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Vorwort. 
In dem vorliegenden Buche "Die Leberkrankheiten" habe ich vor allem 

meine personlichen Erfahrungen niedergelegt; nur wer sich ganz in die Leber­
pathologie vertieft, wird sich auf diesem Gebiete zurechtfinden, von dessen 
Schwierigkeit das schier uniibersehbare Schrifttum Zeugnis legt. 

Ganz unvorbereitet bin ich an diese schwierige Aufgabe nicht herangetreten; 
denn bereits seit iiber drei Jahrzehnten bringe ich der Leber und den mit ihr in 
Zusammenhang stehenden Organen besondere Aufmerksamkeit entgegen. Zu­
niichst war es mir moglich, durch die Darstellung der Gallenkapillaren unsere 
Kenntnisse iiber den histologischen Aufbau der Leber weitgehend zu fordern; 
diese Studien fanden ihre Fortsetzung in meinen Arbeiten iiber die Patho­
genese des Ikterus, die sich zuerst auf rein morphologischem Gebiete be­
wegten. Als ich dann Gelegenheit hatte, meine Erfahrungen auf die Klinik zu 
iibertragen, war ich stets bemiiht, immer Hand in Hand mit der pathologischen 
Anatomie und der physiologischen Chemie zu arbeiten; so entstand eine 
durchgreifende Kliirung des Ikterusproblems, die nunmehr allgemeine Aner­
kennung gefunden hat. 

1m weiterep Verlaufe kam ich immer mehr zu der "Oberzeugung, daB es sich 
bei den Leberkrankheiten nur selten um Storungen der Leber allein handelt; 
einen gewissen AbschluB fanden diese Untersuchungen in dem Buche, die "Hepato­
lienalen Erkrankungen", in dem ich die Bedeutung des reticuloendothelialen 
Systems im Rahmen der Leberpathologie aufzuzeigen bestrebt war. Die Bedeutung 
der Milz fiir die klinische Betrachtungsweise erfuhr durch die Analyse des Hiimo­
globinstoffwechsels eine wesentliche Klarung, wodurch auch die Beziehungen 
des Leber-Milz-Apparates zum Knochenmark und damit viele Erscheinungen 
im Gefolge gewisser Leberkrankheiten unserem Verstiindnis niihergeriickt wurden. 

Etwa um die gleiche Zeit gelang es mir, in das Dunkel des "sogenannten" 
Icterus catarrhalis hineinzuleuchten; als ich hier von einer milden Form der 
akuten Leberatrophie sprach, stieB ich zuniichst auf Widerstand; heute haben 
sich mehr oder weniger aIle maBgebenden 'Pathologen meiner Anschauung an­
geschlossen und reihen den Icterus catarrhalis in das Kapitel der parenchymatosen 
Hepatitis ein. 

Einen wesentlichen Fortschritt auf dem Gesamtgebiet der· Leberpathologie 
brachten meine Studien iiber die Austauschvorgange zwischen BlutgefiiBen und 
Gewebe; die normale Kapillare ist fiir PlasmaeiweiB nicht durchlassig; unter 
krankhaften Bedingungen kann es aber zu einer "Albuminurie ins Gewebe" 
kommen; diese zunachst an der Korperperipherie sichergestellte Tatsache lieB 
sich auch fiir die inneren Organe, namentlich fiir die Leber, nachweisen und 
fiihrte zu klaren Vorstellungeniiber den Begriff der "serosen Entziindung", die 
viele bisher in ihrer Pathogenese ungeklarten Leberkrankheiten unserem Ver­
stiindnis niiherriickt. 

Wir sind weit entfernt zu glauben, damit das schwierige Leberriitsel endgiiltig 
gelOst zu haben; immerhin sehen wir in unserer Betrachtungsweise insofern einen 
wesentlichen Fortschritt, als sich nunmehr viele Tatsachen besser zu einem ein­
heitlichen Ganzen zusammenfiigen lassen. 

Wien, im Mai 1937. 
H. Eppinger. 
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Allgemeine Pathologie und Therapie. 

Eppinger, Leberkrankheiten. 



I. Anatomische Einleitung. 
Die von der Darmschleimhaut resorbierten Abbauprodukte unserer Nahrung 

sind fiir den Organismus vielfach noch nicht verwertbar ; sie mussen, ehe sie in 
zweckdienlieher Weise Verwendung finden, zunaehst einerweitgehenden Umwand­
lung unterworfen werden. Eine nieht minder wiehtige Aufgabe unseres Organis­
mus ist die Entgiftung der in den Endabsehnitten des Darmes entstandenen 
toxisehen Stoffe; da sie von den Blut- und Lymphkapillaren aufgenommen 

II.z: 

Abb. 1. Schematische Darstellung der Pfortaderverzweigung innerhalb des Acinus. V. i . ~ interloblire Pfort­
aderaste; P. ~ Pfortaderkapillaren; V. p. ~ griillere Verzweigungen der Pfortaderaste. 

werden, bedeuten sie eine standige Gefahr fur den mensehliehen Korper. Urn 
somit einerseits die fur die Tatigkeit vieler Gewebe notwendigen Stoffe vorzu­
bereiten, anderseits den Organismus vor Schadigung dureh aufgenommene Darm­
gifte zu bewahren, muBte vor der Einmundung des Pfortaderblutes in den groBen 
Kreislauf eine zweckentsprechende Vorriehtung gesehaffen werden; das Organ, 
Jas diesen beiden lebcnswichtigen A nfgahen in vollkommenster WeiRe nach kommt, 
ist die Leber. 

1. Histologischer Aufbau der Leber. 
Die Leber stellt im wesentlichen einen von weitverzweigten Blutsinus dureh­

zogenen Zellhaufen vor, an dem das Pfortaderblut langsam vorbeiflieBt, damit 
die im Elute gelOsten Nahrstoffe und Gifte mit den entsprechenden Zellen III 

innigste Beriihrung kommen und so verarbeitet werden. 
1* 



4 Anatomische Einleitung. 

Die makroskopische Anatomie der Leber durfen wir als bekannt voraussetzen 
- sie bedarf kaum einer naheren Besprechung, dagegen erscheint eine eingehende 
Betrachtung des histologischen Aufbaues der Leber von besonderer Wichtigkeit; 
seine Kenntnis erleichtert uns das Verstandnis physiologischer und pathologi­
scher Fragen. Ahnlich wie die Niere, die aus zahlreichen kleinsten Einheiten 
- den Nephronen - zusammengesetzt ist, besteht auch die Leber aus einem 
Gefiige von unzahligen Lappchen - Hepatomen, von denen jedes einzelne im 
kleinen das darstellt, was die Leber in ihrer Gesamtheit ist. 

Besser als durch eine ausfuhrliche Beschreibung erhalt man eine klare Vor­
stellung von dem korperlichen Aufbau eines solchen Leberlappchens, wenn man 

Ampu//e 

I(/elilere Oallenlr:an. 

A bb. 2. ~cbcmnlischc Darstcllung der Gallcnll'cg;. 
vcrzwcigung innerhalb des Acinus. 

sich die beigefiigte schematische 
Abbildung vor Augen halt 
(Abb. I). Man sieht, wie die 
Pfortaderzweigchen von auBen 
an das Leberlappchen heran­
treten, sich daselbst in Kapillaren 
aufsplittern und wieder zu 
Lebervenen vereinigen. Die im 
Zentrum des Leberlappchens ge­
legene Vena centralis bildet 
gleichsam die Achse, um die sich 
das Parenchym aufbaut. Bei 
manchen Tieren, z. B. beim er­
wachsenen Schwein, ist die 
Grenze der einzelnen Lappchen 
gegenuber . der Nachbarschaft 
deutlich erkennbar, da das Lapp­
chen allseits von einer zarten 
Bindegewebsschicht der 
GLISSONschen Kapsel - um­
geben ist. Beim Menschen fehlt 
eine solche deutliche bindegewe­
bige Umscheidung, gleichwohl 
sind dieeinzelnen Lappchen noch 
voneinander zu trennen, wes­
wegen man auch hier von einer 
GLISsoNschen Kapsel spricht. 

In das Raumnetz der Lappchenblutkapillaren ist das aus Balken und Platten 
bestehende Fachwerk der Leberzellen eingebaut, das vielfach den Charakter einer 
Druse zeigt; das Lumen dieser Druse sind die Gallenkapillaren, die nur lokale Ver­
dichtungen der Leberzellen vorstellen; dort, wo die Gallenkapillaren in der Mitte 
langerer Trabekel liegen, bilden sich die trabekularen Gallenkapillaren, die im 
Zentrum des Acinus ebenso dunn erscheinen wie an der Peripherie; ihre Fort­
setzungen stellen die prakapillaren Gallengange vor, die von langlichen Epithel­
zellen ausgekleidet sind; sie setzen sich in die periazinosen Gallengange fort, die 
bereits aus kubischen Epithelzellen bestehen; in dem MaBe, als das Lmuen der 
Gallengange weiter wird, nahert man sich allmahlich dem Ductus hepaticus. 

Dort, wo die Gallenkapillaren in die Prakapillaren ubergehen, befindet sich 
eine Erweiterung, die ich als Ampulle bezeichnet habe; von einigen japanischen 
Autoren wird die Ampulle als eine Art Sicherheitsventil gegen Gallenstauung 
angesehen; bei Erhohung des Innendruckes im Gallensystem kann die Ampulle 
einreiBen und so die Leberzellen vor einer intraparenchymatosen Gewalteinwirkung 
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schiitzen. SABOURIN l nennt die Ampullengegend Nodulus portobiliaris; sie ist 
reichlich vaskularisiert und wegen der vielfachen Anastomosen besonders re­
generationsfahig (Abb. 2). Schon unter physiologischen Bedingungen zeigen sich 
Schwankungen des Gallenkapillarlumens; Dacholin bedingt eine Erweiterung. 

Von den trabekularen Gallenkapillaren zweigen die interzellularen Kapillaren 
ab, die sich als kurze, blind endigende Seitenzweige zwischen die einzelnen 
LeberzeIlen drangen, fast bis an die Blutkapillaren heranreichen, sie aber nicht 
beriihren; durch diese Anlage ist zwischen GaIlenkapillare und Blutkapillare eine 
Leberzelle eingegeschaltet; ihre Funktion ist dadurch am besten zum Ausdruck 
gebracht (Abb.3). 

Von mancher Seite wird auch von intrazeIlularen 
Gallenkapillaren gesprochen; dem muB aIlerdings ent­
gegengehalten werden, wie schwer es gelegentlich zu 
unterscheiden ist, ob ein Kanalchen intra- oder inter­
zeIlular liegt; das GaIlenkapillarsystem laBt sich in 
der menschlichen Leber sowohl unter normalen als auch 
unter pathologischen Bedingungen eindeutig darstellen, 
wenn man sich meiner Farbemethode bedient. 

Parallel mit den GaIlengangen und Pfortaderasten 
dringt auch die Arteria hepatica in die Leber ein; 
sie versorgt vor allem die Gallengange und Leber­
nerven. Ihre Aste bilden untereinander viele Anasto­
mosen; die venosen Endkapillaren der Arteria hepa­
tica sammeln sich zu kleinen Venen, die in die intra­
hepatischen Zweige der Pfortader miinden, so daB 
auch das durch die Arterie zugefiihrte Blut schlieB­
lich in den kapillaren Sinus der Pfortader endet. 

Uber den Bau der eigentlichen Blutkapillaren 
existieren einige Angaben, die allgemeines Interesse 
erheischen. Bemerkenswert ist vor aIlem der Unter­
Bchied in der Zahl der zu- und abfiihrenden Venen. 
In jedes Leberlappchen ergieBt sich das Blut auf dem 
Wege von ungefahr ftinf Pfortaderverzweigungen, 
wahrend nur eine Vena centralis aus demselben aus­
tritt. Der dadurch bedingte ungiinstige Abstrom des 
Blutes kann schon unter normalen Verhaltnissen zu 

A 

:r---t--1 .. · 
--0 

,\ bb. 3. Schclllatischc Darstellung 
cines ],cbcl·trnbckcls. 

A - DI SEschcr Itaum ; 
B = :8lutknplllal'C; a = Gitter· 

fa cr. 

einer dauernden Uberfiillung der Leber Veranlassung ge ben; es bilden sich auf diese 
Weise Blutreserven, die in sinusartigen Einbuchtungen liegen; wenn die Klinik 
von einem zirkulierenden und einem deponierten Blut spricht, so ergeben sich 
aus dies en Befunden Hinweise, daB die Leber tatsachlich als ein Organ an­
gesprochen werden kann , aus dem der Organismus Blut schopft, wenn er p16tzlich 
groBere Blutmengen benotigt. PFUHL2 hat die Lange der Lappchenkapillaren 
gemessen und den bemerkenswerten Befund erheben konnen, daB sie unter 
normalen Verhaltnissen aIle gleich lang sind; waren - so sagt PFUHL - die 
Kapillarcn an ciner Stelle kiirzer, so miif3te daB Blut entsprechend dem geringeren 
Stromungswiderstand die kiirzere und dementsprechend beque mere Bahn bevor­
zugen, was zur Folge hatte, daB die iibrigen Lappchenabschnitte veroden; 
dieses Moment sollte bei der Analyse der ungiinstigen Zirkulationsverhaltnisse 
innerhalb der zirrhotischen Leber beriicksichtigt werden. 

1 SABOURIN: R ev. Med. 1901, Mai. 
2 PIWHL: Handbuch der mikroskopischcn Anatomie, Ed. V/2, S.248. 1932. 
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PFUHL hat auch iiber das gegenseitige Verhaltnis zwischen Zellen und Blut­
menge innerhalb der Leber Berechnungen angestellt; das engmaschige Netz der 
Blutkapillaren macht 50% des ganzen Lebervolumens aus; ahnlich auBert sich 
GERLACH, l der seine Analysen auf Bestimmungen des spezifischen Gewichtes 
aufbaut; darnach ware der Blutgehalt etwa 35% des Gesamtgewichtes der Leber 
und 53% des ausgebluteten Organes; eine normale Leber von ca. 1500 g Gewicht 
wiirde bei normalem Kreislauf etwa 525 g Blut enthalten. Der Blutdruck in 
der Arteria hepatica betragt 90-100 mm Hg, der in der Pfortader nur 10 mm Hg. 

DaB die Pfortader bei normaler Stromung fast ausschlieBlich das Lebervolumen 
bestimmt, geht aus Beobachtungen von HENSCHEN2 hervor; Druck auf die Pfort­
ader fiihrt innerhalb kurzer Zeit zu einer wesentlichen Verkleinerung - zu einem 
formlichen Entleerungskollaps - wahrend umgekehrt eine Pression auf die 
Gegend der Vena hepatica ein machtiges Anschwellen der Leber nach sich zieht; 
ein ahnliches Ergebnis zeitigen auch physiologische Versuche: HURTHLE3 

berechnet die durch Stauung hervorgerufene eventuelle GroBenzunahme der 
Leber auf 15-50% des Lebergewichtes und mit 1/S-1/6 der Gesamtblutmenge, 
wobei Anderungen in der Kapazitat der arteriellen Leberbahn nicht in Frage 
kommen; aIle diese Berechnungen geben ein Zeugnis von dem innigen Kontakt, 
der zwischenBlut und Leberzellen besteht; in diesem Sinne spricht PETERSEN 4 

auch von einem endokrinen Bau der Leber, bei dem 100% der GefaBwand an 
100% der ZellauBenflachen grenzt. 

Die Darstellung des Lappchenbaues, wie wir sie hier gegeben haben, wird 
nicht von allen Morphologen anerkannt; so nehmen SABOURIN und MALL5 einen 
anderen Standpunkt ein. Kritik geiibt wird an der Annahme, daB die Achse, 
um die sich die Gewebsmasse des Leberparenchyms formt, die Vena centralis sei; 
MALL spricht von einer "portal unit"; an dessen Stelle will nun SABOURIN das 
"Gallenlappchen" konstruiert wissen (Abb. 2); als Zentrum des Leberzellkomplexes 
sieht er die bereits erwahnten portobiliaren Teilungsstellen an - nodules porto­
biIiaires - und verlegt die Vena centralis an die auBere Grenze dieser Einheit. 
LOFFLER6 und KRETZ7 waren bestrebt, diesen Standpunkt auf die Patholo­
gie zu iibertragen; WFFLER spricht sich sehr abfallig aus, indem er den Begriff 
des Leberlappchens geradezu als eine naturwissenschaftliche Fiktion bezeichnet, 
die durch gedankliche Konstruktion aus dem Schnittpraparat gewonnen wurde. 
Wenn ich trotzdem den alten Standpunkt vertreten habe, so teile ich die Ansicht 
des in dieser Frage besonders erfahrenen PFUHL, der in dem jiingst erschienenen 
Handbuch der mikroskopischen Anatomie die urspriingliche Lehre vom GefaB­
lapp chen vertritt. 

Die intrahepatische Zirkulation kann durch GefaBsphinkteren reguliert 
werden; das Vorhandensein von Sphinkteren an der Porta hepatis ist histologisch 
oft sichergestellt worden; ihre funktionelle Bedeutung harrt noch einer 
volligen Klarstellung; so beobachtete KOEPPE8 beim Hund an Stamm und Haupt­
asten der Pfortader an Stelle von Klappen eine machtige muskulare Doppel­
schicht, die vorwiegend beim Neugeborenen zu sehen ist; die alten Anatomen 
brachten diesen Befunden mehr . Aufmerksamkeit entgegen und sprachen von 
einem "Cor abdominale". 

1 GERLACH: Handbuch der pathologischen Anatomie, Bd. V/l, 71. 1930. 
2 HENSCHEN: Arch. f. Chir.167, 835 (1931). 
3 HURTHLE: Handbuch der Physiologie, Bd. VII/2, S.1470. 1927. 
4 PETERSEN: Histologie. Miinchen. J. F. Bergmann. 1931. 
6 MALL: Amer. J. Anat.5, 227 (1926). 
6 LOFFLER: Z. Anat. 84, 516 (1927). 
7 KRETZ: Erg. Pathol. 8/2, 497 (1904). 
S KOEPPE: Arch. f. Anat. u. Physiol. 1890, Suppl., 168. 
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Kontraktionsmoglichkeiten im Bereiche der Vena hepatica wurde die langste 
Zeit keine Aufmerksamkeit geschenkt, wiewohl es bereits den alteren Morphologen 
bekannt war, daB sich innerhalb der groBeren Lebervenen glatte Muskulatur 
zu formlichen Sperrvorrichtungen verdichtet; erst die Untersuchungen von 
PICK und MAUTNER,l die zeigen konnten, daB es unter bestimmten Bedingungen 
sogar zu einem volligen VerschluB des Venenlumens kommt, haben die 
Aufmerksamkeit auf diese Gebilde gelenkt; der anatomische Beweis der Leber­
venensperre wurde hauptsachlich von POPPER2 erbracht ; ELIAS und FELLER3 
haben das Vorkommen solcher Sperrvorrichtungen auch fur die menschliche 
Leber sichergestellt; die beigefugte Abb. 4 zeigt, daB dieser Klappenmechanismus 
unter geeigneten Bedingungen sogar makroskopisch zu erkennen ist. 

Unabhangig von diesen Klappen kann 
die LebergroBe auch von intrahepatischen 
Faktoren bestimmt werden ; erzeugt man 
z. B. durch ein vorubergehendes Hinder­
nis eine passive Stauung und beseitigt sie 
dann wieder, so kehrt rasch die Leber zu 
ihrer ursprunglichen GroBe zuruck ; da 
muskulare Krafte innerhalb der Leber 
nicht nachweis bar sind, kann eventuell 
an die an elastischen Fasern so reiche 
GLISsoNsche Kapsel gedacht werden; 
HENSCHEN bezeichnet diesen passivelasti­
schen Apparat der GLISsoNschen Kapsel 
als "Leberherz" . 

Die Leber ist nach Ansicht namhafter 
Autoren frei von Ganglienzellen, doch 
dringen zahlreiche sympathische Fasern 
in das Parenchym ein; sie kommen teils 
vom Grenzstrang, teils vom parasympathi­
schen System; die sympathischen Fasern 
ziehen iiber die Nervi splanchnici majores 
und minores zum Ganglion coeliacum, aus 
dem sich der Plexus hepatic us entwickelt; 
die parasympathischen Nervengeflechte 
lei ten sich vom rechten und linken Vagus 
her; ob es sich hier nur urn vasomoto­
rische oder, wie L. R. MULLER4 und Mit­

B 

D 

Acb.4. Sperrvorrichtungen im Bereiche der 
Vena-hepatica·Miindung. A = glatte Muskel· 
wiilste ; B = Miindungsgebiet d er Vena hepa· 
tica in die Cava inferior ; C und D = Verzwei-

gungen der Vena hepatica. 

arbeiter meinen, auch urn sekretorische Nerven handelt, ist bislang nicht sicher­
gestellt. Mikroskopisch lassen sich feine Nervenfasern bis in den Bereich der 
einzelnen Leberzellen verfolgen (RIEGELE)5 ; auf Grund solcher Bilder denken 
manche Autoren auch an eine nervose Beeinflussung der KUPFFERschen Stern­
zellen. 

Einen wichtigen Bestandteil des Leberparenchyms bilden die KUPFFERschen 
Rternzellen; die Wand , welche die Blutkorperchen von den Leberzellen trennt, 
wird von einer zarten, dunnen Membran gebildet ; an bestimmten Stellen dieses 
Endothelsyncytiums kommt es zu einer Anhaufung von Protoplasma, in dem 

1 PICK u. MAUTNER : Arch. f. exper. Path. 142, 271 (1929). 
2 POPPER: Klin. Wschr. HIS1, 2129. 
3 ELlAs.FELLER: Z. exper. Med. 77, 538 (1931). 
4 L.R.MULLER: Z. mikrosk. Anat. V/2, 248 (1932). 
b RIEGELE: Z. mikrosk. Anat.14, 73 (1928). 
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verhaltnismaBig groBe ovale Kerne eingebettet sind; diese Gebilde sind die Stern­
zellen; ob es neben den KUPFFER-Zellen auch noch echte Kapillarendothelien gibt 
oder ob unter bestimmten Bedingungen auch die Kapillarendothelien zu KUPFFER­
Zellen umgewandelt werden konnen, steht noch zur Diskussion. Die Sternzellen 
konnen ihre Lage und Stellung innerhalb der Kapillaren weitgehend andern, was 
fur die Funktion dieser Elemente - ihre phagozytare Fahigkeit - von aller­
graBter Bedeutung ist. Injiziert man einem Tier kolloidale Farbstoffe oder andere 
grobdisperse Losungen, so werden die feinen Partikelchen innerhalb kurzester 
Zeit von den KupFFER-Zellen aufgenommen und fUr Iangere Zeit festgehalten. 
Auf Grund dieser Beobachtungen wurde der SchluB gezogen, daB die Partikelchen 

Abb. 5. Darstellnng der KUPFFERschen Sternzellen nach Injektion von kolloidalem Eisen. Die Leberzellen 
gran, die Sternzellen dnnkeI gefiirbt. 

an der Oberflache der Sternzellen kleben bleiben; eine ektoplasmatische Schicht 
diirften die Sternzellen kaum besitzen. Das Plasma ist groBtenteils homogen, 
weshalb eine bestimmte Struktur in vielen Sternzellen nicht zu erkennen \ ist. 
Sternzellen, die reichlich Stoffe gespeichert haben, losen sich aus dem Verband 
der Endothelmembran und gelangen in die freie Blutbahn; ob dies nur das Schicksal 
der sogenannten "beladenen" KupFFER-Zellen ist, oder ob sich auch Zellen los­
losen konnen, die bei der histologischen Untersuchung keine Speicherung erkennen 
lassen, ist vorlaufig nicht zu entscheiden ; immerhin ist man geneigt, einen Teil der 
im Blute zirkulierenden Histiocyten als abgestoBene KupFFER-Zellen anzusehen. 
Die Fahigkeit der KupFFER-Zellen zu phagozytieren, richtet sich nicht nur gegen 
karperfremde, von auBen eingedrungene Elemente, sondern auch gegen die eigenen 
Blutzellen ; auf diese Weise kannen rote Blutkorperchen von den KupFFER-Zellen 
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aufgenommen, in Bruchstiicke zerlegt und aufgelOst werden; iibrig bleiben 
nur mehr anorganische Bestandteile, wie z. B. das Hamosiderin. Ahnliches gilt 
auch von den weil3en Blutzellen; sie bleiben an den Sternzellen kleben, langsam 
sinkt der Leukocyt in das Plasma der Zelle und sobald er vollig aufge­
nommen wurde, blaBt der Kern ab, die Konturen werden unscharf, und schlieB­
lich sieht man als Rest der von den KUPFFER-Zellen aufgenommenen und 
verdauten weiBen Blutzellen nur mehr einige Kliimpchen in Form von Vacuolen 
(Abb.5). 

Auch Fetttropfchen konnen eine Beute der KUPFFER-Zellen werden; schlieB­
lich konnen die KUPFFER-Zellen auch kleine Molekiile aus dem vorbeiflieBenden 
Blute aufnehmen. RIBBERT1 konnte z. B. durch Injektion von salpetersaurem 
Quecksilberoxyd Harnstoff in den Sternzellen nachweisen. 

Eine nicht minder groBe Bedeutung diirfte den KUPFFERschen Sternzellen bei 
der Beseitigung von im Blute zirkulierenden Bakterien zukommen; injiziert man 
Bakterien der verschiedensten Art, z. B. Milzbrandbazillen, die wegen ihrer GroBe 
ganz besonders leicht der Beobachtung zuganglich sind, so sieht man meist schon 
nach kurzer Zeit, wie auch sie eine Beute der KupFFER-Zellen werden. Nach 
WERIG0 2 setzt schon 21/2 Minuten nach der Injektion die Phagocytose ein, die 
nach 10 Minuten ihren Hohepunkt erreicht; allmahlich werden die phagozytierten 
Bakterien weniger deutlich sichtbar; mit der Moglichkeit eines dabei einsetzenden 
Verdauungsprozesses ist daher unbedingt zu rechnen. Auf die auBerordentlich kurze 
Zeit, innerhalb der die Phagocytose durch die KUPFFER-Zellen stattfindet, hat 
in letzter Zeit DOMAGK3 neuerdings hingewiesen. Die Sternzellen besitzen auch 
postmortal noch die Fahigkeit, grobdisperse Molekiile an sich zu reil3en. 

Anscheinend handelt es sich somit bei den KUPFFERschen Sternzellen nicht 
um gewohnliche Wandendothelien, sondern um Elemente, die bei der Funktion 
der Leber als Stoffwechsel- und Schutzorgane eine entscheidende Rolle spielen; 
man kann daher mit vollem Rechte der Ansicht sein, daB die Leber ein epithe­
liales und ein reticuloendotheliales Organ in sich vereinigt. Besteht diese Ansicht 
zu Recht, dann miissen zwischen epithelialen und reticuloendothelialen Elementen 
auch funktionelle Beziehungen bestehen, die sich auch auf Grund histologischer 
Betrachtung erschlieBen lassen; so besitzen die Sternzellen die Eigenschaft, 
Pseudopodien auszusenden, die weit in das Lumen der Kapillaren hineinreichen; 
KUPFFER4 spricht schon in seiner ersten Mitteilung (1878) von Auslaufern der 
Sternzellen, die bis an die Gallenkapillaren heranreichen und so mit den Leber­
zellen Fiihlung suchen. 

Die KUPFFERschen Sternzellen werden vielfach als ein Teil eines groBen 
Systems betrachtet, welches in seiner Gesamtheit das reticuloendotheliale System 
bildet; damit wird der Anschauung Raum gegeben, daB analoge Elemente 
auch in anderen Organen (Milz, Lymphdriisen, Knochenmark, Nebenniere) vor­
handen sind. Gemeinsam ist allen diesen Zellen die Eigenschaft der Phagocytose. 

Eine Beschreibung der Histologie des Leberparenchyms ware unvollstandig, 
wiirde man nicht die topographische Lage der "Lymphkapillaren" in ihrem Ver­
haltnis zu den Leberzellen und den KUPFFER-Zellen beriicksichtigen. Zwischen 
dem Endothelhautchen, das die Wand der Blutkapillaren bildet, und den Leber­
zellen befindet sich eine Gewebsliicke, die als DIssEscher Raum angesprochen 
wird; MCGILLAVRy5 hat zuerst auf diese Raume aufmerksam gemacht; er konnte 

1 RIBBERT: Sitzgsber. nied.-rhein. Ges. Bonn 36, 397 (1879). 
2 WERIGO: Amer. lnst. Pasteur 1894, 1. 
3 DOMAGK: Klin. Wschr. 1925, 1011. 
4 KUPFFER: Arch. mikrosk. Anat. 12, 352 (1878). 
• MCGILLAVRY: Sitzgsber. Akad. Wiss. Wien, Math.-naturwiss. Kl. II 50, 207 (1864). 
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durch Farbstoffinjektion rings um die Leberzellen ein Netzwerk zur Darstellung 
bringen, das er als Lymphkapillarnetz bezeichnete; nachtraglich konnen wir 
sagen, daB es ihm schon damals gelungen ist, die DIssEschen Raume darzustellen. 
Die DJssEschen Raume haben mit dem eigentlichen LymphgefaBsystem nichts zu 
tun; sie stellen nur GewebsspaIten vor, deren Beziehungen zu den Lymphkapillaren 
ahnliche sein diirften wie zu den Blutkapillaren; als direkte Ursprungskapillaren 
des Lymphsystems sind sie nicht anzusprechen. Die groBeren Lymphkapillaren 
reichen nur bis an die Peripherie des Acinus; sie kommen mit den Pfortader­
gefaBen, machen aber im periazinosen Raum Halt. 

Die DIssEschen Raume sind gelegentlich so eng, daB sie histologisch kaum 
wahrnehmbar sind. Unter pathologischen Bedingungen kann es hier zu einer reich­
lichen Ansammlung von Fliissigkeit kommen, wodurch sie deutlich sichtbar 
werden; sind die DIssEschen Raume mit Fliissigkeit erfiillt, so fiihrt dies meist 
zu einem erhohten LymphfluB im Ductus thoracicus; es ist nicht ein­
zusehen, warum diese Raume nicht auch unter physiologischen Bedingungen eine 
wichtige Rolle spielen solIten. 

Die groBeren LymphgefaBe, wie sie hauptsachlich in den periportalen Raumen 
zu finden sind, stehen mit den Lymphbahnen der GalIenblase und des Pankreas 
in unmittelbarem Kontakt; sie bilden einen lymphatisch verketteten Organ­
verband; schadliche Produkte einer Entziindung, die das eine Organ treffen, 
konnen auf dem Wege dieser Lymphbahnen das ganze "Hepatopankreas" in Mit­
leidenschaft ziehen. 

1m AnschluB an die DIssEschen Raume muB noch ein Wort iiber die Gitter­
fasern gesagt werden; das Kapillarrohr findet eine wesentliche Stiitze in einem 
System von gitterartig verbundenen feinsten Fasern, die unter Bildung eines 
Gitterrohres zwischen Endothelsyncytium und Leberzellen liegen; von einem 
Teil der Autoren, z. B. ZIMMERMANN,! wird auch die Existenz von Pericyten 
vertreten; es soll sich hier um Elemente handeIn, die das Lumen einer Kapillare 
bald erweitern, bald verengern; Pericyten besitzen weit ausgreifende 
Fortsatze, die das ganze Lumen einer Kapillare umfassen; im Einzelfalle wird es 
bei der histologischen Betrachtung nicht leicht sein, die Pericyten von den 
Endothelzellen - den sogenannten ruhenden KupFFER-Zellen - zu unterscheiden. 

lch habe das gegenseitige VerhaItnis zwischen Leberzellen, KUPFFERschen 
Sternzellen, Blutkapillaren, Gewebsraumen und Gallenwegen in Form eines ein­
fachen Schemas zusammengefaBt (Abb.3) und in dem neuen Schema auch 
die Gitterfasern beriicksichtigt; die etwas verwickelten VerhiiItnisse sind so in 
einfachster Form zur Darstellung gebracht, urn darauf aufbauend die Pathologie 
der Leber zu besprechen. R6sSLE hat dieses Schema iibernommen, nur mit dem 
Unterschied, daB er auch innige Beziehungen zwischen KUPFFER-Zellen und 
Gallenkapillaren annimmt; ich habe diese - wie R6sSLE sagt: tapezierernagel­
artigen - plasmatischen Fortsatze der KupFFER-Zellen in mein Schema nicht 
aufgenommen, weil mir ein raumlicher Zusammenhang zwischen Sternzellen 
und Gallenkapillaren - wie ihn R6sSLE annimmt - sehr unwahrscheinlich 
erscheint; es wiirde dies auch den Anschauungen von PLENK2 widersprechen, 
der in dem Kapillarrohrchen ein geschlossenes diinnhautiges Gebilde sieht. 

Das Problem der Gallenbildung hat durch die Untersuchungen von FORSGREN3 

eine wesentliche Forderung erfahren; seine Theorie stiitzt sich auf anatomische 
Beobachtungen, so daB es zweckma.Big erscheint, sie auch hier zu beriihren. Mit 
Hilfe einer neuen histologischen Methode, die im wesentlichen in einer Behandlung 

1 ZIM~IERMANN: Z. mikrosk. Forsch. 14, 528 (1928). 
2 PLENK: Erg. Anat. 27, 356 (1927). 
3 FORSGREN: Z. Zellforschg 6, 649 (1928). 
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der Leberstiickchen mit Bariumchlorid besteht, gelingt es, innerhalb der Leber­
zelle die Gallenbildung besser zu verfolgen; er laBt zunachst die Frage offen, ob 
der Gallenfarbstoff in den Sternzellen oder in den Parenchymzellen entsteht, 
priift lediglich die Ansammlung von Sekret in den Leberzellen bzw. in den 
Gallenkapillaren und findet tageszeitliche "Perioden". Nach einem Minimum 
in den Morgenstunden, wobei aIle Leberzellen auBerst sparlich Gallenbestand­
teile enthalten, beginnt die Gallenbildung an der Peripherie der Lobuli und 
setzt sich dann langsam in zentraler Richtung fort, bis im Laufe des Tages 
ein Maximum erreicht ist; allmahlich nimmt dann im Zentrum der Gehalt 
wieder ab, wahrend die Peripherie noch Gallenbestandteile fiihrt. FORSGREN 
hat daneben auch den Glykogengehalt mit der BEsTschen Methode verfolgt, 
wobei sich ebenfalls eine Periodizitat ergab, aber in entgegengesetztem 
Sinne: wenn die Glykogenbildung ihr Maximum erreicht hat, zeigte die Gallen­
bildung ihr Minimum. Nach Verfiitterung von eiweiBreicher Kost treten in den 
Leberzellen Klumpen von "deponiertem EiweiB" auf; sie werden lediglich in 
den glykogenreichen Gebieten der Lobuli angetroffen, niemals aber in jenen 
Zellen, in welchen gerade die Gallenbildung im Vordergrund steht. Die Fett­
ablagerung in den Leberzellen wies keine Periodizitat auf und zeigte keinen Zu­
sammenhang mit der Gallen- oder Glykogenbildung. 

Man muB daher anscheinend mit einem der Hauptsache nach durch die Tages­
zeit bestimmten Funktionswechsel der Leber rechnen; in der sezernierenden 
Phase -derTagesschicht-ist die Leber klein und leicht, in der assimilatorischen -
glykogenspeichernden - Nachtschicht groB und schwer. FORSGREN geht 
noch weiter und glaubt daraus auch gewisse Zusammenhange zwischen Gallen­
stoffwechsel und Korpertemperatur, Schlaf- und Wachzustand sowie Rhythmik 
im Wasserstoffwechsel und Harnabsonderung ableiten zu konnen. 

J ORES! hat auch beim Menschen diesen Funktionswechsel nachweisen konnen; 
Ikterus ist nicht imstande, ihn zu storen; nur Nebennierenexstirpation bringt 
diesen Zyklus zum Schwinden; schon aus diesem Grunde erscheint es zweck­
maBig, das Blutbilirubin immer zu derselben Zeit zu ermitteln. 

2. Histologischer Aufbau der MHz. 

Bei den verschiedenen Lebererkrankungen spielt bekanntlich auch die M ilz eine 
wichtige Rolle. So finden wir fast bei jeder Leberparenchymerkrankung einen 
Milztumor. Ferner ist die Milz dasjenige Organ, welches neben der Leber am 
starksten am reticuloendothelialen System Teil hat, und schlieBlich sind Leber 
und Milz die Hauptblutdepots unseres Organismus. Es erscheint daher angezeigt, 
die Anatomie und Histologie der Milz soweit zu besprechen, als es zum Verstandnis 
der allgemeinen Leberpathologie erforderlich ist. 

Die biologische Bedeutung der Milz wird dem Verstandnis nahergeriickt, wenn 
man von der Anordnung der BlutgefaBe ausgeht (Abb. 6). Die Ver­
astelungen der Milzarterie verlaufen, solange sie das eigentliche Milzparenchym 
noch nicht erreicht haben, innerhalb der Trabekel gemeinsam mit den Venen, 
die haufig - um einen Ausdruck von HUECK2 zu gebrauchen - hohlkehlartig 
die Arterie umgeben. ~obald die Arterie das Trabckclgewebe verlassen hat, wird 
sie von einem lymphadenoiden Gewebe umgeben, das stellenweise knotchenformig 
anschwillt (Milzfollikel); der Follikel besteht im wesentlichen aus Lymphocyten, 
die in einem feinen Netzwerk liegen. Dieses faserige Geriist, dem sich auch ver­
einzelte elastische Elemente zugesellen, steht mit den Auslaufern des Trabekular-

1 JORES: Z. klin. Med. 129, 62 (1935). 
2 RUECK: Verh. dtsch. Ges. inn. Med.1928, 474. 



12 Anatomische Einleitung. 

gewebes in Beziehung. Solange die Auslaufer der Milzarterie innerhalb des 
Follikels liegen, sind sie histologisch leicht zu erkennen, erst nach ihrem Ubertritt 
in die rote Pulpa wird ihr Nachweis schwieriger. Schon wahrend ihres Verlaufes 
durch das lymphadenoide Gewebe gibt die Arteria lienalis - hier Zentralarterie 
genannt - kapillare Aste (Follikelkapillaren) abo Mit zunehmender Ver­
engung des Hauptstammes verliert die Zentralarterie die Lymphscheide und 
tritt in die "rote Pulpa" iiber, gleichzeitig biiBt sie ihre muskulare Wand ein, 
sodaB die Aufsplitterungen nur mehr als Endothelrohrchen anzusehen sind. 
Diese Rohrchen erfahren dann eine neuerliche Verdickung in Form der sogenannten 
"Hulsen"; die Wand der Hulsen - auch SCHWEIGER-SEIDELsche Scheiden ge­
nannt - wird von einem syncytiumartigen Gewebe gebildet; das Endothel be­
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Abb. 6, Schema der GefRJlverteilung in der Milz, 
A ~ Arteria centraJis; B ~ Follikel; C ~ Follikelkapillare; 

D ~ SCHWEIGGER-SEIDELsche Kapillare; F ~ Sinus; 
G ~ Vene; H ~ Trabekel 

sitzt daselbst groBe vorspringende 
Kerne, die zuweilen das Lumen 
verlegen konnen. Nach diesen 
Hiilsenarterien beginnt der kapil­
lare Teil des GefaBsystems. 

Der groBte Teil der roten Pulpa 
wird von den Milzsinus gebildet, 
es handelt sich dabei um einen 
dichten Plexus kapillarer, vieI£ach 
zusammenhangender Hohlraume; 
aus diesen Sinus entwickeln sich 
Kapillaren, die schlieBlich ihren 
Weg wieder zuruck zu den Venen 
finden. Versucht man, diese blut­
gefullten Sinus durch irgendein 
Injektionsverfahren zur Darstel­
lung zu bringen, so gelingt dies 
nur von den Venen her. Injiziert 
man dagegen den FarbstoH durch 
die Arterie, so gelangt keine Injek­
tionsmasse in die Sinus, wohl aber 
tritt der FarbstoH rings um die Fol­

likel aus. Diese beiden Befunde gaben AnlaB zu groBen Meinungsverschieden­
heiten uber die Art und Weise, wie sich das arterielle Blut durch die Milz seinen 
Weg bahnt. Nach ursprunglicher Ansicht sollten die Arterien der Milz-im Gegen­
satz zu jenen anderer Organe -, bevor sie in die Venen einmunden, eine Unter­
brechung erfahren. Der Farbstoffaustritt um den Follikel gab den AnstoB zu dieser 
Vorstellung; immerhin lag es nahe, diese Farbsto£faustritte auch als Kunst­
produkte anzusprechen, die vielleicht durch artifiziell gesetzte Lucken entstanden 
sind; dementsprechend wollten maBgebende Histologen der Milz in bezug auf 
das GefaBsystem keine Ausnahmestellung einraumen. Ein anderer Teil der 
Histologen nimmt einen vermittelnden Standpunkt ein: es soll in der'Milz o£fene 
und geschlossene Blutbahnen geben. 

Einen groBen Fortschritt in der Erkenntnis der BIutzirkulation in der Milz 
bedeuten die Arbeiten von MOLLIER1 und HUECK.2 Nach den genannten Autoren 
muB man sich vor allem von der Vorstellung frei machen, daB die Sinus selb­
standige Gebilde seien, deren Zirkumferenz dicht geschlossene Endothelzellen­
die sogenannten Stahzellen - hilden, und daB rings um diese Sinushohlraume 

1 MOLLIER: Arch. mikrosk. Anat. 76, 608 (1911). 
2 HUECK: Krkh.forschg 3, 428 (1926), 



Histologischer Aufbau der Milz. 13 

ein retikulares Gewebe liege, in deren Maschen rote und weiBe Blutkorperchen 
verstreut sind. MOLLIER und HUECK erblicken in den Sinuswandungen nur einen 
flachenhaft ausgebreiteten Anteil des gesamten Pulpareticulums. Sieht man zu­
nachst von den ortlichen Beziehungen der Arterien und Lymphfollikel zum Reti­
culum ab, so erscheinen die zwischen den bindegewebigen Trabekeln liegenden 
Raume durch ein dichtes Netz kollagener Fasern in weitere kleine Raume zerlegt. 
Dieses zwischen den Trabekeln ausgebreitete faserige Reticulum stellt aber nicht 
die einzige Fullmasse der intertrabekularen Raume dar, weil diese Fasern in 
Wirklichkeit nur Verdichtungen und Versteifungen eines Zellprotoplasmas sind, 
das Kerne besitzt. Die im mikroskopischen Schnitt sternformig aussehenden 
Reticulumzellen sind demgemaB nicht nur flachenhaft ausgebreitete Gebilde, 
sondern ein Werg von Membranen, die nach den verschiedensten Richtungen des 
Raumes ausgespannt sind. Die Zellfortsatze konnen an manchen Stellen faden­
formig dunn werden, um mit benachbarten ahnlichen Zellauslaufern zu anastomo­
sieren; es handelt sich somit in der Milz um ein System von ausgedehnten Maschen­
raumen, die in wechselnder GroBe und durch verschieden gestaltete Offnungen 
miteinander kommunizieren. Da Zellgrenzen in diesem Gewebe nicht zu 
erkennen sind, kann das Reticulum in seiner Gesamtheit als ein Syncytium an­
gesprochen werden, bei dem Kerne in den Knotenpunkten der Maschen liegen. 
Die Sinus selbst stellen - im Schnitt betrachtet - nur groBe Lucken innerhalb 
dieses weitverzweigten Syncytiums dar, wahrend man sie sich raumlich als Kanale 
vorzustellen hat, als hatte man - um einen Vergleich MOLLIERS zu wahlen­
gleichsam mit dem Finger innerhalb des Faserwerkes von Bindegewebsstrangen 
Kanale gebohrt. Die Sinuswande besitzen also keine in sich geschlossene Endothel­
lage; immerhin sind die Milzsinus vielfach durch eine charakteristische An­
ordnung der Stabzellen gekennzeichnet, die man fruher als Endothelzellen an­
gesehen hat; genetisch sind sie jedoch nichts anderes als zur Seite gedrangte 
Kerne von Reticulumfasern, die durch schmalere Brucken miteinander verbunden 
sind. Um diese innige Zusammengehorigkeit von Reticulum und Sinus auch 
nominell zum Ausdruck zu bringen, nennt HUECK diese Raume wegen ihrer Blut­
depotfunktion Flutkammern, dagegen die Sinus, die ein plexusartig untereinander 
anastomosierendes System darstellen und gleichsam die Drainage der Flut­
kammern besorgen, Flutrohrchen. 

