 
der sog. idiopathischen Choledochuscysten kommen. Bei erheblicher 
GroBe der Cyste kann sie als prall elastischer Tumor unterhalb des 
rechten Rippenbogens fiihlbar sein, wobei sich betrachtliche differential­
diagnostische Schwierigkeiten gegeniiber Pankreascysten ergeben konnen. 
Mit dem Einsetzen des Ventilverschlusses konnen plotzlich hochgradige 
Schmerzarnalle mit schnell wachsendem Ikterus auftreten. 

Die anatomischen Lagebeziehungen zwischen dem unteren Chole- Vfria:~:n 
dochusabschnitt und dem Pankreaskopf sind von klinischer Bedeutung du~gsgebiet 
dadurch, daB bei dem relativ haufigen Verlauf des unteren Choledochus ~~~le~~c~: 
durch den Pankreaskopf krankhafte Prozesse in diesem Driisenbereich ~~e~tf~:; 
zu Kompressionen des Gallenganges mit anschlieBendem mechanischem 
Ikterus fiihren konnen. Miindet der Ausfiihrungsgang des Pankreas 
gemeinsam mit dem Ductus choledochus in die Papilla Vateri oder 
vereinigen sich Gallengang und Pankreasausfiihrungsgang bereits ober-
halb der Papille, was haufig der Fall ist, so kann es bei Behinderungen 
des Abflusses zu einem Ubertritt von Mischsekreten bald in den Ductus 
pancreaticus, bald in den Ductus choledochus kommen. Durch solche 
anatomischen Verhaltnisse kann sowohl die Entstehung einer akuten 
Pankreatitis wie das Auftreten multipler tryptischer Leberschadigungen 
begiinstigt werden. 
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- -synthese 38. 
Cholin und Ikterusbradykardie 50. 
Cholsaure 36. 
Chromodiagnostik der Leberleistungen 

16f. 
Cirrhose s. a. Lebercirrhose. 
- atropho-hypertrophique 95. 
- biliare 92. 
- cardiaque 100, 139. 
- hypertrophische (HANOT) 83. 
Coloninterposition 29. 
Coma hepaticum 31. 
COURVOIsIERSches Zeichen 201. 
Cylotropin als Gallenblasendesinfiziens 

197. 
Cystenleber 148. 

Darmbakterien und Urobilinbildung 39. 
- -blutungen bei Pfortaderthrombose 

158. 
- -gifte und Lebercirrhose 101. 
Decholin bei Cholelithiasis 196. 
Defense musculaire bei Cholelithiasis 

192. 
Dehydrocholsaure 196. 
Desamidierung der Aminosauren in der 

Leber 6. 
Desinfektion der Gallenwege 197. 
Desoxycholsaure 36. 
Dextrosurie bei Lebererkrankungen 10. 
Diabetes bei Hamochromatose 113. 
- und Fettleber 15. 
Diat bei Cholelithiasis 195. 
- - Ikterus 69. 
- - Lebercirrhose 120. 
Diazoreaktion im Serum und Gallen­

sauren und Cholesterin 48. 
- des Serumbilirubins (direkte und in­

direkte) 44. 
- - - beim hamolytischen Ikterus 

47. 
Dickdarm als Cholesterinausscheider 37. 

14 
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Disposition der Frau zu Gallensteinen 
183. 

- zur Lebercirrhose 89. 
Distomum hepaticum 203. 
Diuretisches Hormon der Leber 19. 
Druckatrophie der Gallenblasenschleim-

haut 187. 
- -empfindlichkeit der Leberkapsel 28. 
Duodenalgalle, Gewinnung 164. 
- Urobilinogengehalt 167. 
- Zellgehalt 167. 
DURANDEsches Mittel bei Cholelithiasis 

195. 
Dyskinesie der Gallenwege 163, 169. 
- - - hormonale Behandlung 173. 
- - - klinisches Bild 172. 
- - - und Steinbildung 180. 