Die Untersuchungen von HUECK1 brachten auch eine weitere Klarung der 
schon so oft diskutierten Frage, ob die Blutversorgung der Milz durch "offene" 
oder "geschlossene" Bahnen vor sich gehe. Der Fehler, der immer wieder gemacht 
wurde, war der, daB man bei der Analyse der Blutzirkulation in der Milz ihren 
jeweiligen Fullungszustand nicht in Betracht zog. Nach BARCROFT hat die Milz 
die Eigenschaft, Blut zu deponieren, das sie im Bedarfsfalle sofort wieder abgeben 
kann. Man muB daher zwischen einer Milz im Zustande der Dehnung und einer 
Milz im Zustande des Kollapses unterscheiden. 1m Zustande der Dehnung sind 
die Flutkammern durch weite, breite Kommunikationen miteinander verbunden, 
woraus sich ausgezeichnete Bedingungen fur die Verteilung des arteriellen Blutes 
ergeben; die kontrahierte Milz hingegen gibt dem Blute nur den kurzesten Weg 
zwiRchen venosem und arteriellem Schenkel frei. Das Blut nimmt darnach zwar 
keinen anatomisch "geschlossenen", aber doch einen funktionell "gebahnten" 
Weg, sodaB HUECK nicht von einem geschlossenen bzw. offenen Blutweg durch 
die Milz sprechen will, sondern vorschlagt, hier besser die Ausdrucke "gebahnt" 
und "ungebahnt" zu wahlen (Abb. 7 u. 8). Auch die Beschaffenheit der Venen­
sinus wechselt entsprechend dem Dehnungszustand der Milz. Bei Dehnung des 

1 HUECK: Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1928. 472. 
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Organs sind aIle Sinus entfaltet, beim Kollaps ist ein groBer Teil nicht zu sehen 
(Abb. 9). Auch HUECK vertritt die Ansicht, daB den SCHWEIGER-SEIDELschen 
Hiilsen Ventilwirkung zukommt; wahrend man aber friiher annahm, daB sie eher 
den ZufluB drosseln, also die Flutkammern vor Uberfiillung schiitzen, meint 
HUECK, daB sie auch dazu dienen, einen Riickstrom in die Arterien zu ver­
hindern, was gerade bei der Milzkontraktion eine groBe Rolle spielen konnte . Ver-

Abb. 7. Schematische Darst ellung der GefiiLlverteilung in der Milz bei gebahnten Blutwegen. 

gleicht man mein Milzschema (1920) und das von HUECK (1928), so ergibt sich 
eine weitgehende Ubereinstimmung. 

Die Verkleinerung der Milz geschieht durch glatte Muskelfasern, die sich in 
der Kapsel und in den Trabekeln befinden; die menschliche Milz ist (im Gegen­
satz zur Hundemilz) mit glatten Muskelfasern schlecht versorgt, was zum Teil 
damit zusammenhangen diirfte, daB die menschliche Milz als Depotorgan kaum 
von groBer Bedeutung ist. Sicherlich stehen auch die elastischen Fasern, die 
sich in reichlicher Menge in der Milz befinden, in Beziehung zu den Vorgangen 
bei der Kontraktion. In den Trabekeln und in der Kapsel verlaufen reichlich 
Nervenfasern, die teils yom Sympathicus, teils yom Vagus stammen; der EinfluB 
dieser Nerven auf die Milzkontraktion wurde durch neuere Untersuchungen von 
SKRAMLIKI sichergestellt. 

1 SKRAMLlK: Erg. BioI. 2, 505 (1927). 
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HUECK nimmt auch SteHung zur Frage, ob der Milz eine hamolytische Funktion 
zukommt. Da IORl mich als Kliniker fUr die blutkorperchenzerstOrende Funktion 
der Milz eingesetzt habe, ist es vieHeicht interessant zu horen, wie ein Anatom 
daruber denkt. HUECK schreibt: "Uns will scheinen, daB die Milz wie 
jedes andere "reticuloendotheliale" Gewebe phagozytische Eigenschaften hat, 
also auch rote Blutkorperchen phagozytieren und dadurch hamolytisch wirken 

I 

A bb. 8. Schematische Darstellung der GefiHlverteiIung in der MiIz bei ungebahnten Blutwegen. 

kann, daB wir aber fur diese Funktion keinerlei geheimnisvolle Krafte in der 
Milz anzunehmen brauchen, sondern daB sie dieses tut auf Grund ihres Baues 
und der Eigenschaften, die sie mit den anderen Teilen des mesenchymalen Ge­
webes gemeinsam hat. 1st dieser Standpunkt berechtigt, verlegt man also die 
Moglichkeit der hamolytischen Fllnktion der Milz im wesentlichen in die Flut­
kammern, so ist klar, daB die GroBe der Hamolyse abhangen wird von dem Zu­
stand dieser Kammern und ihres 1nhaltes, vor aHem von der Verweildauer der 
roten Blutkorperchen in ihnen. DaB gealterte rote Blutkorperchen in den 
Kammern leichter phagozytiert werden als junge, ist wahrscheinlich, und ebenso 
wahrscheinlich ist, daB ein langeres Liegenbleiben der Korperchen oder eine sehr 

1 EpPINGER: H epato-lienale Erkrankungen. Berlin. J. Springer. 1920. 
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innige Beruhrung mit den protoplasmatischen Anteilen des Kammer- und Sinus­
gewebes ihre Vernichtung leichter herbeifuhren wird. Dieser Zustand ist in allen 
Fallen von offener Blutbahn und Ausfiillung der Kammern mit Blut gegeben. Er 
ist namentlich dann gegeben, wenn entsprechend der Blutfullung der Kammern 
der BlutabfluB durch die Sinus nicht entsprechend vermehrt stattfindet." 

1m Milzschnitt sind die Trabekel leicht zu erkennen, sonst aber wird das 
retikulare Gewebe durch die in die Flutkammern eingelagerten Blutzellen stark 
verdeckt. DaB es sich bei diesen Zellen tatsachlich vorwiegend urn deponierte 
Elemente handelt, laBt sich am besten an durchspulten oder sogenannten ge­
pinselten Praparaten zeigen. Ein Teil der in die Flutkammern deponierten 
Elemente sind Lymphocyten, die sich vermutlich von jenen Lymphknotchen ab­
leiten, die wir als Umscheidungen der feinsten Milzarterien bereits beschrieben 
haben . Beim Embryo spielen diese MALPIGHISchen Follikel eine groBe Rolle, beim 
Erwachsenen findet man sie in Form dunner Saume urn die Arterien; ihre Zahl 

a b c 
Abb. 9. Schematische Darstellung der Sinuswandungen im erweiterten und kontrahierten Zustande der MHz. 

und GroBe nimmt im Alter allmahlich abo Das veranlaBte manche Autoren, die 
Follikel nur als die Reste einer embryonalen Bildung hinzustellen. Die jugend­
liche Milz ist reich an weiner Pulpa, die alternde besteht fast ausschlie13lich 
aus roter Pulpa; von der Peripherie des Follikels lOsen sich anscheinend die 
Lymphocyten ab und wandern in die Flutkammern. 

Von den Lymphocyten haben wir die Splenocyten oder Pulpazellen zu unter­
scheiden; sie sind jenen Zellen sehr ahnlich, welche als groBe, mononukleare 
Leukocyten im Blute auftreten. Wahlt man besondere Farbemethoden - spe­
zielle Methoden, die die feinsten Reticulumfasern zur Darstellung bringen - so 
entpuppen sich viele sogenannte Pulpazellen als Kerne des Milzsyncytiums ; ver­
mutlich lOsen sich von diesen fixen Elementen Zellen ab, die dann, ahnlich wie 
die Abkommlinge der KUPFFERschen Zellen, abwandern. In diesem Sinne 
kann man einen Teil der sogenannten Splenocyten als auf Wanderung begriffene 
Milzhistiocyten ansprechen. Wir begegnen hier einer Unterscheidung, die auch 
DOMINICI l getroffen hat, indem er von "elements mobilisables" und "elements 
mobiles" sprach. Die fixen Elemente besitzen die Fahigkeit der Phagocytose; 
ob es sich bei den mobilen Elementen urn Zellen handelt, die ebenfalls Farb­
stoffe speichern konnen, oder bereits urn Gebilde, die schon beladen sind, ist im 
einzelnen Falle nicht immer leicht zu entscheiden. Blutkorperchen- und pigment­
haltige Zellen in der Milz werden wohl hauptsachlich nach Extravasaten oder 

1 DOMINICI: Arch. med. exper. et d'Anat. path. 12, 563 (1900); 13, 733 (1900); 
15, 1 (1901). 
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nach Bluttransfusionen gesehen. Auf den Zusammenhang zwischen erhohtem 
Blutuntergang und solchen Erythrophagen haben zuerst GABBII und HUNTER2 

hingewiesen. Auch die Herkunft der in der Milzgar nicht so selten zu beob­
achtenden granulierten Leukocyten wurde seinerzeit diskutiert. Seitdem man 
weiB, daB die Milz in erster Linie ein Depotorgan vorstellt, bringt man den alteren 
Theorien wenig Aufmerksamkeit entgegen; ein GroBteil dieser Zellen stellt 
abgelagertes Material vor, dagegen soll die Moglichkeit einer myeloischen 
Metaplasie unter pathologischen Bedingungen nicht in Abrede gestellt werden. 

Die Funktion der Milz als Depotorgan kann durch die Tatigkeit muskularer 
Venen- und Arteriensperren im Bereiche der groBeren zu- und abfiihrenden Ge­
faBe unterstiitzt werden. Mit der Existenz solcher Vorrichtungen hat sich be­
sonders HENSCHEN 3 beschaftigt. 

Es ware verstandlich, im Rahmen der anatomischen Einleitung auch 
das Pankreas zu besprechen; von einer genaueren Beriicksichtigung wollen wir 
jedoch absehen, obwohl die Bauchspeicheldriise bei Leberkrankheiten neben der 
Milz am haufigsten betroffen ist. Vielleicht ist es in diesem Zusammenhange 
wichtig, darauf hinzuweisen, daB bei niederen Tieren Pankreas und Leber ein 
einheitliches Organ bilden; daB beide Ausfiihrungsgange in einer gemein­
samen Papille enden, ist das letzte sichtbare Zeichen der ehemaligen Verbunden­
heit. Eine gewisse Verwandtschaft findet sich bereits entwicklungsgeschichtlich; 
vielleicht ist dies auch der Grund, daB manchmal ein krankmachender Reiz 
beide Organe - Leber und Pankreas - trifft und schwer schadigt. 

In der anatomischen Einleitung zur Besprechung der hepatolienalen 
Erkrankungen haben wir auch das Knochenmark erortert; da die Leberpatho­
logie vielfach auch zu den Bildungsstatten des Blutes in Beziehung steht, so 
ware dies auch hier am Platze; die Leber steht aber mit zu vielen Geweben 
in Fiihlung, um sie alle hier beriicksichtigen zu konnen. 

3. Der Aufhangemechanismus der Leber. 
Im Rahmen der anatomischen Einleitung interessiert uns auch die Aufhange­

vorrichtung der Leber; die ca. 11/2 kg schwere Leber wird nicht durch einen 
Banderapparat an das Zwerchfell fixiert. Das Ligamentum falciforme, coro­
narium, triangulare, teres, sind nur eine peritoneale Duplikatur; wiirde diesen Vor­
richtungen die Rolle eines Befestigungsmechanismus zukommen, so miiBten sie 
reichlich kollagenes Bindegewebe enthalten. Man kann somit diesen Ligamenten 
nur eine unterstiitzende Funktion zuschreiben, was besonders klar zu erkennen 
ist, wenn man in die freie Bauchhohle Luft einstromen laBt ; unmittelbar darnach 
falIt die Leber aus der Zwerchfellkavitat heraus, was am besten rontgeno. 
logisch an einem breiten Spalt zwischen Zwerchfell und Leberoberflache zu 
erkennen ist. 

Die Art und Weise, wie die schwere Leber nahezu gewichtlos aufgehangt ist, 
gehort - um einen Ausdruck von HENSCHEN 4 zu gebrauchen - zu den erstaun­
lichsten konstruktiv-technischen Wundern der organischen Maschine, die nur eine 
einzige Zwillingskonstruktion in der Aufhangung des Gehirnes in der Schadel­
kapsel besitzt. 

Die biotechnische Aufhangung der Leber wird durch das Ineinandergreifen 
verschiedener Mechanismen gesichert. Als wichtigster Faktor kommt der negative 

1 GABBl: Zieglers Beitr.14, 351 (1893). 
2 HUNTER: Lancet 1892, 3614. 
3 HENSCHEN: Arch. klin. Chir. 107, 56 (1928); Z. Chir. 210, 1 (1928). 
4 HENSCHEN: Arch. klin. Chir.167, 825 (1931). 

Eppinger, Leberkrankheiten. 2 
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Druck in Betracht, der auf dem Zwerchfelliastet; durch ihn wirdder Bauchinhalt 
in die Hypochondrien hineingezogen, wobei als weiteres unterstiitzendes Moment 
die kapillare Adhasion der Leberoberflache mit der Zwerchfellkuppel zu beruck­
sichtigen ist - die kapillare Adhasion schatzt FAURE l auf einen Zug von 35 bis 
40 kg -; sobald Luft in dasCavum peritonei einstromt, hort die Adhasionskraft 
auf und die Leber sinkt aus ihrem Bett heraus. 

Unter normalen Verhaltnissen tritt dem nach oben wirksamen Saugdruck das 
Schwereprinzip der Eingeweide entgegen; abgesehen von der Adhasionskraft 
unterstiitzt die gewichtlose Aufhangungnoch das retroperitoneale Verankerungs­
feld der Leber im Bereiche der Cava inferior; es ist die eigentliche Stelle, um 
welche aIle Bewegungen der Leber erfolgen, denn es ist in die Lebersubstanz 
formlich eingegraben und durch die Venenkanale mit der Gesamtmasse verbunden. 
Ein wichtiges Moment spieit das Darmkissen, auf welchem die Leber wie auf 
einem weichen Polster ruht; durch Vermittlung der luft- und wasserkissenartig 
wirkenden Darme wird bei aufrechter SteHung das Becken zum eigentlichen 
Trager der Leber. Damit die Leber einem zu groBen Druck ausweichen 
kann, sind die kontraktilen, elastischen und faserigen Elemente, welche die 
vordere und seitliche Bauchwand bilden, da. SchlieBlich kommt noch der auBere 
Luftdruck in Betracht, der fiir den Zusammenhang der Zwerchfell-Leber-Kapil­
laritat von entscheidender Bedeutung ist. 

Diese wundervolle Aufhangesicherung kann somit durch zwei Momente gestort 
werden: durch Loslosung der Leber vom Zwerchfell (wenn Luft in die Bauchhohle 
eintritt) und durch Schwachung der vorderen Bauchdecken bei hochgradiger 
Ptose, wobei die Bewegungen des Zwerchfelles sich nicht mehr geniigend auf die 
gesenkte und abgeplattete Leber iibertragen. Da die Leber einen "Blut-, Gallen­
und Lymphschwamm" darsteHt, der dauernd durch die Zwerchfellbewegungen 
zusammengedriickt wird und sich dann wieder ausdehnt, so muB jede Storung 
der Lebermassage auf die Zirkulationsverhaltnisse in diesem Schwammorgan 
einen ungiinstigen EinfluB ausiiben. 

Die Leberfurchen, die so haufig bei Sektionen gesehen werden, sind die 
Folgen des innigen Kontaktes des Zwercp.felles mit der Leberoberflache; dort, 
wo das Zwerchfell besonders tief steht und fast horizontal ausgebreitet ist - wie 
z. B. beim Lungenemphysem - kommen diese Furchen am haufigsten vor; 
klinisch spielen sie keine Rolle. 

II. Physiologische Einleitnng. 
Es ist sicher kein Zufall, daB die Leber, die eine zentrale Stellung im Kohle­

hydrat-, Fett- und EiweiBstoffwechsel einnimmt und die dauernd Blutkreislauf, 
Mineral- und Wasserhaushalt kontrolliert, das groBte Organ in unserem Organis­
mus ist. Fragen wir uns aber, ob wir Kliniker bei den verschiedenen Leber­
krankheiten weitgehende Storungen einer dieser Funktionen sehen, so fallt uns 
die Beantwortung nicht leicht, denn wirkliche Ausfallserscheinungen sehen wir 
nur bei den allerschwersten Zustanden, wahrend viele Leberkrankheiten, selbst 
wenn sie zu anatomisch greifbaren Veranderungen gefiihrt haben, kaum Ab­
weichungen zeigen; offenbar sind unsere Vorstellungen von den "Ausfalls­
erscheinungen", soweit es sich um die Leber handelt, im Verhaltnis zu den tat­
sachlich bestehenden Schiiden so unvollkommen, daB sich Feinheiten mit unseren 
gegenwartigen Methoden kaum fassen lassen. In dem Sinne bereitet es auch dem 
Kliniker, der eine Darstellung der Leberpathologie beabsichtigt, Schwierigkeiten, 

1 FAURE: Tables Theses Fac. MM. Paris. 1892. 
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eine zweckmaBige Auswahl zu tre££en, wieviel er im Rahmen einer physiologischen 
Einleitung aufnehmen solI; was hat es - konnten viele sagen .,-- fur einen Zweck, 
schwierige Probleme zu diskutieren, die sich in der normalen Leber abspielen, 
wenn sich daraus fUr die Klinik nicht die geringsten Konsequenzen ableiten lassen; 
und doch durfen wir darauf nicht verzichten, denn aus der Gegenuberstellung 
von Physiologie und Pathologie ergibt sich erst das wahre Verstandnis fUr viele 
krankhafte Vorgange, was uns die Zukunft ho££entlich noch deutlicher beweisen 
wird. 

A. Gallenbereitung. 
Als das Hauptkriterium fUr eine gestorte Nierentatigkeit werden Verande­

rungen des Harnes angesehen; analog konnte man folgern, daB es fUr den Arzt 
von groBter diagnostischer Bedeutung ware, wenn ihm bei der Beurteilung einer 
Le berkrankheit eine genaue Analyse der Galle zur Verfugung stunde. Leider er­
geben sich dabei groBe Schwierigkeiten; zunachst sind wir von einer genauen 
chemischen Analyse der Galle noch sehr weit entfernt; eigentlich liegen nur zwei 
wichtige Befunde vor: bei pernizioser Anamie findet sich in der Galle im Gegen­
satz zur Norm ausnehmend viel Taurocholsaure und wenig Glykocholsaure 
(ROSENTHALl) und der Cystinuriker zeigt merkwurdigerweise eine normale 
Gallensaureausscheidung (EpPINGER2), obwohl er anscheinend das Cystin nicht 
abbauen kann. 

Ferner ist die Gewinnung der Galle fur den Arzt noch immer recht schwierig; 
nieht zuletzt sind die siehergestellten Veranderungen der Galle bei sehweren 
Leberkrankheiten so gering und widerspreehend, daB uns eine eindeutige 
Klarung pathologiseher Vorgange in der Leber ausschlieBlieh auf Grund einer 
Gallendiagnostik noch sehr problematiseh erseheint; immerhin solI der Arzt iiber 
die Entstehung und Zusammensetzung der normalen Galle orientiert sein. 

Obwohl Niere und Leber als Exkretionsorgane gewisse .Ahnlichkeiten zeigen, 
ergibt sieh doeh schon insofern ein prinzipieller Unterschied, als eine vollige 
Verhinderung des Gallenabflusses dureh viele Monate vom Mensehen vertragen 
wird, wahrend eine totale Harnverhaltung innerhalb weniger Tage zum Tode 
fuhrt; entweder sind die Ausseheidungsprodukte der Leber nieht sehr toxisch, oder 
der Leber stehen Mogliehkeiten zur Verfugung, sieh anderweitig dieser Substanzen 
zu entledigen; einen guten Uberblick iiber die Stoffwechseltatigkeit der Leber 
geben vergleichende Untersuchungen an Leber und Niere (BRUGSeH und 
HORSTERS3): mit der Galle werden naeh diesen Analysen rund 40% aller 
festen Stoffe aus dem Korper entfernt. Allerdings ware zuberueksichtigen, daB 
ein Teil der mit der Galle zur Ausscheidung gelangenden Sto££e im Darm ruck­
resorbiert wird; dementsprechend kann die Galle nicht mit dem Harn, sondern 
nur mit dem Glomerulusfiltrat verglichen werden. 

Tabelle 1. Ausscheidung von Abfallstoffen durch den Organismus. 

Beim Menschen (70 kg) 

Menge ......... ccm 
Spezifisches Gewicht 
PH······· ......... . 
Trockengehalt .... g 

Mit dem Ham 

1200-1500 
1012-1030 
5,24-5,51 

55-70 

1 ROSENTHAL: Klin. Wschr. 1923, 1487. 

Mit der Galle 

500-1100 
1008-1016 
6,52-7,80 
16,3-35,2 

2 EpPINGER: Arch. f. exper. Path. 97, 51 (1917). 

Beim Hund (10 kg) 

Mit dem Ham Mit der Galle 

300 
1015-1030 

6,8-7,4 
10 

100 
1008-1015 

7,4.,--8,0 
4 

3 BRUGSCH,HoRSTERS: Z. exper. Med.38, 367 u. 43,517 (1924). 
2· 
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Die Bedeutung der Leber fUr die Ausscheidung alkalischer Valenzen und der 
Niere fur die Elimination von sauren Stoffwechselschlacken geht aus diesen Zahlen 
eindeutig hervor; die Kationen, die an organische Sauren gekuppelt sind, werden 
offen bar nach Oxydation in der Leber verfUgbar und mussen zwecks Aufrecht­
erhaltung einer konstanten Blut- und Gewebsreaktion aus dem Organismus 
entfernt werden. Besteht allerdings eine dauernde Gallenfistel, so verliert der 
Korper groBe Alkalimengen, was eventuell durch Mobilisation von Knochenkalk 
wettgemacht werden muB; die gelegentlich zu beobachtende Osteoporose bei 
Gallenfisteltragern durfte damit in Zusammenhang stehen. 

Man hat sich gelegentlich mit der Frage beschiiftigt, ob funktionell zwischen 
rechtem und linkem Leberlappen ein Unterschied besteht; nach COPHER, GLOVER, 
DICK und KOECHIG1 flieBt aus dem rechten Lappen die Galle reichlicher, aber 
nicht so konzentriert, wahrend aus· dem linken eine auffallend dunkle Galle 
kommt. 

Da die Leber im WasserstoHwechsel des Organismus eine groBe Rolle spielt, so 
sollte uns die Fliissigkeitsausscheidung durch die Galle interessieren; leider laBt 
sich diese nur an Gallenfisteltiel'en und da nur unter gewissen Voraussetzungen be­
urteilen, jedenfalls wird der uberwiegende Teil des durch die Galle abgesonderten 
Wassers vom Darm wieder resorbiert. Die Untersuchungen von CLAUSEN 2 weisen 
auf einen innigen Zusammenhang zwischen Leber- und Nierentatigkeit hin; die 
sonst beim Kaninchen so gut reproduzierbare Salyrgandiurese bleibt aus, wenn die 
Galle durch eine komplette Choledochusfistel abgeleitet wird; Wiedereinfuhren 
der nach Salyrgan gewonnenen Galle bei dem gleichen oder bei anderen Tieren 
hat eine Diurese zur Folge, die der ursprunglichen Salyrgandiurese gleichkommt; 
anscheinend lost hier das Salyrgan in der Leber ein diuretisches Agens aus, das 
auf normalem Wege gegen die Galle zu ausgeschieden und dann vom Darm 
ruckresorbiert wird; vielleicht ist dabei mit der Wirksamkeit der Gallen­
sauren bzw. der Choleinsauren zu rechnen; auf jeden Fall erfahrt die Gallen­
absonderung durch Gallensauren eine Steigerung. Was der HarnstoH fur die 
Wassemusscheidung durch die Niere bedeutet, sind anscheinend die Gallensauren 
fur die Leber. Niere und Leber konnen sich gegenseitig erganzen; Andeutungen 
einer solchen vikariierenden Tatigkeit ergeben sich bei der Niereninsuffizienz, wo 
der Rest-N in der Galle auf 300% des normalen ansteigen kann (wenn man die 
Uretheren abbindet) (LUCKE) 3; umgekehrt werden beim mechanischen Ikterus der 
groBte Teil des Gallenfarbstoffes und ebenso die Gallensauren durch die Niere 
eliminiert, beim parenchymatosen Ikterus kann eine hinzutretende Nieren­
schadigung nur zu leicht den Ausbruch einer akuten Leberatrophie befordern. 
Farbstoffe, die sonst vorwiegend durch die Niere ausgeschieden werden, erscheinen 
bei Nierenschiidigung in der Galle. 

Die Gallensekretion hangt von der Blutversorgung der Leber ab; nach Unter­
bindung der Pfortader hort der Gallen£luB akut auf, ebenso bei akuter Stauung 
nach Kompression der Venae hepaticae (ROGER)4; Erhohung des Druckes in der Ar­
teria hepatica solI die Gallensekretion steigern, das Umgekehrte gilt von der Unter­
bindung der Arteria hepatica; wegen der innigen Beziehungen der Leberdurch­
blutung zur Gallensekretion ist es wichtig zu erfahren, welche Faktoren sonst den 
Blutkreislauf der Leber beein£lussen; nach SCHWIEGK5 setzt Hypophysin die Pfort­
aderdurchblutung stark hemb, die Arteria-hepatica-Durchblutung dagegen hinauf. 

1 COPHER, GLOVER, DICK u. KOECHIG: ArneI'. J. Physiol. 87, 510 (1928). 
2 CLAUSEN: Z. expel'. Med.86, 231 (1932). 
3 LUCKE: Z. expel'. Med.72, 753 u. 79, 234 (1928). 
4 ROGER: Physiol. norm. et pathol. du foie. Paris, 1922. 
6 SCHWIEGK: Arch. f. exper. Path. 168, 693 (1932). 
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Abkiihlung des ganzen Tieres steigert die Durchblutung, Erwarmen setzt sie 
herab; im kiinstlichen Fieber nimmt die Durchblutung stark zu, dasselbe gilt 
von lokaler Warmeapplikation auf die Lebergegend. Decholin steigert die Durch­
blutung der Leberarterie, der Hohepunkt der Zunahme liegt vor dem Gipfel der 
Cholerese. Insulin in groBen Dosen vermindert die Leberarteriendurchblutung; 
Injektion von Natrium lacticum erhOht die Durchblutung der Pfortader und Ar­
teria hepatica, Traubenzucker nur die der Arteria hepatica. ESSEX! hat die 
REINsche Methode auf das herumlaufende Tier iibertragen; 0,79 ccm Blut ver­
lassen pro Minute und Gramm das Leberparenchym. Wenn von klinischer Seite 
bei Leberkrankheiten Diathermie verwendet wird, so ist dies berechtigt, weil 
auf diese Weise zweifellos eine bessere Durchblutung der Leber erreicht wird; 
Ahnliches gilt von Moorumschlagen. 

Fiir die Beeinflussung der Gallensekretion durch Pharmaca haben sich 
japanische Physiologen interessiert: Pilocarpin, Insulin und Cholin erhOhen die 
Gallenmenge, vermindern aber die einzelnen Bestandteile; Adrenalin und Atro­
pin haben die gegenteilige Wirkung; Dehydrocholsaure steigert die Sekretion; 
ahnlich wirkt Atophan und Salicylsaure, die Galle wird aber dabei diinnfliissiger; 
Salyrgan erhOht den GallenfluB, N ovasurol merkwiirdigerweise nicht; Histamin 
steigert die Sekretion, dagegen wird die Galle farbstoffarm, aber reicher an 
Gallensauren; Harnstoff und Coffein erhohen die Gallenmenge; Saft von schwarzem 
Rettich solI eine spezifische Wirkung auf den GallenfluB haben. 

Die Gallensekretion erfolgt weder beim Menschen noch beim Tier kontinuier­
lich; zum Teil liegt dies an dem intermittierenden Mechanismus der Gallen­
wege, speziell des ODDIschen Muskels, allerdings muB auch die von FORSGREN2 

erkannte rhythmische Funktion der Leberzellen beriicksichtigt werden. Die 
Galle, die wir aus der chirurgisch angelegten Fistel gewinnen, stellt ein Sekret­
gemisch vor; es besteht aus dem Exkret des Leberparenchyms und den Schleim­
absonderungen der auBeren Gallenwege. Die intrahepatischen Gallenwege liefern 
keinen Schleim, derselbe stammt nur aus dem auBeren Ductus hepaticus bzw. 
choledochus (LUTTKENS). Die sekretorische Tatigkeit der Schleimdriisen innerhalb 
der extrahepatischen Gallenwege ist nicht gering einzuschatzen, wenigstens will 
LUTTKENS darauf die Beobachtung zuriickfiihren, daB der intrahepatische Gallen­
druck bei tiefsitzendem Hindernis hoher ist als bei Unterbindung an der Porta 
hepatis; der so erzeugte Druck innerhalb des Gallensystems solI geniigen, um den 
Sekretionsdruck - den ROGER beim Tier auf ca. 200 mm Wasser schatzt - zu 
steigern. McMASTER und ELMANN 3 finden im Ductus choledochus nach Abbinden 
der Gallenblase Druckwerte bis zu 300 mm Wasser; wird dagegen die Gallenblase 
an das Gallengangsystem angeschlossen, so erreicht der Gesamtdruck hochstens 
175 mm. Die Schleimdriisen der auBeren Gallenwege liefern Mucine und Pseudo­
mucine; sie wirken, ahnlich wie beim Harn, als Schutzkolloide einer an sich 
iibersattigten Losung; die stiindliche Ausscheidung an derartigen Substanzen 
betragt nach BRUGSeR und HORSTERS bei einem 10 kg schweren Hund 0,05 bis 
0,08 g. Beim Hungertier sinkt nach den Versuchsergebnissen dieser Autoren der 
Schleimgehalt. Den EinfluB des Fiebers auf die Gallensekretion hat SAKURAL4 

verfolgt; sehr stark hemmt Tetrahydronaphthylamin; gleichzeitig mit der Ab­
nahme der GaUensekretion geht auch der Kochsalzgehalt herunter, wiihrend 
das Bilirubin ansteigt. Der Kochsalzgehalt der mensch lichen Galle wird von 

1 ESSEX: Amer. J. Physiol. 105, 31 (1933). 
2 FORSGREN: Skand. Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) 59, 217 (1930). 
3 McMASTER u. ELMANN: Z. exper. Med.44, 173 (1926). 
4 SAKURAL: Jap. J. med. Sci., Tr.IllS .. I, 147 (1927). 
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KROCK und GUNDERMANN1 auf 0,5-0,7% gesehatzt; Koehsalzzufuhr in der 
Nahrung ist ohne wesentliehen EinfluB. 

Die Galle dient nieht nur zur Absonderung von Abfallstoffen; ware dies der 
Fall, dann wurde der Ductus choledochus nicht im Duodenum, sondern tiefer 
munden. Die Leber eliminiert durch die Galle auch Bestandteile, die an­
seheinend von der Leber gebildet wurden, um im Darm bei der Resorption von 
Bedeutung zu sein: die Galle ist daher nicht nur Exkret, sondern auch Sekret. 

BRUGSCR und HORSTER haben mit modernen Methoden Tier- und Mensehen­
galle analysiert; Tabelle 2 gibt ihre Zahlen wieder. 

Mensch 

Menge ............... . 
Spezifisehes Gewieht .. . 
Troekengehalt ........ . 
PH .................. . 
N ueleoalbumin ........ . 
Mucin + Farbstoff .... . 
EiweiJ3 .............. . 
Gallensaure Alkalien .. . 
Tauroeholat .......... . 
Glykoeholat .......... . 
Cholesterin ........... . 
Fette und Lipoide .... . 
Harnstoff ............ . 
Eisen ................ . 
Kalk ................ . 
Losliehe Salze ........ . 
Un16sliehe Salze ...... . 

Rund lOkg 

Menge ............... . 
Spezifisches Gewieht .. . 
Troekengehalt ........ . 
PH .................. . 
Sehleimgehalt ........ . 
EiweiJ3 .............. . 
Bilirubin ............. . 
Urobilin ............. . 
Gallensauren ......... . 
Fette und Lipoide .... . 
Harnsaure ............ . 
Harnstoff ............ . 
Allantoin ............. . 
Eisen ................ . 
Kalk ................ . 

Tabelle 2. 

Ausscheidung innerhalb 24 Stunden 

1. durch die Galle 
(Lebergallc) 

600-1000 cern 
1008-1016 
16,3-35,2 g 
6,52-7,89 

Spuren 
2,76-9,lg (lgMuein) 

o 
2,6-18,2 g 
0,6-3,0 g 

2,04-16,1 g 
0,48-1,6 g 

0,22-0,96 g 

0,4 bis 12-115 mg 
80--100 mg 
6,7-8,07 g 
0,21-0,~9 g 

2. durch den Ram 

1200-1500 cern 
1012-1030 
55-70 g 

5,24-55,1 
0,8-1,6 g 
ctwa 2,0 g 

o 
1,78-7,6%0 
(GIORDANO) 

o 
o 
o 

25-35 g 
0,5-11,Omg 
90-180 mg 
etwa 20,0 g 
etwa 5,0 g 

Ausscheidung innerhalb 24 Stunden 

1. durch die Galle 

100 cern 
1008-1015 

4,0 g 
7,4-8,0 I 

1,0 g 
1,0 g 

0,02-0,07 g I 
Spur - 0,04-2,1 mg i 

2,0 g I 
0,1 g 

0,37 mg 
30mg 

92,6 mg 
bis 10 mg 

25mg 

2. durch den Ham 

300 cern 
1015-1030 

10,0 g 
6,5-7,4 
Spuren 

o 
Spuren (VOlT) 
6,2-32,4mg 

o 
o 

61,2 mg 
bis 10 g 
235mg 
Img 

60mg 

Vergleicht man diese Zahlen mit alteren Angaben, so ergeben sich kein~ 
UbeITaschungen; dasselbe gilt von den Analysen, die HEINLEIN an autoptiseh 
gewonnenen Blasengallen angestellt hat. Man muB sich vor Augen halten, daB 
Neues auf diesem Gebiete nur aus der Gegenuberstellung zur Nahrung zu gewarti-

1 KROCK u. GUNDERMANN: Bruns' Beitr. 128, l. 
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gen ist und daB uns zufii,llig herausgegriffene Proben, noch dazu an Individuen, die 
wahrscheinlich eiIul kranke Leber hattcn - denn sonst hatten sie keine Fistel­
nicht viel sagen konnen; auBerdem ist unsere derzeitige Methodik zur Analyse 
der Galle, speziell der Gallensauren, noch nicht so weit gediehen, daB man daraus 
einen wesentlichen Nutzen fiir die L!;lberpathologie ziehen konnte. 

Die wichtigsten der in der Galle enthaltenen Stoffe sind: die Gallenfarbstoffe, 
die Gallensauren bzw. ihre Salze, das Oholesterin, die Lipoide und das Eisen. 

1. Die Abbauprodukte des Himins. 

In der Leber werden die roten Blutkorperchen zerstort; das Hamoglobin 
zerfallt in einen EiweiBstoff und in Hamin. Uber das weitere Schicksal des 
EiweiB ist nichts bekannt; das Hamin wird zerlegt und erscheint schlieBlich 
als Gallenfarbstoff in der Galle; es ist m6glich, daB Porphyrin intermediar 
gebildet wird. Um die gegenseitigen Beziehungen zwischen Hamin und Gallen­
farbstoff zu ermitteln, hat man sich schon friihzeitig fUr Abbauprodukte des 
Blutfarbstoffes interessiert; so kam man auf das Hamatoporphyrin. Betrachtet 
man die Bruttoformel des Bilirubins - 033H3s0sN4 - und daneben die Formel 
des Hamatoporphyrins - 034H3s06N4 - das aus Hamin unter Einwirkung 
von Bromwasserstoff-Eisessig gewonnen wurde, so ergeben sich anscheinend 
nahe Beziehungen; nichts liegt daher naher, als im Bilirubin ein Oxydations­
produkt des Blutfarbstoffes zu sehen; man hat oft versucht, die Richtigkeit 
dieser Vermutung durch das chemische Experiment zu erweisen, doch blieben 
alle diese Versuche ergebnislos. 

Das ganze, so iiberaus schwierige Problem restlos gelOst zu haben, ist das groBe 
Verdienst von HANS FISCHER (eine zusammenfassende Darstellung findet sich: 
Verh. d. Gesellschaft f. inn. Medizin 1933, S. 1, und Handbuch d. norm. und 
patho1. Physio1., Bd.VI/l, S. 164, 1928); die Leberpathologie hat durch ihn so 
viele Anregungen erfahren, daB es notwendig erscheint, hier die wichtigsten 
Ergebnisse anzufiihren: Setzt man dem Blut heiBen, mit Kochsalz gesattigten Eis­
essig zu, so kristallisiert Hamin aus; seine Bruttoformel ist: 034H3204N4 . Fe. 01. 
Ohlor ist im Hamin nicht praformiert, es tritt erst bei der praparativen Hamin­
darstellung an das Eisen heran. Beim Versuch, das Hamin zu spalten, stoBt man 
auf das Pyrrol; spater gelang es, Hamatinsaure und Methylathylmaleinimid 
zu isolieren: 

-II. 
I " 

CHsl~-=lCH2.CH2.COOH CHsl IC2H S 

"'/ NH 
pyrrol 

/"'/~ 
o NH 0 
Hamatinsaure 

/"'/~ 
o NH 0 

Methylathylmaleinimid 

Bei vorsichtiger Spaltung des Hamins laBt sich eine ganze Reihe von 
Pyrrolderivaten sicherstellen; je nachdem man in saurer oder alkalischer Losung 
die Hydrolyse vornimmt, gewinnt man bald saure, bald alkalische Korper: 

Basisch: CHsl-IC2Hs CH'QC,H, CHsilC2Hs CHsl IC2H• 

CHs",/H H /CHs CHs",/CHs H",/H 
NH NH NH NH 

Hamopyrro] Kryptopyrrol Phyllopyrrol Opsopyrrol 

1 HEINLEIN: Krkh.forschg IX, 185 (1931). 
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CHal IC2H,.cooH cHa-1 -lc2H,.cooH 

CHa~/H H"-.../CHa 
NH NH 

Hamopyrrolkarbonsiiure Kryptopyrrolkarbonsiiure Phyllopyrrolkarbonsiiure 

CHa -I -I C2H,. COOH 

HVH 
NH 

Opsopyrrolkarbonsaure 

Oxydiert man die sauren Anteile, so erhalt man Hamatinsiiure, wahrend die 
basischen Anteile Methylathylmaleinimid liefem. 

Unabhangig von diesen Forschungen hat sich HANS FISCHER mit der Frage 
der Porphyrine beschaftigt; zuerst stieB man darauf bei der Behandlung des 
Hamins mit Bromwasserstoff-Eisessig, wobei Eisen abgespalten wird. Zu dem­
selben Korper gelangt man auch bei der analogen Behandlung von Chlorophyll; 
es ergeben sich daraus innige Beziehungen zwischen Hamin und Chlorophyll. 
Porphyrine spielen in der menschlichen Pathologie eine groBe Rolle, doch sind 
z. B. die bei der Lichtkrankheit durch den Ham ausgeschiedenen Porphyrine nicht 
identisch mit dem "Hamatoporphyrin", das man aus Hamin erhalt. Es gibt 
noch andere Porphyrine; sie lassen sich aus den verschiedensten Korpem dar­
stellen, z. B. aus gefleckten Eierschalen oder aus Hefe; wir haben somit mit 
einer Vielheit dieser Korper zu rechnen; allen gemeinsam ist nur ihre Eigenschaft 
zu sensibilisieren. 

AIle Porphyrine enthalten Karbonsauregruppen; gelingt es, diese Gruppen 
abzuspalten, so entstehen sehr gut kristallisierende Substanzen - Atiopor­
phyrine. FISCHER ist es inzwischen gelungen, diese Substanz auch synthetisch 
darzustellen. In Ubereinstimmung mit der Theorie gibt es vier Atioporphyrine; 
sie aIle sind synthetisch dargesteIlt worden; im wesentlichen handelt es sich dabei 
um vier Pyrrolringe, die durch Methingruppen vereinigt sind; der Unterschied 
ergibt sich aus der Aufeinanderfolge der einzelnen Pyrrolringe: 

C.H. CH CH. 

H.C<~(";()C2H. 
Hc/-N N"CH 

" NH HN / 

H.C2<~\)~pCH. 
CH. CH C2H. 

I. 

III. 

C2Hs CH C2H, 

H C/~/""/&"\CH. 
. '\-1 II /' 
HC/··N N-'CH 

" NHHN / 

H.C(~/\),,\~)CH. 
C,Hs CH C2H, 

II. 
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Wenn dasAtioporphyrin tatsachlich der Grundkorper ist, aus dem sich Hamin 
aufbaut, dann muB man erwarten, daB es auch vier Arten von Hamin gibt. In 
jungster Zeit ist es HANS FISCHER gelungen, auch das Hamin synthetisch darzu­
stellen; das aus dem Hamoglobin gewonnene Hamin entspricht dem Atiopor­
phyrin III. Daraus ergibt sich die Konstitution des Hamins: 

Der Unterschied gegenuber dem Atioporphyrin besteht, abgesehen von dem 
Eisengehalt, noch in der Anwesenheit von zwei Carboxyl- und zwei Vinyl­
gruppen. Kennt man den Aufbau des Hamins, dann werden uns auch die -
oben angefuhrten - teils basischen, teils sauren Abbauprodukte des Hamins 
verstandlich. 

Bilirubin hat nach den Untersuchungen von HANS FISCHER folgende Zusam­
mensetzung: C33H36N406' Ein Charakteristikum des Bilirubins ist die GMELIN­
sche Probe; im Prinzip ahnlich ist die HAMBURGERSche Probe; man setzt zu 
dem gallenfarbstoffhaltigen Material Alkohol und eine Mischung von 1 Teil 
25%iger Salpetersaure, die salpetrige Saure und 19 Teile 25%ige Salzsaure ent­
halt, worauf Grunfarbung auftritt. Bilirubin kuppelt sich auch mit Diazoverbin­
dungen zu Azofarbstoffen; diese Reaktion wurde von HIJMANS v. D. BERGH 
zum Nachweis und zur quantitativen Bestimmung des Gallenfarbstoffes im Serum 
verwendet. 

Durch Reduktion des Bilirubins kommt man zu einem wasserstoff­
reichen Korper, dem Mesobilirubin - C33H400sN9; diese Substanz ist in der 
Farbe und in anderen Eigenschaften dem Bilirubin auBerordentlich ahnlich; 
erfolgt noch eine stiirkere Reduktion, so entsteht eine farblose Verbindung, 
das Mesobilirubinogen; es ist identisch mit dem noch spater zu besprechenden 
Urobilinogen. 

Durch Oxydation des Bilirubins und ebenso auch des Mesobilirubins bzw. 
Mesobilirubinogens kommt man, je nachdem, ob man die Hydrolyse sauer oder 
alkalisch gestaltet, zu Hamatinsaure oder Methylathylmaleinimid, also zu den­
selben Abbauprodukten, die uns von der Oxydation des Hamin schon be­
kannt sind. 

Die reduktive Aufspaltung des Bilirubinmolekiils verlauft aber wesentlich 
anders als die des Hamins; statt der vier verschiedenen Pyrrolbasen und den 
entsprechenden Karbonsauren gelangt man nur zur Kryptopyrrolkarbonsaure 
und zu den beiden. aus je ~wei Pyrrolringen aufgebauten Sauren: Neobilirubin­
I:!aure und Neoxanthobilirubinsaure; es handelt Rich somit urn folgende Sub­
stanzen: 

CH
31
--

1 
C2H,. COOH 

,,/CH3 

NH 
Kryptopyrrolkarbonsaure 
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N eobilirubinsaure N eoxanthobilirubinsaure 

Aus dem Vergleich dieser drei Korper ergibt sich, daB die urspriingliche Sub­
stanz Neoxanthobilirubinsaure sein muB; der beste Beweis fiir diese Annahme 
ergibt sich aus der Konstitution des Mesobilirubins; kondensiert man namlich 
Neoxanthobilirubinsaure mit Formaldehyd, so entsteht Mesobilirubin, dem 
nunmehr folgende Konstitutionsformel zukommt: 

CHa -I -I CzH. CHa -I -I CzH,. COOH COOH. C2H, I-I CHa CHall CzH. 
II. III. IV. I. 

OH ,\/=CH--",,/ CH2 ",,~CH = ,/' OH 

N NH NH N 
Mesobilirubin 

Daraus ergibt sich die Konstitutionsformel des Bilirubins selbst: 

CHar;lCH=CH2 CHs1m.!C2H,.COOH COOH.C2H'lICHs 1-\CH=CH2 

OH,\/==CH--V CH2 /-CH="",/'OH 

N NH NH N 
Bilirubin 

Vergleicht man die beiden Konstitutionsformeln - Hamin und Bilirubin -
so ergeben sich manche Unterschiede: die Pyrrole sind im Bilirubin nicht mehr 
wie im Hamin durch vier Methingruppen ringformig zusammengeschlossen, son­
dem im Gallenfarbstoff ist der Ring unter Eisenabspaltung oxydativ gesprengt; 
man darf daher annehmen, daB das Bilirubin direkt aus dem Hamin entsteht. 

Die Morphologen kennen auf Grund ihrer histologischen Untersuchungen 
zwei Pigmente, die man mit dem Blutfarbstoff in Zusammenhang bringt: das 
Hiimatoidin und das Hamosiderin. Hamatoidinkristalle konnte FISCHER in 
groBeren Mengen aus alten Blutcysten gewinnen. Das, was schon von VIRCHOW 
angenommen wurde, ist jetzt durch HANS FISCHER sichergestellt: Hamatoidin 
und Bilirubin sind identische Korper; dieser wichtige Befund bildet einen der 
Grundpfeiler in der Lehre von der extrahepatischen Gallenfarbstoffbildung. 

Das Hamosiderin, wie es vor allem in der Leber mancher FaIle von pemi­
zioser Anamie vorkommt, ist wahrscheinlich Eisenoxydhydrat oder elementares 
Eisen, das oberflachlich von einer Oxydschicht iiberzogen ist und so die Farbe 
eines Pigmentes vortauscht; jedenfalls scheint das Hamosiderin chemisch kein 
spezifisches Bindeglied zwischen Hamin und Bilirubin zu sein. 

Das bilirubinhaltige Sekret der Leber - die Galle - ergieBt sich in den Darm 
und wird in den untersten Partien desselben eine Beute der verschiedenen Mikro­
organismen; das braune Umwandlungsprodukt des Bilirubin, das den Stiihlen 
die bekannte Farbe gibt, bezeichnet man als Stercobilin. JAFFE hat Stercobilin 
genauer studiert und hielt es mit dem im Ham vorkommenden Urobilin fiir 
identisch; es herrschte dann ein langer Streit, ob tatsachlich die Ansicht von 
JAFFE zu Recht bestehe, bis endlich auch hier HANS FISCHER die Frage loste. 

Zunachst war FISCHER bestrebt, aus Stubl Urobilin darzustellen; dies gelang 
ihm nur zum Teil; das, was er in Randen hatte, nannte er eine "Pyrrol­
schmiere". Er wahlte nun einen anderen Weg und suchte an dessen Stelle das 
Urobilinogen zu fassen; tatsachlich gelingt es, kristallisierende Substanzen zu 
isolieren, die die Urobilinogenreaktion geben. Bei naherer Untersuchung erwies 
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sich dieser Korper ,als Mesobilirubinogen, das sich bei der Reduktion wieder in 
Hamibilirubin zuriickverwandeln laBt. Auf Grund dieser Analysen miissen wir 
somit das Stercobilin einerseits als identisch mit dem Urobilinogen ansehen und 
anderseits in ihm auch ein Reduktionsprodukt des Bilirubin erkennen; es ist 
die Leukoverbindung des Mesobilirubin: 

Mesobilirubinogen = Urobilinogen 

WATSON l war bemiiht', den Korper Urobilin zu fassen; es ist ihm auch ge­
lungen, kristallinische Produkte zu erhalten; iiber die Konstitution laBt sich aber 
noch nichts aussagen. An der Tatsache jedoch, daB Urobilin und Stercobilin iden­
tisch sind, kann man festhalten. Mit dieser Erkenntnis ist eine wichtige Frage 
angeschnitten, namlich die Frage, was die Ursache der braunen Farbung der 
Stiihle ist; Urobilinogen bzw. Mesobilirubinogen kann es kaum sein, denn hier 
handelt es sich urn eine farblose Substanz; wahrscheinlich handelt es sich urn eine 
Paarung, die dann das Stercobilin bzw. Urobilin bildet. Wenn man daher aus 
dem Stuhl "quantitativ" Urobilinogen bzw. Mesobilirubinogen ermittelt und 
dies als einziges Reduktionsprodukt des Bilirubin ansieht, so macht man einen 
Fehler; dieser Fehler wird' urn so groBer, je langer der Stuhl bei Licht auf­
bewahrt wird; jedenfalls empfiehlt es sich, Stiihle, die man zu verarbeiten 
wiinscht, in einem dunklen GefaB aufzubewahren. 

Bei dieser Gelegenheit solI ausdriicklich betont werden, daB weder die Fluores­
zenzprobe mit Zinkacetat, noch die Probe mit dem EHRLICHSchen Aldehydreagens 
fUr Urobilinogen oder Mesobilirubinogen irgendwie charakteristisch sind; ein­
deutig ist nur der fiir die Aldehydreaktion des Urobilinogens charakteristische 
Streifen bei der Linie D; die EHRLICHsche Aldehydprobe geben fast aIle Pyrrol­
derivate, die mindestens eine freie Methingruppe besitzen. 

Die UberfUhrung des Bilirubin in Mesobilirubinogen (bzw. Urobilinogen) 
kann nach KAMMERER auch in vitro durch Bakterien durchgefiihrt werden. 
Derselbe Vorgang diirfte wohl im Darm stattfinden; er ist anscheinend an die 
Anwesenheit einer bestimmten Bakterienart gebunden; dasselbe Ergebnis laBt 
sich erzielen, wenn man statt Bilirubin Mesobilirubin verwendet. Nach HANS 
FISCHER spricht dies auBerordentlich fiir die Annahme des Mesobilirubin als 
Zwischenstufe auf dem Weg Bilirubin-Urobilinogen (Mesobiliruqinogen). 

In der alteren Literatur wird viel iiber Biliverdin, Bilifuscin, Biliprasin usw. 
gesprochen; iiber diese Korper auBert sich FISCHER in folgender Form: "Nach 
unseren Untersuchungen sind alle diese Substanzen Kunstprodukte, bedingt 
durch langsame Verarbeitung; in den Gallensteinen der Rinder, die bekanntlich 
ein beliebtes Ausgangsmaterial fUr die Bilirubindarstellung sind, treten aIle diese 
Farbstoffe nur in geringer Menge und da erst gegen Ende der Operation auf; in 
denmenschlichen Gallensteinen dagegen scheinen auch andere Farbstoffe vor­
handen zu sein, die ihre Entstehung jedenfalls Faulnisprozessen verdanken; so­
lange diese Farbstoffe nicht in kristallisiertem Zustand gewonnen sind, eriibrigt 
es sich, auf sie naher einzugehen." 

In der Leberpathologie hat man sich noch wenig fiir die Porphyrine inter­
essiert, Schuld daran mag die Schwierigkeit des Nachweises sein; jedenfalls 
handelt es sich urn in der Natur weitverbreitete Substanzen. 

1 WATSON: Hoppe-Seylers Z. 221, 145 (1933). 
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Das Porphyrin, das sich yom Hamin ableitet, nennt FISCHER Protoporphyrin; 
es hat folgende Konstitutionsformel: 

Es ist nicht identisch mit dem durch Bromwasserstoff-Eisessig dargestellten 
Hamatoporphyrin, das statt der beiden Vinylgruppen Dioxyathylgruppen fiihrt. 
Der gemeinsame Grundkorper aller Porphyrine ist das Porphin; die Porphyrine 
sind substituierte Porphine, in denen die acht freien H-Atome (Nr. 1-8) durch 
verschiedene Substituenten besetzt sind. Die Konstitution der wichtigsten 
Porphyrine geht aus der folgenden Zusammenstellung hervor: 

Protoporphyrin = 1,3,5,8-Tetramethyl-2,4-divinyl-6, 7 -dipropionsaure-porphin, 
Hdmatoporphyrin = 1,3,5,8-Tetramethyl-2,4-dioxyathyl-6, 7 -dipropionsaure-porphin, 
Koproporphyrin = 1,3,5,7 -Tetramethyl-2,4,6,8-tetrapropionsaure-porphin, 
Uroporphyrin = 1,3,5,7 -Tetramethyl-2,4,6,8-tetrabernsteinsaure-porphin. 

Die Zusammenstellung zeigt, daB wir vorlaufig mit zwei Gruppen von Por­
phyrinen zu rechnen haben. Die erste Gruppe enthalt die vier Methylgruppen 
in den Stellungen 1, 3, 5 und 8; hierher gehOren die Porphyrine des Blutfarbstoffes 
und des Chiorophylls. Zur zweiten Gruppe, die die Methylgruppen in den Stel­
lungen 1, 3, 5 und 7 tragt, gehOren die Harn- und Stuhlfarbstoffe, die bei der 
kryptogenetischen Porphyrinurie zur Ausscheidung gelangen. 

Freies Protoporphyrin entsteht bei der Faulnis von Blutfarbstoff; neben ihm 
ist noch ein Porphyrin zu finden, dessen Spektralstreifen jenem des Protopor­
phyrins ahnelt, aberviolettwartsverschobenist; diesesPorphyrin ist von FISCHER 
isoliert worden, er nannte es Deuteroporphyrin; es enthalt an Stelle der beiden 
Vinylgruppen zwei H-Atome. Durch die Faulniserreger werden also die Vinyl­
gruppen abgesprengt. Nach Einnahme von Blut oder bei okkulten Darmblutungen 
findet sich in den Fazes Deutero- und Protoporphyrin; nach Blutzufuhr erscheint 
davon ca. 4% des zugefiihrten Farbstoffes im Stuhl (fuUROWITZl). 

1m normalen Harn finden sich geringe Spuren von solchen Porphyrinen; es 
kommt zu einer ErhOhung nach GenuB mancher Schlafmittel, wie Luminal, Sulfonal 
u. a. sowie nach Bleivergiftung. Ganz anders liegen die Verhaltnisse bei den Porphyri­
nen, die bei der sogenannten akuten und chronischen Porphyrie im Stuhl und Harn 
erscheinen; sie leiten sich nicht von dem Porphyrin her, welches das eisenfreie Grund­
geriist des Blutfarbstoffmolekiils darstelIt, sondern vielmehr von einer anderen 
stereoisomeren Reihe ab; das Blutfarbstoffporphyrin stammt ab vomAtioporphyrin 
III, dagegen die Mehrzahl der pathologischen Harnporphyrine vomAtioporphyrin I. 
Aus diesem Grunde ist es sehr unwahrscheinlich, daB die pathologischen Porphyrin­
urien die Folge eines abnormen Blutzerfalles sind; nach FISCHER handelt es sich 
vielmehr um eine atavistische Fehlleistung im Aufbau des Blutfarbstoffmolekiils. 
Klinisch findet diese Annahme von fuNS FISCHER insofern eine Stiitze, als bei vielen 
mit Blutzerfall einhergehenden Krankheiten (hamolytischer Ikterus oder Phenyl­
hydrazinvergiftung) jede Porphyrin-Mehrausscheidung fehlt, wahrend bei Erkran­
kungen des Knochenmarkes (Perniciosa, Bleianamie) eher etwas festzustellen ist. 

1 HAUROWITZ: Arch. Verdgskrkh.50, 33 (1931). - KAMMERER: Arch. klin. Med. 
145, 257 (1924). 
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Wiirde diese Annahme von FISCHER zu Recht bestehen, so miiBten solche 
Kranke auch ein atypisches Hamin, Bilirubin und Mesobilirubinogen fiihren; 
vorlaufig ist dariiber nichts bekannt. 

2. Die Gallensauren. 

Die Gallensauren sind ein spezifisches Produkt der Leber; sie gelangen, ge­
paart an Taurin oder Glykokoll, als Natriumsalze zur Ausscheidung. Durch 
Kochen mit Alkali laBt sich Taurin und Glykokoll abspalten; dasselbe kann auch 
fermentativ geschehen. Neben den gepaarten Gallensauren finden sich in der 
Galle auch nicht gepaarte, also solche, die nur C, H und 0 enthalten. SCHON­
HEIMERl hat das iiberpriift, aber in einer Fistelgalle keine ungepaarten Gallen­
sauren gefunden; obwohl man sich schon lange mit der Konstitutionsermittlung 
der Gallensauren beschaftigt hatte, ist es erst WIELAND2 und WINDAUS3 gelungen, 
dieses Problem zu klaren. 

So wie sich yom Purinring die unterschiedlichen Purinderivate ableiten lassen, 
kann als Stammsaure der verschiedenen Gallensauren die Cholansaure ange-· 
sprochen werden; je nachdem, ob man drei oder zwei Hydroxylgruppen anlagert, 
gelangt man zur Cholsaure oder Desoxycholsaure. 

OH CH 
I CHa I a 

/'''('''-CH 

HaC I I I I 
/",1/",/- CH2 

Ho-l)",) ~H2 
COOH 

Cholansaure (C,,H,002) Cholsaure (C"H"O.) Desoxycholsaure (C"H '00,) 

In der Rindergalle findet sich auch eine Monooxycholsaure, es ist das die 
Lithocholsaure; damit ist aber die Zahl der im Tierreich vorkommenden Gallen­
sauren noch lange nicht erschopft; es gibt ihrer sehr viele. 

Ein ahnliches Ringsystem liegt auch dem Cholesterin zugrunde; es ist das 
Cholestan - der Stammkohlenwasserstoff des Cholesterins; da von leiten sich das 
Cholesterin und das Ergosterin abo Auch hierzu ist zu bemerken, daB damit die Zahl 
der im Tierreich und Pflanzenreich vorkommenden "Sterine" nicht ersch6pft ist. 
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1 SCHONHEIMER: Hoppe-Seylers Z. 208, 182 (1932). 
2 WIELAND: Hoppe-Seylers Z. 186, 229 (1930). 
a WINDAUS: Ges. d. Wiss. 'G6ttingen 159, 1925. 

Ergosterin (C 27H"O) 
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Aus dieser Gegeniiberstellung zeigt sich, daB das Cholesterin sich im Grund­
geriist von den Gallensauren nur durch die Natur der Seitenkette unterscheidet; 
der Aufbau der iibrigen 19 Kohlenstoffatome ist in beiden Naturstoffen gleich. 
In der menschlichen Galle gestaltet sich das Verhaltnis der Cholsaure zur 
Desoxycholsaure wie 3: 1, beim Rind wie 8: 1; auBerdem iiberwiegt die 
Glykocholsaure, wahrend der Hund wieder mehr Taurocholsaure ausscheidet; 
aIle Gallensauren sind optisch aktiv (rechtsdrehend). 

Zum qualitativen Nachweis der Gallensauren eignet sich am besten die 
PETTENKOFERsche Probe oder die HAMMARSTENsche Probe, letztere besonders 
in der Modifikation von YAMASAKI. Eine quantitative Bestimmung stoBt vielfach 
auf Schwierigkeiten, weswegen man bestrebt war, durch indirekte Reaktionen 
(Polarimetrie oder Oberflachenspannung) etwas iiber die Gesamtausscheidung 
der einzelnen Gallensauren zu erfahren. Genau ist das Verfahren, das FOSTER 
und HOOPERl angegeben haben, leider ist es recht umstandlich. 

Die tagliche Gallensaureausscheidung, wie sie an Gallenfisteln ermittelt 
werden kann, schwankt beim Hund zwischen 0,6-1,5 g, beim Menschen um 
lO g. Je langer die Fistel besteht, desto geringer ist die Ausscheidung. 

Nach Leberexstirpation, die der Frosch langere Zeit iiberlebt, kommt es, wie 
JOHANNES MULLER zeigen konnte, zu keiner Anreicherung der Gallensauren im 
Blute. Auf Grund dieses Befundes, der wiederholt bestatigt wurde, stellt die 
Leber das ausschlieBliche Exkretions- und wahrscheinlich auch einzige Bildungs­
organ der Gallensauren vor. Dieser Annahme schlieBen sich in letzter Zeit auch 
MANN und MAGATH2 an; der leberlose Hund ist nicht imstande, Gallensauren zu 
bilden; reicht man einem solchen Tier Gallensauren, so werden sie rasch und 
quantitativ durch die Niere ausgeschieden. Werden bei einem Tier die Gallen­
wege ligiert, so erscheint nur die Halfte der verabfolgten Gallensauren im Ham; 
wird allerd~gs daneben noch die Leber geschadigt, z. B. durch Chloroform, 
so gelangen groBere Mengen in den Ham. Anscheinend verarbeitet die kranke 
Leber die verabfolgten Gallensauren viel schlechter als die gesunde; in dem 
Sinne konnte man fast behaupten, daB die Gallensaurequantitat in der Galle 
ein Kriterium der Lebersuffizienz ist und umgekehrt die Gallensauremenge im 
Harn - soweit nicht ein mechanisches Moment in Frage kommt - als MaB der 
Lebertiichtigkeit geIten kann. In dem Sinne messen MANN und BOLLMAN der 
Leber eine doppelte Aufgabe zu: die Leber bildet Gallensauren und kann sie 
auch zerstoren. 

Die tagliche Gallensaureausscheidung ist von der Nahrung weitgehend ab­
hangig; Verfiitterung' von Fleisch und Butter erhoht den Gallensaureexport, 
im Hungerzustand geht die Gallensaureausscheidung herunter. Intensiver hat 
sich mit dieser Frage WHIPPLE3 beschaftigt; er fand bei einer Standardkost 
100 mg pro Kilo Hund und pro die; wahrend der Fastenperiode sinkt der Wert auf 
20-40 mg. Fiitterung von Leber oder Fleisch steigert die Ausscheidung auf 
200-300 mg; reines Casein und Ovalbumin bedingen nur geringe Ausschlage. 
Diesem Umstande ist es wohl zuzuschreiben, daB der Pflanzenfresser in seiner 
Galle nur sehr wenig Gallensauren ausscheidet. Verfiitterung von Gallensauren 
steigert den Gallensaureexport auBerordentlich; wird Gallensaure intravenos 
verabfolgt, so erscheint sie fast quantitativ in der Galle und nur zum geringsten 
Teil im Ham. Die Leber hat eine groBe Anziehungskraft auf die Gallen­
sauren (BAYER4). 

I 
1 FOSTER u. HOOPER: J. of bioI. Chern. 38, 354 (1915). 
2 MANN u. MAGATH: Erg. Physiol. 24, 379 (1925); 88, 456 (1936). 
3 WHIPPLE: J. of bioI. Chern. 89, 689 (1930).' 
4 BAYER: Biochern. Z.18, 215 (1908). 
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Die nahen chemischen Beziehungen zwischen Gallensaure und Cholesterin 
drangten die Frage auf, ob sich durch Verfiitterung von Cholesterin der 
Gallensauregehalt in der Fistelgalle steigern laBt; gleichgiiltig, ob man Chole­
sterin per os oder subkutan gibt, die Gallensaureausscheidung erfahrt keine 
Steigerung; eine Ausnahme bilden bloB das Koprosterin, das Cholestanol und 
das Ergosterin; Koprosterin und Cholestanol stellen Reduktionsprodukte vor, 
die im Darmkanal aus Cholsaure entstanden sind, Ergosterin findet sich in 
zahlreichen Nahrungsprodukten; moglicherweise ist demnach ein Teil der 
Gallensauren, die nach Fleischfiitterung in vermehrter Menge in der Galle 
erscheinen, darauf zuriickzufiihren. PAGE hat nach Verfiitterung von bestrahltem 
Ergosterin (Vigantol) eine Ablagerung desselben in der Leber und der Neben­
niere gesehen. 

Bestimmt man an einem Gallenfisteltier die taglichen Gallensaureausschei­
dungen, so findet man eine allmahliche Abnahme; reicht man dann wieder 
Vitamin A, so gehen die Gallensauremengen wieder in die Rohe (SHIMIZu);1 
damit steht auch die Beobachtung von MURAKANI2 in Einklang, der bei Tieren 
nach vitaminfreier Kost ein Absinken der Gallensauren sah. 

Bringt man die Ergosterinmengen sowie die anderen Sterine, die sich 
in der Nahrung finden, zur tatsachlich durch die Gallenfistel ausgeschie­
denen Gallensaure in Beziehung, so ergibt sich, daB die genossenen Sterine 
unmoglich die alleinigen Muttersubstanzen der Gallensauren sein konnen. Die 
ausgeschiedene Gallensauremenge ist viel groBer als die iiberhaupt in der Nahrung 
vorhandenen Sterine; dementsprechend muB der Organismus Gallensauren auch 
synthetisch bilden. JENKE3 hat Versuche angestellt, die dies eindeutig klar­
stellen; welcher Bausteine sich dabei der Organismus bedient, ist vorlaufig noch 
nicht zu iibersehen. 

Seit den Untersuchungen von SCHIFF4 kennt man den sogenannten entero­
hepatischen Gallensaurekreislauf: die in den Darm sich ergieBenden Gallensaur!'ln 
werden zum groBten Teil unverandert wieder von der Darmschleimhaut auf­
genommen, wahrend nur ein kleiner Teil der Gallensauren den Darm durch 
die Fazes verlaBt. Anscheinend geht die Leber mit den Gallensauren sehr sparsam 
um, denn sonst ware es kaum zu verstehen, warum so groBe Mengen zur 
Riickresorption gelangen, und warum die Gallensauremenge so rasch abfallt, 
wenn sie von irgendeinem Schaden betroffen wird. J edenfalls setzt die Gallensaure­
bildung die Funktion einer gesunden Leber voraus; ob sie eine Funktion der 
Leberzelle ist oder der KUPFFER-Zelle, ist vielfach diskutiert worden; YONEMURA5 

hat bei Fisteltieren durch Tusche die reticuloendothelialen Elemente zu blockieren 
versucht und dabei eine deutliche Abnahme der Gallensauren feststellen konnen; 
handelt es sich dabei tatsachlich um eine wirksame Blockierung, so spielen 
die KUPFFERschen Sternzellen doch eine wichtige Rolle bei der Gallensaure­
bildung. 

Wenn man die taglichen Mengen an Gallensauren bestimmen konnte, die 
durch den Ductus choledochus ins Duodenum gelangen, und gleichzeitig auch die 
Mengen ermitteln wiirde, die durch den Stuhl den Korper verlassen, so lie Be sich 
auf diese Weise der enterohepatische Gallensaurekreislauf zahlenmaBig erfassen; 
sicher ware das bei der Beurteilung der verschiedenen Leberkrankheitcn von 
groBter Bedeutung. J ENKE hat solche Versuche beim Rund unternommen; sie er-

1 SHIMIZU: Gallensauren. Okayama. 1935. 
2 MURAKANI: J. of Biochem.9, 321 (1928). 
3 JENKE: Arch. f. exper. Path. 163, 175 (1931). 
4 SCHIFF: Pfliigers Arch. 3, 594 (1870). 
5 YONEMURA: J. of Biochem. 7, 109 (1927). 
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gaben, daB die riickresorbierte Gallensauremenge ungefahr· zehnmal groBer ist 
als die Quantitat, die tatsachlich von der Leber pro Tag neu gebildet wird. Jeden­
falls fordern solche Beobachtungen dazu auf, allen Untersuchungen an Gallen­
fisteltieren hochste Kritik entgegenzubringen. Der groBte Teil der durch eine 
Gallenfistel nach auBen beforderten Gallensauren Emtspricht der riickresorbierten 
Quantitat und nur ein kleiner der aktiven Lebertatigkeit; dementsprechend 
darf man sich auch nicht wundern, wenn bei Fisteltieren die Gallensauremenge 
von Tag zu Tag kleiner wird. Bei allen. solchen Versuchen ist auch darauf 
zu achten, daB die Hunde nicht ihre Galle auflecken, denn auf diese Weise 
konnten nur zu leicht unbeabsichtigte Steigerungen im Gallensaureexport erzielt 
werden. Anderseits ergibt sich daraus die weitere Konsequenz, daB man bei allen 
Gallenfistelversuchen sich bemiihen muB, die durch die Fistel verlorene Galle 
dem Organismus in irgendeiner Form wiederzugeben; dies gilt nicht nur fiir 
den Tierkorper, sondern auch fUr den menschlichen Fisteltrager. 

1m normalen Stuhl finden sich betrachtliche Gallensauremengen; es handelt 
sich dabei um jene Mengen, die der Organismus nicht resorbiert; zunachst hat 
man gemeint, daB Bakterien nur eine Spaltung in Taurin bzw. Glykokoll und 
Cholsaure vornehmen; in letzter Zeit kommen aber Mitteilungen aus Japan 
(KAzmo)l, die es wahrscheinlich machen, daB nach langer Bebriitung mit frisch 
geziichteten Colibazillen auch eine Zertriimmerung des Cholsaureringes statt­
findet. Man hat den Gallensauren eine antiseptische Wirkung zugeschrieben; 
nach den Untersuchungen von MUNDEL2 ist dies weitgehend von der Konzen­
tration abhiingig; bei 0,2 bis 1,0% Konzentration erfolgt eine geringe Hemmung 
des Bacterium Typhi und Paratyphi, dagegen bei 2,5-5,0% Gehalt iippiges 
Wachstum. Die bakterizide Wirkung der Gallensauren im Darm glaubte man 
damit beweisen zu konnen, daB die Darmfaulnis, gemessen an der '!ther­
schwefelsaureausscheidung durch den Harn, nach Verfiitterung von Gallensauren 
gehemmt werden solI. 

In Japan beschiiftigt man sich in den letzten Jahren intensiv mit der Pharma­
kologie der Gallensauren. Die Ergebnisse dieser Studien sind vielfach an fiir uns 
weniger leicht zuganglichen Stellen niedergelegt, weshalb es sehr zu begriiBen ist, 
daB SHIMIZU diese Arbeiten in einer Monographie zusammengefaBt hat. 
Das Neue ist der Standpunkt, daB die Gallensauren gleichsam Hormone sind, 
die auf die vel'8chiedensten Vorgange unseres Organismus EinfluB nehmen 
konnen; Gallensauren sollen nicht nur den Kreislauf kontrollieren, sondern vor 
allem auch den Kohlehydrat- und auch den Fettstoffwechsel beeinflussen. 
Die Blutzuckersenkung, die beim Kaninchen nach Darreichung von Gallensaure 
zu sehen ist, beruht auf erhohter Glykogenspeicherung in der Leber und in den 
Muskeln; auf diese Weise laBt sich die Fetteinlagerung in die Leber vermeiden. 
Da es nach Milzexstirpation zu einer erhohten Gallensaureausscheidung kommt, 
nimmt die Milz ebenfalls auf den Kohlehydratstoffwechsel EinfluB. Merkwiirdig 
sind die Angaben iiber die Verminderung des Rest-N nach Gallensaurezufuhr und 
ebenso nach Milzexstirpation; die Wirkungen sollen vielfach auf dem Wege der 
vegetativen Nerven erfolgen, denn Atropinisierung oder Durchschneidung der 
Nervi splanchnici kann die Gallensaurewirkung vereiteln. Angeregt durch 
diese Beobachtungen, sehen die japanischen Kollegen in den Gallensauren einen 
Antagonisten des Adrenalins. Jedenfalls fordern diese Angaben auf, von diesem 
Gesichtspunkte aus so manche klinische Frage zu iiberpriifen; in diesem Sinne 
wiirde die von vielen Arzten so bevorzugte Gallensauretherapie nicht nur die 
Gallensekretion, sondern auch das Leberparenchym beeinflussen. 
1 KAZIRO: Z. physik. Chern. 146, 227 (1925). 
2 MUNDEL: Dtsch. med. Wschr. 1931, 1474. 
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3. Cholesterin. 

Cholesterin ist ein konstanter Bestandteil der Galle; 'nach W AOKER.8 enthalt 
die Galle nur freies Cholesterin und keine Ester. Cholesterin und ebenso seine 
Ester sind in Wasser nicht loslich, wohl aber in Fetten, Lipoiden und vor allem 
in Gallensaurelosungen; daraus ergibt sich, daB das Cholesterin in der Galle 
nur in kolloider Losung oder als Emulsion vorhanden sein kann; der Gehalt der 
Fistelgalle schwankt zwischen 0,003-0,097%; die Blasengalle enthalt hOhere 
Werte, so kann z. B. die Leichengalle bis 0,15-0,17% Cholesterin fiihren. 

Da die Resorption von Cholesterin und seinen Estern auf keine Schwierig­
keit stoBt, so war es am naheliegendsten, an einen unmittelbaren Zusammen­
hang zwischen Cholesterinzufuhr und Cholesteringehalt in der Galle zu denken. 
WRIGH und WHIPPLE l haben den Cholesterinstoffwechsel der Galle verfolgt; 
es zeigte sich, daB unter normalen und gleichmaBigen diatetischen Bedingungen 
die taglich ausgeschiedene Menge von Cholesterin ziemlich konstant ist. Nahrungs­
mittel, die viel Oholesterin enthalten, fiihren zu einer verhaltnismaBig geringen 
Erhohung der Gallencholesterinausschiittung. Etwas ausgesprochener ist die 
ErhOhung bei Zufuhr von Gallensalzen. Bei Darreichung von Gallensalzen mit 
der Gesamtgalle und cholesterinreichen Nahrungsmitteln kommt es zu maxi­
malen Cholesterinausscheidungen in der Galle. Bei Leberschadigung durch 
Chloroform wird der Gehalt der Galle an Gallensalzen und an ChoJesterin ver­
mindert. Bei Blutschadigung durch Hydrazin wird der Cholesteringehalt nicht 
beeinfluBt; das spricht gegen die Annahme der roten Zellen als Cholesterin­
quelle. Die Menge der ausgeschiedenen G;1lle wird durch Cholagoga beeinfluBt, 
wahrend der Cholesteringehalt davon unberiihrt bleibt. In der Galle ist das Ver­
haltnis von Cholesterin zu den Gallensalzen wie 1: 100. Dieses Verhaltnis ist im 
kreisenden Blutplasma gerade umgekehrt, der Cholesteringehalt ist sehr hoch, 
der Salzgehalt sehr niedrig. Sicherlich bestehen Beziehungen zur Nahrung, aber 
anscheinend besitzt der Organismus noch andere Quellen, um seinen Cholesterin­
bedarf zu decken. Genaue Stoffwechseluntersuchungen machen es wahrschein­
lich, daB der Organismus eben so wie Gallensauren auch Cholesterin synthetisch 
bildet; so konnte z. B. BEUMER2 an zwei Hundewiirfen, die cholesterinfreiernahrt 
wurden, zeigen, daB sich innerhalb von vier W ochen 30mal mehr Cholesterin 
im Korper aufstapelte, als tatsachlich durch die Nahrung zugefiihrt wurde. DaB 
an der Cholesterinsynthese nicht nur die Leber beteiligt ist, scheinen Beob­
achtungen an leberlosen Runden zu beweisen; THANNHAUSER3 fand im Blute 
nach Totalexstirpation der Leber eine Zunahme des Gesamtcholesterins, MANN 
und BOLLMANN sahen keine Anderung. Demgegeniibe~ stehen die Ergebnisse 
bei Kranken mit akuter Leberatrophie, bei welchen starkes Absinken des Gesamt­
cholesterins bis auf kleine Werte und nahezu volliges Verschwinden der 
Cholesterinester (Estersturz) gefunden wurde. Interessant sind die Befunde von 
BAOMEISTER und HAVERS,4 die iiber eine Verminderung der Cholesterinaus­
scheidung in der Galle in den letzten Monaten der Schwangerschaft berichten; 
nach der Geburt steigt die Ausscheidung wieder stark an. Moglicherweise 
steht damit die Cholesterinamie der Schwangeren in Zusammenhang. Ahn­
liches zeigt sich auch nach der SplenektOInie; im Hunger nimmt der 
Cholesteringehalt in der Galle abo Man gewinnt einen besseren Einblick in den 
Cholesterinstoffwechsel, der sicher auch von der Leber beeinfluBt wird, 
wenn man neben der Gallenausscheidung auch die Verhaltnisse im Blute 

1 WRIGH U. WHIPPLE: Z. exper. Med. 69, 411 (1934). 
2 BEUMER: Z. exper. Med.37, 274 (1922). 
8 THANNHAUSER: Arch. f. exper. Path. 120, 36 (1927). 
4 BACMEISTER u. HAVERS: Dtsch. med. Wschr.1914, Nr.8. 
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verfolgt. Besonders untersucht wurden die durch Leberschadigung und die 
durch GallengangverschluB hervorgerufenen Storungen; zu diesem Zwecke 
wurden entweder standig kleine Gaben von Chloroform peroral gegeben oder es 
wurde eine langdauernde Chloroformnarkose durchgefiihrt. Die standige Chloro­
formdarreichung fiihrt zu einem sehr starken Abfall des Cholesterinestergehaltes 
und zu einem weniger ausgesprochenen Absinken des Gesamtcholesterins; das 
bedingt auch eine Erniedrigung des Verhaltnisses Cholesterinester zu Gesamt­
cholesterin. Akute Leberschadigung, z. B. nach Chloroformnarkose, fiihrt nicht zu 
einer Anderung des Cholesteringehaltes, selbstdann nicht, wenn eszu Ikterus kommt. 
Nach langer bestehendem GallengangverschluB kann es zu einer Erhohung des 
Blutcholesterins kommen; eine Anderung des Verhaltnisses von Cholesterinester 
zu Gesamtcholesterin erfolgt dabei nicht; kommt es aber zu einer Gallengang­
infektion oder wurde auBerdem noch Chloroform gegeben, so sinkt der Cholesterin­
gehalt sofort auf unternormale Werte. 

Aus allen diesen Beobachtungen gewinnt man den Eindruck, daB das Gallen­
cholesterin ebenso wie die Gallensauren als Kriterien der Leberzellaktivitat an­
zusehen sind. Eine Galle, die arm an Gallensauren und Cholesterin ist, weist sicher 
auf eine Leberparenchymschadigung hin; den hochsten Grad einer solchen Schadi­
gung stellt die Absonderung einer weiBen Galle dar, die weder Bilirubin noch 
Gallensauren oder Cholesterin fiihrt; diese weiBe Galle ist natiirlich prinzipiell 
von jener weiBen Galle zu trennen, die man gelegentlich in der abgeschlossenen 
Gallenblase allein findet. 

4. Lipoide. 

Neben Cholesterin enthalt die Galle noch Lipoide von Phosphatidstruktur; 
soweit es sich urn ausschlieBliche Gallenbestandteile handelt, sind sie noch 
wenig studiert, aber vielleicht stehen sie zu den Phosphatiden in Beziehung, 
die man in der Leber gefunden hat. So haben Schiiler von THANNHAUSER 
(FRANKEL und BIELSOHOWSKyl) ein Diaminophosphatid dargestellt, das wie 
andere Phosphatide den Cholinphosphorsaurekomplex und die Base Sphingosin 
enthalt, sich aber hinsichtlich seines Molekulargewichtes und seiner physikalischen 
Eigenschaften von den Diaminophosphatiden des Gehirns wesentlich unter­
scheidet; auBerdem kommt in der Leber eine Gruppe von Lipoiden vor, die man 
Ceramine nennt; als Vertreter dieser Su bstanzen ist das Lignocerylsphingosin 
isoliert worden. Die Tatsache, daB durch Glykosidbildung mit Galaktose das 
Lignocerylsphingosin - ein Cerebrosin - und anderseits durch Veresterung mit 
Cholinphosphorsaure ein Diaminophosphatid entsteht, macht es wahrscheinlich, 
daB die Leber auch im Auf- und Abbau der Fettsauren, die sich intermediar mit 
Phosphorsaure paaren, eine entscheidende Rolle spielt, denn die Leberphospha­
tide sind anscheinend keine einfachen Speicherstoffe, sondern Zwischenprodukte, 
denen im Fettstoffwechsel der Leber eine besondere Aufgabe zukommen diirfte. 
Jedenfalls fordern diese Beobachtungen dazu auf, in der menschlichen Galle 
unter normalen und pathologischen Bedingungen nach solchen Substanzen oder 
ihren Abkommlingen zu suchen. 

5. Anorganische Bestandteile. 

In der Leber erfolgt die Zerlegung des Haminmolekiils in Bilirubin und Eisen; 
wahrend der Gallenfarbstoff zum groBten Teil als Schlacke nach auBen be£ordert 
wird, retiniert der Organismus das Eisen. Am bei>ten wird man dariiber orientiert, 
wenn man in der Galle neben Bilirubin auch Eisen bestimmt, wobei sich zeigt, 

1 FRANKEL U. BIELSCHOWSKY: Klin. Wschr.1933/1, 49. 
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daB unter normalen Bedingungen durch die Galle viel mehr Bilirubin zur Aus­
scheidung gelangt als Eisen. Noch eindeutiger wird dieses MiBverhaltnis, wenn 
man neben dem Bilirubin das gesamte exportierte Eisen - also das Eisen im 
Stuhl und im Ham - berii.cksichtigt. 

Tabelle 3. 

I Menge des I 
Zei~daller I Bilirubinmenge Eisennlenge I Verhaltnis zw. 

Dllodenalsaftes : des "ersuches i mg mg Bilirubin Zl\ 

Stunden I Eisen 

Normal. ......... 250-340 4 23-87 2-6 11-15; 1 
Hamolytischer 

Ikterus ........ 80-136 '3-4 160-170 2-5 38-73; 1 
Perniciosa ....... 60-150 2 10-50 3-5 I 10-40; 1 
Aplastische Anamie 150-200 , 3-4 6-27 3,8-4,8 1,6-6; 1 
Cirrhosen ........ 180-270 3-4 20-100 5-13 3-11; 1 
Icterus catarrhalis 70-340 ! 2-3 10-50 2-5 5-9; 1 
Hamochromatose . 80-130 2-4 70-96 1-2 44-65; 1 
Polycythamie .... 168-325 2-3 65-71 2,2-2,9 23-31; 1 

Die Relation von Bilirubin zu Eisen haben wir auch im Duodenalsaft ver­
folgt; in Tabelle 3 bringen wir einige Beispiele. Relativ am wenigsten Eisen 
verliert der hamolytische Ikterus, wahrend hohe Eisenwerte in der Galle bei 
Leberkrankheiten zu finden sind. Vielleicht buBt die Leber bei Parenchymschaden 
die Fahigkeit ein, das Eisen fur den Organismus zuruckzubehalten; jedenfalls ist 
die Eisenausscheidung kein MaBstab der Blutmauserung, wie man einmal 
gemeint hatte. Wenn die Angabe stimmt, daB die Sauglingsgalle ungefahr zehn­
mal mehr Eisen enthalt als die eines Erwachsenen, so konnte man dies auf 
den hochgradigen Erythrocytenzerfall nach der Geburt beziehen; durch Eisen­
zufuhr laBt sich der Eisengehalt der Galle nicht erhohen; reicht man aber 
Kupfer, so steigt der Kupfergehalt der Galle an. 

Die Leber nimmt auf den Mineralstoffwechsel groBen EinfluB; bei der engen 
Beziehung zwischen Mineralhaushalt und dem Saure-Basen-Gleichgewicht des 
Korpers ist es verstandlich, daB auch der Sauren-Basen-Haushalt durch die Leber 
kontrolliert wird; gelangen zu viel Basen oder Sauren durch die Pfortader in die 
Leber, so ist es ihre Aufgabe, die Schwankungen, die sich daraus £iir das Blut 
erg eben konnten, auszugleichen; dabei kommt der Galle sicher eine groBe 
Rolle zu; dementsprechend ist die Ausscheidung an Alkalien durch die 
Galle zu bewerten. Die Schleusenwirkung der Leber wird durch die intermediare 
Tatigkeit des enterohepatischen Kreislaufes unterstutzt, der ein weiteres Sicher­
heitsventil darstellt. Der Gefahr eines dauernden Alkaliverlustes durch die Galle 
wird dadurch vorgebeugt, daB das in den Darm gelangte Alkali durch Ruckre­
sorption dem Organismus wieder zuruckgegeben wird. Wenn sich nicht jede 
Alkalizufuhr auch in einer Anderung der Gallenzusammensetzung bemerkbar 
macht, so liegt das an der konkurrierenden Tatigkeit der Lymphe. Ahnlich wie 
ein enterohepatischer Blutkreislauf existiert, gibt es auch einen hepato-lymphati­
schen Zirkulus; ein UbermaB an N atriumionen wird durch die Galle abgeschieden, 
wahrend Calcium und Phosphorsaure meist wieder an das Blut zuriickgelangen; 
Kaliumionen werden yom Blut weniger stark an die Galle abgegeben. Bei patho­
logischen Leberveranderungen dreht sich gelegentlich das Verhaltnis urn: Natrium 
wird zuriickgehalten, dagegen Kalium ausgeschieden (MINIBECKl). Die Fahig­
keit der Leber, einen Ausgleich der osmotischen Beziehungen zwischen Blut und 

1 MINIBECK; Z. Klin. Med. (im Druck). 
3* 
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Geweben herzustellen, macht sie zu einem Organ, welches das physikalisch­
chemische Gleichgewicht auch im Gesamtorganismus in ahnlicher Weise regelt 
wie die Niere; beide bestimmen in enger Zusammenarbeit den Mineralstoff­
wechsel. In diesem Sinne ist es daher sehr verstandlich, daB man An­
gaben iiber "Normalwerte" fiir die anorganischen Bestandteile der Galle 
besser vermeidet; daB Mineralanalysen von Leichengallen noch weniger zu sagen 
haben, kann wohl angenommen werden. 

6. Andere organische Bestandteile. 

Von anderen in der Galle vorkommenden organischen Bestandteilen sind zu 
nennen: hohe Fettsauren (Stearin-, Olein-, Myristinsaure); Xtherschwefelsaure; 
gepaarte Glykuronsaure, dann Harnstoff, Harnsaure und Allantoin; fallt man 
durch Natrium wol£ramicum die wichtigsten Gallenbestandteile, einschlieBlich 
dem EiweiB, so bleiben im Filtrat Harnstoff und Harnsaure; diese Substanzen 
hat LUCKE! unter dem Namen Rest-N der Galle zusammengefaBt. Bei Uramie 
finden sich hohere Zahlen, die Werte sind aber im Verhaltnis zur tatsachlichen Re­
tention so gering, daB von einer wirksamen vikariierenden Tatigkeit der Leber 
bei gestorter Nierenfunktion nicht die Rede sein kann. THANNHAUSER fand in 
der Galle ein cholesterinspaltendes Ferment; auch Oxydasen und Katalasen 
lieBen sich nachweisen; tryptische Fermente £anden sich nur bei der experi­
mentellen PhosphorvergiItung. 