Echinococcus der Gallenwege 202. 
- - Leber 27, 150. 
ECKsche Fistel und Wasserversuch 19. 
EiweiBabbau und Leber 6. 
- -beschrankung bei Lebercirrhose 121. 
- -stoffwechsel und Leberdiagnostik 

12. 
- -zerfallstoxikose und akute gelbe 

Leberatrophie 77. 
Eklampsie und Leberschadigung 64. 
Elastin und Bilirubin 43. 
Emetin bei LeberabsceB 127. 
Empyem der Gallenblase 190. 
- - - Operationsindikation 198. 
Enatin bei Cholelithiasis 195. 
Endocarditis und LeberabsceB 124. 
Endophlebitis hepatica 130. 
Entgiftungsvermogen der Leber 7. 
Entziindung und Degeneration der Leber 

61. 
Eosinophilie bei Echinococcus 153. 
Erbrechen bei Gallenkolik 185. 
- reflektorisches bei Cholelithiasis 193. 
Ernahrung und Gallensteinbildung 183. 
Erstickungsgefiihl bei Gallenkolik 185. 
Estersturz bei Lebererkrankungen 16. 
Extrasystolen bei Gallenkolik 185. 

Fermente, cholesterinesterspaltende 37. 
- fettspaltende und Leberdiagnostik 

16. 
Fettinfiltration der Leber bei Glykogen-

schwund 15. 
- -leber 141£. 
- - Konsistenz 28. 
- und Lipoidstoffwechsel und Leber-

diagnostik 14. 
- -resorption 54. 
- - -storung bei Choledochusver-

schluB 14, 53. 

Fettsauren, ungesiittigte bei Pankreas-
diabetes 15. 

- -saurenadeIn 53. 
- -wanderung 142. 
- - zentral-nervose Regulation 15. 
Fibrinogen bei Leberatrophie 20. 
- im Plasma bei Leberkrankheiten 19. 
- -gehalt des Plasmas bei Leber-

kranken 51. 
- -schwund bei hamorrhagischen Dia-

thesen 20. 
Fibroadenie bei M. Banti 110. 
Fieber bei Gallenblasenempyem 190. 
Friihikterus bei Salvarsanbehandlung 

132. 
Funktionsproben bei Lebercirrhose 119. 
- -priifungen der Leber s. a. Leberfunk· 

tionspriifungen. 
- -storungen der Leber bei mecha­

nischem Ikterus 59. 
- - bei diffusen Lebererkrankungen 2. 

Galaktose, Umwandlung in Trauben-
zucker 10. 

- -probe bei Leberkrankheiten 12, 66. 
- -verwertung in der Leber 11. 
Galle bei Cholecystektomierten 168. 
- Eindickung in Gallenblase 160. 
- EiweiBgehalt 166. 
- Gallensteinauflosung 184. 
- pleiochrome 166. 
- Schutzkolloide 178. 
- weiBe 188. 
GallenabfluBstorungen, mechanische 

180. 
- -blase, abnorme Beweglichkeit 204. 
- - Aplasie 203. 
- - Formanomalien 204. 
- - Hydrops 188. 
- - Innervation 162. 
- - Kontraktionsfahigkeit 161. 
- - Obliteration 187. 
- - Perforation 187. 
- - Resorptionsfahigkeit 160, 166. 
- - Wandphlegmone 190. 
- -blasenempyem 178. 
- - bei Cholelithiasis 190. 
- - Operationsindikation 198. 
- - -entfernung, Dauererfolge 198. 
- - -entleerung, Verzogerung 170. 
- - -entziindung und Steinbildung 

181. 
- - -geschwiilste 199. 
- - -kolik, Entstehung 184. 
- - -kontraktionen, reflektorische 

184. 
- - -perforation bei Wandphlegmone 

190. 
- - -reflex 165. 
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GaUenblasenschleimhaut, Druck-
atrophie 187. 