7. Mucin und mucinahnliche Substanzen. 

Neben dem Mucin sollen in der Galle noch andere mucinartige Substanzen 
vorkommen; die echten Mucine sind dadurch charakterisiert, daB ihre natiir­
lichen oder mit einer Spur Alkali versetzten Losungen schleimig fadenziehend 
sind und mit Essigsaure einen im UberschuB der Sauren unlOslichen oder jeden­
falls sehr schwer lOslichen Niederschlag geben. Die Mucoide besitzen diese 
Eigenschaft nicht; ob es gerechtfertigt erscheint, zwischen diesen beiden 
Gruppen scharf zu trennen, solI dahingestellt sein. HAMMARSTEN ,2 sicher ein guter 
Kenner dieser Frage, auBert sich dazu folgendermaBen: "Ebensowenig laBt sich 
gegenwartig eine scharfe Grenze zwischen eigentlichen EiweiBstoffen und Mucinen 
bzw. Pseudomucinen ziehen, seitdem man aus mehreren EiweiBstoffen Kohle­
hydratkomplexe abgespalten hat." Die urspriingliche Annahme, daB nur die 
Mucine einen Kohlehydratkomplex fiihren, ist jetzt iiberholt. Uber die Bedeutung 
der Mucine gehen die Meinungen auseinander; wahrscheinlich stellen sie 
Schutzkolloide vor, die die Ausfallung iibersattigter Losungen verhindern. 
Die stiindliche Ausscheidung an derartigen Substanzen betragt nach BRUGSCR 
und HORSTERS bei einem 10 kg schweren Hund etwa 0,05-0,08 g. Beim Hunger­
tier nimmt der Schleimgehalt ab, beim Menschen solI derMucingehalt den an 
Pseudomucinen weit iibertref£en. Selbst in der Hepaticusgalle hat HAMMARSTEN 
echtes Mucin nachweisen konnen, was allerdings im Widerspruch zu LUTTKENS 
steht, der Schleimdriisen nur in den extrahepatischen Gallengangen fand. Eine 
Merkwiirdigkeit zeigt sich bei der histologischen Betrachtung der Leber, die viel­
leicht auf die Anwesenheit von Mucinen in den groBen Gallengangen zu beziehen 
ist: das Epithel der intrahepatischen Gallengange bleibt namlich postmortal 
lange Zeit mehr oder weniger unverandert; das gerade Gegenteil gilt von den 
Epithelien der extrahepatischen Gallengange, ganz besonders von der Gallen­
blase, die schon bald nach dem Tode histologisch nicht mehr nachweisbar sind. 

1 LUCKE: Z. exper. Med.79, 234 (1931); 86, 1 (1933). 
2 HAMMARSTEN: Lehrbuch der phys. Chemie, S. 348. 1926. 
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8. Vitamine. 

MACIMURA1 hat den Vitamingehalt der Galle untersucht; Vitamin A, B und C 
wurden von ihm in den meisten Gallen gefunden. SEYDERHELM2 hat sich von 
der Anwesenheit des Ergosterins uberzeugt. SAGAN03 sah nach Injektion von 
Vitamin A bei Gallenfisteltieren eine betrachtliche Zunahme der Gallensauren. 

B. Einflu6 der Galle auf den Verdauungsakt. 
Das Pankreassekret wird in inakt'iver Form gegen den Darm abgesondert; 

wirksam wird es erst durch das Hinzutreten der Galle; dieser aktivierende Ein­
fluB der Galle erstreckt sich ganz besonders auf die Lipase. Das wirksame Prinzip 
der Galle stellen die Gallensauren vor; am nachhaltigsten wirkt Desoxycholsaure ; 
die aktivierende und fordernde Wirkung ist vermutlich darauf zuruckzufuhren, 
daB die Emulgierung des Fettes bis zu den feinstdispersen Teilchen ermoglicht 
und dadurch die Angriffs£lache fur das Steapsin wesentlich vergroBert 
wird. Diese kolloiden Fett-Gallensaure-Gemische sollen Ferment und Fett ab­
sorbieren, wodurch sich die Bedingungen fUr die Reaktion zwischen Ferment und 
Substrat gunstiger gestalten (WILLSTATTER4); auBerdem vermag Galle freie Fett­
sauren und Seifen in Losung zu halten. Diese fur die Resorption der Fette 
auBerordentlich wichtige Wirkung ist ebenfalls durch die Anwesenheit der 
Gallensauren bedingt; moglicherweise sind daran auch die Lecithine und das 
Cholesterin beteiligt. Fehlt die Galle im Darm, so ist die Resorption der an sich 
schwer loslichen Fettsauren auBerordentlich beeintrachtigt. 

Da die Galle groBe Quantitaten Alkali enthalt, so muB durch ihren Ausfall 
eine Storung in der Verseifung erfolgen; daB es bei GallengangverschluB trotz­
dem zu einer Seifenbildung kommt, beruht wohl auf dem Alkaligehalt des 
Pankreassaftes und der Darmsekrete. Die Fettresorption geschieht vorwiegend 
durch die LymphgefaBe des Darmes. Neu ist die Erkenntnis, daB es bei der 
Resorption auch zu einer Phosphorsaureesterbildung kommt (VERZAR). 

Die Eigenschaft der Gallensauren, speziell der Desoxycholsaure, Fettsauren in 
Losung zu halten, besteht auch fur andere wasserschwerlosliche organische 
Substanzen. Seitdem WIELAND dieses "Choleinsaureprinzip" entdeckte, versteht 
man, warum selbst Neutralfette, Cholesterin oder Strychnin zu wasserloslichen 
Korpern werden konnen; so laBt sich auch die Resorption von unverseiften Neutral­
fetten oder anderer Stoffe erklaren, die an und fur sich wasserunloslich sind und 
auch nicht durch die Verdauung in wasserlosliche Verbindungen ubergefuhrt 
werden konnen. Wasserlosliche Additionsprodukte der Desoxycholsaure in Form 
der Choleinsaureverbindung passieren die Darmwand. 

Der Ein£luB der Gallensauren auf die eiweiBspaltenden Fermente gestaltet 
sich komplizierter; der Zusatz von Gallensauren zu Trypsin hemmt dessen Wir­
kung; dadurch, daB sich aber die Gallensauren im Darm mit den Fettsauren paaren, 
wird ihre hemmende Wirkung auf das Trypsin und anscheinend auch auf das 
Erepsin behoben; insofern wirken die Gallensauren doch auf die EiweiBverdauung 
gunstig ein. Klinisch sieht man bei VerschluB der groBen Gallenwege kaum 
Storungen der EiweiBverdauung. 

Eine Zeitlang hat man der sogenannten Darmfaulnis bei ikterischen Patienten 
besondere Aufmerksamkeit zugewendet; man war geneigt, sie auf eine anti-

1 MACIMURA: Acta medicin. Keijo 12, 147 (1929). 
2 SEYDERHELM: Dtsch. med. Wschr.1931, 305. 
3 SAGANO: Vgl. BRUGSCH, Ergeb. Physiol. 34, 570 (1932). 
4 WILLSTATTER: Hoppe-Seylers Z. 129, 1 (1923); 133, 247 (1923). 
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septische Wirkung der Gallensauren zu beziehen. DaB die Gallensauren nur ge­
legentlich und da nur bei bestimmten Konzentrationen einen hemmenden Ein­
fluB haben, haben wir bereits erwahnt, aber auch ganz unabhiingig davon handelt 
es sich bei den iibelriechenden Stiihlen der Ikterischen nicht um einen Faulnis­
vorgang, sondern um die Anwesenheit von unverdauten Fettsauren, die aller­
dings fiir weitere bakterielle Zersetzungen einen giinstigen Boden abgeben; 
eine besondere ErhOohung des Harnindicans oder der Xtherschwefelsauren findet 
sich beim mechanischen Ikterus nicht. 

Gallensaurepraparate beeinflussen die Darmperistaltik; die motorische Diinn­
darmtatigkeit wird durch die Galle gehemmt, die des Dickdarmes aber gesteigert; 
moglicherweise iiben die G,allensauren auch unter physiologischen Bedingungen 
einen EinfluB auf die Darmbewegungen aus; SINGER und GLlSSNER! haben von 
diesem Gesichtspunkte aus Gallensauren als Abfiihrmittel empfohlen. 

c. EinfluB der Leber auf den Kohlehydratstoffwechsel. 
Die mit der Nahrung aufgenommenen Polysaccharide werden im Darmkanal 

gespalten und dann als Monosaccharide resorbiert; zum groBten Teil beteiligt 
sich daran die Pfortader, zum geringeren die LymphgefaBe. Wahrend dieses 
Vorganges kann sich der Zuckergehalt im Pfortaderblut - der im Hungerzu­
stand ca. 85 mg% betragt - bis auf 400 mg% erhOhen; die Hauptmenge ist 
Traubenzucker. Die Leber nimmt den groBten Teil der zugefiihrten Mono­
saccharide in sich auf, nur ein geringer Teil gelangt in den groBen Kreislauf, 
der dann von den Muskeln und Nieren absorbiert wird. Die Umwandlung des 
resorbierten Zuckers zu Glykogen erfolgt innerhalb der Leber langsam; so findet 
man beim Kaninchen, dem intravenos groBere Traubenzuckermengen injiziert 
wurden, den hOchsten Glykogengehalt erst nach drei Stunden, der Blutzucker­
spiegel ist mittlerweile wieder zur Norm zuriickgekehrt. 

Die Leber gibt bei Hunger allmahlich ihr Glykogen ab, was an der Differenz 
des Blutzuckergehaltes zwischen Pfortader und Vena hepatica zu erkennen ist; 
der Blutzuckergehalt in der Vena hepatica ist um 20-30 mg hoher; normaler­
weise wird der von der Leber abgegebene Zucker yom Muskel aufgenommen; 
wird der Muskel in Tatigkeit gesetzt, so verbrennt er die in ihm aufgestapelten 
Kohlehydrate rasch, so daB er Gefahr lauft, seines Brennmaterials verlustig zu 
werden. DaB das nicht geschehe, ist Aufgabe der Leber, die jetzt in beschleunigter 
Weise Zucker aus ihren Glykogenbestanden abgibt; der Anreiz fiir die Glykogen­
abgabe aus der Leber scheint die Zuckerverminderung im zirkulierenden Blute 
zu sein. Eine Hauptaufgabe der Leber stellt somit die Konstanthaltung des Blut­
zuckers dar; sie verhindert einerseits die Uberflutung des Korpers, indem sie den 
zustromenden Zucker in ihre Depots aufnimmt und ihn hier in ihren Zellen als 
Glykogen ablagert, anderseits sorgt sie durch entsprec~den Glykogenabbau fiir 
die Nachlieferung des Zuckers sowohl an das Blut wie auch an die arbeitenden 
Organe. Der Blutzuckersturz nach vollstandiger Ausschaltung der Leber laBt 
sich mit dieser Annahme vollig in Einklang bringen. 

Bei der Kontraktion wird das in den Muskeln aufgestapelte Glykogen auf­
gebraucht; es entsteht dabei Milchsaure, die zum Teil wieder zu Glykogen 
synthetisiert, zum Teil aberan das Blut abgegeben wird; die Leber nimmt die im 
Blute zirkulierende Milchsaure auf und verwandelt sie wieder in Glykogen zuriick. 
Auch wenn man Milchsaure per os oder subkutan reicht, wird sie in Glykogen ver­
wandelt; Milchsaure stellt somit einen echten Glykogenbildner vor. Der Kreis-

1 SINGER u. GLASSNER: Arch. Verdgskrkh. 18, 192 (1912). 
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lauf der Kohlehydrate im Korper kann daher an Hand folgenden Schemas 
zur Darstellung gebracht werden: 

~---+ Blutzucker -----1 
I ~ 

Leberglykogen Muskelglykogen 
t . I 

1----- Bllltmilchsiiure «-----1 
Bei maximaler Arbeit konnen die Glykogendepots der Leber und auch der 

Muskeln fast vollig schwinden; fehlen jetzt die naturlichen Kohlehydratquellen, 
so besitzt die Leber noch immer die Fahigkeit, aus anderem Material (EiweiB, 
wahrscheinlich Fett, Glyzerin) Glykogen aufzubauen. Welcher Zwischenstufen 
sich der Organismus dabei bedient, ist an Hand von Durchstromungsversuchen 
studiert worden; bevor es zu Glykogen kommt, wird wohl sicher zuerst Trauben­
zucker gebildet; eine groBe Rolle durfte dabei die Milchsaure spielel). Neu ist die 
Vorstellung, daB es beim Aufbau und wahrscheinlich auch beim Abbau zur 
vorubergehenden Bildung eines Phosphorsaureesters kommt. 

Die Leber spielt im Zuckerhaushalt unseres Organismus eine sehr wichtige 
Rolle; ihre Tatigkeit wird durch hemmende und fordernde Einflusse reguliert, 
die von den verschiedensten Organen ausgehen. Seit CL. BERNARD wissen wir, 
daB die Verletzung des Bodens der Medulla oblongata (Zuckerstich) Glykosurie 
zur Folge hat. Da der Zuckerstich nur bei wohlgenahrten Tieren gelingt, so 
durfte die Ursache der Zuckerausscheidung nicht so sehr in einer Neubildung von 
Zucker zu suchen sein als vielmehr in einem gesteigerten Glykogenabbau. 
Diesen Glykogenabbau kontrolliert das sympathische Nervensystem; Durchtren­
nung der Nervi splanchnici verhindert den Zuckerstich. Solche Beobachtungen 
waren der AnlaB, das Nervensystem fUr die Konstanthaltung des Blutzuckers 
verantwortlich zu machen; die meisten Physiologen lehnen diesen einseitigen 
Standpunkt ab und sehen im Nervensystem nur einen "nicht obligaten" Bestand­
teil der Blutzuckerregulation. 

Ein weiterer Faktor, der auf den Glykogenbestand der Leber EinfluB nimmt, 
ist das Adrenalin; nach Adrenalininjektion kommt es zu Hyperglykamie, Glykos­
urie und unter bestimmten Bedingungen innerhalb der Leber und der Musku­
latur auch zu Glykogenschwund. Nach den neueren Untersuchungen scheint 
dieser V organg ein zweiphasischer zu sein, indem Adrenalin im hungernden 
Organismus auch Leberglykogen bildet; nur bei intaktem Pankreas scheint 
dieser Vorgang moglich zu sein. 

Seitdem man den EinfluB des Adrenalins auf den Kohlehydratstoffwechsel 
kennt, gibt man der Wirkung des Zuckerstiches eine andere Deutung; unter dem 
EinfluB der Sympathicusreizung wird die Nebenniere zu gesteigerter Adrenalin­
abgabe veranlaBt; nur auf diesem Umwege flihrt der Zuckerstich zu Glykamie 
und Glykosurie. 

Der Antagonist des Adrenalins ist das Hormon der Bauchspeicheldruse -
das Insulin; Adrenalin beschleunigt den Glykogenabbau, Insulin hemmt ihn. 
Da es nach Insulin zu einer Hypoglykamie kommt, so kann man sich vorstellen, 
daB es die durch Adrenalin hervorgerufene Hyperglykamie verhindert. Die Ver­
giftungserscheinungen, die sich nach ubermaBiger Insulinzufuhr zeigen, lassen sich 
durch Traubenzuckerinjektion akut beseitigen; wird das Pankreas, das die 
Bildungsstatte des Insulins ist, exstirpiert, so bekommt das Adrenalin als 
Antagonist die Oberhand und bedingt Hyperglykamie, GJykogenschwund und 
Glykosurie; wahrscheinlich kommt es gleichzeitig damit auch zu einer exzessiveil 
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Zuckerneubildung; ein Teil des bei Diabetes zur Ausscheidung gelangenden 
Harnzuckers ist auf erhohte Zuckerbildung zu beziehen. 

Stellt man sich auf den Standpunkt, daB es zwischen Pathologie und Physio­
logie flieBende Grenzen gibt, dann kann man die Speicherung des Glykogens in 
der normalen Leber und im iibertragenen Sinn auch in der Muskulatur auf Insulin 
beziehen. Wird dem Organismus viel Zucker angeboten, so kommt es zu einer ver­
mehrten Insulinabgabe, um das groBere Quantum in Glykogen zu verwandeln; 
jedenfalls ist es in einem glykogengemasteten Korper viel schwerer, durch 
Insulin eine Hypoglykamie zu erzeugen, als in einem glykogenarmen. Es ist 
direkt nachgewiesen worden, daB Dextrosegaben die Insulinproduktion anregen 
(GRAFE und MEYTHALER1). 

Der Kohlehydratstoffwechsel und somit auch der Glykogenbestand der Leber 
werden noch von anderen Hormonen beeinfluBt; Thyreoideaextrakt, einem Tier 
wiederholt injiziert, kann den Glykogenbestand der Leber wesentlich herab­
setzen; ob der Reiz direkt an den Zellen angreift bzw. via Sympathicus oder 
Adrenalin wirkt, ist noch nicht vollig klargestellt; sicher ist, daB die Nebennieren 
nach Schilddriisenzufuhr eine gesteigerte Tatigkeit entfalten. 

Beziehungen zur Hypophyse sind schon langer bekannt; CUSHING 2 fand zu­
nachst bei Hypophysenmangel eine gesteigerte Kohlehydrattoleranz; weiters ist 
beobachtet worden, daB Tiere nach Entfernung der Hypophyse dem Insulin 
gegeniiber wesentlich empfindlicher sind. HOUSSAy3 konnte in sehr iiberzeugender 
Weise zeigen, daB Tiere ohne Hypophyse nach kompletter Exstirpation des 
Pankreas einen viel leichteren Diabetes bekommen, der aber schwer wird, 
wenn man Hypophysenvorderlappen reicht; hypophyseoexstirpierte Hunde be­
kommen Hypoglykamie, wie dies sonst nur nach langem Fasten zu sehen ist. 
Nach HOUSSAY ware somit die Zuckerbildung auch eine Funktion des Hypo­
physenvorderlappens; jedenfalls scheint die Blutzuckerregulation bei fehlender 
Hypophyse stark beeintrachtigt zu sein, vielleicht lassen sich die Glykogen­
reserven nach Entfernung der Hypophyse nicht so leicht mobilisieren. In gleichem 
Sinn sind Beobachtungen mit Hypophysenvorderlappenextrakten zu werten, 
durch die sich Hyperglykamie und eine geringgradige Glykosurie erzeugen 
lassen. Wahrscheinlich geht auch diese Wirkung iiber die Nebenniere, aber merk­
wiirdigerweise weniger iiber das Adrenalin als iiber die Nebennierenrinde; Ent­
fernung der Nebennierenrinde steigert die Empfindlichkeit des Tieres gegeniiber 
Insulin. 

Als Kliniker hat man dem "hypophysaren Diabetes" um so groBeres Interesse 
entgegenzubringen, als Hypophysenvorderlappenextrakte bei pankreaslosen Hun­
den die Acetonausscheidung steigern, wahrend Pankreasexstirpation allein trotz 
schwerster Glykosurie nie zu Acetonurie fiihrt; all dies ist aber vorlaufig nur 
fUr den Hund sichergestellt. 

Aus dem Vorgebrachten ergibt sich die Abhangigkeit des Leberglykogens 
von den Inkretdriisen und der Nahrungszufuhr; dementsprechend ist auch der 
Glykogengehalt der Leber ein auBerordentlich schwankender. Immerhin laBt 
sich durch Mastung der Glykogengehalt bis auf 18% emportreiben, die Durch­
schnittsmenge an Leberglykogen eines gut genahrten Menschen schatzt man 
auf 400 g. 1m Hunger biiBt die Leber viel Glykogen ein, doch ware es falsch 
zu glauben, daB dabei das Glykogen restlos verschwindet; am meisten verliert 
die Leber an Glykogen im Hunger, weniger die Muskulatur. 

Der Glykogengehalt in der Tierleber zeigt Tagesschwankungen; die Hochst-

1 GRAFE U. MEYTHALER: Arch. f. exper. Path. 135, 181 (1927). 
2 CUSHING: Amer. J. PhysioI. 31, Proc. XIII (1913). 
3 HOUSSAY: C. r. Soc. BioI. Paris 92, 822 (1925); 113, 467 (1933). 
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werte in der Kaninchenleber zeigen sich urn 2 Uhr nachts, wahrend die 
niedrigsten Werte abends zu finden sind. In der Rattenleberergeben sich groBe 
Unterschiede, z. B. urn 2 Uhr und um 14 Uhr 4,6%, um 12 Uhr und urn 
24 Uhr 0,9% (FORSGREN!). Aus gewissen histologischen Unterschieden, auf die 
wir bereits hingewiesen haben, ergibt sich ein Antagonismus zur Gallenbildung. 
Der Hochstgehalt an Glykogen ist regelmaBig mit einem Zustand von Schliifrig­
keit verbunden, wahrend Tiere zu den Zeiten hochster Gallenbereitung munter 
und rege sind; dem Glykogenmindestgehalt entspricht die hOchste Korper­
temperatur und umgekehrt; ein ahnliches Gegenspiel ergibt sich zwischen Gly­
kogen und Fettspeicherung (HOLMQUIST2). 

Das Glykogen, das sich histologisch in der Leber leicht nachweisen laBt, ver­
teilt sich auf die einzelnen Lappen ganz gleichmaBig; in den einzelnen Lappchen 
sammelt sich das Glykogen vorwiegend um die Vena centralis; die Kohlehydrate 
kommen von der Acinusperipherie und werden im Zentrum deponiert. Wenn 
das Glykogen wieder saccharifiziert, so werden zuerst die zentralen Partien 
geopfert. Untersucht man nach der BEsTschen Methode die Leber eines Tieres, 
das sich auf der Hohe einer Zuckerstichglykosurie befindet, so findet man 
keine Scheidung in eine glykogenarme und glykogenreiche Zone, mehr oder 
weniger sind alle Partien gleichmaBig betroffen; dabei findet sich ein er­
heblicher Teil des Glykogens nicht mehr in den Zellen, sondern zwischen den 
Zellen in den erweiterten DIssEschen Raumen und in den mit Blut oft iiber­
fiillten venosen GefaBen und Kapillaren. Dieser Befund ist von HOFMEISTER3 

sichergestellt worden. Anscheinend verlaBt das Glykogen als solches die Leber­
zellen und erst im Blute, wahrscheinlich noch innerhalb der Leber, erfolgt 
die Spaltung in Dextrose. Die Umwandlung des Glykogens in Traubenzucker 
geschieht unter dem EinfluB eines Ferments (Amylase), das wahrscheinlich 
von der Leberzelle gebildet wird; laBt man die Leber eines getoteten Tieres 
langere Zeit li~gen, so schwindet allmahlich das Glykogen, wahrend der Zucker­
gehalt zunimmt. ROGER4 unterscheidet in der Leber neben dem Glykogen auch 
einen sucre du foie, der auch in der lebenden Leber vorkommen soIl; jedenfalls 
nimmt der sucre du foie unmittelbar nach der Totung des Tieres von Minute zu 
Minute zu. 

Die Stellung der Leber zum Zuckerstoffwechsel erfuhr durch die bekannten 
Versuche von MANN und MAGATH eine wesentliche Klarung. Runde ohne Leber 
sind eine Stunde nach vollendeter Operation wieder vollkommen munter; nach 
zwei Stunden ist das Allgemeinbefinden gestort, es konnen Krampfe, Koma und 
Tod eintreten. In dem MaBe, als sich das Befinden verschlimmert, stiirzt der Blut­
zucker tief ab, gibt man Insulin, so fallt der Blutzucker noch rascher; reicht 
man jetzt Traubenzucker, so bessert sich der Zustand akut, wohl der beste Be­
weis, daB zur Erhaltung des Lebens die Sicherung eines bestimmten Blutzucker­
niveaus notwendig ist. Die Dextrosemenge, die notig ist, um die Tiere in gutem 
Zustand zu erhalten, ist wechselnd; man bemiBt sie mit ca. 0,25 g pro Kilo Tier 
und Stunde. 1m allgemeinen scheinen leberlose Tiere etwas mehr Zucker zu 
brauchen als normale; andere Zuckerarten als Dextrose sind wirkungslos. Jeden­
falls beweisen diese Versuche, daB eine der wichtigsten Funktionen der Leber die 
Zuckerbildung ist; bei fehlender Leber gibt es keine andere Moglichkeit, die normalc 
Blutzuckerkonzentration aufrecht zu erhalten, als die kiinstliche Zuckerzufuhr. 

1 FORSGREN: Z. mikrosk.-anat. Forschg 24, 632 (1931); Acta med. Skand. Stockh. 
70, 139 (1929). 

2 HOLMQUIST: Z. mikrosk. Forschg 25, 30 (1931). 
3 HOFMEISTER: Nothnagel-Vorlesung I, 1913. 
4 ROGER: Traites de physiol. III, 125 (1928). 
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In dem MaBe, als sich nach Leberexstirpation der Blutzucker vermindert, 
erhOht sich der Milchsaurespiegel im Blute; gibt man Adrenalin, so steigen die 
Milchsaurewerte noch starker, denn die bei der Muskeltatigkeit gebildete Milch­
saure kann von der Leber nicht zu Glykogen resynthetisiert werden. 

Die verminderte Empfanglichkeit leberloser Tiere gegeniiber dem Insulin 
wollte HIMSWORTH1 auf das Vorhandensein einer Insulinkinase in der Leber be­
ziehen; um der blutzuckersenkenden Wirkung des Insulins entgegenzuwirken, 
solI die Leber die Fahigkeit besitzen, Insulin fermentativ zu zersWren. Es 
wiirden somit zwei Moglichkeiten dem normalen Organismus zur Verfiigung 
stehen, um sich gegen eine Hypoglykamie zu schiitzen - das Adrenalin und die 
Insulinkinase. 

Zur Beurteilung der Leberfunktion, die in der Pathologie eine so groBe 
Rolle spielt, verwendet man die unterschiedlichen Kohlehydrate, z. B. Lavulose 
oder Galaktose. Fragt man sich, welche Stellung dazu die Physiologie nimmt, so 
laBt sich dariiber folgendes sagen: 1m normalen Organismus scheint der Umwand­
lung der verschiedenen Monosaccharide in Glykogen eine Periode voraus­
zugehen, in der alles zuerst in Dextrose verwandelt wird; diese Funktion diirfte 
ebenfalls der Leber obliegen. Wenn wir daher bei Leberkranken eine schlechtere 
Verwertung von Lavulose und Galaktose finden, so kann dies eventuell auf eine 
solche geschadigte Funktion bezogen werden. 

Die Zunahme der Blutmilchsaure, die man bei manchen Leberkrankheiten be­
obachten kann, ist verstandlich, wenn man die Versuche von MANN und MAGATH 
kennt, aber man muB sich wundern, daB es bei schweren Leberkrankheiten zu 
keiner Blutzuckererniedrigung kommt, die doch das Charakteristikum einer 
schweren Leberinsuffizienz darstellen sollte; selbst auf der Hohe der akuten 
Leberatrophie kommt es nicht dazu! Diese Erfahrungen leiten dazu iiber, 
was man Reservekraft der Leber nennt; unser Organismus arbeitet mit 
einem "OberschuB an Kraften, die ihn in die Lage versetzen, das HochstmaB 
an Energie zu leisten; das ergibt sich aus dem anatomischen Aufbau. Die Er­
fahrungen lehren uns, daB der Organismus mit einer Niere vollig normalleben 
kann und trotzdem verfiigt er iiber zwei. Gleiches gilt von vielen paarig ange­
legten Organen, aber auch von der Leber und dem Pankreas. Man kann im 
Tierexperiment groBe Anteile der Bauchspeicheldriise und der Leber entfernen, 
ohne den Organismus in seiner Gesamtfunktion zu gefahrden; allerdings ist es 
schwer, Tiere mit verkleinerter Leber auf langere Zeit zu beobachten, da das 
verkleinerte Organ sehr bald wieder nachwachst und innerhalb weniger W ochen 
wieder sein urspriingliches Gewicht erreicht. Jedenfalls ist es den amerikanischen 
Forschern MANN und BOLLMAN gelungen, bei Hunden 80% der Leber zu exstir­
pieren und die Tiere am Leben zu erhalten. Bei solchen Tieren kommt es zu 
keinerlei Erscheinungen, die uns sonst bei Leberstorungen am Menschen 
bekannt sind; es kommt zu keiner Veranderung des Blutzuckers, der Glykogen­
mobilisation, der Glykose, Lavulose oder Galaktosetoleranz oder des Milch­
saurestoffwechsels; dasselbe gilt yom EiweiB- und Mineralsto££wechsel; die 
einzige Stoffwechselstorung, die sich erfassen lieB, war eine Erhohung der Harn­
saure. Auch dies kam im allgemeinen nur dann zur Beobachtung, wenn Tiere 
durch die Leberexstirpation gefahrdet waren und bald nach der Operation zu­
grunde gingen; auch Veranderungen in der Blutzusammensetzung (Fibrinogen, 
Albumin, Globulin, GesamteiweiB, Hamoglobin, Bilirubin) waren nicht zu be­
obachten. 

Vergleicht man diese Beobachtungen mit unseren Erfahrungen iiber Galaktose-

1 HIMSWORTH: Clin. Sci. 2, 67 (1935). 
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und Lavulosetoleranz bei Leberkrankheiten, so drangen sich Zweifel auf: wie 
kommt es, daB ein Fall von Icterus catarrhalis, der nur geringe anatomisch 
nachweis bare Leberveranderungen zeigt, gelegentlich Galaktose und Lavulose 
viel schlechter vertragt als ein Tier, dem nur mehr 20% seiner Leber iibrigge­
blieben sind? Anscheinend ist ein Stiickchen gesunder Leber doch anders ein­
zuschatzen als die zehnfache Gewebsmenge in einer kranken Leber. 

D. Einflu6 der Leber auf den Eiwei6stoffwechsel. 
Die EiweiBstoffe der Nahrung werden im Darmkanal groBtenteils bis zu den 

Aminosauren gespalten und in dieser Form resorbiert; kleine Anteile gelangen 
vielleicht auch in Form von Polypeptiden zur Resorption; die Leber verarbeitet 
die ihr zustromenden Aminosauren in verschiedener Form: 

1. Wahrscheinlich erfolgt in der Leber eine Eiwei/3synthese: als Beweise zu­
gunsten einer solchen Annahme konnen Versuche aus dem LONDONschen Labora­
torium herangezogen werden. Ermittelt man den Rest-N-Gehalt des Blutes, das 
man bei angiostomierten Tieren aus der Vena portae und anderseits aus der Vena 
hepatica gewinnt, so nimmt der Rest-N im Blute bei Tieren, die vorher EiweiB 
als Nahrung erhielten, nach der Leberpassage wesentlich an Polypeptidstickstoff 
zu, und zwar urn 3,6 mg%; daraus wird geschlossen, daB der Leber eine syn­
thetische Funktion zukommt. 

Als Produkt einer solchen EiweiBsynthese wird das Fibrinogen aufgefaBt. 
Den AnlaB, eine solche Lehre zu vertreten, gaben Beobachtungen von NOLF;l 
wenn man entbluteten Froschen defibriniertes Blut in die GefaBe spritzt, so wird 
das Blut innerhalb kurzer Zeit wieder fibrinogenhaltig; wird dagegen derselbe Ver­
such an entleberten Tieren vorgenommen, so bleibt die Fibrinogenbildung aus. 
Ahnliche Versuche wurden auch an Hunden und Kaninchen mit gleichen Resul­
taten vorgenommen. MANN und MAGATH auBern sich dazu sehr vorsichtig; sie 
halten den strikten Beweis einer Fibrinogenbildung innerhalb der Leber noch 
nicht erbracht; sicherlich ein gewichtiges Urteil, denn es stammt von den besten 
Experimentatoren. 

2. Bereits PFLUGER sah in der Leber einen Eiwei/3speicher; EiweiB solI, ahn­
lich wie Glykogen, in Depots verstaut werden; chemisch laBt sich dafiir schwer 
ein Beweis erbringen, doch sprechen manche histologische Befunde zugunsten 
einer solchen Annahme; nach EiweiBmast finden sich in den Leberzellen tropfen­
artige Gebilde, die sich mit Methylgriin-Pyronin leuchtend rot farben, dabei die 
Ninhydrin- und MILLoNsche Reaktion zeigen und verschwinden, wenn man die 
aus dem Korper herausgenommene Leber mit Pepsin-Salzsaure behandelt 
(BERG 2); im Hunger sind diese Schollen nicht zu sehen. Inwiefern es sich hier 
urn Kunstprodukte handelt odeI' tatsachlich urn EiweiBschollen, ist derzeit noch 
immer Gegenstand del' Diskussion; NOEL 3 hat die Befunde von BERG bestatigt. 

3. Die Leber wird seit den bekannten Versuchen von SCHRODER mit del' 
Harnstoffbildung in Zusammenhang gebracht. Es ist nicht wahrscheinlich, daB 
sich die Aminosauren, soweit sie nicht zu Zucker werden, sofort in Harnstoff 
umwandeln, sie diirften zuerst an die Gewebszellen herantreten und dann als 
Schlacke abgegeben werden. Jedenfalls muB del' GroBteil del' yom Darm re­
sorbierten Aminosauren zuerst die Leber passieren, ehe er in die allgemeine 
Zirkulation gelangt. VAN SLYKE4 hat intravenos Aminosauren verabfolgt, worauf 

1 NOLF: Arch. internat. Physiol. 3, 1 (1905). 
2 BERG: Biochem. Z. 61, 428 (1914). 
3 NOEL: C. r. Soc. BioI. Paris 86, 120 (1922). 
4 VAN SLYKE: J. of bioI. Chern. 16, 187 (1913). 
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eine Ablagerung derselben in mehr oder weniger allen Organen nachweisbar ist; 
so kann sich der Aminosiimestickstoff in der Leber in kurzer Zeit verdoppeln, 
um erst ganz langsam (ca. zwei Stunden spater) wieder zur Norm zuriickzukehren. 
Der Vorgang, der sich dabei abspielt, ist vor allem in der Leber studiert worden; 
viele deuten das Verschwinden der Aminosauren als Harnstoffbildung, die aus­
schlieI3lich von der Leber besorgt wird, FOLIN hingegen sieht in der Leber­
speicherung nur einen passageren Vorgang und betrachtet die Harnstoffbildung 
als eine Funktion aller Gewebe; in dem Sinne kame der Leber nur eine Puffer­
funktion zu; die eine Uberschwemmung des Korpers mit Aminosauren ver­
hindert. 

Uber die Art und Weise, wie z. B. in der Leber Harnstoff gebildet wird, gehen 
die Anschauungen auseinander; wahrscheinlich kommt es zu einer primaren Des­
amidierung, wobei die abgespalteten Aminogruppen teils direkt, teils nach inter­
mediarer Bildung von Cyansaure oder Carbaminsaure zur Quelle des Harnstoffes 
werden. Der Nachweis der Desamidierung war schwierig zu erbringen, solange 
man zu solchen Versuchen aliphatische Aminosauren verwendete; erst als man 
statt Glykokoll Phenylaminoessigsaure heranzog, gelang der Nachweis von 
Phenylessigsaure und der entsprechenden oxydierten Ketosaure; damit war die 
oxydative Desamidierung der Aminosiiuren wirklich sichergestellt. Die THANN­
HAUSERSche Schule l sieht in dell· Desamidierung. und damit auch in der 
Harnstoffbildung nicht eine Eigenschaft der Leber, sondern mehr oder 
weniger aller Organe; besonders stark soll die Niere diese Eigenschaft be­
sitzen. Moglicherweise kommt es intermediar zu einer Neutralisation von Sauren, 
die bei der EiweiI3spaltung frei werden. Nach einer anderen Anschauung handelt 
es sich bei der Harnstoffbildung um eine Entgiftung des Ammoniaks, der in ver­
schiedenen Organen gebildet wird. 

Die einzige Aminosaure, aus der Harnstoff direkt gebildet werden kann, ist 
das Arginin; in der Leber findet sich ein Ferment (Arginase), das Arginin in 
Ornithin und Harnstoff spaltet. Bei Tieren, die als Endprodukt des EiweiI3stoff­
wechsels nicht Harnstoff, sondern Harnsaure ausscheiden, fehlt die Arginase; 
aufbauend auf dieser Tatsache, entwickelt KREBS eine neue Theorie iiber die 
Harnstoffbildung, wobei er dem Ornithin eine groI3e Rolle als Katalysator 
zuschreibt. 

Zuerst wird 1 Mol. CO2 und 1 Mol. NHa an die Aminogruppe des Ornithin 
angelagert, wobei Citrulin entsteht; in der 2. Phase wird noch ein Ammoniak­
molekiil aufgenommen, wobei sich jetzt Arginin bildet; in der 3. Phase wird durch 
die Arginase Harnstoff abgespalten. LONDoN2 halt diese Form der Harnstoff-

I. 

Ornithin + Ammoniak + co. 

1 THANNHAUSER: Klin. Wschr.1933, 49. 

NH2 
/ 
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"" CH2NH 
I 
CHs 
I 

CHs + HsO 
I 

CHNH. 
I 

COOH 
Citrulin 

2 LONDON: Z. physik. Chern. 227, 233 u. 230, 279 (1934). 
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Citrulin + Ammoniak Arginin + Wasser 

Arginin + Wasser Ornithin + Harnstoff 

bildung deshalb fur unwahrscheinlich, weil er bei angiostomierten Tieren im 
AnschluB an Chlorammoniumdarreichung eine viel raschere Harnstoffbildung 
nachweisen konnte, als wenn er Arginin gab; nach den Vorstellungen der THANN­
HAUsERschen Schule muBte man das Gegenteil erwarten. 

Gegen die Annahme FOLINS, daB sich Harnstoff mehr oder weniger in jedem 
Organ bilden solI, wenden sich MANN und MAGATH; wird die Leber exstirpiert, so 
bleibt die Harnstoffbildung aus, selbst wenn man Aminosauren oder Ammonium­
salze zum Blut hinzufugt; auch im Harn kommt es zu einem volligen Versagen der 
Harnstoffausscheidung, was doch sicher nicht der Fall ware, wenn auch andere 
Organe auBer der exstirpierten Leber Harnstoff bilden konnten. Die alte Lehre 
von dem Monopol der Harnstoffbildung durch die Leber kann noch immer 
als richtig anerkannt werden. 

E. Der Anteil der Leber am Fettstoffwechsel. 
Nach der Resorption im Darmkanal gelangt der groBte Teil des mit der 

Nahrung aufgenommenen Fettes in die Lymphbahnen, wahrend nur ein kleiner 
Teil direkt vom Blut aufgenommen wird und so in die Leber gelangt; da 
einzelne Lymphbahnen entlang der Pfortader ziehen, muB wohl angenommen 
werden, daB betrachtliche Fettmengen auch so in die Leber gelangen. 

Histologisch ist Fett in der normalen Leber nicht zu finden und doch laBt 
es sich mit chemischen Methoden bis zur Hohe von 10% der Trockensubstanz 
nachweisen; da fernter unter pathologischen Bedingungen (Fettmast, Glykogen­
armut, Phosphorvergiftung) der Fettgehalt betrachtlich zunimmt, so muB die 
Leber im Fettstoffwechsel eine Rolle spielen. 

Ein beliebtes Mittel, im Tierexperiment eine Fettleber zu erzeugen, ist 
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das Phlorizin; unter Schwund des Glykogens tritt an dessen Stelle Fett; an­
scheinend handelt es sich um ein Fett, das aus peripherem Depot in die Leber 
hineingelangt ist. Nicht nur bei der Phlorizinvergiftung, sondem ganz 
allgemein zeigt sich ein gewisser Antagonismus zwischen Fett und Glykogen­
bestand. ist; die Leber reich an Fett, so ist sie arm an Glykogen und um­
gekehrt. Diese gegenseitige Relation kann gestOrt werden, wenn man das Riicken­
mark zwischen 1. und 7. Brustwirbel (WERTHEIMER!) durchschneidet; eine ge­
wisse nervose Regulation scheint somit zu bestehen; auch auf inkretorischem 
Wege kann man den Fettbestand der Leber beeinflussen: Insulin, Adrenalin und 
Schilddriisensubstanz bringen das Leberfett rasch zum Schwinden; Pituitrin 
diirfte die entgegengesetzte Wirkung haben. 

Der Fettgehalt der Leber wurde zunachst im Sinne eines Fettdepots auf­
gefaBt; ebenso wie die Leber die Fahigkeit besitzt, Glykogen und EiweiB zu 
stapeln, wurde Ahnliches auch fUr das Fett angenommen, um bei gesteigerten 
Anspriichen Fett leicht abgeben zu konnen. Unter dem EinfluB von Hunger 
schwinden diese Fettdepots innerhalb kurzer Zeit. 

Zweifellos werden die resorbierten und in der Leber abgelagerten Fettsauren 
einem weiteren Abbau unterworfen. Es steht auf Grund der Untersuchungen 
von KNOOP und EMBDEN fest, daB sie an der ,B-Stelle oxydiert werden. Die An­
haufung der Intermediarprodukte der 4-Kohlenstoff-Reihe fiihrt zu der fUr den 
Diabetes und den Hungerzustand charakteristischen Ketonkorpersteigerung 
bzw. zur Acetonurie. Im normalen Saugetierorganismus werden lediglich gerad­
zahlige Fettsauren angegriffen und in ,B-Stellung oxydiert. 

CHaCH2CH2 •••••• CH2CH 2COOH 
-I-

CHaCH2CH2 •••••• COOH 

Es entsteht aus der Stearinsaure mit 18-C-At,omen Palmitinsaure (16-C-Atome), 
schlieBlich Butter- und Essigsaure. Als Zwischenprodukt treten Ketosauren 
auf, die im Organismus unter Wasseraufnahme in Essigsaure und eine um 
ZW61 Kohlenstoffatome armere Fettsaure zerlegt werden. 

CHaCH2CH2 •••••• CH2CH2COOH 
01-

CHaCH2CH2 •••••• COCH2COOH 
-I- +OH H 

CHaCH2CH2 •••••• COOH + CHaCOOH usw. 

Wird die Acetessigsaure aus irgendwelchen Griinden nicht abgebaut, so zer­
fallt sie in Aceton und CO2, Gleichzeitig kann ein Teil der Acetessigsaure hydriert 
werden und in Oxybuttersaure iibergehen. 

CH3COCH2COOH ~ CH3CHOHCOOH. 
Wahrscheinlich entstehen die Oxysauren als Sekundarprodukte unter be­

stimmten Bedingungen, wahrend die Ketosauren als obligate Zwischenprodukte 
des Fettabbaus anzusehen sind. 

Neben dieser Art des Abbaus wurde schon im Jahre 1908 eine zweite Art 
des Abbaus wahrscheinlich gemacht. LEATHES! zeigte, daB die gesattigten Fett­
sauren in der Leber dehydriert werden, wie sich aus Untersuchungen tiber 
die Jodzahl des Leberfettes nach der Verabreichung bestimmter Fette ergibt. 
Dadie Jodzahl des Zellfettes immer hOher ist als die des Depotfettes, nimmt 
LEATHES an, daB die Fette in der Leber fUr den Verbrauch in den Organen vor­
bereitet werden. 

1 WERTHEIMER: Pfliigers Arch. 213, 287 (1926). 
2 LEATHES, EMBDEN, KNOOP, s. bei H.JOST im Handbuch der normalen und patho­

logischen Physiologie, Bd. V. Berlin: Julius Springer. 1928. 
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Den ungesattigten Fettsauren kommt eine besondere biologische Aktivitat 
zu. Sie sind wahrscheinlich nicht nur Zwischenstufen im Fettabbau, sondern 
auch Bindeglieder zwischen Kohlehydrat- und Fettstoffwechsel (J OST, 1 HINSBERG 
und HOLLAND 2). Die Umwandlung der gesattigten in ungesattigte Fettsauren 
scheint ein physiologischer Vorgang zu sein, der sich vor allem in der Leber 
abspielt. Beim sogenannten Icterus catarrhalis kommt es zu einer St6rung im 
weiteren Abbau der ungesattigten Fettsauren und zu ihrer Anhaufung im Blute 
(W ACHSTEIN3). 

GroBte Aufmerksamkeit widmet man jetzt den Leberphosphatiden; unter 
normalen Bedingungen bestehen 50% des gesamten Fettbestandes aus Phospha­
tiden; wird aber die Leber geschadigt, so betragt der Anteil an Phosphatiden 
nur 30%. Die Phosphatide der normalen Leber enthalten einen Teil der unge­
sattigten Fettsauren. Unter Insulin andert sich die Zusammensetzung des 
Leberfettes; der Anteil der Phosphatide kann so bis unter 16% fallen, der der 
Neutralfette auf 84% steigen. Somit erfolgt ein Teil des oxydativen Fettsaure­
abbaus sicherlich im Molekiil des Phosphatidverbandes der Leber (JOANNOVICS 
und PICK,4 JOST). 

Unter den Phosphatiden verdienen besondere Beachtung: Lecithine, Cepha­
line und Sphyngomyeline; vermutlich gehen die einzelnen Lipoide durch 
Austausch ihrer Molekiile ineinander iiber. Der in der Leber sich abspielende 
Fettstoffwechsel wird von einer die Neutralfette spaltenden, sehr haltbaren 
Lipase, offenbar in Gegenwart von Gallensauren, beeinfluBt. Der Ubergang von 
gesattigten in ungesattigte Fettsauren ist ebenfalls eine Funktion fermentativer 
Vorgange. Wahrscheinlich erfolgt in gleicher Weise ein Ubergang von Phospha­
tiden in glykogenfahige Bruchstiicke. 

Bevor die Fette ihrem endgiiltigen Abbau unterliegen, miissen sie die Stufe 
der 4-C-Reihe (also Oxybuttersaure und Acetessigsaure) durchlaufen. Beim 
Diabetes kommt es zur bekannten St6rung im Abbau dieser Korper und infolge­
dessen zu ihrer Anhaufung. Es war naheliegend, auch bei Lebererkrankungen 
St6rungen dieser Art zu vermuten. Bekanntlich bildet die durchstromte Leber 
Acetonkorper. Man war lange Zeit der Meinung, daB die Acetonkorper auch in 
der Leber abgebaut werden. Neue Untersuchungen haben aber gezeigt, daB die 
gebildetenAcetonkorper nurzumkleineren Teilinder Leber, zum weitaus groBten 
in Muskulatur und Niere abgebaut werden (SNAPPER und GRUNBAUM5). Wenn 
auch einzelne Autoren6 bei leichteren Leberschadigungen Steigerung der Aceton­
korperbildung nachgewiesen haben, so kann doch die Behauptung aufgestellt 
werden, daB gerade bei der schweren Leberinsuffizienz Acetonkorper weder im 
Blut noch im Harn vorkommen. Dies ist auch in der letzten Zeit von einer 
Reihe von Autoren mittels quantitativer Bestimmungen einwandfrei festgestellt 
worden.7 Es stimmt dies auch mit tierexperimentellen Untersuchungen iiberein. 
FISCHLER und Kossow8 zeigten, daB der mit Phlorizin vergiftete Hund, dem 
gleichzeitig eine ECKsche Fistel angelegt worden war, weniger Acetonkorper 
ausscheidet als ein normales Tier. Wurde aber bei so vergifteten Tieren eine um­
gekehrte ECKsche Fistel, welche eine bessere Durchblutung der Leber gewahr-

1 H.JOST; Hoppe-Seylcrs Z. 197, 90 (1931). 
2 HOLLAND u. HINSBERG; Z. exper. Med. 94, 47, 485 (1934). 
3 W ACHSTEIN: Z. klin. Med. 1937. 
4 JOANNOVICS u. PICK: Wien. klin. Wschr.1910. 
5 SNAPPER u. GRUNBAUM: Biochem. Z. 181, 418 (1927); 201, 464 (1928). 
6 S.SEELIG: Z. klin. Med.110, 176 (1929). - F.STROEBE: Z. klin. Med.118, 507 

(1931). 
7 CLERC: Z. klin. Med. 118, 532 (1931). - BRENTANO: Z. klin. Med. 124, 237 (1933). 
8 FISCHLER u. Kossow: Dtsch. Arch. klin. Med. 111, 479 (1913). 
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leistet, angelegt, so war die Menge der gebildeten Acetonkorper wesentlich 
gesteigert. Auch ISAACl sah, daB die mit Phosphor vergiftete Leber von Phlori­
zinhunden im Durchstromungsversuch weniger Acetonkorper liefert als die 
nicht durch Phosphor geschadigte. 

BEST2 faBt die geringen Mengen von Acetonkorpern, die in jedem Serum vor­
kommen, als normale Zwischenprodukte zerstorter Fettsii.uren auf. Wenn man 
einen pankreaslosen Hund, der eine gesteigerte Ketonkorperbildung aufweist, 
hepatektomiert, so beginnt die Konzentration dieser Substanzen sofort zu sinken. 
BEST zieht aus diesen Versuchen den SchluB, daB die diabetische Ketose weniger 
auf verringerter Ausnutzung der Ketonkorper als auf iibermii.Biger Produktion 
beruht. DaB diese Uberproduktion vielleicht mit der Hypophysentii.tigkeit 
in Zusammenhang steht, machen neuere Versuche von ANSELMINO und HOFF­
MANNa wahrscheinlich; injiziert man Ratten den alkalis chen Extrakt des Hypo­
physenvorderlappens, so kommt es zu einer Steigerung der Acetonkorper in 
Blut und Harn. - Neu sind Beobachtungen von BEST,' der durch Cholin- oder 
Lecithinfiitterung den Fettbestand der Leber auf ein Minimum reduzieren konnte; 
dies gilt nicht nur fiir den physiologischen Fettbestand, sondern auch fiir den 
pathologischen. Gibt man Ratten, die mit Phosphor vergiftet wurden, ent­
sprechende Cholindosen, so bleibt die Verfettung aus; der Cholesterinbestand der 
Leber wird durch Cholin kaum beeinfluBt. 

Es lassen sich somit zahlreiche Tatsachen anfiihren, die der Leber eine wichtige 
Rolle im Rahmen des Fettstoffwechsels einrii.umen; vorlii.ufig haben sich aber 
Auswirkungen fiir die Klinik noch kaum ergeben. 

F. Der Antell der Leber am Wasserstoffwechsel. 

In letzter Zeit wurde durch Untersuchungen von PICK und MAUTNER5 sowie 
LAMSON6 die Bedeutung der Leber fiir den Wasserhaushalt in den Vordergrund 
geriickt. Das vom Darmkanal resorbierte Wasser gelangt in die Leber und diirfte 
hier durch besondere Ventilvorrichtungen - Venenmuskeln - aus dem Blute 
abgepreBt werden, so daB eine Hydrii.mie verhindert wird. Ein solcher Vorgang wird 
dadurch wahrscheinlich gemacht, daB Pharmaka, die diesen Klappenmechanismus 
zur Kontraktion bringen, Eindickung des Blutes bedingen; die abgepreBte Fliissig­
keit gelangt in die Lymphrii.ume der Leber und flieBt langsam in der Richtung des 
Ductus thoracicus weiter. Der Mechanismus dieser Sperrvorrichtungen tritt nicht 
nur unter dem EinfluB von Pharmaka (Histamin, Pepton) und im anaphylakti­
schen Schock in Tii.tigkeit, er wird auch vom vegetativen Nervensystem reguliert; 
der Nervus sympathicus offnet die Sperre, derVagus schlieBt sie. ZumBeweis der 
Beeinflussung der Diurese durch die Leber lii.Bt sich ein beriihmter Versuch von 
E. P. PICK heranziehen: gibt man einem Blasenfistelhund per os Fliissigkeit, 
so wird das Wasser langsam ausgeschieden; wird an demselben Tier eine ECK­
sche Fistel angelegt, so setzt die Diurese in kiirzester Zeit unter jii.hemAnstieg 
und Absinken ein; noch krasser ist der Unterschied, wenn man Coffein gibt, 
das bekanntlich beirn normalen Hunde nur eine geringe und sehr verspii.tete 
Diurese auslost, dagegen beim ECK-Tier rasch und stark wirkt. (Abb.lOa u. b.) 

1 ISAAC: Z. physiol. Chem.100, 1 (1917). 
2 BEST: Lancet 1934, 1155. 
3 ANSELMINO U. HOFFMANN: Klin. Wschr. 1934, 1052. 
, BEST: J. physic. Chem. 78,415 (1933); 79, 94 (1933). 
5 PICK u. MAUTNER: Arch. f. exper. Path. 97, 317 (1923). 
6 LAMSON: J. of pharm. a. exper. Med. 16, 125 (1920). 
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In diesem Zusammenhang erscheint auch ein anderer Befund in ein neues Licht 
geriickt: Coffein zeitigt z. B. beim Runde eine ganz geringe diuretische Wirkung, 
wahrend das Kaninchen als typisches Versuchsobjekt zur Demonstration einer 
Coffeindiurese verwendet werden kann. Vielleicht ist die Unwirksamkeit darauf 
zuriickzufiihren, daB beim Hund der Venenmechanismus anders gebaut ist, 
was allerdings nach den neueren histologischen Untersuchungen von STARKE 
bestritten wird. PICK und MAUTNER l greifen bei ihren Untersuchungen auf 
altere Beobachtungen am Frosch zuriick; exstirpiert man Froschen die Leber 
und legt die Tiere ins Wasser, so werden sie odematos; die auftretende Gewe bs­
quellung kann durch Coffein verhindert werden. Merkwiirdigerweise gelingt 
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dies aber nur bei Warm­
froschen, wahrend das 
Coffein bei Kaltfroschen 
gerade die gegenteilige 
Wirkung hervorruft. PICK 
und MOLITOR denken da-
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Abb. 10 a und b. Einflul! der ECRschen Fistel auf die Wasserdiurese. Leber; da grobe Zirkula­
- = normaler Hund, --- am ECR-Bund nach 200ccm, --- am 

ECR-Hund nach 400 ccm. tionsstorungen kaum in 

a 

Betracht kommen, so 
rechnen sie mit der Moglichkeit, daB in der Leber irgendwelche Produkte 
gebildet werden, die die Diurese beeinflussen; sie sprechen sogar von Gewebs­
hormonen. Die Bedeutung der Leber fur den Wasserstoffwechsel ware somit 
eine doppelte, einerseits regeln Sperrvorrichtungen in den Lebervenen die Blut­
konzentration und damit die Diurese und anderseits werden wahrscheinlich 
Hormone abgegeben, die den Quellungszustand der Gewebe und damit den 
Wasserwechsel des Gesamtorganismus beeinflussen (ADLERSBERG2). 

Die Fernwirkung der Leber auf den Wasserstoffwechsel der Gewebe ist auch 
von FROHLICH und ZAK3 untersucht worden; nach experimenteller Leber­
schadigung zeigt sich die Resorptionszeit von Quaddeln, die mit 0,9% Kochsalz­
losung gesetzt wurden, gegeniiberderNorm wesentlich verschoben; die Quaddeln 
verschwinden viel rascher, wenn die Leber eine Schadigung erfahren hat. Die 
Quellung des betroffenen Gewebes ist eine ganz andere, je nachdem, ob die 
Tatigkeit der Leber normal oder geschadigt ist. 

Die praktische Konsequenz, die sich daraus ergibt, ist leicht zu erkennen: 
Wird nach Zufuhr von Fliissigkeit weniger ausgeschieden, so ist dafiir nicht nur 
die Niere bzw. die Vorniere, sondern auch die Leber verantwortlich zu machen. 

1 PICK u. MAUTNER: Biochem. Z. 127, 72 (1922). 
2 ADLERSBERG: Wien. Arch. inn. Med.25, 269 (1934). 
3 FROHLICH U. ZAK: Arch exper. Path. 104, 105 (1932). 

Eppinger, Leberkrankheiten. 4 
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G. Leber und Mineralsto1l'wechsel. 
Neben der Milz spielt die Leber im Eisenstoffwechsel eine iiberragende Rolle. 

Unter normalen Umstanden ist der Eisengehalt der Leber kleiner als der der 
Milz, nach Entmilzung steigt der Eisengehalt des Organs betrachtlich an. Dies 
scheint dafiir zu sprechen, daB in diesem Fall die Milzfunktion vikariierend durch 
die Leber iibernommen wird. Untersuchungen, die sich mit dieser Frage nach 
bestimmten Eingriffen beschaftigten, stammen besonders von TOMINAGA,1 die 
beigefiigte Tabelle ist seiner Arbeit entnommen, aus ihr ist besonders der 
groBe EinfluB der Entmilzung zu ersehen. 

Tabelle 4. 

Milz mgFe Leber mg Fe Niere mgFe Muskel mgFe 

N ormale Ratte ..... 3,152 0,618 0,358 0,131 
Ratte ohne Ovar ... 3,205 0,486 0,388 
Trachtige Ratte ..... 3,00 0,38 0,410 0,155 
Ratte ohne Milz .... 0,933 0,880 0,093 
Ratte ohne Ovar und 

Milz ............. 0,838 0,773 0,099 

Auch die alte Angabe v. BUNGES,2 der in der Leber des Neugeborenen 
neunmal mehr Eisen fand als in der Leber des erwachsenen Tieres, ist wieder 
bestatigt worden. Wenn man eisenarme Nahrung an weiBe Mause verfiittert, 
so zeigt sich zunachst kein Unterschied, wohl aber bei der Nachkommenschaft; 
in der zweiten, dritten und vierten Generation tritt ein auBerordentlicher Eisen­
mangel in der Milz und in der Leber auf, gleichzeitig besteht Anamie; bei Zulage 
von Eisenkost kann die Anamie behoben werden (M. B. SCHMIDT3). 

Relativ hoch ist der Kupfergehalt der Leber. Nach den Untersuchungen 
mancher Autoren (z. B. CUNNINGHAM') scheint der Kupfergehalt der Leber in 
inniger Beziehung zur Blutbildung zu stehen, da man z. B. bei schweren 
Formen von perniziosaahnlichen experimentellen Aniimien den Kupfergehalt 
des Organs stark absinken sieht, wahrend er bei Besserung des Zustandes 
wieder ansteigt. Vielleicht steht damit die Beobachtung im Zusammenhang, 
daB die Leber des Neugeborenen nicht nur, wie oben erwahnt, viel eisen­
reicher, sondern auch viel kupferreicher ist als die des Erwachsenen (45 mg% 
gegen 2,5 mg% auf die trockene Leber berechnet). 

Was nun die Beziehungen der Leber zur Regulation der iibrigen Mineral­
stoffe, vor allem der Alkalimetalle und des Chlors, betrifft, so liegen die Verhiilt. 
nisse auBerordentlich kompliziert und sind trotz der angewendeten groBen Miihe 
noch keineswegs geklart. Nach PICKs5 Meinung hat die Leber durch den Drossel­
mechanismus ihrer Venen auch einen gewissen EinfluB auf die Abgabe von 
Salzen aus der Leber in das Blut der Vena hepatica. PICK glaubt annehmen zu 
konnen, daB es z. B. nach der Resorption von Salzen durch den Darm zunachst 
zur Retention dieser in der Leber kommt und daB diese Salze spater langsam 
in den Korper abgegeben werden (vgl. Lebervenensperre S. 154). Neben dieser 
mechanischen Beeinflussung des Mineralstoffwechsels nimmt PICK auch eine 
hormonale an, er meint, daB in der Leber Stoffe entstehen, welche imstande 

1 TOMINAGA: Biochem. Z. U,6, 418 (1925). 
2 v. BUNGE: Physiologie des Menschen. Leipzig: F. C. W. VogI. 1905. 
3 M. B. SCHMIDT: ZbI. ges. Gynak. 87, 200 (1924). 
4 CUNNINGHAM: Biochem. Z. 25, 1267 (1931). 
5 PICK: Verh. Ges. Verdgskrkh. 1926, 125, 171. 
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sind, auf die Verteilung der Elektrolyte im Korper zu wirken. Diese Ansicht 
scheint deswegen plausibel, weil die Injektion von Leberextrakten ein An­
steigen des Chlorspiegels im Serum bei sogenannter "hypochloramischer Uramie" 
bewirkt (R. BAUER1). 

Von groBer Wichtigkeit fUr die Verteilung der Mineralstoffe in der Leber 
und fUr die Frage nach der Regulation des Mineralstoffwechsels durch das Organ 
scheinen uns die Untersuchungen R. KELLERS2 tiber die Bedeutung der elektro­
statischen Potentialdifferenzen zwischen Blut und Gewebe zu sein. Diese scheinen 
namlich fUr die Wanderung der Mineralstoffe im Vordergrunde des Interesses 
zu stehen (s. S. 142). In der Leber ist die Potentialdifferenz zwischen Elut und 
Leberparenchym einerseits und zwischen Parenchym und Gallenkapillaren ander­
seits eine sehr hohe, wodurch die Leber, wie KELLER sagt, zu einem Speicher­
art fUr Mineralstof£e aller Art wird. 

Es ist nun von Bedeutung, daB die Potentialdifferenzen weitgehend vom 
Zustand der Kapillarmembranen abhangen und daB jede Storung der Kapillar­
funktion ein Absinken der Potentiale nach sich zieht, was wieder zu Verande­
rungen des Mineralgehaltes im Organ fUhren muB. Tatsachlich findet man 
bei Prozessen, die mit einer Permeabilitatssteigerung der Kapillaren einhergehen, 
die erwartete Veranderung des Mineralgehaltes des Leberparenchyms (KAUNITZ3) 
und im Bilanzversuch beim Menschen charakteristische Veranderungen der Aus­
scheidung (SIEDEK und ZUCKERKANDL4). 

Auch die bekannten Untersuchungen BECKMANNS5 scheinen die eben aus­
gefUhrten Dberlegungen zu rechtfertigen. BECKMANN fand namlich, daB der 
Natriumgehalt des Elutes der Vena hepatica nach Injektion von Natriumsalzen 
in die Vena portae relativ gering ist, daB also Natrium in die Leber eindringt, 
wahrend nach Injektion von Kalisalzen in die Vena portae das umgekehrte Ver­
halten zu beobachten ist. Injizierte er die gleichen Losungen in die Arteria 
carotis und untersuchte er das Elut der Vena jugularis, so konnte er keine wesent­
lichen Veranderungen feststellen. Diese Tatsachen scheinen uns durch die 
elektrostatische Theorie insofern erklarbar, als nach dieser bei Schadigungen 
der Leber - und eine solche stellt die Durchstromung des Organs in hohem 
MaBe dar - das Eindringen von Natrium und der Verlust an Kali zu erwarten 
ist. Der Umstand, daB dies in der Vena jugularis nicht zu beobachten ist, hangt 
wahrscheinlich damit zusammen, daB die Struktur des Jugularisgebietes in dieser 
Hinsicht von derjenigen der Leber ganz verschieden ist. 

Abgesehen davon, ergibt sich aber aus den Untersuchungen BECKMANNS an 
Tieren mit schwerer experimenteller Leberschadigung (z. B. Phosphorvergiftung), 
ahnlich wie aus den Untersuchungen PICKS, daB der Leber insofern ein regulieren­
der EinfluB auf den Mineralhaushalt des Korpers zukommt, als sie imstande ist, 
normalerweise das Auftreten von starken Schwankungen des Mineralgehaltes 
des Elutes und der Gewebe zu dampfen; diese Fahigkeit geht ihr bei schweren 
Storungen verloren. 

Die groBte Schwierigkeit bei Untersuchungen tiber den EinfluB der Leber 
auf den Mineralhaushalt ist, wie oben angedeutet, darin zu erblicken, daB auch 
eine relativ geringe Schadigung des Organs zu Storungen der Kapillarfunktion 
und damit zu Veranderungen jener physiko-chemischen Krafte ftihrt, welche 
den Ablauf des normalen Stoffwechsels garantieren. Immerhin scheint es durch 

1 R. BAUER: Med. Klin. 1935 J, 380. 
2 KELLER: Die Elektrizitat in der Zelle. 3. Aufl. Ostrau: Kittl. 1933. 
3 KAUNITZ: Erg. inn. Med. 51, 218 (1937). 
4 SJEDEK u. ZUCKERKANDL: Klin. Wschr. 1935, 567. 
5 BECKMANN: Z. exper. Med. 59, 76 (1928); Klin. Wschr. 1930 J, 49. 
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die bisherigen Untersuchungen sichergestellt, daB die Leber, wenn auch bei 
weitem nicht in gleichem MaBe wie z. B. fUr die Kohlehydrate, so doch in ahn­
licher Weise auch einen Stapelplatz und eine Verteilungsstelle fUr Mineralstoffe 
darstellt und daB sie durch die Produktion hormonaler Substanzen die Fahig­
keit hat, auch Fernwirkungen auf den Mineralhaushalt des Korpers auszuiiben. 
Man muB sich aber im klaren sein, daB unsere Kenntnisse iiber die Stellung 
der Leber im Mineralhaushalt noch recht diirftige sind. 

H. Verhalten der Leber gegeniiber Giften und Arzneistofl'en. 
Der Leber schreibt man vielfach die Funktion zu, den Organismus vor exo­

genen, aber auch vor endogenen Giften zu schiitzen; WILLCOX! spricht in neuerer 
Zeit von einer "toxiphylaktischen" Eigenschaft. Zur Stiitzung dieser Ansicht 
fUhrt man vielfach die Tatsache an, daB sich exogene Gifte besonders reichlich in 
der Leber anhaufen; hier findet der Gerichtsmediziner ganz besonders Arsen, 
Quecksilber, Blei, Phosphor, aber auch Salvarsan, Morphin, Alkaloide. 

Einige exogene Gifte erfahren bei der Passage durch die Leber eine Anderung, 
so daB es den Anschein hat, als wiirden sie hier entgiftet; so ist bekannt, daB ver­
schiedene Alkohole, Phenole, Menthol, Kampfer und auch einige Alkaloide sich 
mit Glykuronsaure - vermutlich Abkommlinge des Glykogens - paaren; die 
gepaarten Glykuronsauren werden dann durch den Rarn zur Ausscheidung ge­
bracht. Ahnlich glaubte man die Paarung der unterschiedlichen korperfremden 
Substanzen mit anderen Abbauprodukten des EiweiB-, Fett- oder Kohlehydrat­
stoffwechsels deuten zu konnen: Schwefelsaure, Cystein, Glykokoll, Rarnstoff, 
Essigsaure usw. EMBDEN und GLXSSNER2 beobachteten bei ihren Durchblutungs­
versuchen eine Phenolschwefelsaurebildung, wie sie bis dahin nur im intakten 
Organismus beobachtet wurde. Nichts lag naher, als diese Paarungen zur Priifung 
der Leberfunktion heranzuziehen, aber leider hat sich herausgestellt, daB die 
Schwefelsaurepaarung auch in der Lunge und Niere erfolgt; wenn auch von 
anderer Seite, z. B. von PELKAN und WHIPPLE, 3 die Behauptung aufge­
stellt wird, daB die Phenole nur in der Leber entgiftet werden, so bringt die 
Klinik einer solchen Funktionspriifung die groBte Skepsis entgegen, weil selbst 
bei schwersten Leberkrankheiten kaum Anderungen gegeniiber der Norm ge­
funden werden. Sicherlich ist die Leber an den wichtigsten Paarungen in besonders 
bevorzugter Weise beteiligt, aber andere Organe nehmen an dem Entgiftungs­
prozeB in analoger Weise teil. Ahnlich sprechen sich ROTHBERGER und WINTER­
BERG4 aus, da Strychnin und Nicotin nicht nur bei der Durchblutung der 
Leber, sondern auch anderer Kapillargebiete abgeschwacht werden. Auch iiber 
das Schicksal des Strychnins in der Leber liegen Beobachtungen vor; manche 
denken an eine Entgiftung, z. B. durch Oxydation, andere an eine Adsorption. 
Wichtige Ergebnisse schienen die Untersuchungen an Runden mit ECKscher 
Fistel zu zeitigen; manche Autoren, vor allem FISCHLER,5 meinten, bei solchen 
Tieren die Erscheinungen einer Fleischintoxikation feststellen zu konnen; 
diese Beobachtungen haben sich allerdings nicht durchwegs bestatigen lassen, 
gelegentlich kommt es zu Vergiftungserscheinungen, die aber wahrscheinlich 
von anderen Faktoren abhangig sind und nicht allein von der Fleischzufuhr. 
Jedenfalls eignen sich Runde mit ECKscher Fistel nicht zur Priifung der Frage, 

1 WILLCOX: Brit. med. J.1922/2, 1064. 
2 EMBDEN u. GLASSNER: Hofmeisters Beitr. 1, 310 (1902). 
3 PELKAN u. WHIPPLE: J. of bio!. Chern. 50, 499 (1922). 
4 ROTHBERGER u. WINTERBERG: Z. exper. Med. I, 312 (1905). 
5 FISCHLER: Physiologie und Pathologie der Leber, 2. Auf!. 1925. 
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ob die Leber eine entgiftende Funktion besitzt. In ahnlichem Sinne sprechen sich 
auch MANN und MAGATH aus, die auf Grund ihrer Versuche an total hepatekto­
mierten Runden in dieser Frage besonders kompetent sind: "Ein anderes unge­
lostes Problem, bei dem wir noch auf weitere Ergebnisse hoffen, ist das der ent­
giftenden Funktion der Leber; die Kliniker schreiben der Leber als eine der wich­
tigsten Funktionen die eines entgiftenden Agens zu; logischerweise kann man 
das als eine ihrer moglichen Funktionen betrachten; bis jetzt miissen wir jedoch 
zugeben, daB wir eine besondere entgiftende Wirkung der Leber noch nicht 
zeigen konnen." 

1m Zusammenhang mit der entgiftenden Funktion der Leber gegeniiber 
chemisch faBbaren Toxinen hat man sich mit der Frage beschaftigt, ob die Leber 
auch gegeniiber Bakterien eine Wirksamkeit entfalten kann; angeregt wurde 
dieses Problem durch die arztliche Beobachtung. Viele Bakterien, die im 
Blute zirkulieren, werden von der Leber rasch abfiltriert und durch die 
Galle ausgeschieden. Seitdem es uns moglich ist, Galle durch die Duodenal­
sonde zu gewinnen, hat diese Priifung auch klinische Bedeutung erlangt; 
in diesem Zusammenhang sei auf eine Beobachtung von ROGER! verwiesen, 
der die 60fache letale Dosis an lebenden Anthraxbazillen in die Pfortader 
spritzen konnte, ohne dadurch das Leben des Tieres zu gefahrden; dem sind aIler­
dings wieder Versuche von BIELING 2 und von HAHN und SKRAMLIK3 entgegen­
zustellen, die sich vergeblich bemiihten, eine Abschwachung von Tetanus- oder 
Diphtherietoxin durch Durchstromung einer isolierten Leber nachzuweisen. 
Man gewinnt somit den Eindruck, daB wahrscheinlich aIle Organe bis zu einem 
gewissen Grade die Eigenschaft besitzen, sich gegen Vergiftungen zu schiitzen, 
wobei allerdings die Leber insofern im Vorteil zu sein scheint, als die K UPFFERschen 
Sternzellen iiber viel zahlreichere Reaktionsmoglichkeiten verfiigen als die Zellen 
anderer Organe. 

J. Die Fermente der Leber nnd das Phanomen der Antolyse. 
Entnimmt man einem eben getoteten Runde die Leber und konserviert sie 

unter aseptischen Bedingungen, so erfolgt eine Au£losung des Organes, ganz 
so, als hatte man einen Gewebsbrei mit einem eiweiBspaltenden Ferment 
(Trypsin) versetzt. Ais Spaltungsprodukte finden sich mehr oder weniger aIle 
Aminosauren, dane ben auch die entsprechenden Oxysauren, eventuell auch 
Ketosauren; es kommt somit zu einer hydrolytischen Spaltung und Desami­
dierung. 

M. JACOBY,4 der zuerst auf diese Erscheinung aufmerksam gemacht hat, 
bringt die Autolyse mit der akuten Leberatrophie in Zusammenhang, bei der 
es bekanntlich ebenfalls zu einer raschen Einschmelzung des Organs kommt. 
Das, was ihn besonders dazu veranlaBte, war das Vorkommen von Tyrosin und 
Leucin, das bei der Leberatrophie sowohl im Rarn als auch in der bei der 
Sektion gewonnenen Leber zu finden ist; die Leberatrophie ist seiner Ansicht 
nach eine bereits intra vitam einsetzende Autolyse; dafiir schien auch die Tat­
sache zu sprechen, daB die Autolyse der Leber viel rascher erfolgt, wenn 
das Tier vorher mit Phosphor vergiftet wurde, also mit jenem Gifte, das so haufig 
den Ausbruch einer akuten Leberatrophie verursacht. Die chemischen Prozesse 
in der autolysierenden Leber richten sich nicht nur gegen die EiweiBsubstanzen, 

1 ROGER: Traits d. phys. et pat.hoI. III, 207 (1928). 
2 BIELING: Z. Hyg.99, 142 (1923). 
3 HAHN u. SKRAMLIK: Biochem. Z. 112, 151 (1920). 
4 M.JACOBY: Hoppe-Seylers Z. 30, 140 (1900). 
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sondern auch gegen Fette, Kohlehydrate und Nucleine; daB es sich dabei um 
Enzymwirkungen handelt, ergibt sich daraus, daB die Spaltungen auch in zell­
freien Organextrakten stattfinden und durch Erhitzen verhindert werden konnen. 
SchlieBlich kann man das Ferment isolieren - Katepsin; die Autolyse erfolgt 
am besten bei maBig saurer Reaktion, was auch erklart, warum sie meist erst 
nach einer gewissen Latenzzeit post mortem in Erscheinung tritt (Milchsaure­
wirkung 1). Urspriinglich hat man das autolytisch eiweiBspaltende Enzym als 
einheitlich aufgefaBt, wahrscheinlich handelt es sich aber um einen komplexen 
Vorgang - Kettenreaktion. In der ersten Phase dieser Reaktion erfolgt die 
Umwandlung des OrganeiweiB in verdauliches SaureeiweiB, in der zweiten beginnt 
die eigentliche Autolyse, also Spaltung des EiweiB in Peptide, in der dritten 
die Zerlegung in Aminosauren. 

Neben den eiweiBspaltenden Enzymen lassen sich aus der Leber auch Fermente 
isolieren, die sich nur gegen einzelne EiweiBbausteine richten; so kennen wir eine 
Arginase, Histinase und auch ein harnstoffbildendes Ferment. 

Fiir die Lehre vom Leberstoffwechsel unter normalen und pathologischen 
Bedingungen erscheint die Frage von groBter Bedeutung, ob und in welchem MaBe 
die "autolytischen" Enzyme auch schon im lebenden Organismus eine Rolle spielen 
oder ob sie nur "Totengraberdienste" zu leisten haben - um ein Wort von 
HOFMEISTER zu gebrauchen - also erst post mortem in Tatigkeit treten. Manches 
zur Klarung dieser Frage haben Beobachtungen von PICK und HASHIMOTO l 

beigetragen; ruft man bei Meerschweinchen einen anaphylaktischen Schock 
hervor, so geht der nicht koagulable Stickstoff der Leber in die Hohe, was vielleicht 
bereitsals Ausdruck einer intravitalen Autolyse aufzufassen ist; wurde das Serum 
von anaphylaktischen Tieren normalem Leberbrei zugesetzt, so kam es zu 
einer Steigerung der Autolyse, wahrend der Zusatz von normalem Serum sogar 
eine hemmende Wirkung entfaltet. Man gewinnt somit den Eindruck, daB sich 
auch im Leberbrei sensibilisierter Tiere eine Art anaphylaktischer Schock er­
zeugen laBt. Dieses parallele Verhalten in vivo und in vitro macht Prozesse im 
lebenden Organismus wahrscheinlich, die zur postmortalen Autolyse in Bezie­
hung stehen; wenn es auch richtig ist, daB die Autolyse nur bei saurer Reaktion 
stattfindet und sie daher nicht unmittelbar post mortem einsetzt, so kommen 
ahnliche Vorgange ganz sicher auch im lebenden Organismus vor. Der Unterschied 
zwischen der Funktion dieser Enzyme im lebenden und toten Organismus wiirde 
nur darin bestehen, daB im Organismus mit intakter Zirkulation der Abtransport 
der Spaltungsprodukte sich in geregelten Bahnen bewegt, wahrend im toten Korper 
die regulierenden Mechanismen fehlen. Selbstverstandlich konnen gleiche V organge 
wie bei der Autolyse stattfinden, wenn es z. B. durch totalen VerschluB eines 
groBeren GefaBes zu einem lokalen Infarkt (lokaler Tod) kommt. DaB die Auto­
lyse unter pathologischen Verhaltnissen eine bedeutende Rolle spielen kann, 
wird uns noch spater zu beschaftigen haben. 

K. Regeneration des Lebergewebes. 
Man kann groBe Teile der Leber entfernen, ohne dadurch das Leben des Tieres 

zu gefahrden; die verbleibenden Teile reagieren mit einer ahnlichen Hypertrophie, 
wie sie nach Entfernung eines paarigen Organes auf der anderen Seite, z. B. bei 
der Niere, zu sehen ist. Zuerst studierte diesen Vorgang PONFICK2, der bei 
Hunden und Kaninchen zwei Drittel der Leber entfernte; auch bei diesem Ein­
griff konnen sich die Tiere erholen; unmittelbar nach der Exstirpation kommt 

1 PICK u. HASHIMOTO: Arch. f. exper. Path. 75, 89 (1914). 
2 PONFICK: Virchows Arch. 118, 209 u. 138, 81 (1896). 
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es im restierenden Teil zu einer machtigen Hyperamie; nach 30 Stunden zeigt 
sich eine stark ausgebreitete Karyokinese und darauf setzt eine sehr schnelle 
Regeneration ein. Nach durchschnittlich fiinf Tagen ist ein Teil der Leber wieder 
gebildet, nach Ablauf von sechs Wochen das urspriingliche Lebergewicht 
wieder erreicht; bei den meisten Tieren kommt es sogar zu einer Hypertrophie 
und das Organ erweist sich voluminoser als zuvor. Das histologische Bild im Regene­
rat unterscheidet sich kaum von dem einer normalen Leber; jedenfalls wohnt der 
gesunden Leber eine groBe Regenerationsfahigkeit inne und es gibt kaum ein 
zweites Organ in unserem Korper, das so rasch Gewebsverluste zu ersetzen ver­
mag; anderseits zeigen aIle diese Versuche, daB ein verhaltnismaBig sehr geringer 
Teil von funktionierendem Lebergewebe aIle Leistungen ohne akute Bedrohung 
des Lebens durchfiihren kann. Auch funktionell kommt dies zum Ausdruck, 
wenigstens berichtet BEST,] daB man einem Hund 80% seines Lebergewichtes 
entfernen kann, ohne den Niichternblutzucker zu gefahrden. 

1m AnschluB an die PONFICKschen Untersuchungen beschaftigten sich MANN 
und MAGATH mit der Frage der Leberregeneration; drei MaBnahmen sind es, die 
die Leberregeneration storen konnen: die ECKsche Fistel, die Unterbindung der 
Gallengange und jede vor der Exstirpation erzeugte Leberschadigung. Auch 
lernten sie zwei MaBnahmen kennen, die die Regeneration fordern: es ist dies die 
Splenektomie und die Zufuhr von Schilddriisensubstanz. Diese Beobachtungen 
stehen in guter Ubereinstimmung mit eigenen iHteren Untersuchungen, bei 
denen ich an schilddriisenlosen Tieren eine sehr schlechte, ja sogar fehlende 
Regeneration konstatieren konnte; in diesem Zusammenhang habe ich auf die 
Beschaffenheit der Schilddriise bei Fallen von menschlicher akuter Leberatrophie 
geachtet und sie hier mehrmals auffallend klein und verandert gefunden. 

L. Wirkungen der totalen Leberexstirpation. 
Leberexstirpationen sind zuerst am Frosch durchgefiihrt worden, der diesen 

Eingriff 4-6 Tage iiberlebt. MINKOWSKI wagte dieses Experiment bei der 
Gans; in genialer Weise ist das Problem der Leberexstirpation beim Hund von 
MANN und'MAGATH2 gelOst worden; damit begann eigentlich erst die Erforschung 
der Le berfunktion. 

Unmittelbar nach gelungener Operation bietet der Hund wenig Charakteristi­
sches; nach 4-6 Stunden entwickelt sich aber eine hochgradige Muskelschwache, 
verbunden mit Krampfen, wobei gleichzeitig der Blutzucker tief absinkt; auch 
sonst erinnert der allgemeine Zustand auBerordentlich an das hypoglykamische 
Krankheitsbild der Insulinvergiftung, wo es ebenfalls zu einer Blutzuckersenkung 
bis auf 0,6-0,4%, Muskelschwache und Krampfen kommt. Der Vergleich mit der 
Insulinvergiftung erscheint urn so berechtigter, als sich auch das Vergiftungsbild 
nach der Leberexstirpation akut beheben laBt, wenn man den Tieren intravenos 
Traubenzucker verabreicht. Trotz Verabfolgung relativ groBer Traubenzucker­
mengen kommt es beim leberlosen Tier neuerdings zu Hypoglykamie und damit 
wieder zu dem schweren Zustandsbild der Adynamie. Durch kontinuierliche 
intravenose Darreichung von Traubenzucker laBt sich das Leben solcher Tiere 
bis auf 20 Stunden, eventuell 24 Stllnden verlangern, aber schlieBlich gehen die 
Tiere trotz hohem Blutzuckergehalt unter allmahlichem Erloschen samtlicher 
vitaler Funktionen zugrunde; das Tier verfallt in tiefen Schlaf - Koma - der 
mit groBer Atmung einhergeht und gelegentlich sogar CHEYNE-STOKES-Typus 
erkennen laBt. Das Symptomenbild der akuten Leberinsuffizienz, wie es auf der 

1 BEST: Lancet 1934, 1155. 
2 MANN u. MAGATH: Amer. J. Physiol. 66, 403 (1923). 
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Hohe des Krankheitsbildes der akuten Leberatrophie zu sehen ist, ahnelt auBer­
ordentlich dem beschriebenen Bilde des hepatektomierten Hundes. 

MANN und MAGATH haben versucht, den Traubenzucker durch andere Kohle­
hydrate zu ersetzen; nur das Glykogen ist in seiner Wirkung an Schnelligkeit 
und Sicherheit der Dextrose ebenbiirtig, ohne Effekt sind Rohrzucker, Lavulose, 
Milchzucker, Kochsalz, Milchsaure, Glykokoll, Glyzerin. Die Wirkung der Dex­
trose ist somit keine osmotische, sondern eine spezifische. Nach Hepatektomie 
sinkt auch das Muskelglykogen, allerdings nur wenig; der Muskel halt somit das 
Glykogen zuriick und paralysiert daher die Storung im Zuckerstoffwechsel nur 
in sehr geringem AusmaBe durch Preisgabe seiner Kohlehydratbestande, die er 
fUr die eigenen Bediirfnisse reserviert. 

Durch die Moglichkeit, leberlose Hunde langere Zeit am Leben zu erhalten, 
konnte man neuerlich die Frage iiberpriifen, ob nach Entfernung der Leber der 
respiratorische Quotient wirklich in die Hohe geht, wie dies schon von BOHR und 
HENRIQUE1 behauptet wurde. An der Tatsache, daB nach Leberentfernung zu­
nachst der respiratorische Quotient fast auf 1,0 ansteigt, ist nicht zu zweifeln; 
verschlimmert sich allerdings der Zustand, so kommt es parallel zum Ab­
sinken des Blutzuckers auch zu einem Absinken des respiratorischen Quotienten, 
der aber sofort wieder in die Hahe geht, wenn man Traubenzucker infundiert. 
Anscheinend hart mit der Entfernung der Leber die endogene synthetische 
Zuckerbildung aus sauerstoffarmeren Nichtkohlehydraten auf und vollzieht der 
leberlose Organismus seine Verbrennungen ausschlieBlich aus den vorhandenen 
oder eben erst injizierten Zuckerbestanden. 

Da die Leber im Zentrum aller Zuckerregulationen steht, ist es zu verstehen, 
daB aIle Eingriffe, die sonst im normalen Organismus eine Hyperglykamie be­
dingen, nach Entfernung der Leber wirkungslos bleiben miissen. In diesem 
Sinne lOst weder Adrenalin noch der Zuckerstich, noch die Erstickung im 
leberlosen Organismus eine Hyperglykamie aus. Diese Ergebnisse leiteten zu 
der weiteren Frage iiber, ob im leberlosen Organismus die Pankreasexstirpation 
wirkungslos bleibt. Auch hier haben die Untersuchungen von MANN und 
MAGATH zu einem abschlieBenden Resultat gefUhrt; die Hypoglykamie samt 
allen ihren Folgeerscheinungen erfahrt keine .Anderung, wenn das Pankreas 
bei der Leberexstirpation mit entfernt wird; die Lebensdauer solcher Tiere wird 
eher verkiirzt. War die Pankreasexstirpation schon vorher erfolgt, so fUhrt die 
Leberexstirpation ebenfalls zu einer ausgepragten Hypoglykamie; Traubenzucker­
infusionen kannen das deletare Krankheitsbild nur fUr kurze Zeit bessern. 

In diesem Zusammenhang hat man auch die Wirkung des Insulins bei leber­
losen Tieren studiert; es zeigte sich kein wesentlicher Unterschied vor und nach 
der Entfernung der Leber. In beiden Fallen stiirzt der Blutzucker rasch ab; das 
Insulin greift nicht in der Leber an, sondern peripher. 

In dem schon friiher erwahnten Streite, ob der intermediare EiweiBstoff­
wechsel ausschlieBlich unter der Herrschaft der Leber steht oder ob die Leber 
sich mit anderen Organen in ihren Aufgaben teilt, haben die Beobachtungen am 
leberlosen Hunde eine wesentliche Klarung gebracht. Unmittelbar nach der 
Herausnahme der Leber fallt sowohl der Harnstoffgehalt im Blute als auch im 
Harne abo Sprechen schon diese Ergebnisse eine eindeutige Sprache, so tritt 
die Bedeutung der Leber in ein noch klareres Licht, wenn man gleichzeitig mit 
der Leberexstirpation auch die Nieren entfernt; auch jetzt kommt es zu 
keiner Zunahme des Rest-N im Blute. Obwohl MANN und MAGATH auf Grund 
ihrer Resultate eigentlich berechtigt waren, gegen FOLIN Stellung zu nehmen, 
auBern sie sich nur sehr vorsichtig und sagen, daB mit der Entfernung der Leber 
1 BOHR u. HENRIQUE: Arch. de Physiol. 29, 458 (1897). 
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die HarnstoHbildung im Saugerorganismus aufhOrt; ja an einer Stelle betonen 
sie fast im Sinne VOn FOLIN,1 daB nach der Entfernung der Leber die extra­
hepatischen Gewebe keine beachtenswerten Mengen VOn Harnstoff dem Blute 
hinzufiigen konnen. 

Studiert man das Verhalten der Harnsaure im leberlosen Organismus, so 
ergeben sich Unterschiede, je nachdem man die Untersuchungen im Vogel- oder 
im Hundeorganismus durchfiihrt. Zum Verstandnis des sich dabei scheinbar 
ergebenden Gegensatzes zwischen Vogel und Hund muB vorausgeschickt werden, 
daB im Saugetierorganismus die Harnsaure nur das Abbauprodukt der Nuclein­
saurederivate darstellt, wahrend beim Vogel die Harnsaure auch das End­
produkt des dissimilatorischen EiweiBstoffwechsels ist und sich wahrscheinlich 
aus einer Synthese von Milchsaure und Ammoniak herleitet. Da die synthe­
tische Bildung eine spezifische Funktion der Leber ist, so darf es nicht wunder­
nehmen, wenn im Vogelorganismus nach Exstirpation der Leber die Harnsaure 
aus dem Blute verschwindet, wahrend beim Hunde die Harnsaurebildung un­
gestort extrahepatisch ablaufen kann und daher nach der Leberexstirpation 
keine prinzipielle Anderung erfahrt. Erst der weitere Abbau der Harnsaure 
zu Allantoin erscheint beim Saugetier spezifisch an die Leber gebunden, wes­
wegen nach der Leberentfernung - bei fehlender Allantoinbildung - der Harn­
saurespiegel im Blute hoch bleibt. MANN und MAGATH schlieBen: das Absinken 
der Harnsaurebildung beim leberlosen Vogel ist ein Zeichen fiir die Unterbrechung 
der letzten Etappe des regressiven EiweiBstoffwechsels, das Ansteigen der Harn­
saure beim leberlosen Hunde dagegen ein Zeichen fiir die Unterbrechung der 
letzten Etappe des regressiven Purinstoffwechsels. Wenn man in den Amino­
sauren die Vorstufen des Harnstoffes erblickt und wenn sich nach ihrer Desami­
dierung Korper bilden, die sich zu Kohlehydraten umwandeln konnen, dann 
muB es nach der Leberexstirpation, die zu Hypoglykamie fiihrt und die Harnstoff­
bildung unmoglich macht, zu einer Retention der Aminosauren selbst kommen. 
Diese Annahme fand eine vollinhaltliche Bestatigung in den Untersuchungen 
von MANN und MAGATH. Am deutlichsten auBert sich das, wenn man solchen 
Tieren Aminosauren, z. B. Glykokoll, intravenos verabfolgt; der Aminosaure­
spiegel im Blut bleibt hoch, wahrend weder der Harnstoffgehalt noch der Ammo­
niakwert im Harn in die Hohe gehen. In dem Fehlen der Desamidierung, die 
anscheinend vorwiegend der Leber unterstellt ist, liegt die groBe Gefahr, die 
sich aus der Leberexstirpation fiir den gesamten Organismus ergibt. 