- -capillaren, Anatomie 56. 
- -farbstoff s. Bilirubin. 
- -fistel 31. 
- -gangscarcinom 200. 
- - -carcinome, Therapie 201. 
- - -infektion 174£. 
- - -tuberkel 133. 
- -kolik ohne organischen Befund 169. 
- - Schmerzausstrahlung 185. 
- - Therapie 194. 
- -koliken bei Cholangie ]75. 
- - - Pendelgallenblase 204. 
- - nach Cholecystektomie 198. 
- -saurenbestimmung im Harn 55. 
- - -bildung und Aminosauren 37. 
- - -gehalt des Elutes 36. 
- - -vergiftung bei Cholaskos 156. 
- - - nach Gallenwegsperforation 

188. 
- -sauren 36. 
- - Bedeutung fiir das Hautjucken 

48-50. 
- - und Bradykardie 50. 
- - - Steinbildung 180. 
- -stauung 98. 
- - und Infektion 174. 
- - - Lebercirrhose 98. 
- -steinabgange 187. 
- - -bildung 178. 
- - - experimentelle 183. 
- - - und Gallenstauung 180. 
- -steine, rontgenologische Darstellung 

191. 
- - spontane Auflosung 183. 
- -steinileus 190. 
- - Operationsindikation 198. 
- -steinkrankheit 178f. 
- - chirurgische Behandlung ] 98. 
- - Differentialdiagnose 193. 
- - Haufigkeit 184. 
- - Spontanheilung 187. 
- - Therapie 194. 
- - und Carcinom der Gallenblase 

200. 
- - Verbreitung 183. 
- - -operation, Mortalitat 199. 
- - -symptome 192. 
- - -trager nnd -kranke 184. 
- -thromben 41. 
- -wege, Anatomie und Physiologie 

159f. 
- - Durchspiilungstherapie 197. 
- -wegsatresie 204. 
- - -hydrops 188. 
- - -perforation und Gallensaure-

vergiftung 188. 
- -zylinder 41. 
Gastritis und Gallengangsinfektion 174. 
GAUcHERSche Krankheit 144. 

Gelbfieber und Leberatrophie 79. 
Geschwiilste der Gallenblase 199. 
- - Leber 148f. 
Gifte, cirrhogene 87. 
GitterfasergeIiist der Leber 62, 95, 139. 
Glykocholsaure 36. 
Glykogenaufbau aus Nichtkohle-

hydraten 6. 
- -krankheit und LebervergroBerung 

27. 
- -mangel der Leber 64. 
- - der Leber und akute gelbe Leber-

atrophie 75. 
- - und Leberverfettung 142. 
- -mobilisation und Adrenalin 10. 
- -speicherung 10. 
Glykogenose der Leber 143. 
GMELINSche Probe 55. 
Graviditat und Leberatrophie 72. 
Gumma der Leber 27. 

Haarausfall bei Hamochromatose 111. 
Hamangiom der Leber 27. 
Hamochromatose bei M. Gaucher 145. 
- und Lebercirrhose Ill. 
Hamofuscin Ill. 
Hamoklastische Krise (WIDAL) 20. 
Hamorrhagische Diathese bei Ikterus 50. 
- - - splenomegalen Cirrhosen 108. 
- - - terminalen Lebererkran-

kungen 31. 
-- - - WEILscher Krankheit 136. 
Harnfahigkeit des Bilirubins 48. 
- -saureausscheidung bei akuter gelber 

Leberatrophie 77. 
- -stoffbildung beim leberIosen Hund 

12. 
Hautjucken bei Ikterus 48. 
- Therapie 71. 
- -schrift, ikterische 43. 
HAYSche Probe auf Gallensauren 55. 
HEADsche Zonen bei Cholelithiasis 192. 
Hemibilirubin und Urobilinogen 38. 
Hepar lobatum 129. 
Hepatargie 52. 
Hepatitis bei Syphilis 129. 
- interstitielle und Lebercirrhose 82. 
- serose 65. 
- und Cholangiolie 177. 
Hepatolienale Erkrankungen 30, 84. 
- Erkrankung durch Tuberkulose 134. 
Hepatopathie, anikterische 66. 
Hepatose-Hepatitis bei der Entstehung 

der Lebercirrhose 86. 
- -Problem 61. 
Herpes zoster bei Gallenkolik 185. 
HIJMANS VAN DEN BERGH, Bilirubin-

bestimmung nach 44. 
14* 
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Hirnstammganglien und Lebercirrhose 
104. 