Von anderen Abbauprodukten des EiweiBstoffwechsels wurden nur noch das 
Kreatinin und das Kreatin untersucht; eine wesentliche Abweichung gegeniiber 
der Norm laBt sich nicht nachweisen. 

"Ober die Moglichkeit einer Thermoregulation der Leber ist schon oft dis­
kutiert worden. Die alteren Beobachtungen stiitzten sich auf wenig beweisende 
Versuche; eine wirklich entscheidende Versuchsanordnung wurde VOn FISCHLER 
und GRAFE 2 gewahlt. Sie unterbanden bei Runden die Arteria hepatica; es kam 
dann zu einem volligen Zusammenbruch der chemischen Warmeregulation. Mit 
der Analyse der Warmebildung bei leberlosen Hunden haben sich auch ROSEN­
THAL' LICHT und MELCHIOR3 beschaftigt. Unmittelbar "nach der Leberexstirpation 
faUt die Korpertemperatur. Reicht man jetzt Kohlehydrate in Form von intra­
venosen Traubenzuckerinjektionen, so steigt die Temperatur wieder zur Norm an 
- bei Zuckerzufuhr ist somit die Leber zur Aufrechterhaltung des Warmehaus­
haltes nicht unbedingt notwendig; auch der Befund, daB man beim leberlosen 

1 FOLIN: J. of bioI. Chern. 60, 361 (1924). 
2 FISCHLER u. GRAFE: Dtsch. Arch. klin. Med.108, 516 (1912). 
3 ROSENTHAL, LICHT u. MELCHIOR: Arch. f. exper. Path. 111), 153 (1926). 
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Hunde durch Darreichung von Tetrahydronaphthylamin Fieber erzeugen kann, 
spricht im gleichen Sinne. Anscheinend stellt die Traubenzuckerzufuhr beim 
leberlosen Hund in gewissem Sinne eine Substitutionstherapie vor, welche die 
fUr den normalen Ablau£ der chemischen Warmeregulation notwendigen zucker­
bildenden, zuckerausschuttenden und zuckerregulierenden Leberlunktionen kom­
pensiert. Die Warmeregulation scheint somit an einen gewissen Schwellenwert 
der Zuckerkonzentration in den warmebildenden und warmeregulierenden Sy­
stemen gebunden. Dank ihrer beherrschenden Rolle im Kohlehydratstoffwechsel 
gehort daher die Leber zu den beherrschenden Organen der chemischen Warme­
regulation. Fehlt die Leber, so fehlt der Nachschub von Zucker, den in aus­
reichenden Mengen zu bilden den extrahepatischen Geweben versagt ist. 

Viele Probleme der Leberpathologie greifen auf die Frage zuruck, ob der 
Gallenfarbstoff riur in der Leber entsteht oder ob es auch eine extrahepatische 
Bilirubinbildung gibt; von den Untersuchungen am Hunde nach Exstirpation 
der Leber erwartete man eine klare Beantwortung dieser Frage. Tatsache ist, 
daB mehrere Stunden nach erlolgter Leberexstirpation sich eine eigentumliche 
Gelbfarbung im Elute und bei langerer Lebensdauer auch im Urin und Fett­
gewebe bemerkbar macht; das gelbgefarbte Serum zeigt aIle typischen Re­
aktionen eines indirekten Bilirubins. Diese Zunahme des Pigmentes ist auch zu 
erkennen, wenn gleichzeitig mit der Leber die ubrigen Baucheingeweide operativ 
entfernt werden. Der im Elute auftretende Farbstoff gibt spektroskopisch die 
gleichen Absorptionsstreifen wie Bilirubin. Damit schien der Beweis einer extra­
hepatischen Bilirubinbildung eindeutig erbracht, zumal die Zunahme einer Gelb­
farbung im Serum von verschiedenen Beobachtern gesehen wurde. 

Gegen die Argumentierung von MANN und MAGATH wurden von mehreren 
Seiten Einwande erhoben. McNEEl glaubt fur die Zunahme an Bilirubin die 
Drosselung im Pfortaderkreislauf verantwortlich machen zu mussen; viel­
leicht laBt sich selbst bei genauester" operativer Entfernung der Leber das 
Zuruckbleiben kleinster Parenchymreste nicht vermeiden; diesem Einwand 
glaubten MANN und MAGATH durch gleichzeitige Totalexstirpation samtlicher 
Baucheingeweide begegnet zu sein. Viel schwerwiegender sind die Einwande 
von THANNHAUSER 2 und ROSENTHAL. 3 Bestimmt man namlich den Bilirubin­
gehalt des Serums nach HIJMANS v. D. BERGH, so ergibt sich kein Parallelis­
mus; der gelbe Farbstoff im Serum mich Leberexstirpation solI somit nicht 
ausschlieBlich Bilirubin sein, sondern offenbar ein Farbstoffgemisch darstellen. 
THANNHAUSER hat versucht, die Eigenschaften dieses neuen Farbstoffes zu 
prufen; er ist im Gegensatz zu Bilirubin sehr lichtempfindlich, in Chloroform 
16slich, geht nach Salzsaurezusatz auch in Ather uber, kuppelt auch nicht in 
atherischer Losung mit Diazonium16sung; THANNHAUSER nennt diesen Farbstoff 
Xanthorubin; vielleicht handelt es sich um ein zweites Bilirubin. HANS FISCHER 
hat das Vorkommen von viererlei Bilirubin angenommen. 

Auch ROSENTHAL hat sich gegen MANN und MAGATH ausgesprochen, weil 
sich im leberlosen Hundeorganismus durch Darreichung zweier Gifte, die beim 
intakten Tiere einen sogenannten hamolytischen Ikterus hervorrufen, keine 
Steigerung des Bilirubingehaltes im Elute erzeugen laBt; tatsachlich erzeugt 
weder Toluylendiamin noch Phenylhydrazin bei leberlosen Tieren auch nur 
den geringsten Ikterus. Injiziert man aber bei solchen Tieren lackfarbenes 
Blut, so nimmt der Bilirubingehalt im Elute betrachtlich zu. ROSENTHAL 
ist somit geneigt, eine gewi88e extrahepatische Gallenfarbstoffbildung anzuer-

1 McNEE: J. of Path. 27, 95 (1924). 
2 THANNHAUSER: Arch. f. exper. Path. 120, 16 (1927). 
3 ROSENTHAL: Arch. f. exper. Path. 115, 138 (1926); Klin. Wschr. 1927, Nr.47. 
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kennen, im iibrigen aber doch der Leber das Primat bei der Bilirubinbildung 
zuzusprechen. lOH personlich habe gegen manche Bedenken, die ROSENTHAL er­
hoben, Stellung genommen. Wenn Toluylendiamin im leberlosen Organismus 
keinen lkterus bedingt, so beweist dies noch nichts gegen die extrahepatische 
Gallenfarbstoffbildung, da Toluylendiamin erst in der Leber (siehe die Arbeiten 
von JOANNOVICS und PICKl) zu einem Gift umgewandelt wird, das den lkterus 
erzeugt. Jedenfalls besteht die Beobachtung von MANN und MAGATH, daB der 
Gallenfarbstoffgehalt im Serum nach der Leberexstirpation nicht nur nicht ab­
sinkt, sondern im Gegenteil sogar ansteigt, unangefochten zu Recht. 

Zur Frage, warum die leberlosen Tiere so rasch zugrunde gehen, nehmen 
MANN und MAGATH nicht in konkreten Versuchen Stellung; sie denken an eine 
Vergiftung, vielleicht durch Stoffwechselprodukte, betonen aber ausdriicklich, 
daB z. B. eine Entgiftung des Phenols durch Kuppelung an Schwefelsaure auch 
im leberlosen Organismus anstandslos vonstatten geht. Die Anurie, die bei 
manchen leberlosen Tieren zu sehen ist, kann das Ende beschleunigen, einen 
entscheidenden EinfluB auf die Folgen des Lebermangels diirfte sie aber kaum 
haben, da sie durchaus nicht bei allen Tieren vorkommt. Wenn man den Harn­
stoff als das physiologische Diureticum ansieht, dann konnte die fehlende Harn­
stoffbildung im leberlosen Organismus mit der Anurie in Zusammenhang ge­
bracht werden. MANN und MAGATH glauben daher, daB der Zusammenbruch des 
Organismus nicht allein auf Grund des Lebermangels erfolgt, sondern daB 
durch den Leberschaden eine Benachteiligung des iibrigen Organismus statt­
findet und daB der Exitus der leberlosen Tiere so zu erklaren ist. 

M. Die Stellung des reticuloendothelialen Systems im Rahmen 
der Leberphysiologie. 

NAUNYN und MINKOWSKI zeigten als Erste, daB es bei leberlosen Gansen nicht 
gelingt, durch Arsenwasserstoffvergiftung einen lkterus zu erzeugen, der sonst 
bei intakten Tieren innerhalb kiirzester Zeit auftritt. Die Leber miisse darnach 
die Bildungsstatte des Gallenfarbstoffes sein. Sie gingen noch einen Schritt 
weiter und machten fiir aIle Stoffwechselvorgange die Parenchymzellen der Leber 
verantwortlich. Dies ist das Hauptdogma von der hepatozellularen Genese der 
spezifischen Gallenbestandteile; zumindest galt dies fiir die Bildung der Gallen­
sauren und der Gallenfarbstoffe. In Gegensatz dazu befindet sich die franzosi­
sche Schule, an ihrer Spitze WIDAL2 und CHAUFFARD 3 : nach ihnen werden die 
Gallenbestandteile in den Geweben gebildet und die Leber spielt nur die Rolle 
eines Ausscheidungsorganes. ASCHOFF4 und seine Schule nehmen fiir den Gallen­
farbstoff einen vermittelnden Standpunkt ein und sagen, das Bilirubin wird 
nicht von den Leberzellen gebildet, sondern von den KUPFFERschen Sternzellen, 
eventuell auch von anderen Zellen, die dem sogenannten reticuloendothelialen 
System zugezahlt werden. Diese Lehre nimmt iliren Ausgang von Untersu­
chungen, die McNEE5 im ASCHoFFschen Laboratorium durchfiihrte. Er sah 
bei mit ArsenwasserstoH vergifteten, nicht entleberten Gansen in den KUPFFER­
schen Sternzellen zahlreiche phagozytierte rote Blutkorperchen, die sich in allen 
Stadien der Auflosung befanden. MINKowSKI und NAUNYN hatten diese Bilder 
auch schon gesehen, aber sie nicht weiter verwertet. McNEE nimmt daher als 
die Bildungsstatte des Gallenfarbsto£fes ausschlieBlich die KUPFFERschen Stern-

1 JOANNOVICS u. PICK: Z. exper. Path. u. Ther. 7, 185 (1909). 
2 WIDAL: Arch. Mal. Coeur 1908, 193. 
3 CHAUFFARD: Ann. Mad. internat. S, 5 (1914). 
, ASCHOFF: Acta med. scand. (Stockh.) V, 338 (1928). 
~ McNEE: Med. Klin. 1913, 1125. 
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zellen an und nicht die Leberzellen; der wesentliche EinfluB der Leberexstirpation 
auf die Gallenfarbstoffbildung beruht darnach nicht auf der Entfernung der 
Leberzellen, sondern auf jener der Sternzellen. 

Wenn daher bei einem Runde, dem man die Leber entfernt hatte, trotzdem 
noch Gallenfarbstoff gebildet wird, so kann die Ursache nur in einer Tatigkeit 
anderer reticuloendothelialen Zellen gesucht werden, wobei McNEEl vor allem 
an die Milz und das Knochenmark denkt; das Vorkommen eines griinen 
Pigmentes innerhalb mancher Milz- und Knochenmarkzellen ist nicht zu 
leugnen. 

Die KUPFFERschen Sternzellen fUhren gelegentlich nicht nur Pigment, sondern 
auch Eisen, hier muBte also die Spaltung des Ramatinmolekiils in Eisen und 
Pigment erfolgt sein; da diese Eisentropfen vorwiegend in den KUPFFERschen 
Sternzellen zu sehen sind, nicht aber in den Leberzellen, so galt das als neuer 
Beweis fUr einen funktionellen Zusammenhang zwischen Gallenfarbstoffbildung 
und Tatigkeit der KUPFFERSchen Sternzellen. LEPEHNE 2 beschiiftigte sich in 
Fortsetzung der Untersuchungen von McNEE mit der Frage, ob es nicht moglich 
ware, durch Belastung der KUPFFERschen Sternzellen, aber auch der iibrigen 
reticuloendothelialen Zellen, ihre hamolytische Funktion zu lahmen. Farbstoffe 
erwiesen sich fUr diesen Zweck weniger geeignet, wohl aber Kollargol; die Stern­
zellen erscheinen innerhalb kiirzester Zeit nach der intravenosen lnjektion 
damit erfiillt. Nicht in allen, aber in vielen Versuchen lieB sich zeigen, daB 
(bei Tauben z. B.) durch Kollargolspeicherung der KUPFFERschen Sternzellen 
eine funktionelle Ausschaltung - "eine Blockierung" - diesel' Elemente mog­
lich ist. Ich 3 habe an Gallenfisteltieren den EinfluB von Kollargol und Ferrum 
oxydatum saccharatum - das ebenfalls rasch von den KUPFFERschen Stern­
zellen phagozytiert wird - auf die tagliche Gallenfarbstoffausscheidung gepriift 
und analog zu den Versuchen von LEPEHNE eine Rerabsetzung der taglichen 
Bilirubinausscheidung gesehen. 

Die ASCHoFFsche Lehre, nach der die Bildungsstatte des Bilirubins die 
KUPFFERSchen Sternzellen sind, ist nicht unwidersprochen geblieben; auf die 
Diskussion dieser Frage solI aber erst spater anlaBlich der Besprechung der Gelb­
sucht eingegangen werden. 

Manche Anzeichen sprechen dafiir, daB das reticuloendotheliale System, vor 
allem die KUPFFER-Zellen, auch an dem Aufbau des Cholesterins beteiligt ist; 
selbstverstandlich kommen auch andere Organe, wie z. B. die Nebennieren, als 
Regulierungs- und Speicherungsorgane im Cholesterinstoffwechsel in Frage; hier 
sei nur an das Absinken des Blutcholesterinspiegels nach Leberexstirpation und 
die ErhOhung desselben nach Nebennierenexstirpation erinnert. 

Man hat sich auch mit der Frage beschiiftigt, ob die Gallensauren ein 
Produkt der Leberzelltatigkeit sind oder auch von den KUPFFERschen Stern­
zellen gebildet werden; dies erwagt z. B. ASCHOFF. 4 ASCHOFF sagt u. a.: "Wir tun 
jedenfalls besser, von der Annahme auszugehen, daB auch die Gallensauren 
irgendwo im Organismus gebildet und von den Leberzellen nur ausgeschieden 
werden; nur dann wird es uns moglich sein, die bemerkenswerte Unabhangigkeit 
der Ausscheidung von Gallensauren von der Ausscheidung der iibrigen Gallen­
bestandteile, z. B. des Bilirubins, besser zu verstehen." 

Man hat auch den Fettstoffwechsel mit der Tatigkeit der KUPFFERschen Stern­
zellen in Zusammenhang gebracht und stiitzt sich dabei vor allem auf die Unter-

1 McNEE: Lancet 1931, 951. 
2 LEPEHNE: Zieglers Beitr.64, 36 (1927). 
3 EpPINGER: Hepato-lienale Erkrankungen. Berlin. 1920. 
4 ASCHOFF: Orvos Kepzos XX, 3 (1929). 
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suchungen von ANITSCHKOW1 ; er konnte zeigen, daB zwischen der Verteilung der 
vitalen Farbstoffe und kolloidalen Metalle einerseits und der Fette anderseits bei 
Kaninchen, die mit einem Gemisch von Cholesterin und Neutralfett ge£iittert 
werden, bedeutende Analogien bestehen. Die KUPFFER-Zellen, die Endothel­
und Reticulumzellen der Milz, der Lymphdriisen und des Knochenmarkes be­
laden sich mit Lipoiden und gehen dabei in schaumige Zellen iiber; die enorme 
Au£treibung ist wohl auf Speicherung zu beziehen. 

Man hat auch den EiweiBstoffwechsel mit der Funktion des reticuloendothe­
lialen Systems, vor allem mit den KUPFFER-Zellen, in Zusammenhang gebracht, 
besonders SIGMUND 2 meint, daB in die Blutbahn eingebrachte organische Kolloide 
(Serum, Milch, Caseosan, Peptone) in ganz ahnlicher Weise wie die Suspensions­
kolloide eine Beute der KupFFER-Zellen werden. GAZA geht noch weiter und 
glaubt, daB diesen Zellen nicht nur die Au£gabe zukommt, EiweiBsubstanzen 
in sich au£zunehmen, sondern sie auch zu verdauen. Wirklich exakte Beweise 
liegen aber nicht vor. 

Beziiglich des Kohlehydratsto££wechsels ist nichts bekannt, was auf die Tatig­
keit der KUPFFER-Zellen Bezug hatte. 

SAXL und DONATH3 haben versucht, den Wassersto£fwechsel mit den KUPFFER­
Zellen in Beziehung zu bringen. Als Beweis fiir ihre Annahme dienen fol­
gende Beobachtungen: Injiziert man Hunden zunachst Kollargol und zehn 
Minuten spater Kochsalz oder einen Farbstoff, so wird die eben injizierte Fliissig­
keit viellanger im Blute verweilen als ohne vorhergehende Kollargoldarreichung. 
Nach ihren Vorstellungen solI das Elektrokollargol in den Reticuloendothelien 
eine funktionelle Blockade erzeugen und dazu £iihren, daB eine zweite in die 
Blutbahn nachgespritzte Substanz von den Zellen, z. B. von den KUPFFER­
zellen, nur langsam aufgenommen wird und deswegen langer im' Blute ver­
weilt. STANDENATH4 ist mit einer solchen Erklarung nicht einverstanden und 
meint, daB die im Blute zirkulierenden Suspensionskolloide an Blutkolloide ge­
bunden und mit diesen zusammen in die Speicherzellen aufgenommen werden. 
Diese Koppelung der Suspensionskolloide an die hydrophilen Blutkolloide kann 
eine Anderung in der Abwanderung von Wasser in die Blutbahn herbeifiihren. 

Werden Bakterien intravenos injiziert, so werden sie auBerordentlich rasch 
eine Beute der unterschiedlichen GefaBendothelien, vor allem der KUPFFERschen 
Sternzellen; das gleiche gilt von Protozoen (Tropica-Parasiten oder Leish­
mania DONovANI). ASCHOFF hat auf die endotheliale Reaktion 'beim Fleckfieber 
hingewiesen, nach KUCZYNSKI5 wachst und vermehrt sich in solchen Zellen 
das Virus, allerdings erscheint es ihm kaum zweifelhaft, daB es auch dort zu­
grunde geht. Die Vorbehandlung der Maus mit Hammelblutkorperchen nach 
Milzexstirpation und gleichzeitiger Eisen-"Blockade" des zuriickbleibenden reti­
culoendothelialen Systems fiihrt nicht mehr zur Bildung spezifischer Hamolysine 
oder Hamoglutinine nach Injektion von Typhusbazillen (BIELING und ISAAc6). Des­
gleichen vermiBte SIGMUND die Bildung von Immunkorpern bei hochgespeicherten 
Kaninchen, denen auBerdem die Milz entfernt wurde. Das Ausbleiben dieser 
Antikorperbildung bei "blockiertem" R. E. S. ist ihnen ein Beweis dafiir, daB 
die zur Antikorperbildung fiihrenden biologischen Vorgange sich zum wesentlichen 
'l'eile im Bereiche dieses Systems abspielen. Agglutinine und Hamolysine er-

1 ANITSCHKOW: Zieglers Beitr. 67, 201 (1914); 69, 306 (1924). 
2 SIGMUND: Klin. Wschr. 1922, 2566; Mooch. med. Wschr. 1923, 5. 
3 SAXL u. DONATH: Wien. klin. Wschr.1924, 635. 
4 STANDENATH: Z. Immun.forschg 38, 19 (1923). 
5 KUCZYNSKI: Klin. Wschr. 1922, 8; Virchows Arch. 239, 185 (1922). 
6 BIELING u. ISAAC: Z. exper. Med.28, 180 (1922). 
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scheinen ihnen als Sekretionsprodukte der KUPFFERSchen Sternzellen sowie der 
anderen reticuloendothelialen Gebilde. 

Jedenfalls sind die KUPFFERschen Sternzellen an den Funktionen der Leber 
hervorragend beteiligt; es ist nicht leicht zu entscheiden, ob man ihnen oder den 
Epithelien den Vorzug geben solI; das innige Ineinandergreifen beider Elemente 
ist wohl die beste Voraussetzung fUr die wichtige Stellung der Leber in einem 
gesunden Organismus. 

N. Vitamine und Leber. 
1. Vitamin A. 

Das Carotin, und zwar in erster Linie das fJ-Carotin (Kohlenwasserstoff mit 
40 C-Atomen), auch Provitamin genannt, wird in der Leber durch ein Ferment 
(Carotinase) in Vitamin A derart uberfuhrt, daB aus einem Carotinmolekul 
unter Wasseraufnahme zwei Molekule Vitamin A entstehen; fUr die Umwandlung 
des Carotins in Vitamin A ist wahrscheinlich die Gegenwart von Thyroxin not­
wendig. Carotin IX und y liefern weniger Vitamin A, da sie nur einen hydrierten 
Ring besitzen; niemals erfolgt die Uberfuhrung in Vitamin A zu 100%. Es 
wird auch Carotin allein gespeichert; der Nachweis von Carotin und Vitamin A 
erfolgt kolorimetrisch oder auch spektrophotometrisch entsprechend der CARR­
PRIcschen Reaktion mit Antimontrichlorid. Die Carotine kommen uberall im 
Pflanzenreich vor, nur in den Pilzen lassen sie sich nicht nachweisen. 

Vitamin A wird besonder~ in der Leber gespeichert, und zwar bei Frauen mehr 
als bei Mannern; der menschliche Foetus enthiilt wenig Vitamin A und auch kein 
Carotin; bei graviden Frauen findet sich sehr viel Vitamin A in der Leber, da 
der Bedarf des Foetus gedeckt werden muB; die reichste Quelle fUr Vitamin A 
bildet der Lebertran. Die Resorption von Vitamin A bei peroraler Verab­
rei chung erfolgt mit Hilfe von Galle; schon nach 2-3 Stunden findet sich das 
Vitamin im Ductus thoracicus (STEPP!); LASCH konnte nach intravenaser Dar­
reichung von 5 ccm Vogan keinen Ubertritt in die Lymphe des Ductus 
thoracicus feststellen. 

Thyroxin ist ein Antagonist von Vitamin A; es verhindert in der Leber die 
Umwandlung von 'Carotin in Vitamin A; thyreotropes Hormon bedingt Ent­
leerung der Vitamin-A-Depots in der Leber, start aber nicht die Haftfahigkeit 
fur parenteral zugefUhrtes Vitamin A. SCHNEIDER und WIDMANN 2 erzeugten 
Gleiches durch thyreotropes Hormon; nach LASCH3 verhindern selbst todliche 
Phosphordosen die Vitamin-A-Speicherung nicht; der Vitaminstoffwechsel scheint 
nach histologischen Untersuchungen (DoMAGK4 und MOLL5) in erster Linie an 
die Tatigkeit der KUPFFERschen Sternzellen gebunden. 

Fur einen engeren Zusammenhang des Vitamin-A-Stoffwechsels mit der Leber 
spricht auch die Beeinflussung des Cholesterinstoffwechsels; LUSSATZ6 und 
LASCH7 sahen bei Tier und Mensch nach Vera brei chung von Vitamin A eine 
starke Vermehrung des Blutcholesterins; daran ist in erster Linie - auch 
bei Leberkranken - die Esterfraktion des Cholesterins beteiligt. KUSOKA 
konnte beim Tier nach intravenaser Darreichung von Lebertran oder Bio­
sterin erhOhte Cholesterinexkretion in der Galle und Anstieg im Blute nach-

1 STEPP: Vitamine und ihre klinische Anwendung, S. 9. Stuttgart, '1936. 
2 SCHNEIDER U. WIDMANN: Klin. Wschr. 1934, 1497. 
3 LASCH: Klin. Wschr. 1935, Nr. 30. 
4 DOMAGK: Virchows Arch. 290, 385 (1933). 
5 MOLL: Klin. Wschr.1933, 465. 
6 LUSSATZ: Dtsch. med. Wschr.1934, 573. 
7 LASCH: Klin. Wschr.1934, 1534. 
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weisen. Die Speicherungsfahigkeit fUr Vitamin A halt nach den Untersuchun­
gen von ASCHOFF l bis ins hochste Alter an. Eine Verminderung in der 
Leichenleber findet sich bei allen Erkrankungen, die init starker Leberschadi­
gung einhergehen; bei Ikterus mit GallengangverschluB finden sich schwere 
Resorptionsstorungen von Vitamin A und Carotin; es ist bis jetzt nicht mog­
lich gewesen, den A-Spiegel im Blut nach peroraler Darreichung zu steigern. 
Ob das Absinken der Blutwerte von Vitamin A bei Lebererkrankungen nur 
die Folge einer ResorptionsstOrung ist oder ob durch die Lebererkrankung 
selbst eine verminderte Speicherungsfahigkeit erzeugt wird, ist noch nicht 
entschieden. Bei manchen Fallen von Lebercirrhose konnte Vitamin A weder im 
Serum noch in der Leber gefunden werden; auch beim Basedow, der mit Leber­
schadigung einhergeht, finden sich im Blute niedrige Werte (erhOhter Verbrauch 
oder Le berschadigung 1). 

Durch schwere Storungen des Vitaminstoffwechsels bei chronischen Leber­
krankheiten finden auch die bei Leberaffektionen so oft vorkommenden Avita­
minosen (Hemeralopie oder Keratomalacie) ihre Erklarung. 

Auch fur die Bildung von Gallensteinen scheint der Vitamin-A-Stoffwechsel 
der Leber von Bedeutung zu sein; bei A-freier Kost kann es beim Tier (Litera­
tur bei STEPP, KUHNAu}2 zur Bildung von Konkrementen in den Gallenwegen 
kommen. 

Therapeutisch erprobte Praparate sind Vogan (reinstes Vitamin A), Detavit. 
(Vitamin A und D), Degewop (A), Avoleum (Brit. Drug. London). 

Bei Leberkrankheiten ist nur die Injektion der Vitamine empfehlenswert. 

2. Vitamin B. 

a} Vitamin B1. 

(s. g. Betaxin, BI-Chlorhydrat von Merk und Hoffmann-la Roche). 

B1 , das sich reichlich in der frischen Leber findet, auBerst hitzebestandig ist 
und sich auch gegen Alkali widerstandsfahig zeigt, ist nicht identisch mit dem 
ebenfalls in der Leber gefundenen thermostabilen Antiperniciosaprinzip; es 
findet sich auch nicht in den zur Injektion gelangenden Leberextrakten; Bl 
wirkt spezifisch bei Beriberi und verschiedenen Ruckenmarksaffektionen sowie 
bei Neuritiden. 

b} Vitamin-B2-Komplex. 
1. Wachstumsfaktor (Lactoflavin), ein Baustein des Atmungsfermentes der 

Zelle, findet sich besonders reichlich in der Leber und wird daselbst auch ge­
speichert. 

2. Pellagraschutzstoff (B6. PP-Faktor), noch nicht rein dargestellt, eben­
falls reichlich in der Leber vorhanden, beeinfluBt den Schwefelstoffwechsel. Bei 
experimenteller Rattenpellagra ist z. B. der Glutathiongehalt der Leber stark 
vermindert. 

3. Der Anamiefaktor (Extrinsic-Faktor Castle Vitamin B2) ist lOslich in Wasser, 
80% Alkohol, Aceton und findet sich sehr reichlich in der Leber; er ist ebenso 
wie das Antiperniciosaprinzip (REIMANN-SINGER) hitzebestandig. Der Extrinsic­
Faktor wird durch Bindung mit dem Intrinsic-Faktor der Magenschleimhaut zum 
Antiperniciosaprinzip und als solches in der Leber gestapelt; durch lebereigene 
Fermente kann es aus den Depots wieder aktiviert werden. Bei Fehlen des 
Intrinsic-Faktors oder mangelnder Resorption des Antiperniciosaprinzips kommt 

1 ASCHOFF: Klin. Wschr. 1934, 1003. 
2 STEPP, KUHNAU: Neue Deutsche Klinik 1933, Erg .. Bd. 1, S.43. 
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es durch den Mangel an Reifungsstoffen des hamatopoetischen Systems zum 
Ruckschlag in die embryonale Blutbildung; gleichzeitig tritt eine Knochenmarks­
sperre (Zuruckhalten der Reticulocyten im Knochenmark) auf. Ob durch den 
Anamiefaktor der Leber auch die Granulocytopoese beeinfluBt wird, ist noch 
nicht sichergestellt; jedenfalls sind gute Erfolge bei Aleukie oder Agranulocytose 
mit sehr groBen Dosen von Leberextrakten beobachtet worden ~ es durfte vielleicht 
empfehlenswert sein, den Gesamtkomplex von Vitamin B2 (Lactoflavin und 
Anamiefaktor) zu verwenden. 

c) Vitamin C. 

Vitamin C ist in der Leber reichlich nachweisbar; es beschleunigt vielleicht in 
Form der Ascorbinsaure die Leberwirkung bei pernizioser Anamie (SEYDERHELM, 
KREITMAYER) . 

d) Vitamin D. 

Es findet sich besonders reichlich in Fischleberolen und soll in der Leber 
durch eine noch unbekannte Synthese in groBen Mengen gebildet werden. Es wird 
in der Leber gespeichert, bei GallengangverschluB ist die Resorption gestOrt. 
Auf seine Beziehungen zur Leber weist auch die Steigerung des Serumcholesterins 
bei Tier und Mensch nach groBen Dosen hin. 

Anwendung (als Vigantol, Radiostol) bei Rachitis und Osteomalacie. 

e) Vitamin E. 
1st ein chemisch noch nicht vollstandig erforschtes "Antisterilitatsvitamin", 

das sich in geringer Menge auch in der Leber findet und daselbst wahrscheinlich 
auch gespeichert wird. 

Therapie: Sexualschwache, habitueller Abortus usw. 

f) Vitamin H. 
(Hautfaktor nach GYORGY.) 

Soll fUr die normale Verwertung von Fetten und gewissen EiweiBkorpern 
wichtig sein. Die Leber ist sehr reich an diesem Vitamin, auBerdem wird es in 
der Niere gespeichert; es wird erst wahrend der proteolytischen Spaltung wirksam. 
Seine chemische Zusammensetzung ist noch unbekannt. Es ist noch nicht im 
Handel. Experimentell lassen sich bei der Ratte Hautentzundungen (die nicht 
Pellagra sind!) erzeugen. Beim Menschen findet es Verwendung bei seborrhoi­
schem Ekzem, bei der Dermatitis seborrhoica, der Erythrodermia desquamativa 
Leiner (Erkrankungen, die fast nur bei mit Flaschenmilch genahrten Kindern 
vorkommen). EiereiweiB und Casein wirken auf den Saugling giftig; daB dies 
nicht geschehe, daf1ir sorgt das Vitamin H. GYORGY gab mit ausgezeichnetem 
Erfolg bei Sauglingskrankheiten taglich 25-30 g gekochte Leber als vitamin­
H-reiche Nahrung. - Eine weitere H-Avitaminose soll die Psoriasis (BURGER) 
sein, die durch fettarme Ernahrung bei gleichzeitiger parenteraler Lebertherapie 
gebessert werden kann. Inwieweit Vitamin H bei Pellagra und Ekzemen von 
Nutzen ist, ist derzeit noch unsicher. 

Auch uber gute Erfolge mit Leberinjektionen bei allergischen Erkrankungen 
Erwachsener wird berichtet (KAMMERER, OEHME). 

III. Allgemeine Semiotik der Leberkrankheiten. 
Die physikalische Untersuchung der Leber, die der funktionellen Prufung 

vorauszugehen hat, kann nur dann ihren Zweck voll erreichen, wenn sie im 
Rahmen einer genauen Untersuchung des gesamten Organismus erfolgt. Von 
dieser Regel soll man nicht abweichen, selbst wenn die hepatischen Beschwerden 
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noch so sehr im Vordergrunde stehen. Liegen Anhaltspunkte vor, daB es sich 
um ein Leberleiden handelt, dann solI man sein besonderes Augenmerk auch 
der Milz, der Beschaffenheit des Knochenmarkes, dem Pankreas, Oesophagus, 
Magen, Darm und Cavum peritonei zuwenden. Die Organe, die unter normalen und 
pathologischen Bedingungen dauernd mit der Leber in inniger Beziehung stehen, 
wurden vor vielen Jahren unter dem Kollektivbegriff des chylopoetischen Systems 
zusammengefaBt; es ist schade, daB dieser von BAMBERGER! in die Klinik ein­
gefUhrte Name, der die ZusammengehOrigkeit dieser Organe so gut charakterisiert, 
fast vollig in Vergessenheit geraten ist. 

A. Krankheitszeichen im Bereiche der Leber. 
Durch die Perkussion bemiihen wir uns, iiber die wahre GroBe und Form der 

Leber AufschluB zu gewinnen; in Analogie zum Herzen mochte man glauben, 
daB dies durch die Bestimmung der relativen Leberddmpfung unschwer gelingt. 
Leider ergeben sich hier Schwierigkeiten, denn die Ermittlung der Zwerchfell­
kuppe, die als MaB fUr die wirkliche Hohenausdehnung der Leber von Bedeutung 
ware, ist perkutorisch kaum moglich; wir miissen uns daher viel£ach mit der 
absoluten Leberddmpfung begniigen. 

1. Perkussion der Leber. 
Eine entsprechende Wiirdigung der absoluten Leberdiimpfung setzt die Kennt­

nis der normalen Verhaltnisse voraus. Der vordere Abschnitt wird am besten 
in Riickenlage perkutiert, die seitlichen Partien entweder in stehender oder in 
linker Seitenlage, die riickwartigen Anteile in sitzender od.er amrechter Haltung. 
Perkutiert man die rechte Thoraxhal£te in liegender Stellung abwarts von der 
4. Rippe, so erhalt man zunachst normalen Lungenschall; am unteren Rand 
der 5. Rippe - MamiIlarlinie (M. L.) - wird der Schall ziemlich plotzlich 
weniger hell; es gilt diese Stelle als obere Grenze der relativen Leberdampfung. 
Da, wie bereits erwahnt, die wahre LebergroBe sich damit nicht deckt, so er­
scheint die Bezeichnung - oberer Rand der relativen Leberdampfung - etwas 
willkiirlich. Bei geniigend schwacher Perkussion bleibt hierselbst der Schall 
noch hell, erst einen Intercostalraum (1. C. R.) tiefer beginnt die absolute Leber­
dampfung, die der der Brust- und Bauchwand unmittelbar anliegenden vorderen 
Flache der Leber entspricht. Sicherlich stellt die absolute bzw. oberfliichliche 
Leberdampfung, ahnlich wie dies auch von der relativen Herzdampfung gilt, 
nur ein indirektes MaB der wahren LebergroBe dar, aber in den meisten Fallen 
gewinnt man unter Wiirdigung der Nachbarschaft einen geniigenden Einblick. 

Die absolute Leberdiimpfung ist beim normalen Menschen meist durch folgende 
Punkte charakterisiert: 

Obere Grenze 
der Leber­
dampfung 

U ntere Grenze 
der Leber­
dampfung 

Tabelle 5. 

An der Ska ular- In der I Inder I 
Wirbel.aule lfnie Axillarlinie I 

I d I Tn der I M ~ll e~.. Parasternal-
alUl ar 11l1e linie 

6. Inter­
costal­
raum 

an der 
6. Rippe 

11. Rippe I unterer I' unterer 
Rand der Rand der 
9. Rippe 7. Rippe 

I I 
an der 'I dichtober- Rippen­

bogen 11. Rippe halb des 
I Rippen-
I bogens 

I 

In der 
vorderen 
MitteUinie 

In der 
Mitte 

zwischen 
Processus 
xiphoideus 
undNabel 

1 BAMBERGER: Virchows Handbuch der speciellen Pathologie, 6. Bd., 1. Abtlg. 1865. 
Eppinger, Leberkrankheiten. 5 
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Diese hier angefiihrten Grenzen sind veranderlich. Die obigen Angaben ver­
stehen sich bei mittlerer Inspiration; bei tiefer Einatmung riicken beide Damp­
fungsgrenzen nach abwarts. Eigentlich sollte man eine Verschmalerung der 
Dampfung erwarten; wenn dies in der Regel nicht der Fall ist, so liegt es an dem 
gleichzeitigen Tiefertreten der ganzen Leber; moglicherweise kommt es dabei 
auch zu einer Formveranderung der Leber, denn die Abflachung des Zwerchfelles 
muB sich auch auf die Leberoberflache iibertragen. Die nebenstehende Abbildung 
(Abb. 11) erklart die Verhaltnisse besser als eine lange Beschreibung. Bei sehr 
tiefer Inspiration wird die absolute Leberdampfung kleiner; eine Verschmalerung 
der absoluten Leberdampfung erfolgt auch, wenn sich der Patient aus der Riicken­
lage in die linke Seitenlage begibt. Ais Ursache dafiir kommt weniger eine passive 

Mobilitat des Lungenrandes - wie dies 
VOn GERHARDT! angenommen wird -
in Frage, als vielmehr das Abdrangen 
des Lebermassivs yom Brustkorb. 

In der Praxis beriicksichtigt man 
noch immer zur GroBenbestimmung die 
obere Grenze der relativen Leber­
dampfung, obwohl man weiB, daB sie 
mit der Leberkuppe nicht identisch ist; 
rechnet man noch ca. 5 em hinzu, so 
bekommt man eine ungefahre Vorstel­
lung iiber den hinteren Scheitelpunkt 
der Leber bzw. iiber die Hohe der 
Zwerchfellwolbung; verlaf3liche Werte 
erhalten wir nur durch das Rontgen­
verfahren. Die untere Grenze der Leber­
dampfung findet man am besten, wenn 
man VOn unten nach oben perkutiert, 
d. h. yom hellen Schallgebiet des Dar­
mes sich der Leberdampfung nahert. 

Abb. 11. Einfilln der ZlI' crchrellntnnmg nllr die Leber, Wichtig ist dabei, moglichst leise zu per-
bzw. absoill te Lebercliimpfllllg. kutieren, urn das Mitschwingen 

groBerer Bauchpartien zu vermeiden. 
Dasselbe gilt, wenn man sich iiber die GroBe des linken Leberlappens orien­
tieren will, die man am zweckmaBigsten durch Perkussion des TRAuBEschen 
Raumes und yom Abdomen her entlang der linken Parasternallinie ermittelt. Der 
Magen muB dabei leer sein, da ein voller Magen durch Ausfiillung des TRAUBE­
schen Raumes leicht eine VergroBerung des linken Leberlappens vortauschen 
kann. 

Bestimmenden EinfluB auf die Leberdampfung iiben die Form der unteren 
Thoraxapertur, die Gestaitung des Abdomens, vor allem aber das Verhalten der 
Lunge. Bei Frauen ist im allgemeinen die Leberdampfung schmaler, bei aiteren 
Leuten die obere Dampfungsgrenze etwas herabgedrangt, auBerdem wird die 
Leber im hOheren Alter in toto kleiner. 

Die perkutorische Ermittlung der Lebergrenzen in der Mittellinie und ebenso 
links in der Gegend des HerzspitzenstoBes stoBt auf Schwierigkeiten; fast aIle 
Untersucher zeichnen die untere Lebergrenze in der Mitte zu hoch; die relativ 
schmachtige Beschaffenheit des linken Leberlappens, speziell in den Randpartien, 
ist schwer von dem darunterliegenden Magen abzugrenzen. 

1 GERHARDT: Stand des Diaphragmas. Tiibingen. 1860. 



Krankheit,szeichen im Bereiche der Leber. 67 

Die besten Resultate sind zu erzielen, wenn man sich auf die rechte Seite des 
Kranken stellt, die Finger der linken Hand uber die vermutete Gegend der 
unteren Lebergrenze legt und die Bauchdecken ziemlich tief eindruckt; jetzt per­
kutiert man leise in der u blichen Art; bei diesem V orgehen werden die Darm­
wande so stark gespannt, daB der klanghaltige Schall verschwindet oder zuriick­
tritt und die fUr die Abgrenzung notigen diskontinuierlichen Schwingungen ent­
stehen. Von der praktischen Brauchbarkeit der Methode kann man sich leicht in 
den Fallen uberzeugen, in denen der untere Leberrand sicher fUhlbar ist; Perkussion 
und Palpation geben dann ubereinstimmende Ergebnisse. Nach oben geht die 
Leberdampfung, die dem linken Lappen entspricht, in die Herzdampfung uber, 
nach links reicht sie bis in die Gegend des SpitzenstoBes. Es ist von der jeweiligen 
Ausdehnung der Leber bzw. der Herzdampfung abhangig, ob die Leberdampfung 
bald mit dem Herzen, bald mit der Lunge zusammentrifft; die Entfernung der 
linken Grenze von der Mittellinie betragt beim Erwachsenen 6-7 cm. 

Unter pathologischen Bedingungen kann die Ermittlung der oberen Grenze 
der absoluten Leberdampfung unmoglich werden; wir denken vor allem an die 
rechtsseitige Pleuritis, die exsudative Pericarditis und die Verdichtung des rechten 
Mittel- bzw. Unterlappens. 

Bereitet die Bestimmung der unteren Grenze der Leberdampfung schon unter 
physiologischen Bedingungen Schwierigkeiten, so kann dies ganz besonders bei 
Storungen in der Umgebung der Leber der Fall sein; zunachst haben wir, rechts 
von der Mittellinie, auf jede starkere Gasansammlung oder Kotanhaufung im 
Colon, links auf Fullung und Gasblahung des Magens zu achten. Darauf hat 
man besonders dann Rucksicht zu nehmen, wenn es zu einer Interpolation 
des Darmes zwischen Leber und vorderer Bauchwand kommt. Auch bei hoch­
gradigem Ascites kann die Bestimmung der unteren Lebergrenze zur Unmog­
lichkeit werden; wenn die Flussigkeitsansammlung im Abdomen nicht allzu 
groBe Dimensionen angenommen hat und frei beweglich ist, laBt sich die untere 
Lebergrenze in linker Seitenlage bestimmen. 

Ein vollkommenes Fehlen der absoluten Leberdampfung sieht man bei An­
wesenheit von freiem Gas im Cavum peritonei; fruher war dies ausschlieBlich 
nach Perforation des Magens oder Darmes zu beobachten; jetzt, wo man Gelegen­
heit hat, ein artifizielles Pneumoperitoneum zu sehen, laBt sich das Verschwinden 
der Leberdampfung durch das Gas ofter demonstrieren. Besteht trotz Pneumo­
peritoneum die Leberdampfung weiter, so kann dies zugunsten einer ZuckerguB­
leber oder von Adhasionen zwischen Leber und vorderer Bauchwand verwertet 
werden. 