Histaminartige Stoffe und Hautjucken 
50. 

Histaminprobe bei Ikterus 43. 
Histologie der Gallenkapillaren 57. 
Hodenatrophie und Lebercirrhose U8. 
Hunger und Fettleber 15. 
HUPPERTsche Probe auf Bilirubin 55. 
Hydatidenschwirren 28, 153. 
Hydrohepatose 189. 
Hydrops der Gallenblase 183, 188. 
Hypercholesterinamie bei Ikterus 16. 
Hyperplasie, multiple knotige der Leber 

99. 
Hypoglykamie bei Glykogenose 143. 
- nach Leberexstirpation 5. 
Hypophysenbestrahlung bei Chole-

lithiasis 194. 
Hypophysin in der Gallenblasendia­

gnostik 164. 
- zur Therapie der Cholelithiasis 197. 

Icterus catarrhalis 66. 
- duodenalis 66. 
- infectiosus 135. 
- simplex 63. 
- - als Infektionskrankheit 67. 
- - Dauer 68. 
- - Differentialdiagnose 68. 
- - klinisches Bild 65. 
- - Restzustande 68. 
- - Therapie 69. 
- - Ursache 67. 
- - und akute gelbe Leberatrophie 66. 
- - - Lebercirrhose 67. 
Ikterus, Begriffsbestimmung 32. 
- bei Cholangiolie 176. 
- - Cholangitis 190. 
- - Echinococcus der Leber 152. 
- - Gallenblasencarcinom 200. 
- - Gasbazillensepsis 137. 
- - idiopathischen Coledochuscysten 

205. 
- - LeberabszeB 126. 
- - Lebercirrhose 83, U7. 
- - Lebersyphilis 130. 
- - Leberverletzungen 155. 
- - reflektorischem VerschluB des 

Sphincter Oddii 185. 
-- - splenomegalen Cirrhosen 105. 
- - Stauungsleber 140. 
- - SteinverschluB 188. 
- - Ulcus duodeni 193. 
- - vermehrtem Blutzerfall 56. 
- bilirubinamischer 47. 
~ - und Lavuloseprobe 11. 
- cyanotischer 140. 
- cholamischer 47, 52. 

Ikterus durch Ascariden in den Gallen-
wegen 202. 

- - Gallengangsatresie 204. 
- dynamischer 41. 
- - und histologische Veranderungen 

59. 
- -formen, Einteilung 40. 
- hamatogener 41. 
- hamolytischer und Stuhlfarbe 53. 
- latenter 45. 
- mechanischer 41. 
- - und dynamischer 59. 
- - - histologische Veranderungen 

der Leber 58. 
- - - Storungen der Fettresorption 

53. 
- nach Salvarsan 131. 
- und Endothelpermeabilitat 43. 
- - Hautjucken 48. 
- - Phenoltetrachlorphenolphthalein-

probe 17. 
- - trypanozide Stoffe des Serums 21. 
- therapeutische Grundsatze 60. 
- Veranderungen in den Geweben und 

im Blut 42. 
Ileus durch Gallensteine 190. 
- paralytischer bei Gallensteinkoliken 

190. 
Immunkiirperbildung durch Retikulo-

endothel 3. 
Infektion der Gallenwege 174. 
- - Gallensteinbildung 180. 
Infektionskrankheiten und Fettleber ] 5. 
- und Lebercirrhose 91. 
Infantilismus und Lebercirrhose 90. 
Inspektion bei Lebererkrankungen 30. 
Insulinbehandlung des Leberzell-

schadens 70. 

Kalkseifen im Stuhl nach Olkuren 186. 
Kalomelbehandlung des Ikterus 70. 
Karlsbader Salz bei Cholelithiasis 196. 
Katarrh, steinbildender 179. 
Ketonkiirperbildung und Glykogen-

mangel der Leber 15. 
- -urie bei Leberkrankheiten 15. 
Kohlehydratreiche Ernahrung beiLeber­

krankheiten 69, 121. 
Kohlehydratstoffwechsel und Leber-

diagnostik 10. 
Kollaps bei Leberverletzungen 155. 
Kollateralbildung bei Lebercirrhose 116. 
Kolloidcharakter der Galle 179. 
Kombinationsformen des Ikterus 41. 
- -steine der Gallenblase 181. 
Kongorotreaktion bei Amyloidose 147. 
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Konsistenzveranderungen der Leber 28. 
Kontusion der Leber und AbsceB 126. 
Krampfe nach Leberexstirpation 5. 
Krebs s. a. Carcinom. 
Kreislaufschwache und Leberschwellung 

27. 
- storungen bei Injektion von Amino­

sauren 14. 
Krise, hamoklastische 20. 
Kupfer und hamochromatotische Leber-

cirrhose 113. 
- - Lebercirrhose 87. 
- -gehalt der Bilirubinkalksteine 182. 
KUPFFERSche Sternzellen 3, 34, 62. 
- - bei splenomegalen Cirrhosen 106. 

LAENNEcsche Cirrhose 94f. 
Lamblia intestinalis 203. 
Laparaskopie 30. 
Lavulose, Umwandlung in Trauben-

zucker 10. 
Lavulosurie beim Lebergesunden II. 
Lebensdauer leberloser Hunde 5. 
Leber als Ausscheidungsorgan 16. 
- - Elutdepot 137. 
- - Doppelorgan 3. 
- Beziehungen der - zu Milz und 

Knochenmark 2. 
- im anaphylaktischen Shock 138. 
- und Ketonkorperbildung 15. 
- -absceB 27, 124£. 
- - durch Ascariden 202. 
- - klinisches Bild 126. 
- - Therapie 127. 
- -abscesse, cholangitische 190. 
- -amyloidose 146. ° 

- -arterienverschluB und Lebernekrose 
156. 

- -aktinomykose 135. 
- -atrophie, akute gelbe 7I. 
- - - als EiweiBzerfallstoxikose 77. 
- - - bei Schafen nach Lupinen-

genuB 79. 
- - - Dauer 72. 
- - - pathologisch-anatomische 

Veranderungen 72. 
- - - Prognose 79. 
- - - Therapie 79. 
--- - - und Cholesterinspiegel 16. 
- - - - Fibrinogengehalt des 

Elutes 20. 
Glykogenmangel der 
Leber 75. 

- - - Veranderungen anderer 
Organe 75. 

- - - Ursachen 72. 
- - - Vorkommen und Ursache 78. 
0- -carcinome 149. 

Lebercirrhose 81£. 
- Altersdisposition 92. 
- assoziierte 102£. 
- Behandlung 120. 
- bei Hamochromatose Ill£. 
- - Pferden 88. 
- - WILsoNscher Krankheit 102. 
- beim Kind 98. 
- Beziehungen zwischen hypertrophi-

scher und atrophischer 96. 
- biliare 97f. 
- chologene 97f. 
- Einteilung 92, 93. 
- Entstehungsmechanismus nach 

ROESSLE 84f. 
- Erblichkeit 90. 
- experimentelle 87. 
- extrahepatische Faktoren 84. 
- groBknotige 74. 
- herdformige 95. 
- hypertrophische 96. 
- hypertrophisches Stadium 27. 
- kardiale 100f. 
- konstitutionelle Disposition 89. 
- LAENNEcsche 94f. 
- mit Pseudogallensteinkoliken118. 
- splenomegale 104. 
- symptomatische lokalisierte 97f. 
- Symptomatologie und Therapie 

113f. 
- Theorien der Entstehung 82. 
- tuberkulose 134. 
- und Bilirubinbelastungsprobe 18. 
- - EiweiBfiitterung 12I. 
- - Gallenstauung 98. 
- - Harnstoffbildung 13. 
- - Hodenatrophie 118. 
- - Kollateralbildung 116. 
- - Kupfer 87. 
- - Lavuloseprobe II. 
- - Stauungsleber lOI. 
- - Stoffwechselstorungen lIB. 
- Ursachen 90. 
- -dampfung 23. 
- -echinococcus 150f. 
- -exstirpation beim Saugetier 4. 
- -, Lebensdauer nach 5. 
- - Methodik 5. 
- - und experimenteller Ikterus beim 