Ein Hohertreten der absoluten Leberdampfung sieht man bei Schrumpfung 
der rechten Lunge vor aHem dann, wenn gleichzeitig eine Drucksteigerung im 
Abdomen hinzukommt. Sehr haufig sieht man das bei Meteorismus; in sol chen 
Fallen kann ein absolut gedampfter Schall bis zur Hohe der Brustwarze, also 
in der Mamillarlinie bis zum oberen Rand der 5. Rippe oder bis zum 
4. Intercostalraum hinaufreichen, wahrend die untere Lebergrenze in gleichem 
oder noch hoherem MaBe nach oben verschoben erscheint; die Verhaltnisse 
gestalten sich im Liegen ungunstiger als im Stehen. 

Die obere Grenze der "Leberdampfung" muB nicht unbedingt der Leber 
entsprechen, sondern es kann der eigentlichen Leberdampfung noch ein 
gedampfter Bezirk aufgesetzt sein, welcher dem unteren Saum der durch Kom­
pression vollstandig luftleer gewordenen und deshalb selbst einen dumpfen Schall 
gebenden Lunge entspricht. Auch in sol chen Fallen findet man den unteren Leber­
rand betrachtlich hOherstehend; oft steht derselbe so hoch, daB die Leber­
dampfung, selbst mit Hinzurechnung des komprimierten Lungenrandes, auBer-

5* 
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ordentlich schmal erscheint, ja manchmal kaum nachweisbar ist; als Ursache 
hierfiir kann die sogenannte Kantenstellung der Leber in Betracht kommen; 
diese wird, wie aus der Abbildung (Abb. 12) ersichtlich ist, durch die starkere 
Wi:ilbung des Abdomens und die gleichzeitig einsetzende Abflachung des Zwerch­
felles einerseits und die gegen den unteren Rand der Leber von unten empor­
drangenden Darmschlingen anderseits bedingt. Die hintere untere Grenze der 
Leberdampfung erfahrt bei Meteorismus selten eine Anderung, da das eigentliche 
Massiv der Leber - also die riickwartigen Anteile - kaum wesentlich empor-

Abb. 12. Schcmatischc Dar' tellung des Einflusses von Me­
tcorismus auf die Lage der Leber bczw. die Lcbcrdllmpfung. 
P = nbsollltc Lebcrdampfllng (normal); M = al)solutc Leber· 

dampfung (Mctco,i. mus). 

gedrangt wird. 
Eine Verkleinerung der Le­

berdampfung kann auch einer 
tatsachlichen Verkleinerung der 
Leber entsprechen; auf eine wirk­
liche Verkleinerung darf man 
nur dann schlieBen, wenn Ascites 
fehlt, das Abdomen nicht abnorm 
ausgedehnt ist und bei normaler 
oberer Lebergrenze die untere 
konstant hi:iher als normal ge­
funden wird. Gri:iBenunterschiede, 
speziell wenn es sich um rasch 
ablaufende Veranderungen han­
delt, sind manchmal besser zu 
beurteilen, wenn man das Massiv 
der Leber in der linken Seiten­
lage untersucht. Bei akuter Leber­
atrophie kann die Leber so klein 
werden, daB sie die vordere 
Bauchwand iiberhaupt nicht er­
reicht und eine Dampfung fehlt. 

Bei Abflachung des Zwerch­
felles, wie sie beim Emphysem 
und beim Pneumothorax zu sehen 
ist, steht natiirlich der untere 

Lungenrand tiefer als normal; aber infolge gleichzeitigen Tiefstandes der unteren 
Lungengrenze erscheint auch die absolute Leberdampfung nicht oder nur wenig 
vergri:iBert. Sieht man daher bei sichergestelltem Emphysem doch eine Ver­
gri:iBerung der absoluten Leberdampfung, so bedeutet das fast immer, soweit 
man andere Mi:iglichkeiten ausschlieBen kann, Vergri:iBerung der Leber, meist 
bedingt durch Stauung. 

Eine analoge Vergri:iBerung der Leberdampfung kommt noch Mufiger bei 
Stauungszustanden vor, die sich zu Klappenfehlern und sonstigen Er­
krankungen des Herzens hinzugesellen; wichtig ist in diesen Fallen die besondere 
Beteiligung des linken Leberlappens; dementsprechend reicht die Leberdampfung, 
die dem linken Lappen entspricht, nicht nur betrachtlich nach unten, sondern 
auch weit nach links iiber den SpitzenstoB hinaus, wodurch der TRAuBEsche 
Raum von rechts her eingeengt wird. 

Eine Vergri:iBerung der Leberdampfung findet sich bei vielen Parenchym­
erkrankungen der Leber, selbst beim rein mechanischen Stauungsikterus kann 
die Leber eine gleichmaBige Vergri:iBerung erfahren; dasselbe gilt von der toxischen 
Fettleber und der amyloiden Degeneration. 

Bei Geschwiilsten der Leber miiBte man eine unregelmaBige Leberdampfung 



Krankheitszeichen im Bereiche der Leber. 69 

voraussetzen; doch selbst ausgedehnte Metastasen sind kaum imstande, solche 
UnregelmaBigkeiten zu bedingen; auch sie fiihren nur zu einer allgemeinen Ver­
groBerung, was die Diagnose oft recht erschwert. Das einzige, was gelegentlich 
mittels der Perkussion bei Tumoren der Leber zu erfassen ist, sind Unterschiede 
in der Intensitat des Resistenzgefiihles. Ahnliches sieht man auch bei entziind­
lichen Gallenblasentumoren und sonstigen nicht malignen VergroBerungen; ob 
z. B. ein groBerer Tumor, der in der Nahe der Leber liegt, der Leber selbst 
angehort oder von einem Nachbarorgan ausgeht, ist manchmal durch die 
Perkussion leichter zu erkennen als durch die Palpation. 

2. Palpation der Leber. 
N ach Festlegung der absoluten Leberdampfung bemuht man sich, die Ergeb­

nisse der Perkussion tunlichst durch die Palpation zu iiberpriifen; man kann 
so gleichzeitig iiber Harte, Ober£lache und Empfindlichkeit der Leber AufschluB 
gewinnen. Die gesunde Leber ist so weich, daB man sie kaum fiihlen kann. Am 
deutlichsten ist der untere Leberrand der Palpation in oder etwas auBerhalb 
der rechten Mamillarlinie zuganglich; man taste mit groBter Zartheit, schleiche 
sich gleichsam mit der palpierenden Hand an die Leber heran und untersuche 
wahrend der Inspiration und Exspiration. Geringe Verhartungen sind nicht immer 
leicht zu tasten, weil durch die Palpation leicht eine Muskelkontraktion aus­
gelost wird; stoBweise Palpation fiihrt gelegentlich noch eher zum Ziele, nament­
lich dort, wo Ascites oder Meteorismus bestehen; auch kann man die Leber 
manchmal durch Druck mit der linken Hand vom Riicken her der palpierenden 
Hand nahern. Fiihlt man den Rand, so kann die Feststellung der respira­
torischen Beweglichkeit infolge unzweckmaBiger Atmung des Patienten auf 
Schwierigkeiten stoBen; es ist dies besonders haufig bei Frauen zu beobachten, 
da sie den thorakalen Atemtypus bevorzugen. 

Sehr wichtig ist die Beachtung der Qualitat des Leberrandes, ob er scharf, 
zugeschnitten (Cirrhose) oder stumpf (Stauung, Amyloid), stellenweise unter­
brochen oder ganz unregelmaBig ist. Bei erheblichem Tiefstand oder starker 
Schwellung der Leber kann man haufig den unteren Rand, besonders bei groBer 
Schla££heit der Bauchdecken, vollstandig umgreifen und sich so ganz besonders 
gut uber die Qualitat des Leberrandes ein Bild machen. Besonders wichtig ist 
der Nachweis, ob die Inzisur normal oder starker ausgepragt, nach rechts 
oder links verlagert ist. 

Sofern die Leber bei normaler GroBe im Epigastrium oder bei Tiefstand oder 
Schwellung in groBerer Ausdehnung der Bauchwand anliegt, sind wir imstande, 
durch die Palpation uns AufschluB iiber die Beschaffenheit ihrer Oberflache zu 
verscha££en. Bei venoser Stauung und auch bei mechanischem Ikterus ist sie glatt 
und eben; bei manchen Formen von Lebercirrhose kann man gelegentlich die 
kleinhockerige Bescha££enheit der Leberober£lache tasten, bei der syphilitischen 
Leberschrumpfung die rundlichen groBeren oder kleineren Wiilste und zwischen 
ihnen die durch breite, abschniirende Bindegewebsziige gebildeten tiefen Fur­
chen; bei Carcinom der Leber kleinere und groBere £lache, rundliche Erhebungen, 
manchmal mit dellenartiger Vertiefung im Zentrum, denen auch kleinere und 
groBere Vorwolbungen des Leberrandes entsprechen. 

Die Druckempfindlichkeit der Leber laBt auch diagnostische Schliisse zu; 
Cirrhosen, maligne Tumoren, Echinokokken sind an und fur sich nicht empfind­
lich; schmerzhaft sind vor allem die entziindlichen Veranderungen und die 
Stauungsleber; mit dem Grade der Empfindlichkeit nehmen im allgemeinen 
die Atemexkursionen abo 
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Pulsation der Leber, teils sichtbar, teils nur tastbar, findet sich alsarterieller 
Leberpuls bei Aorteninsuffizienz, als venoser, systolischer bei Tricuspidal­
insuffizienz. Das Grundleiden gibt wohl die Aufklarung; die Moglichkeit einer von 
der Aorta oder YOm Herzen her mitgeteilten Pulsation ist um so eher gegeben, 
je naher die palpierte Stelle zur Mittellinie liegt. Um den echten yom mitgeteilten 
Leberpuls trennen zu konnen, bemiihe man sich festzustellen, ob die Pulsation diffus 
oder zirkumskript ist, was durch Auflegen beider Hande auf das Lebermassiv 
in einem gewissen Abstand, womoglich bei angehaltenem Atem, meist unschwer 
gelingt. Leberpulsationen als Folge eines Aneurysma der Leberarterie gehoren 
zu den groBen Seltenheiten; hierbei kann es auch zu auskultatorisch horbaren 
Gerauschen kommen. Sonst kommt die Auskultation der Lebergegend nur noch 
beim perihepatitis chen Reiben in Betracht, das sich gelegentlich auch palpatorisch 
bemerkbar macht. 

Wenn sich die Gallenblase durch Retention von Galle oder durch Anwesenheit 
von Gallensteinen ausdehnt, ist sie oft deutlich unterhalb des unteren Leber­
randes tastbar, ja gelegentlich zeichnen sich ihre Konturen bei forcierter Inspira­
tion an der vorderen Bauchdecke ab oder man kann sie palpatorisch genau 
abgrenzen. Die Steine selbst sind wohl kaum" zu tasten; fUhlt sich die Gallenblase 
hart an, so ist dies meist auf eine Infiltration der Gallenblasenwand zu be­
ziehen. Hart und hOckerig fUhlt sich die Gallenblasenwand auch bei karzinoma­
tOser Entartung an; hier die Differentialdiagnose zwischen Tumor oder ent­
zundlich veranderter Gallenblase zu stellen, ist auBerordentlich schwierig und 
verantwortungsvoll; der Krankheitsverlauf und die allgemeine Symptomatologie 
sichern uns die Beurteilung. 

Bei der gewohnlichen Form der Schnurleber laBt sich der abgeschniirte 
Lappen besser durch die Palpation als durch die Perkussion erkennen; bei ge­
nugender Schlaffheit der vorderen Bauchdecken laBt er sich gelegentlich auch 
von unten umgreifen. Die Trennung gegenuber einer Wanderniere oder einem 
Nierentumor ist nicht immer leicht; fUr den Schnurlappen spricht die Tatsache, 
daB sich der fragliche Tumor bei der Einatmung deutlich nach abwarts bewegt 
und bei der Ausatmung trotz versuchter Fixation wieder hinaufruckt. Bei 
Tumoren am unteren Leberrand ist es immer erwunscht, Beziehungen zwischen 
dem Tumor und dem Leberrand festzustellen; wenn der charakteristische Pal­
pationsbefund des Randes fehlt, mussen wir auch mit der Moglichkeit eines 
extrahepatalen Tumors rechrien. 

3. Rontgenuntersuchung der Leber. 

Die Rontgenuntersuchung, spezieH in ihrer Kombination mit dem Pneumo­
peritoneum, bedeutet diagnostisch fur die Beurteilung unklarer Leberfalle eine 
wesentliche Erganzung und Erweiterung. Die gewohnliche dorsoventrale Be­
trachtung des stehenden Patienten gibt uns eine klare Vorstellung yom 
Zwerchfellstand und damit auch yom oberen Leberrand. Durch Schrag­
steHung des Patienten haben wir es in der Hand, die einzelnen phrenicocostalen 
Winkel zu betrachten. Die FeststeHung geringer Flussigkeitsansammlung im Sinus 
phrenico-costalis kann uns in der Beurteilung so manchen Leberfalles wertvolle 
Dienste leisten. Metastasen, selbst wenn sie groB sind, lassen sich rontgeno­
logisch, wie autoptische Kontrollen lehren, nur auBerordentlich selten erkennen. 
Die untere Lebergrenze ist bei der Rontgenbetrachtung auch auf der Platte kaum 
festzustellen; feinere Details sind jedenfalls nicht zu unterscheiden, weil sie in 
der schattengebenden Masse der Bauchhohle verschwinden; selbst wenn man 
durch Gasblahung Kontraste erzeugt, werden die Verhaltnisse nicht wesentlich 
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klarer. Einen Fortschritt bedeutet die Rontgenuntersuchung der Leber bei 
gleichzeitigem Pneumoperitoneum; nach Einblasen von Luft oder Kohlensaure 
in das Cavum peritonei kommt es, speziell bei aufrechter Korperstellung, zu 
einer Einlagerung von Gas zwischen Leberoberflache und Zwerchfell. In selten 
schoner Weise lassen sich so Verbindungen zwischen Leber und Zwerchfell zur 
Darstellung bringen, unter giinstigen Bedingungen gelingt es sogar. die Cava 
inferior zu sehen. Wir versuchten, die granulierte Leberoberflache bei Cirrhose 
so zur Darstellung zu bringen, doch stellt man sich im allgemeinen die Dinge 
einfacher vor, als sie in Wirklichkeit sind - jedenfalls kommt man auf diesem 
Wege nur selten zu eindeutigen Resultaten; noch am ehesten gelingt eine 
Differenzierung der groblappigen Leberlues; meist besteht aber gleichzeitig 
eine ziemlich starke Verwachsung mit der Umgebung, wodurch eine Beurteilung 
der Verhaltnisse erschwertoder unmoglich gemacht wird. Tumoren an der 
Unterflache der Leber, also vor allem Veranderungen der Gallenblase, sind in 
liegender Stellung bei Betrachtung von der Seite her manchmal zu sehen; storend 
wirken auch hier Verwachsungen. Wegen der relativ vielen MiBerfolge mochte 
ieh das Pneumoperitoneum zur Klarstellung von Leberveranderungen nur dann 
heranziehen, wenn sich dieses Verfahren mit einer gleichzeitigen Bauch­
punktion vereinen laBt. Um die nachtraglichen Beschwerden tunlichst abzu­
kiirzen, verwenden wir statt Luft Kohlensaure oder Sauerstoff. 

Viel hat man sich von der Hepato-Lienographie nach Injektion von Thoro­
trast versprochen; das Verfahren riihrt von RADTI und OKA2 her. Injiziert man 
kolloidale Thoriumdioxydli:isung - von HEYDEN unter dem Titel "Thorotrast" 
in den Handel gebracht -, so kommt es zu einer Thoriumspeicherung in 
Leber und Milz; die Speicherung gestaltet sich dabei so intensiv, da3 die 
Rontgendichte von Leber und Milz zunimmt; auf diese Weise gelingt es sowohl 
beim Tier als auch beim Menschen, Leber und Milz im Rontgenbilde deutlichzur 
Darstellung zu bringen. Die Speicherung in derLeber erfolgt von den KUPFFER­
Zellen. Befinden sich innerhalb der Leber Gebilde, denen die Speicherungsfahigkeit 
(z. B. Krebsmetastasen) fehlt, so bleiben diese Partien von der Thorotrastimbibition 
verschont, was gelegentlich auch am Rontgenbilde zu erkennen ist. Ein Nachteil 
dieses Verfahrens ist die lange Retention des Kontrastmittels; selbst nach Monaten 
zeigt die Leber und ebenso die Milz noch einen intensiven Rontgenschatten, 
weil die reticuloendothelialen Elemente noch immer das Thoriumdioxyd fest­
halten. Dieser Vorgang ist anscheinend fUr den Organismus nicht ganz gleich­
giiltig, denn an dem Vorkommen gewisser Funktionsstorungen (POPPER, SCHOLL) 
sowohl im Experiment als auch beim Menschen ist nicht zu zweifeln. Selbst 
Todesfalle wurden beobachtet. POPPER und SCHOLL3 haben ein Verfahren aus­
gearbeitet, das es ermoglicht, die Ausscheidung des Thoriums durch Ham und 
Kot zu verfolgen; in Versuchen, die iiber ein Jahr ausgedehnt wurden, zeigte sich 
wahrend dieser Zeit keine Ausscheidung. Es decken sich diese Befunde mit 
den rontgenologischen Beobachtungen, die noch lange deutlich feststellbare 
Mengen von Thorotrast erkennen lassen. Man hat auch die einzelnen Organe 
auf ihren Thoriumgehalt mit chemischen Methoden gepriift; am meisten speichert 
die Milz, dann die Leber, das Knochenmark und die Lunge. Interessant ist die 
Angabe von POPPER und SCHOLL,4 die im Thoriumgehalt zwischen Lebergewebe 
und karzinomatosen Metastasen keinen wesentlichen Unterschied fanden. Man 
hat auch den durch Thorium gespeicherten Organismus immunbiologisch unter-

1 RADT: Med. Klin. 1930, 88, 1692. 
2 OKA: Fortschr. Rontgenstr. 40, 497 (1929). 
3 POPPER U. SCHOLL: Wien. klin. Wschr. 1932, Nr. 12. 
4 PuPPER U. SCHOLL: 1. c. 
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sucht und dabei ebenfalls eine Herabsetzung der Widerstandiahigkeit feststellen 
konnen. Jedenfalls mahnen gerade diese Beobachtungen zur Vorsicht bei der An­
wendung dieses diagnostischen Verfahrens; diesem Umstande ist es wohl zuzu­
schreiben, daB in letzter Zeit von der Anwendung des Thorotrast Abstand 
genommen wird. 

4. Laparoskopie der Leber. 

Der Vollstandigkeit halber sei auch die Laparoskopie zur Erkennung von 
Leberkrankheiten erwahnt. Das von JAKOBAEUS1 konstruierte Instrument, das 
viel£ach einem Cystoskop gleicht, wird nach der Bauchpunktion, die zur Ent­
leerung der Ascitesfliissigkeit durchgefiihrt wurde, in den Bauch eingefiihrt und 
der Leber genahert; meist bekommt man die Unterflache der Leber, eventuell 
auch den Leberrand zu Gesicht. Bei einiger Ubung bereitet es keine allzu 
groBen Schwierigkeiten, fUr die Diagnose wichtige Veranderungen zu erkennen; 
so ist die hockerige Oberflache bei Lebercirrhose oft sehr schon zu sehen. 
Was mir hier, ebenso wie bei Probelaparotomien, besonders aufgefallen war, ist 
die dunkle Farbe der Leberoberflache bei der Cirrhose; wir kennen die Farbe im 
allgemeinen nur von der Sektion her, wo das Organ eher blaB erscheint; in vivo 
diirfte sie ziemlich blutreich und dementsprechend viel dunkler sein. 

B. Andere Krankheitszeichen (Milz, BInt, Bintmansernng, Pankreas, 
Magen, Darm, KollateraIe). 

1. Die Milz. 

In der Pathogenese der Leberkrankheiten spielt die Milz eine groBe Rolle; 
ihre GroBe und Beschaffenheit verdient deshalb in der Diagnostik der unter­
schiedlichen Leberkrankheiten groBte Beachtung. 

Die Frage, ob die Milz vergroBert ist, kann gelegentlich selbst vom Geiibtesten 
bei einmaliger, selbst genauester Untersuchung nicht sofort in dem einen 
oder anderen Sinne entschieden werden. Die Diagnostik der groBen Milz be­
reitet nur selten Schwierigkeiten; immerhin sind Irrtiimer gar nicht so selten zu 
beobachten. Wie selbst von maBgebendster Seite auf diesem Gebiete gesiindigt 
werden kann, beweist folgende Beobachtung: Eine bekannte Personlichkeit kon­
sultiert wegen seines "Milztumors" 13 Ordinarii von Deutschland, (:)sterreich, 
Ungarn und der Schweiz, auBerdem zahlreiche andere Spezialisten; mit einer ein­
zigen Ausnahme sprachen sich aIle fiir Milztumor aus. Der Fall kam schlieBlich 
in Wien zur Operation, wobei sich der "Milztumor", der durch fast drei Jahre 
hindurch seine GroBe kaum verandert hatte, als Hypernephrom entpuppte. 
Der Arzt, der eine mehr oder minder deutliche Resistenz in der Milzgegend 
ohne weiteres als Milztumor anspricht, anderseits aber bei negativem 
Palpationsbefund die Milz einfach als "nicht tastbar" bezeichnet, was eigentlich 
"nicht getastet" heiBen sollte, wird mit Fehldiagnosen haufiger rechnen miissen. 
Es sollte stets streng auseinandergehalten werden, ob man die Milz deutlich ge­
tastet hat, ob Perkussion und Palpation bei nachgiebigen Bauchdecken mit 
Sicherheit das Vorhandensein eines nennenswerten Milztumors ausschlieBen, 
und ob bei Unmoglichkeit einer sicheren Entscheidung die Wahrscheinlichkeit 
fUr oder gegen die Annahme eines Milztumors spricht. 

Die Perkussion der M ilz erfordert viel Ubung; sie ist nicht leicht, in vielen Fallen 
iiberhaupt nicht moglich; durch diese Schwierigkeiten veranlaBt, verabsaumen 
es viele A.rzte, sich iiberhaupt mit der Milzperkussion zu befassen. Wenn auch 

1 JAKOBAEUS: Int. Congress Med., London 1913 (Med. Sect.), S.565. 
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die normale Milz sich durch Lageanomalien oder Darmblahung der Perkussion 
ganz entziehen kann, so wird sich eine VergroBerung perkutorisch doch immer 
leicht und deutlich nachweisen lassen. Die MHz liegt zwischen der 9. und 11. Rippe 
entlang der 10. Rippe ziemlich weit dorsal, sodaB ihr oberer Pol nur wenige 
Zentimeter von der Wirbelsaule entfernt ist; ihr oberes Drittel wird von der 
Lunge becleckt und dadurch cler Perkussion entzogen. Die Bestimmung einer 
relativen Milzdampfung ist unmoglich; fiir die Perkussion kommt nur die absolute 
Milzdampfung in Betracht, die den vorderen unteren zwei Dritteln entspricht, 
welche in der Regel der Thoraxwand unmittelbar anliegen, aber zeitweilig 
durch die meteoristische Flexura lienalis abgedrangt werden konnen. 

Zwecks Perkussion der Milz bringt man den Patienten am besten in die rechte 
Seitenlage, da in dieser SteHung die Magenblase, die auch in dem mit Speise 
gefiillten Magen fast stets vorhanden ist, so zu liegen kommt, daB die Ab­
grenzung des unteren Milzpoles leichter moglich wird. Die Milzdampfung wird 
dann nach oben yom Lungenschall, nach vorn und unten yom tympanitis chen 
Magen-Darm-Schall, nach hinten yom Darmschall begrenzt; nach riickwarts 
schlieBt sich die absolute Dampfung der Lendenmuskulatur an. Da es sich um 
eine oberflachliche Verkiirzung des Schalles handelt, muB leise perkutiert werden; 
durch die im allgemeinen iibliche viel zu laute Perkussion erklaren sich vielfach 
die MiBerfolge der meisten Untersucher; man perkutiert zwischen hinterer und 
mittlerer Axillarlinie von oben herunter, bis man in der Regel zwischen der 8. und 
9. Rippe auf die Milzdampfung stoBt, die man dann nach vorn und unten ab­
grenzt. Nach vorn solI die normale MHz die vordere Axillarlinie oder die 
Costoarticularlinie (Verbindungslinie zwischen Sternoclaviculargelenk und 
tiefstem Punkt des Rippenbogens) keinesfalls iiberschreiten, nach unten solI 
ihr senkrechter Abstand yom Rippenbogen ca. 5 cm betragen. Eine Hohe der 
Milzdampfung von mehr als 7 cm, in der Langslinie des Korpers gemessen, 
mochte ich bei mittelgroBen Erwachsenen schon als pathologisch betrachten. 

Fiir die Palpation der Milz haben sich zwei Methoden eingebiirgert: 1. Der 
Arzt setzt sich an die rechte Seite des am Riicken oder in rechter Seitenlage 
liegenden Patienten und versucht mit der flach dem Bauch au£liegenden Hand 
wahrend der Ausatmung unter dem Rippenbogen vorzudringen, um den bei 
der nachsten Einatmung herabtretenden unteren Milzpol iiber die Fingerspitzen 
gleiten zu lassen. 2. Der Arzt steht an der linken Bettseite und sucht, wahrend 
der Kranke sich in rechter Seitenlage befindet und ihm den Rucken zukehrt, 
mit den hakenformig gekriimmten Fingern der linken Hand die unter dem 
Rippenbogen vortretende Milz zu umgreifen. Die Palpation wird speziell bei 
groBeren Tumoren bimanuell ausgefiihrt, so daB man mit der freien Hand 
den riickwartigen Milzrand von auBen und hinten her der palpierenden Hand 
entgegendriickt. StoBt eine dieser beiden Methoden, z. B. wegen zu starker 
Spannung der Bauchdecken, auf Schwierigkeiten, so kann man auch den 
Patienten - der sich in stehender SteHung befindet - vorniiberbeugen lassen 
und nun die Milz von riickwarts palpatorisch zu erreichen versuchen. 
Bei undeutlichem Tastbefund, ohne sicher fiihlbaren Rand, werden haufig "Milz­
tumoren" diagnostiziert, die durch bedeutungslose Resistenzen im linken Hypo­
chondrium (die Kostalzacken des ZwerchfeHes, die mit den Zacken des Musculus 
transversus abdominis interferieren) vorgetauscht werden; spezieH bei groBen 
Pleuraergiissen wird der Wulst des herabgedriickten Zwerchfelles oft fiir die 
Milz gehalten, die aber eine Verschiebung nach riickwarts erleidet, wodurch 
sie sich der Palpation entzieht. 

Wenn man einen Tumor unter dem linken Rippenbogen als vergroBerte Milz 
anspricht, so muB man sich bemiihen, aHe Kriterien heranzuziehen, die diese 
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Annahme rechtfertigen; nicht immer ist dies durch die Ermittlung der charakte­
ristischen Form des Randes mit deutlich fiihlbaren Einkerbungen (Crenae) oder 
durch die iibrigen Verhaltnisse des Krankheitsbildes moglich, zumal eine mittel­
groBe Milz durch irgendwelche Veranderungen (z. B. Infarkte) an die Hinter­
wand fixiert sein kann. Eine Milz laBt sich auch durch deutliche Verkleinerung 
nach subkutaner Injektion von 1 mg Adrenalin identifizieren, doch fehlt dieses 
Zeichen bei reichlicher Bindegewebswucherung; jedenfalls ist das wichtigste 
Kriterium eine genaue Perkussion sowie die respiratorische Verschieblichkeit , 
wobei sich die Milz von hinten nach vom und innen bewegen solI, wahrend die 
Niere und der eventuell in Betracht kommende linke Leberlappen gerade nach 
unten steigen. 

Die Moglichkeit einer Verwechslung mit einem Nierentumor ist bei unklaren 
Fallen immer gegeben; Irrtiimer durch atypisch gelagerte und vergroBerte 
Lymphdriisen oder kleine Pankreascysten, eventuell Mesenterialcysten kommen 

i 

seltener in Betracht. Bei unklaren Verhaltnissen 
kann manchmal eine unmittelbar nach energischer 
Palpation auftretende, spater wieder verschwin-

~ dende Albuminurie als Zeichen einer Nieren-
.JIIl beteiligung gelten. Da sich trotz aller Erfahrung .. >--/ _ und sorgfaltiger Untersuchung Irrtiimer nicht 

,--_--< ...... / immer vermeiden lassen, solI man in zweifelhaften 
( / / Fallen stets auf die Cystoskopie und die getrennte 

_ _ '_--_----- Untersuchung del' Nieren dringen; fehlende Ham­
ausscheidung auf der Seite des Tumors ist nicht 

A bb. 13. Lngcwcchsel dcr 1lIi11. bci 
VergriiJlel ung dersclben. Gegeniibcr­
stcllung der Nicre bei V crgriillcrung. 

so beweisend wie normale Sekretion, denn der 
Druck des Tumors auf den Ureter kann fehlende 
Hamsekretion vortauschen. 

Klarheit kann mitunter erzielt werden, wenn 
man sich bei der Palpation des Milztumors an folgende Tatsachen halt: Das 
Wachstum der Niere ist, wie die nebenstehende Skizze (vgl. Abb. 13) ver­
anschaulicht, dadurch charakterisiert, daB sie sich bei VergroBerung im 
Sinne eines Tumors stets schalenmaBig erweitert. Man kann daher bei 
bimanueller Palpation die Niere auch riickwarts als einen der Hand breit auf­
sitzenden Tumor gut palpieren, wahrend die vergroBerte Milz stets das Be­
streben zeigt, sich yon ihrer urspriinglichen Lage heraus zu entfernen und 
allmahlich aus der dorsoventralen Stellung in eine mehr frontale riickt. 
Dieses Verhalten driickt sich auch palpatorisch aus, indem der riickwartige 
Rand der vergroBerten Milz haufig in der hinteren oder mittleren Axillarlinie 
gleichsam wie der Rand eines mittelgroBen Brotlaibes zu tasten ist. Unter 
diesen Voraussetzungen glaube ich einen Milztumor am besten palpatorisch 
erfassen zu konnen, wenn ich die rechte Hand unter dem linken Rippenbogen 
entsprechend der hinteren Axillarlinie anlege, mit der linken Hand den medialen 
Rand der Milz erfasse und so versuche, durch leicht pendelnde Bewegungen die 
vorwiegend frontale Lage des brotlaibartigen Gebildes festzustellen; jedenfalls 
hat sich mir dieses "Brotlaibsymptom" bei der Beurteilung der Tumoren in der 
Milzgegend sehr haufig bewahrt. 

2. Blutmauserung. 

Das Knochenmark, das bei vielen Leberkrankheiten in irgendeiner Weise mit­
beteiligt sein kann, ist nur funktionell zu erfassen. Als Produktionsstatte der 
Erythrocyten, der Granulocyten und der Blutpliittchen kann es den verschiedensten 
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Schadigungen ausgesetzt sein, die im Rahmen des ganzen Zustandes beruck­
sichtig twerden mussen. Wenn man bei der Analyse eines fraglichen Krankheits­
bildes nur die numerischen Verhaltnisse im Kubikmillimeter Blut beachtet, so 
kann man sich vielfach auf Grund rein empirischer Erfahrung ein Urteil uber 
die Beschaffenheit der Blutbildungsstatten bilden, doch muB man sich stets vor 
Augen halten, daB die so gewonnene Zahl - das gilt sowohl fUr die Erythro­
cyten als auch fUr die Granulocyten und Blutplattchen - nur eine relative 
GroBe darstellt. So wie jede Zelle in unserem Korper nur eine bestimmte Lebens­
dauer besitzt, so sind auch die Blutzellen nur als fragile Gebilde anzusehen, die 
eine Zeitlang ihrer Lebensfunktion nachkommen, um schlieBlich im Sammel­
topf aller katabolischen Vorgange wieder zu verschwinden. Dieses Kommen 
und Gehen der Blutelemente, das ich! unter dem Begriff der Blutmauserung 
zusammengefaBt habe, muB berucksichtigt werden, wenn man Knochenmarks­
tatigkeit und Leberfunktion in Wechselbeziehung bringt und dabei vor allem 
das Schicksal der Erythrocyten verfolgt. 

Unser Organismus hat die Tendenz, das Blut in seiner Zusammensetzung 
stets konstant zu erhalten. Ein sehr fein arbeitender Regulationsmechanis­
mus tragt dafUr Sorge, daB dieses Optimum der Konzentration dauernd erhalten 
bleibe. Da wir wissen, in welch stetem Wechsel sich die Erythrocyten 
fortwahrend befinden, darf man sich vorstellen, daB dieser Regulationsmecha­
nismus - der sicher auch fUr die Granulocyten und Thrombocyten gilt -
stets auf Verbrauch und Bildung der roten Blutzellen eingestellt sein muB. 
Wird mehr zerstort, so produziert der normale Organismus groBere Quan­
titaten und umgekehrt: wird weniger konsumiert, so kann die Knochenmarks­
tatigkeit in langsamerem Tempo vor sich gehen. Lauft dieser Mechanismus 
richtig, so brauchen sich numerische Storungen im Kubikmillimeter des zir­
kulierenden Blutes nicht bemerkbar zu machen. Unabhangig davon, ob viel oder 
wenig zerstort wird, bleibt die Zahl 5 Millionen roter Blutzellen im Kubikmilli­
meter immer gleich; druckt man das z. B. zahlenmaBig aus, so kann man 
unzahlige Gleichungen aufstellen, wobei die Differenz stets dieselbe bleibt, 
wahrend die einzelnen Nominanten, die gleichsam die gebildeten und zerstor­
ten Erythrocyten versinnbildlichen, die verschiedensten Variationen zeigen 
k6nnen. Aus einer groBen Reihe von M6glichkeiten seien folgende drei Bei­
spiele angefuhrt: 

25 Millionen gebildet 
20 zerstort 

5 Millionen 

15 Millionen gebildet 
10 zerstort 

5 Millionen 

6 Millionen gebildet 
1 Million zerstort 
5 Millionen 

Eine Anderung der Erythrocytenzahl im Kubikmillimeter, z. B. eine Abnahme 
auf 2 Millionen, weist somit nur auf den momentanen Mangel im zirkulierenden 
Blute hin, sagt uns jedoch nichts daruber aus, ob die Ursache dieser krankhaften 
Erscheinung in der Produktion oder in der Zerstorung zu suchen ist; dement­
sprechend kann man sich vorstellen, daB ein sonst schwer anamisierender ProzeB 
sich eventuell durch eine kompensatorische Tatigkeit im Sinne einer gesteigerten 
Regeneration im kreisenden Blute numerisch nicht bemerkbar machen muB, 
denn die Zahl der Erythrocyten ist nur die Resultierende aus zwei unbekannten 
GroBen - namlich der Bildung und der Zerstorung. 

Da es fUr die Auffassung vieler "Leberkrankheiten" auBerordentlich wun­
schenswert ist, sich daruber Klarheit zu verschaffen, ob der vorliegende Schaden 
eher in einer Insuffizienz des Knochenmarkes zu suchen oder ob die Schuld 

1 EpPINGER: Hepato-lienale Erkrankungen, S. 41. Berlin. 1920. 
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an dem Gebrechen in einem iiber das normale MaB hinausgehenden Verbrauche 
der Blutzellen gelegen ist, war man bestrebt, fiir die einzelnen Komponenten 
MaBe zu finden, auch wenn sie nicht ganz genau sein sollten. 

Der Anatom hat es vielleichter, da er die Bildungsstatten besichtigen kann; 
er weiB, daB ein rotes Knochenmark zumeist als Ausdruck einer erh6hten Tatig­
keit des erythropoetischen Apparates anzusehen ist und umgekehrt, daB das 
Fettmark bei anamischen Zustanden als der h6chste Grad der Knochenmarks­
insuffizienz gilt; weiter besitzt er in der in der Leber nachweisbaren Hamosiderose 
Anhaltspunkte fiir eine sehr rege Tatigkeit im intermediaren Blutzerfall. 

Mit viel gr6Beren Schwierigkeiten hat der Kliniker zu rechnen, dem zwei bzw. 
drei Wege offenstehen, urn das eben skizzierte Problem einer Analyse zuzufiihren: 
- es ist dies die morphologische Betrachtung der Blutzellen in der Peripherie, 
eventuell im Knochenmarkpunktat und die Bewertung gewisser chemischer 
Vorgange, die sich aus dem intermediaren Blutstoffwechsel ergeben; aus einer 
kritischen Bewertung aller drei Momente ergibt sich mehr als aus einer zu 
einseitigen Einschiitzung. 

Das Hauptbruchstiick der zugrundegehenden Erythrocyten ist das Hamin. 
1m Gegensatz zu anderen Bestandteilen unseres K6rpers, die, bevor sie den Or­
ganismus verlassen, noch als Brennmaterial Verwendung finden, zerfallt der 
Blutfarbstoff nur in grobe Bruchstiicke; so erfahrt das Hamin, nachdem es eisen­
frei geworden ist, nur mehr geringe Veranderungen seiner Zusammensetzung 
und veriaBt als relativ groBes Molekiil den Organismus. An diesen Farbstoffrest 
- es ist dies das Bilirubin - miissen wir uns halten, wenn wir iiberhaupt einen 
MaBstab finden wollen, der uns zahlenmaBig iiber die Ausdehnung des Blut­
zerfalles ein Urteil zu bilden gestatten soll. 

Versuche, durch Bestimmung des Gallenfarbstoffes in der Galle selbst eine 
Vorstellung iiber den Blutumsatz zu gewinnen, sind schon ziemlich alten Datums; 
das ganze Problem, unter diesen Voraussetzungen den Blutumsatz zu verfolgen, 
steht und fallt natiirlich mit der Richtigkeit der Annahme, daB das Bilirubin 
nur aus dem Hamin der zerfallenden Erythrocyten entsteht und daB intermediare 
Vorgange, wie z. B. Thesaurierungen, etwa beim Eisenstoffwechsel, nicht 
in Frage kommen; mit anderen Worten: die Gesamtmenge des eben gebildeten 
Gallenfarbstoffes muB auch quantitativ wieder zur Ausscheidung gelangen. 

Geht man von dieser Voraussetzung aus, dann ist die Blutmauserung am 
sichersten zu beurteilen, wenn man die tagliche Bilirubinmenge an Tragern 
einer totalen Gallenfistel bestimmt. Solche Versuche wurden zuerst an Tieren und 
gelegentlich auch beim Menschen durchgefiihrt; die Bestimmung des Bilirubins 
geschah teils kolorimetrisch, teils spektrophotometrisch; die gewonnenen Zahlen 
zeigen keine gute "Obereinstimmung, was zum Teil mit der Methodik der Bili­
rubinbestimmung zusammenhangt. Die mittleren Tages- und Nachtmengen 
Bilirubin pro Kilogramm Hundegewicht in 24 Stunden sind: 

6-7 mg (STADELMANN 1), 

9 " (HOOPER und WHIPPLE 2 ), 

7,5 " (McMASTER, BROWN, Rous 3 ), 

9 " (EpPINGER') als Maximalwert! 

UnverhiiltnismaBig hohe Werte haben BRUGSeR und RETZLAF~ sowie NOEL 
PATON6 angegeben, sodaB wir dieselben iibergehen k6nnen. Wir haben zweimal 

1 STADELMANN: Ikterus. Stuttgart. 1891. 
2 HOOPER U. WHIPPLE: Amer. J. Physiol. 40, 332 (1916). 
3 McMASTER, BROWN, Rous: J. of exper. Med.37, 395 (1923). 
, EpPINGER: Hepato-lienale Erkrankungen, S. 72. Berlin. 1920. 
5 BRUGSCR u. RETZLAFF: Z. exper. Path. 9, 508 (1912). 
6 NOEL PATON: J. of Physiol. 26, 443 (1900). 
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Gelegenheit gehabt, auch beim Menschen analoge Untersuchungen vorzunehmen 
und kamen dabei zu ganz ahnlichen Werten, wie wir sie oben fUr den Hund 
angegeben haben; als Normalwert pro Kilogramm Mensch und 24 Stunden 
fand ich 5-6 mg. Wenn man somit unter Zugrundelegung dieses Wertes be­
rechnet, daB ein 70 kg schwerer Mensch ca. 0,5 g Bilirubin pro Tag durch die 
Galle ausscheidet und daneben berucksichtigt, daB entsprechend einer Blut­
menge von ca. 7% seines Korpergewichtes tatsachlich 4,9 I Blut bzw. 686 g 
Hamoglobin oder 30 g Hamin in seinen GefaBen zirkulieren, so wiirden 1,67% 
der momentan zirkulierenden roten Blutkorperchen pro Tag zugrunde gehen, d. h. 
der Organismus wurde innerhalb von 60 Tagen sein gesamtes Blut gemausert haben. 
Wenn wir jetzt zu anderen Resultaten gekommen sind als in fruheren Mitteilungen, 
so liegt dies in der neuen Erkenntnis der Blutmenge begrundet; damals rechneten 
wir nur mit einer zirkulierenden Haminmenge von 20 g entsprechend von 3,5 I 
Blutmenge. Diese ursprunglichen Zahlen hat MORAWITZ1 in seine Zusammen­
stellung uber die Messung des Blutumsatzes ubernommen, so daB auch hier zu 
niedrige Werte angegeben sind; diese Zahlen geIten naturlich nur unter der Voraus­
setzung, daB das Hamin quantitativ in Bilirubin ubergeht. Da diese Methode 
nur gelegentlich fur die menschliche Pathologie angewendet werden kann -und 
klinisch daher nicht in Betracht kommt, so haben wir auch Gallenfarbstoff­
bestimmungen im Duodenalsaft durchgefUhrt, wobei wir uns selbstverstandlich 
der Unvollstandigkeit einer solchen Methode vollig bewuBt waren. Was 
man an Hand solcher Analysen erfahrt, ist hochstens die Erkenntnis, daB ein 
dunkler Duodenalsaft eher fur einen starken Blutumsatz spricht, wahrend 
helle, also gallenfarbstoffarme Safte ofter bei Insuffizienz des Knochenmarkes 
zu sehen sind. Solche Untersuchungen halten einer Kritik nur dann stand, 
wenn es moglich ware, den gesamten Duodenalsaft zu gewinnen; da dies 
technisch undurchfuhrbar ist, ist der Wert solcher Analysen bis zu einem 
gewissen Grad relativ. 

In Anbetracht der groBen Bedeutung der Blutmauserung fUr die patho­
genetische Stellung des Knochenmarkes im Rahmen der Leberkrankheiten, waren 
wir bestrebt, an Stelle ungenauer Bilirubinbestimmungen die Urobilinmenge im 
Stuhl als MaBstab der Blutmauserung auszubauen. Uber die Beziehungen des 
Urobilins bzw. des Urobilinogens zum Bilirubin haben wir ausfUhrlich im 
physiologischen Teil gesprochen; an der Tatsache, daB die Abkommlinge des 
Bilirubins, wie sie im Stuhl erscheinen, auch als MaBstab der Blutmauserung 
verwertet werden konnen, ist nicht zu zweifeln. Die Schwierigkeit liegt auch 
hier in der Methodik; auBerdem ist zu berucksichtigen, daB man keine Ge­
wahr dafUr hat, ob das gesamte Bilirubin in Urobilin umgewandelt, ob nicht 
ein Teil im Darmkanal wieder resorbiert wird und ob nicht Anteile des Bili­
rubins auch eine andere Aufspaltung erfahren. Immerhin beanspruchen solche 
Analysen hochstes Interesse, da sie uns noch den besten Einblick in das 
wechselseitige Verhaltnis zwischen Blutbildung und Blutzerstorung gewahren. 