Hund 34. 
- - - Fibrinogensturz 19. 
- -fieber, luisches 130. 
- -funktionspriifung s. a. Funktions-

priifung der Leber 9. 
- - durch hamoklastische Krise 20. 
- - mit Bilirubin 17. 
- - - Gelatine 13. 
- - - Galaktose 11. 
- - - Glykokoll 13. 
- - - Lavulose 10. 
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Leberfunktionspriifung mit Phenol­
tetrachlorphenolphthalein 
(Cholegnostyl) 17. 

- - Traubenzucker 10. 
- - und Ketonkorperbildung 15. 
- - - Trypanocidie des Serums 21. 
Lebergalle 165. 
- -gefiiJle, Erkrankungen 156£. 
- -geschwiilste 148f. 
- -groJle 24. 
- -insuffizienz, kIinische und Leber-

exstirpation 8. 
- -krankheiten und Ketonurie 15. 
- -lipase 16. 
- -metastasen 149. 
- -nekrose nach VerschluB der Leber-

arterie 156. 
- -parenchym, endotheliales und epi-

theliales 2, 61. 
- -puIs 28, 140. 
- -rand, Sichtbarkeit 31. 
- -reizung durch tJberbelastung mit 

EiweiBsubstanzen 14. 
- -schaden, Eintrittspforten 64. 
- -schiidigungen durch Pankreassaft-

riickfluB 205. 
- - enterogene 27. 
- -schwellung, Ursachen- 27. 
- -syphilis 128£. 
- - Symptomatologie und Behand-

lung 130. 
- -tuberkulose 133. 
- -venenerkrankungen 157. 
- - sperre 138. 
- - - und Wasserhaushalt der Leber 

18. 
- -verfettung 141. 
-- -vergroJlerung bei Amyloidose 146. 
- - - Cholangitis 190. 
- - - Glykogenspeicherkrankheit 

143. 
- - ungleichmiiBige 27. 
- -VerkIeinerung 94. 
- -zellnekrosen 58. 
- - -schiidigung und Gallensiiuren-

ausscheidung 36. 
- - schutzbehandlung 69. 
Lecithin bei LeberzelIschiiden 70. 
- -ablagerungen 146. 
- und Schutzkolloide der Galle 179. 
Lehmfarbiger Stuhl bei Choledochus­

verschluB 52. 
Leucin bei akuter gelber Leberatrophie 

76. 
Leukiimie und LebervergroBerung 27. 
Liquor cerebrospinalis bei Ikterus 56. 
Lipase der Leber 16. 
Lipasen, chininfeste im Serum bei Leber­

krankheiten 16. 

Lipiimie, maskierte 16. 
Lipoidinfiltrationen der Leber 27. 
Lipoidose, cerebrosidzellige 144. 
- phosphatidzellige 145. 
Lipoidstoffwechsel und Steinbildung 

ISO. 
Lues II und Leberschwellung 27. 
Lupinenfiitterung und Leberatrophie bei 

Schafen 79. 
LymphabfluB der Leber und Ikterus 58. 
Lymphogranulomatose und Leber­

vergroBerung 27. 
Lymphraum, perivasculiirer (DISSE) 57. 
Lymphstrom in der Leber und Leber­

venensperre 19. 

Magenentleerung, verzogerte bei Gallen-
steinen 192. 

Magnesiumsulfat 163. 
- bei Cholelithiasis 196. 
Malaria und Leberschwellung 27. 
Meteorismus bei Gallensteinkoliken 191. 
- und Leberdiimpfung 24. 
Mikrolithen und Gallensteinbildung 183. 
MlLLoNsche Probe bei akuter gelber 

Leberatrophie 76. 
Milz als Blutdepot 137. 
- Beziehungen zur Leber 2. 
- -exstirpation bei M. Gaucher 145. 
- - - splenomegalen Cirrhosen 109. 
- -tumor bei akuter gelber Leber-

atrophie 75. 
- - - Amyloidose 147. 
- - - Cholangie 177. 
- - - Hiimochromatose 111. 
- - - hypertrophischer Cirrhose 83. 
- - - lm.otiger Hyperplasie 100. 
- - - Lebercirrhose 27. 
- - - M. Gaucher 144. 
- - - splenomegalen Cirrhosen 105. 
- -vergroBerung, Differentialdiagnose 

30. 
MiBbildungen der Gallenwege 203. 
Morbus Banti 109f. 
MuskatnuBleber 139. 
Muskelspannung, reflektorische bei 

Cholelithiasis 192. 
Myelin und Steinbildung 180. 

Nekrose der Leberzellen 58. 
Netz und Leberdiimpfung 24. 
NIEMANN-PIcKsche Krankheit 145. 
NukIeinsiiurestoffwechsel und Leber 6. 

Obliteration der Gallenblase 187. 
Obturationsileus durch Gallensteine 190. 
Olkuren bei Cholelithiasis 196. 
Osophagusvaricen 116. 
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Operationsindikation bei Cholelithiasis 
19S. 

- und Urobilinnachweis 53. 
Oraltetragnost 16S. 

Palpation der Leber 25. 
Pankreatitis durch GallenriickfluB 205. 
Pankreasbeteiligung bei Gallenkolik IS5. 
Parapedese-Theorie des Ikterus 34. 
Parasiten der Gallenwege 202. 
Parenchym der Leber, epitheliales und 

vasculares 61. 
- -blase 204. 
- -degeneration und Lebercirrhose S2. 
- -regeneration 73. 
- - und Schilddriise 76. 
- -schadigung und Trypanocidie des 

Serums 21. 
- -iiberschuB der Leber 2. 
- -zellen der Leber 3. 
Perforation der Gallenblase IS7. 
- - - bei Wandphlegmone 190. 
Perforationsperitonitis bei Cholelithiasis 

ISS. 
Pericholecystitis IS7. 
Peritonitis nach Gallenblasenperforation 

18S. 
Perivasculares <Jdem der Leber bei In-

fektionskrankheiten 65. 
Perkussion der Leber 22. 
Pfefferminz bei Cholelithiasis 195. 
Pfortaderentziindung 15S. 
- -stauung ll6. 
- -thrombose 157. 
PH im Darm und Urobilinbildung 39. 
Phagocytare Fahigkeit der Sternzellen 3. 
Phenolentgiftung 7. 
- -tetrachlorphenolphthaleinprobe 17. 
Phosphorleber 27. 
Photodynamische Substanzen undHaut-

jucken 49. 
Pigmentablagerungen in der Leber 14S. 
- -steine der Gallenblase IS2. 
Pneumonie und Leberschwellung 27. 
Pneumoperitoneum 29. 
Polycythamie und LebervergroBerung 

27. 
Polyserositis 102, 141. 
Porphyrine und Hautjucken 49. 
Primat der Gallenfarbstoffbildung 35. 
Pseudocirrhose 99. 
- -gallengange 73. 
- -lebercirrhose, perikarditische l00f., 

102. 
Pulsationen der Leber 2S. 
Punktion des Ascites 114. 
Pylorus, Deformation durch Gallenblase 

192. 

Regenerationskraft der Leber 2. 
Respiratorische Verschieblichkeit der 

Leberprozesse 29. 
Retikuloendothel 2. 
- und Gallenfarbstoffbildung 34. 
RIEDELscher Lappen 26. 
- - bei Cholelithiasis 192. 
RIVALTASche Probe bei Ascites 115. 
Rontgenuntersuchung der Leber 29. 
ROsINsche Probe auf Bilirubin 55. 

Salvarsan bei Lebersyphilis 131. 
- -ikterus 131. 
- und Leberschwellung 27. 
Salyrgandiurese bei Ikterus 19. 
Scharlach und Leberschwellung 27. 
Schmerzausstrahlung bei Cholelithiasis 

192. 
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