Gegen die Moglichkeit, das Urobilin als MaB der Blutmauserung zu ver­
werten, sind von WHIPPLE2 Einwande erhoben worden; nach ihm kommen 
als Muttersubstanz des Urobilins nicht nur der Gallenfarbstoff, sondern auch 
Pigmentkomplexe aus EiweiBkorpern der Nahrung in Betracht. Als Haupt­
stutze seiner Theorie galt ihm der Befund, daB verfutterte Galle keineswegs zu 
einer Vermehrung von Urobilin im Stuhle fUhrt; diese Versuche sind vielfach 
uberpriift worden, wobei die Mehrzahl der Autoren (z. B. BROWN, McMASTER 

1 MORA WITZ: Handbuch der normalen und pathologischen Physiologie, Bd. VI/I, 
S. 222. 1928. 

2 WHIPPLE: Arch. into Med.29, 711 (1922). 
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und Rous) zu einem gegenteiligen Ergebnis wie WHIPPLE kamen. MORAWITZ 
lieB durch seinen Schuler KUHL1 den ganzen Fragekomplex uberprufen und kam 
ebenfalls zu einer Ablehnung der WHIPPLEschen Angaben; jedenfalls schlieBt er 
sich meinen Vorstellungen weitgehend an. Die Urobilinbestimmung im Stuhl 
ist daher unter gewissen Bedingungen ein guter MaBstab des Hamoglobin­
stoffwechsels und daher auch der Knochenmarksfunktion, wobei man alIer­
dings nicht in den Fehler verfallen darf, die gefundenen Zahlen alIzu streng zu 
bewerten. 

Da beim Abbau des Hamins zu Bilirubin Eisen frei wird, so war auch die 
Moglichkeit in Betracht zu ziehen, ob nicht die Eisenausscheidung als MaB der 
Blutmauserung verwertet werden konnte; entsprechende Analysen haben aber fur 
eine solche Annahme keine sicheren Anhaltspunkte ergeben. Weder die Eisen­
ausscheidung durch die Galle noch die durch den Harn oder Stuhl kann als 
MaBstab dafur verwendet werden, ob viele oder wenige Erythrocyten in unserem 
Korper zugrunde gehen. Auch das in den Zellen histologisch nachweisbare 
"Hamosiderin" kann kaum als sicheres Kriterium einer Blutmauserung gelten, 
denn Gallenfarbstoffausscheidung und Hamosiderose gehen durchaus nicht immer 
parallel. Eine vermehrte Eisenausscheidung durch die Galle und den Harn, 
ebenso die histologisch nachweisbare Hamosiderose sind nicht allein von einem 
erhohten Blutzerfall abhangig, sondern noch von anderen Faktoren. 

Die histologische Untersuchung des Blutes gibt uns ebenfalls wertvolle An­
haltspunkte fUr die Entscheidung, ob eine lebhafte Blutregeneration innerhalb 
des Knochenmarkes stattfindet. 

Das Vorkommen von Normoblasten galt vielfach als Hinweis auf eine Knochen­
marksreizung, doch gibt es genugend Anhaltspunkte, die aus dem Auftreten von 
Normoblasten im zirkulierenden Blut auch auf das gerade Gegenteil schlieBen 
lassen. Jedenfalls erfahren wir nichts Quantitatives uber die Gesamtleistung 
des erythropoetischen Apparates. C. und M. DRINKER2 fanden bei Versuchs­
tieren zahlreiche Normoblasten schon nach korperlichen Anstrengungen, wes­
halb sie an eine verschiedene Verteilung der kernhaltigen Zellen in den ein­
zelnen Gefafigebieten denken; vielleicht bedingen auchAnderungen in der Durch­
blutung des Knochenmarkes das Ausschwemmen einer gewissen Zahl von Normo­
blasten ins Blut. 

Mehr Aufmerksamkeit hat man dem Vorkommen von "vitalgranulierten" 
Erythrocyten, den sogenannten Reticulocyten, geschenkt; sie sind anscheinend 
junge Zellen, die nahe der Ausreifung stehen. 1m Blute des gesunden erwachsenen 
Menschen finden sich nur vereinzelte Erythrocyten dieser Art; die Zahl schwankt 
zwischen 0,1-0,2%. Werden an das Knochenmark erhohte Anforderungen im 
Sinne einer Mehrproduktion gestellt, so steigt die Zahl der Reticulocyten. Als 
bestes Kriterium mag die Tatsache angefuhrt werden, daB jenes Krankheits­
bild, das die hochsten Gallenfarbstoffwerte in der Galle zeigt - der Mmo­
lytische lkterus -, die hochsten Zahlen an Reticulocyten aufweist, anderseits 
mahnen die Verhaltnisse bei der Perniciosa, wo ebenfalls eine hochgradige Blut­
mauserung besteht und die Reticulocyten erst nach Lebertherapie in die Hohe 
gehen, zu Vorsicht. Absolut bindende Schlusse sind daher nicht gestattet, immer­
hin bietet uns die Auszahlung der vitalgranulierten Erythrocyten fur die Be­
urteilung der Leistungsfahigkeit des Knochenmarkes - nicht aber fUr die Hohe 
der Blutmauserung - einen besseren Anhaltspunkt als der Nachweis der Normo­
blasten. 

Polychromatische Erythrocyten kommen im stromenden Blute ungefahr 
-_ ... _-
1 KUHL: Arch. f. exper. Path. 103, 247 (1924). 
2 C. u. M. DRINKER: J. of exper. Med. 27, 202 (1918). 
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unter denselben Bedingungen vor wie vitalgranulierte Elemente; offenbar be­
stehen zwischen diesen beiden Erseheinungen gewisse Beziehungen. Wohl am 
weitesten in dieser Riehtung geht NAEGELI,! wenn er sagt, die Vitalfarbung ware 
eben die feinere Methode, die uns aueh solehe Zellen als jugendliehe erkennen 
laBt, bei denen die GIEMsA-Farbungversagt. Jedenfalls bietet das reichliche Vor­
kommen solcher Elemente die Gewahr fUr ein gut funktionierendes Knochenmark. 

Als MaBstab der Blutmauserung kann ferner die Resistenz-Prufung der 
roten Blutzellen verwendet werden. Unter normalen Bedingungen geben nur 
die wenigsten roten Blutzellen ihren Farbstoff in einer O,48%igen Koehsalz­
lOsung ab; geht man aber mit der Kochsalzkonzeritration tiefer hinab, so ver­
lieren allmahlieh aIle roten Blutzellen ihr Hamoglobin, so daB z. B. bei einer 
O,3-O,35%igen NaCI-Losung fast vollstandige Hamolyse erfolgt. Man kann 
sieh vorstellen, daB die altesten, reifsten Erythrocyten auch die am wenigsten 
resistenten sind, wahrend jungere, gesundere Elemente der Hypotonie einer 
KochsalzlOsung eher Widerstand leisten. Das durfte nun tatsaehlieh der 
Fall sein, obwohl sieh irgendwelche Beweise fUr die Richtigkeit einer solchen 
Annahme kaum erbringen lassen; immerhin haben wir in dieser Methode eine 
Handhabe, um uber die Tatigkeit und Produktionstiichtigkeit des Knoehenmarkes 
etwas zu erfahren, selbstverstandlieh nur ceteris paribus, denn die Widerstands­
fahigkeit gegenuber hypotonisehen NaCI-Losungen ist nicht nur von der Qualitat 
der roten Blutzellen allein abhangig, sondern aueh yom Serum. Demnaeh ist es 
aueh zu verstehen, wenn die Resistenz-Prufung vorwiegend mit "gewaschenen", 
also yom Serum befreiten Erythrocyten vorgenommen wird. Anseheinend deutet 
somit eine geringe Resistenzbreite entweder auf kurze Lebensdauer oder auf 
langsames Altern der Erythrocyten hin; umgekehrt wird man bei einer groBen 
Resistenzbreite vermuten konnen, daB entweder die Lebensdauer der roten Blut­
zellen besonders groB ist oder ihre Altersveranderungen sich besonders rasch 
vollziehen. Eine sehr verlaBliche Methodik der Knoehenmarksfunktionspriifung 
besitzen wir daher in der Resistenzprufung nicht. 

Fur die Methode der Sauerstoffzehrung als MaB der Knochenmarks£unktion 
setzt sich besonders MORAWITZ2 ein; sie ist auf £olgende Beobachtung begrundet: 
LaBt man sauerstoHgesattigtes Blut eines normalen Mensehen steril unter Luft­
abschluB stehen, so andert sich der SauerstoHgehalt des Blutes nur sehr wenig; 
bei fUnfstundigem Au£enthdt im Brutschrank betragt die SauerstoHzehrung rund 
4% des vorhandenen Sauerstoffes. Ubt man dieselbe Versuchsanordnung hei 
Anamien verschiedenster Art, so erweist sich die Sauerstoffzehrung wesentlich 
gesteigert; das gilt nicht nur fUr experimentelle Anamien, sondern auch fur Er­
krankungen des Menschen. MORA WITZ und seine Mitarbeiter haben verschiedene 
Versuche unternommen, die die Annahme sehr wahrscheinlich machen, daB 
die Sauerstoffzehrung abhangig ist von der Zahl der jungen, neugebildeten 
Erythrocyten, denen im Gegensatz zu alteren, ausgereiften, ein meBbarer und 
nicht ganz unbedeutender respiratorischer Stoffwechsel zukommt. Vielleicht 
bestehen Beziehungen zwischen Intensitat der Zehrung und Polychromasie. 
Jedenfalls ist dies ein Verfahren zur Beurteilung dessen, ob viele oder wenige 
junge Erythrocyten in der Blutbahn sind, und auch eine Methode, um sieh uber 
die Intensitat der Blutmauserung und uber die Knoehe.Q.markstatigkeit zu 
orientieren. Selbstverstandlich gestattet diese Methode keinerlei quantitative 
Schatzung; wenn also der SauerstoHverbrauch des Blutes z. B. 3-4mal hoher 
ist als unter normalen Bedingungen, so ist es nicht erlaubt, daraus hinsiehtlich 

1 NAEGELI: Blutkrankheiten, 4. Aufl., S. 114. 1923. 
2 MORAWITZ: Arch. f. exper. Path. 60, 289 (1909); Dtsch. Arch. f. klin. Med.100, 

91 (1910). 
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der Regeneration den Schlu.6 zu ziehen, da.6 etwa auch die Tatigkeit des Knochen­
markes um ein 3-4faches erhoht ware. DaB aber ein gewisser Parallelismus 
zur Blutmauserung besteht, dafiir spricht z. B. die Tatsache, da.6 bei der perni­
ziosen Anamie und beim hamolytischen Ikterus die hOchsteri Werte gefunden 
werden; wahrend der Remission und nach Einleitung der Lebertherapie sinkt 
die Sauerstoffzehrung erheblich, um schlie.6lich zur Norm zuriickzukehren - also 
ganz entsprechend den Urobilinwerten im Stuhl. Bei der aplastischen Anamie 
fehlt entsprechend der Atrophie des Knochenmarkes jede auf Erythrocyten zu 
beziehende Sauerstoffzehrung. 

Jede der hier angefiihrten Methoden zur Priifung der Knochenmarkstatig­
keit hat ihre Schwachen; aus der Kombination aller zusammen gewinnt man 
dennoch einen Einblick, der fiir die Beurteilung der einzelnen Leher- bzw. 
hepatolienalen Erkrankungen von Bedeutung ist. 

3. Pankreas. 

1m Verlaufe der unterschiedlichen Leberparenchymerkrankungen kann es 
zu Pankreasstorungen kommen. Man mu.6 sich allmahlich mit dem Gedanken 
vertraut machen, da.6 die sogenannten Leberkrankheiten nicht monoorgano­
pathologische Zustande sind, sondern Systemaffektionen, die die verschiedensten 
Gewebe im Bereiche des Pfortadergebietes erfassen; speziell die Mitbeteiligung des 
Pankreas war bestimmend dafiir, hier von einer Polyorganopathologie zu sprechen. 
So gibt es Falle von ausgesprochener Steatorrhoe, die mit schwerster Abmagerung 
einhergehen; und doch handelt es sich nicht um eine Pankreaserkrankung allein, 
sondern die Sektion klart den Fall als Lebercirrhose auf, der sieh eine Pankreas­
cirrhose hinzugesellt hat. Bei manchen "Lebercirrhosen" kann gelegentlich die Pan­
kreasstorung zum fiihrenden Symptom werden, wie es anderseits Cirrhosen gibt, 
bei denen wieder der Milztumor im Vordergrund steht. Diese Beobachtungen waren 
fiir uns der Anla.6, bei allen parenchymatosen Erkrankungen der Leber auf Pan­
kreasstorungen zu achten. Schon beim gewohnlichen Icterus catarrhalis kann es 
vorkommen, daB sich im Stuhl N eutralfett findet; selbstverstandlich weisen nicht 
alle FaIle dieser Art diese Erscheinung auf, was uns aber nicht abhalten soIl, 
tunlichst bei allen Leberparenchymerkrankungen auf Pankreasstorungen zu 
achten. Da das Pankreas eine innere und auBere Funktion besitzt, so hat nach 
beiderlei Richtungen hin eine Funktionspriifung zu erfolgen. 

Die Beurteilung der aufJeren Pankreasfunktion geschieht entweder durch 
Bestimmung der Pankreasfermente oder durch Analyse der Ausfallserscheinungen 
vor allem im Bereiche der Fettresorption. Die Pankreasfermente lassen sich im 
ausgeheberten Duodenalsaft leicht bestimmen; durch Einspritzen von 2-4 ccm 
Ather in das Duodenum kann eine spezifische Pankreassekretion angeregt 
werden. Es kommen aber bei der Bestimmung der einzelnen Fermente so viele 
Fehlerquellen in Betracht, da.6 es sich empfiehlt, nur sehr deutliche Unterschiede 
zu beriicksichtigen; praktisch scheint die Bestimmung der Lipase zu geniigen, 
da nur dieses Ferment allein dem Pankreas eigen ist, wahrend kohlehydrate­
und eiwei.6spaltende Fermente sich auch unabhangig von der Pankreastatigkeit 
im Duodenalsaft finden; man darf nur ganz frischen Duodenalsaft verwenden. 

1 ccm Duodenalsaft wird mit 1 ccm Olivenol in einem ERLENMEYER·Kolben 
1 Minute lang geschiittelt und 1 Stunde lang imThermostaten oder 5 Stunden bei 
Zimmertemperatur digeriert; man fiigt dann 6 ccm Alkohol und 2 Tropfen alkoholische 
PhenolphthaleinlOsung hinzu und titriert mit n/1O Lauge die abgespalteten Fett· 
sauren; ein eventueller Gehalt des Olivenols an freien Fettsiiuren muJ3 in Rechnung 
gebracht werden; unter normalen Bedingungen werden 6-9 ccm n/l0 Lauge ver­
braucht. Diagnostisch hat nur fast vollkommenes Fehlen der Lipase Bedeutung; zur 
Feststellung geringer Funktionsstorungen ist dieses Verfahren weniger geeignet. 
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Ein wichtiges Kriterium fiir die Annahme einer Pankreasschadigung sind 
die makroskopisch wahrnehmbaren Fettstiihle oder Fettdiarrhoen; ein Charak­
teristikum der Steatorrhoe ist auch die groBe Masse des Stuhles (copioser Stuhl). 
Mengen bis zu 500 g sind keine Seltenheit; die Entleerungen erfolgen meist in 
mehreren Schiiben. Beim Erkalten des Stuhles zeigt sich der Fettreichtum 
dadurch, daB das Fett tropfbarfliissig dem Stuhl aufliegt; bei besonderer Reich­
haltigkeit erstarrt es zu Klumpen, in denen die unverdauten Muskelfasern deut­
lich sichtbar werden. Da freigewahlte Kost hiiufig zu wenig Fett enthiilt, urn 
einen typischen Butterstuhl zu bedingen, sind Belastungsproben unerlaI3lich; 
einem Vorschlage v. NOORDENSI folgend. gibt man 150-200 g Butter pro die, am 
besten als Beimengung zu einer Hafersuppe, wodurch eine relativ schmackhafte 
Form erreicht wird. 

Einer solchen Fettbelastungsprobe solI zunachst eine mikroskopische Priifung 
des Stuhles vorausgehen; die reichliche Anwesenheit von Neutralfett und von 
Muskelfasern ist kaum zu iibersehen; will man das Neutralfett besonders deutlich 
sichtbar machen, so versetzt man das mikroskopische Praparat nach LOHRISCH2 

mit NilblausulfatlOsung, wobei Neutralfett rot, Fettseifen violett erscheinen. 
In exaktester Weise kann man sich iiber das Ausma13 einer Pankreasstorung 

orientieren, wenn man Zufuhr und Ausfuhr durch mehrere Tage hindurch quanti­
tativ verfolgt. Bei Pankreasschiiden kann der Fettverlust bis 100% und der 
N-Verlust bis 25% betragen, bei gleichzeitigem Ikterus bis 55%; bei Ikterus 
allein erreicht der Fettverlust maximal 60-70%. Die N-Ausnutzungsstorung 
kann wegen geringerer Ausschlage gegeniiber der FettausnutzungsstOrung 
diagnostisch weniger bedeutsam sein. 

Erst in neuester Zeit achtet man in der Diagnostik der Pankreasschadigungen 
auf SchmerzauBerungen; KATSCH3 hat darauf besonderes Gewicht gelegt; nach 
ihm kommt es zu einer hyperalgetischen Zone entsprechend dem VIII. Dorsal­
segment links; von einem Schmerzzentrum im Oberbauch strahlen die Schmerzen 
nach links entlang dem Rippenbogen in die Milz- und Nierengegend. Die Hyper­
algesie wird am besten durch Streichen mit einer Nadel gepriift, sie kann gelegent­
lich so ausgesprochen sein, daB der Kranke dabei zusammenzuckt. Von mancher 
Seite wird betont (z. B. von BERGER4), daB diese Hyperalgesie zu den aus­
gepragtesten und diagnostisch wertvollsten Symptomen einer Pankreaskrankheit 
gehOrt; man verweist in diesem Zusammenhang auf die nahen anatomischen 
Beziehungen zwischen Pankreas und Plexus solaris. 

Auf dem Umwege der sogenannten Fermententgleisung hoffte man die Pan­
kreasdiagnostik zu verfeinern; man versteht darunter die Erhohung des physio­
logischen Diastasespiegels und das Auftreten von Pankreaslipase in Blut und 
Harn. So wie Bilirubin bei gewissen Leberkrankheiten ins Blut iibertreten kann, 
gelangt bei Pankreaserkrankungen Pankreassekret - zum mindesten seine 
Fermente - ins Blut. Der Amylasurie kann unter bestimmten Voraussetzungen 
in der klinischen Pankreasdiagnostik eine ahnliche wichtige Rolle zukommen 
wie der Bilirubinurie bei der Beurteilung von Leberaffektionen; auch hier gibt 
es Schwankungen, weswegen der Amylasewert im Harn fortlaufend studiert 
werden soIl, denn er kann trotz sichergestellter Pankreasschadigung an be­
stimmten Tagen weniger deutlich ausgepragt sein; bei Pankreasschmerzen kann 
die Amylasurie besonders deutlich in Erscheinung treten. Ahnliches gilt von 
dem Nachweis der Lipase im Blut. 

1 v. No ORDEN : Klin. therap. Wschr.1908. 
2 LOHRISCH: Arch. klin. Med. 79, 382 (1904). 
3 KATSCH: Jkurse arztl. Fortbildg 1925, H. 3. 
4 BERGER: Wien. klin. Wschr. 1934, Nr. 1. 

Eppinger, Lcberkrankheiten. 6 
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Obwohl Pankreasschaden bei Leberaffektionen hauptsachlich den tubularen 
Apparat betreffen, kann es gelegentlich auch zu einer Beeintrachtigung der 
LANGERHANSSchen Inseln kommen; dementsprechend ist bei jedem Verdacht 
auf eine Pankreaserkrankung nach Storungen des Zuckerstoffwechsels zu fahnden 
nnd sind Harn und Blut ofter auf Zucker zu priifen. Auch hier gilt wieder 
die Mahnung von KATSCH, diese Priifung besonders nach Pankreasschmerz 
und an den zwei folgenden Tagen vorzunehmen. Selten wird auch die gegen2 
teilige Erscheinung beobachtet, namlich ein Reizstadium der Inselfunktion und 
dadurch bedingte Hypoglykamie. 

4. Magendarmkanal. 

Auf eine genaue Besprechung der Magen- und Darmstorungen im Rahmen 
der unterschiedlichen hepatolienalen Affektionen kann hier nicht eingegangen 
werden; da aber sicher Beziehungen zwischen funktionellen Anomalien des 
Magendarmkanales und Storungen des Leberparenchyms, in weiterer Folge 
auch der Milz, des Pankreas und des Knochenmarkes bestehen, so muB eine 
eingehende Priifung der Darmtatigkeit unter allen Umstanden vorgenommen 
werden; eine groBe, in atiologischer Hinsicht wichtige Rolle spielen diarrhoische 
Zustande, auf die deshalb schon aus therapeutischen Griinden gebiihrend Riick­
sicht genommen werden muB. Ahnliches gilt auch von den verschiedenen Formen 
von Obstipation; dementsprechend ist die Behandlung der unterschiedlichen 
Leberaffektionen im wesentlichen eine Therapie des Magendarmkanales. 

Ich mochte daher bei allen Leberaffektionen eine genaue klinische und 
rontgenologische Priifung des Magens und Duodenums dringendst empfehlen; 
Achylie und Gastritis sind haufige Begleiterscheinungen; sie miissen erkannt 
werden. 

Beziiglich der Darmtatigkeit sind wir hauptsachlich auf die Beurteilung 
des Stuhles angewiesen; es ware wiinschenswert, wenn wir uns iiber die Toxizitat 
des Diinndarm- und Dickdarminhaltes orientieren konnten. Die gewohnlichen 
Priifungen iiber Alkaleszenz, Schleimgehalt, Bakterienreichtum, Schnelligkeit 
der Darmpassage usw. sind nur allgemeine Hinweise, die uns vorlaufig geniigen 
miissen, ohne aber Anspruch auf eine wirkliche Kenntnis der Geschehnisse im 
Magendarmkanal erheben zu konnen. 

5. PfortadergefaBe und ihre Kollateralen. 

Da bei vielen Leberaffektionen der Druck im Pfortadersystem erhOht ist, 
so ware es wiinschenswert, iiber das AusmaB der portalen Hypertension etwas 
zu erfahren. Die Drucksteigerung kann sich auf die Kollateralen iibertragen, 
die durch Erweiterung ihrer Bahnen die Drucksteigerung im eigentlichen Pfort­
adergebiet mildern konnen. Durch diese Erweiterung kommt es zu einer Ab­
lenkung des Blutstromes, sodaB jetzt das vom Darm kommende Blut, das sonst 
seinen normalen Weg durch die Leber nimmt, unter Umgehung des Leberparen­
chyms direkt teils in die obere, teils in die untere Hohlvene flieBt. Der Blut­
strom durch die Leber kann in vermindertem AusmaBe weiter bestehen 
bleiben. 

Die Kenntnis der durch den Pfortaderdruck erweiterten Kollateralen be­
ansprucht diagnostisches und therapeutisches Interesse; wir begegnen diesen 
Kollateralen hauptsachlich an folgenden Stellen: im Bereiche der unteren Speise­
rohre in Form der Oesop"hagusvarizen; im Bereiche der vorderen und lateralen 
Bauchwand in Form des sogenannten Caput M ed'!Lsae und schlieBlich im Be­
reiche des Plexus haemorrhoidalis als Hiimorrhoiden; wenig beachtet sind 
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im deutschen Schrifttum die portorenalen Verbindungen. Die Morphologiehat 
sich fUr diese Fragen nicht sehr interessiert, sodaB wir namentlich auf altere 
Arbeiten, z. B. von VILLARET und BESANQON,l zuruckgreifen mussen. 

1. Oesophagusvarizen. 

Der untere Teil des Oesophagus, an dem vor sich aHem die Varizen unange­
nehm bemerkbar machen konnen, fuhrt unter normalen Bedingungen sein Blut 
einerseits in die Vena coronaria ventriculi (L) - die an der kleinen Kurvatur des 
Magens (K) liegt - und zum geringe-
ren Teil durch kleine Aste gegen die 
Milz (G); letztere (Fu.H)konnen teils 
in den Stamm der Milzvene (H) ein­
munden, teils gehensie Verbindungen 
mit dem oberen Milzpol ein. 1m un­
teren Oesophagusabschnitt findet 
sich auch ein innerer, su bmukos gele­
gener Venenplexus (E), der mit einem 
auBeren perioesophagealen Plexus (J) 

.d .- - ---

durch zahlreiche Anastomosen, die D ---- ---.--Itl+--.. -- ------ D 

durch die Muskulatur verlaufen, in 
Verbindung steht. Diese beiden Ple- JJ .. ----.- __ I~r_f .. ~_~I ___ ---.. D 

xus munden am Orificium cardiacum 
in ein Venennetz, das mit kleineren 
Venen des oberen Magenabschnittes 
und der Milz in Verbindung steht 
(Abb. 14). 

Die Venen des mittleren Teiles 
( Bu. A) des Oesophagus zeigen zahl­
reiche Anastomosen mit den Venae 

M 
pericardiales EOwie mit der Vena me-
diastinalis posterior, der Vena inter­
costalis und Vena diaphragmatica, 
die sich samtlich mit der Vena azygos 
bzw. hemiazygos (D) vereinigen und 
von dort in den Stamm der Vena 

E ._- -

---- --- - - K 

H 

cava superior (0) munden. 
Der obere Teil des Oesophagus, 

der in der Gegend des Cricoidknor-

Abb. 14. chcmatischc Dnrstcllung der O csophugusvarir,cn 
bei gestortcm P fortaderkreislnuf. 

pelsmiteinem Wundernetz von Venen ausgestattet ist, ergieBt sein Blut in die Vena 
thyreoidea inferior. 

Da im unteren Abschnitt des Oesophagus der Verbindungsweg zwischen 
Pfortader (M) und der Vena cava superior am innigsten ist, so erscheint es selbst­
verstandlich, daB bei behindertem AbfluB gerade dieser Venenabschnitt am 
starksten beansprucht wird und dementsprechend sich sein Querschnitt bis zur 
Varixbildung erweitern kann; jedenfalls wissen wir, daB es bei Lebercirrhosen, 
wo wir mit einer ganz besonderen Drucksteigerung im Pfortadergebiet zu rechnen 
haben, zu machtigen Venenerweiterungen am Ubergang zwischen Magen und 
Speiserohre kommen kann. Post mortem kann man sich nur selten uber die 
Ausdehnung dieser Gebilde eine richtige Vorstellung bilden; gelingt es aber, diese 
Varizen durch entsprechende Injektionsverfahren wieder anzufUllen, so muB 

1 VILLARET u. BESANQON: Nouveau Traite de Med. XVI, 161 (1928). 

6' 
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man sich eigentlich wundern, daB es hier nicht viel haufiger zu Einrissen kommt, 
zumal diese ektatischen Venen, die iiberdies noch eine ganz diinne Wand be­
sitzen, unmittelbar unter der Schleimhaut liegen. 

Beziiglich der klinischen Diagnostik der Oesophagusvarizen war man mehr 
oder minder auf Vermutungen angewiesen; wenn es im Verlaufe einer Leber­
cirrhose zu einer schweren inneren Blutung kam, so konnte man mit der Mog­
lichkeit einer solchen Varix rechnen; ein exakter Beweis war aber die langste Zeit 
nicht zu erbringen. 

Einen wesentlichen Fortschritt in der Diagnostik dieser Varices verdanken 
wir neueren Rontgenuntersuchungen; das Verfahren der Schleimhautdiagnostik 
hat sich auch hier bewahrt. Reicht man nur wenig Bariumkontrastmasse, so 
erzielt man einen leichten Beschlag der Speiserohrenschleimhaut mit Barium; 
dies ist im allgemeinen leichter mit einer dicken als mit einer diinneren Kontrast­
masse moglich. Wahrend man normalerweise im Oesophagus ein durch mehrere 
Langsfalten gebildetes Relief erkennen kann, komnit es bei Varizen im Oeso­
phagus zu einer volligen Aufhebung des normalen Reliefbildes; man sieht ge­
wundene, geschlangelt verlaufende, bandformige Aufhellungen, die den erweiter­
ten Venen entsprechen. Soweit man das auf Grund einer Rontgenbetrachtung 
iiberhaupt beurteilen kann, miissen diese Varizen gelegentlich kleinfingerdicke 
Gebilde darstellen; durch Verastelung der erweiterten Venen, vor allem aber 
durch -obereinanderprojektion der GefaBe an Vorder- und Hinterwand, entsteht 
haufig ein schwer entwirrbares Aufhellungsmuster, das dem Schatten eines 
Flechtwerkes gleicht. 

lch hatte mehrfach Gelegenheit, die Varizen mittels des Oesophagoskopes zu 
sehen; man erkennt ein dunkelblaues Konvolut von dick angeschwollenen Venen; 
unwillkiirlich fragt man sich, wieso solche Venenerweiterungen keinerlei Schluck­
beschwerden hervorrufen. lmmerhin beobachtet man in Fallen von rontgeno­
logisch deutlich sichtbaren Oesophagusvarizen eine verlangsamte Entleerung 
der Hauptmenge des verschluckten Kontrastmittels; die "Sauberung" der Speise­
rohre - urn einen Ausdruck von SCHATZKI zu wahlen - vollzieht sich so langsam, 
daB man in solchen Fallen gewohnlich erst einige Minuten nach dem Hinunter­
schlucken des Bariumbreies ein deutliches Reliefbild erkennen kann. 

Wendet man ein ganz diinnes und weiches Oesophagoskop an, so bereitet die 
Untersuchung der unteren Speiserohre nicht die geringsten Beschwerden. Wegen 
der Gefahrlosigkeit dieses Verfahrens haben wir es zur Sicherstellung der Diagnose 
Lebercirrhose oft herangezogen; diese Methode hat sich uns vielfach bewahrt.. 

Nicht sehr ausgepragte Varizen konnen sich der rontgenologischen Dar­
stellung gelegentlich entziehen; jedenfalls miissen die Varizen eine bestimmte 
GroBe erreichen und gegen das Lumen der Speiserohre vorspringen, sonst lassen 
sie sich rontgenologisch nicht darstellen. Der Unerfahrene kann sich durch das 
Bild der Varizen leicht tauschen lassen und eventuell eine maligne Entartung 
am unteren Speiserohrenende in Betracht ziehen; die normale Dehnbarkeit des 
Oesophagus erleichtert die Differentialdiagnose. In nicht wenigen Fallen paart 
sich der Zustand von Oesophagusvarizen mit varikos erweiterten GefaBen im 
oberen Magenabschnitt; wenn man die anatomischen Verhaltnisse beriicksichtigt 
(Abb.14), so darf man sich dariiber nicht wundern. Jedenfalls besitzen wir in 
dem rontgenologischen Nachweis der Varizen im Bereiche der unteren Speise­
rohre fiir die Annahme einer lokalisierten oder generalisierten Drucksteigerung 
im Pfortadergebiet einen wichtigen Anhaltspunkt; auf diesem Umwege gewinnen 
wir wieder entscheidenden AufschluB iiber die eine oder andere Leberkrankheit. 
Legt man auf den Nachweis von Oesophagusvarizen diagnostisch ganz besonderen 
Wert, so soU man selbst vor der Oesophagoskopie nicht zuriickschrecken. 
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2. Die Hamorrhoiden. 

Infolge der Drucksteigerung im Pfortadergebiet konnen auch die Verbindungs­
aste zwischen unterer Mesenterialvene und den Venen, die ein dichtes Geflecht 
um das Rektum bilden, eine machtige Erweiterung erfahren; gleiches gilt von 
den Kornrnunikationen zwischen Pfortader und den Venenplexus, die die Ge­
schlechtsorgane und die Harnblase umgeben. Auf diese Weise kann es zu Varizen 
im Bereiche der Rektalschleimhaut und der Vaginal wand kornmen. Theoretisch 
konnte dadurch der Bildung von Hamorrhoiden Vorschub geleistet werden, 
aber die Erfahrung spricht sich nicht dafiir aus, denn bei der Cirrhose kornmen 
Varizen innerhalb des kleinen Beckens nicht haufiger vor als bei anderen 
Personen. Wir sehen gelegentlich strotzend mit Blut gefiiIlte Hamorrhoiden, doch 
sind die Ursachen dieses Leidens so vielfaltige, daB es kaum angeht, das Vor­
kommen von Hamorrhoiden ausschlieBlich auf eine Drucksteigerung im Pfort­
adergebiet zu beziehen. Immerhin verfiigen wir iiber Beobachtungen, die doch 
an einen gewissen Zusammenhang denken lassen; wenn wir z. B. sehen, daB 
es im AnschluB an eine Hamorrhoidenoperation, die sich wegen starker 
Blutungen als unbedingt notwendig erwies, zu einer schweren Oesophagus­
blutung kommt, so miiBte man sich der Meinung jener Arzte anschlieBen, die in 
den Hamorrhoidalblutungen einen heilsamen Faktor zur Entlastung des erhohten 
Pfortaderdruckes erblicken. Jedeufalls fiihlen sich viele Patienten, speziell 
kongestionierte Leberkranke, nach einer groBeren Hamorrhoidalblutung wesent­
Hch wohler. Kennt man solche FaIle, so wird man es verstehen, wenn erfahrene 
Chirurgen von einer solchen Operation bei Leberkranken eher abraten; daher 
stammt vielleicht der N arne "goldene Ader". 

Jedenfalls ist das Problem der Hypertension portale noch recht ungeklart, 
weil uns eine Methode fehIt, zahlenmaBig den Venendruck im Pfortadersystem zu 
bestimmen. Ebenso ware es wiinschenswert, dariiber etwas zu erfahren, ob eine 
portale Plethora vorliegt; anscheinend gibt es eine portale Hypertension ohne 
gleichzeitige Cirrhose, was natiirlich nicht ausschlieBt, daB beide Zustande 
sehr haufig nebeneinander vorkommen. 

3. Die Venenerweiterungen im Bereiche der Bauchwand - Caput Medusae. 

Die vordere und seitliche Bauchwand besitzt ein dichtes, vielfach miteinander 
in Verbindung stehendes Venengeflecht, das sein Blut in die verschiedensten 
Richtungen abgeben kann; die tiefer gelegenen Geflechte stehen in Beziehung 
zu den Venae intercostales, azygos, costoaxillares, epigastricae und mammariae; 
die mehr oberflachlich gelegenen Venen - vielfach auch als SAPPEYSche Venen 
bezeichnet - stehen auBerdem noch mit den Venae femorales (saphenae) und 
thoracicae longitudinales in Kommunikation. AIle diese Venen k6nnen bei Leber­
krankheiten, speziell bei der Lebercirrhose, eine Erweiterung zeigen, doch muB 
diese Erweiterung nicht an allen Stellen unbedingt nur mit einer Drucksteige­
rung der Pfortader ursachlich in Zusammenhang stehen. 

Mit der Gesamtheit der in der vorderen Bauchwand gelegenen Venenge,flechte 
bleibt das Pfortadersystem auch auBerhalb der Foetalperiode noch immer in 
Kontakt, wcnn auch gelegentlirh die entsprechenden Kollateralen 7,U rudimentaren 
Gebilden werden. Wir haben hier die sogenannten paraumbilikalen und die 
akzessorischen Venen zu unterscheiden; die Kenntnis verdanken wir vielfach 
SAPPEY,l nach dem diese Geflechte auch ihren Namen fiihren. 

Die GefaBe, die im Foetus die Blutversorgung gewahrleisten - es sind dies 
der Ductus venosus Arantii und die Arteria umbilicalis - obliterieren und 

1 SAPPEY: J. de l'Anat. 1881. 
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werden einerseits zum Ligamentum teres, anderseits zum Ligamentum umbilicale 
laterale. 1m Bereiche des Ligamentum teres bleibt noch eine gefiiBIiche Ver­
bindung erhalten; es sind dies die sogenannten Paraumbilikalvenen (siehe 
auch das Kapitel Ascites); je nachdem, ob diese Venen direkt in den Sinus 
portalis einmunden oder zum Restkanal des Ductus Venosus Arantii werden, 
spricht man von SAPPEYSchen oder BURowschen Venen. Der Restkanal liiBt 
sich yom Sinus der Vena portae aus leicht sondieren; er ist oft 5-8 cm lang 
(BAUMGARTENl ). 

Bei den akzessorischen Venen handelt es sich um Geflechte, welche von der 
unteren Fliiche des Zwerchfelles und der inneren epigastrischen Bauchwand ihren 
Ausgang nehmen; sie laufen zwischen den Bliittern des Ligamentum falciforme 
zur Leber. Ein Teil dieser Venen senkt sich in die konvexe Fliiche der Leber und 
kommuniziert hier mit den Asten der Vena portae; die Wurzeln dieser Venen 
senden Aste durch die Scheide des Musculus rectus und verbinden sich mit den 
ober£liichlichen Bauchvenen. 

SAPPEY fand diese Ge£lechte - und zwar sowohl die paraumbilikalen als auch die 
akzessorischen Venen - bei Lebercirrhose gelegentlich miichtig erweitert. Bei 
exakter Priiparation gelingt es meist leicht, sie in ihrem weiteren VerIauf aufwiirts 
gegen die Vena mammaria und abwiirts in der Richtung der Vena epigastricae 
zu verfolgen; die Priiparation erweist sich noch leichter, wenn sich auch die 
unterschiedlichen Bauchhautvenen miichtig erweitert zeigen. 

Diese Venenerweiterungen in der Bauchwand lassen sich klinisch leicht er­
kennen, soweit an diesem Prozesse die oberfliichlichen Venen beteiligt sind; die 
tiefer liegenden entziehen sich natiirlich unserer Beobachtung; sie spielen bei 
vielen Leberkrankheiten fur die Diagnostik und das Verstiindnis des ganzen 
Krankheitsprozesses eine nicht unwichtige Rolle; sie durfen mit den uber den 
ganzen Bauch ausgebreiteten Venenektasien nicht verwechselt werden, welche bei 
Kompression der unteren Hohlvene zu sehen sind. Das Verstiindnis dieser Venen­
ektasien erfiihrt in diagnostischer Beziehung eine wesentliche Erweiterung, wenn 
man die Stromungsrichtung des Blutes innerhalb der Venen beriicksichtigt. 
Unter gewissen Umstiinden kann es schwer sein, die verschiedenen Formen von 
Venenerweiterung auseinanderzuhalten, da die Bauchwassersucht, die so hiiufig 
Leberkrankheiten begleitet und an sich schon mit Venenektasien sich paart, einen 
Druck auf die Cava inferior ausiibt und dadurch auf die Zirkulationsverhiiltnisse 
innerhalb der erweiterten Bauchvenen bestimmenden EinfluB nehmen kann. 

Bei vielen Fiillen von Lebercirrhose kommt es zu einer Kollateralbildung 
der Venen an den verschiedensten Stellen (Oesophagus, kleines Becken, vordere 
Bauchwand). Gelegentlich kann ein kleiner Anteil des Pfortaderblutes seinen 
Weg entlang der Nabelvenen nehmen; so kann es zu wirklich machtigen Erweite­
rungen der in der Nabelgegend sich entwickelnden groBen Venen kommen. Anschei­
nend ist das hauptsiichlich dann zu sehen, wenn sich die Pfortaderstauung schon 
im Jugendalter zeigt. In solchen Fiillen spricht man von einem typischen Caput 
Medusae; das Charakteristische ist die Entwicklung eines miichtigen Venen­
ge£Iechtes im Bereiche des Nabels (Abb. 15 A). Ich schlieBe mich jenen Autoren 
an, die in den typischen Caput Medusae eine seltene Komplikation der 
Lebercirrhose sehen. Das Krankheitsbild bietet folgende Erscheinungen: 1m 
Bereiche der vorderen Bauchwand zeigen sich miichtige Venenerweiterungen; die 
Venen sind geschliingelt und ziehen in die verschiedensten Richtungen; das stiirkste 
Konvolut ist in der Niihe des Nabels zu sehen; hier kann eventuell ein Schwirren 
zu fuhlen sein; bei der Auskultation dieser Gegend htirt man ein kontinuierliches 
Rauschen, das synchron der Herztiitigkeit an Intensitiit zunimmt. Druckt man 
1 BAUMGARTEN: Tubinger Institut I, 1 (1891); VI, 93 (1908). 
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mit dem Finger auf diese Stelle, so gelingt es einerseits, die Venenerweiterungen 
zum Verschwinden zu bringen, anderseits hart nunmehr auch das Schwirren 
und das Rauschen auf. Damit ist auch die Richtung der Blutstramung charakteri· 
siert; das Blut hat die Tendenz, von der Nabelgegend teils in die Richtung der 

a b 

d 

Abb. 15 a-d. Die verschiedenen Forrnen von Pfortaderstauung. a Typisches Caput Medusae (selten); 
b 811periore Form der Pfortaderstauung; c Inferiore Fonn der Pfortaderstauung; d Pfortaderstauung mit 

gleichzeitiger Beteiligung der Cava inferior (infoige Druckes des Ascites). 

Vena mammaria, teils gegen die Venae epigastricae zu stramen. Bei der Sektion 
solcher Fane findet sich zwischen vorderer Bauchwand und Vena portae eine 
weite Vene, die sich an Stelle des Ligamentum teres entwickelt hat ; die breite 
Kommunikation zwischen Pfortadergebiet und den Venen der vorderen Bauch· 
wand verlauft in die Richtung des Nabels, urn von hier aus sich teils in der peri. 
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tonealen, teils in der kutanen Wand des Bauches zu verlieren. Abb. 15a-d, 
die die Verhiiltnisse teils ~ vivo, teils post mortem charakterisiert, solI das 
Gesagte veranschaulichen. 

GILBERT und VILLARE~ haben neben der eben erwithnten Form, die im 
wesentlichen dadurch charakterisiert erscheint, daB sich der breite Strom des 
um den Nabel herum abgeleiteten Pfortaderblutes sowohl in der Richtung der 
Cava inferior als auch der Cava superior verliert, auch von einer mehr 8uperioren 
und einer mehr inlerioren Form gesproehen; sieher gibt es ektatische Venen, in 
denen das Blut, soweit das kliniseh zu beurteilen ist, die Tendenz hat, sieh 
ausschlieBlich yom Nabel wegzubewegen, wobei bald mehr die obere, bald mehr 
die untere Hohlvene bevorzugt wird (Abb.15b, c). Hat man aber Gelegenheit, 
solche Faile anatomisch zu kontrollieren, so ergibt sieh mitunter, daB man auf 
Grund der bloBen Besichtigung irregeleitet wurde, weil sich in der Tiefe der 
vorderen Bauchwand doch eine generalisierte Ausbreitung feststellen lieB. 
Immerhin gibt es auch anatomisch festgestellte, gleichsam partielle Formen 
eines Caput Medusae, womit ich in erster Linie jene Formen von Venener­
weiterung bezeichnet wissen moehte, die entweder nur das Gebiet der oberen 
oder nur der unteren Hohlvene aufsuchen. Die anatomische Untersuchung so 
mancher Cirrhoseform lehrt uns, daB es aueh ein tiefes Caput Medusae gibt. 
Manche Venenerweiterungen im Bereiche der vorderen Bauchwand bevorzugen 
fast ausschlieBlich die tieferen Partien und konnen sich daher der klinischen 
Betrachtung vollig entziehen. Beriicksichtigt man in entsprechender Weise 
die Stromungsrichtung, so ist es leicht, die Venenerweiterungen infolge von 
Pfortaderstauung von solchen nach Kompression der Cava inferior zu unter­
scheiden; die Diagnose einer Cava-inferior-Kompression wird uns meist dadurch 
erleichtert, daB es dabei auch zu Venenerweiterungen im Bereiche der Beine 
kommt. 

Vergleicht man ganz unvoreingenommen das Relief der Venenerweiterungen 
in Fallen, in welchen es sich zweifellos urn Stauungen im Pfortadergebiet 
handelte, mit jenen, die ein Hindernis im Bereiche der unteren Hohlvene dar­
boten, so sieht man bei Pfortaderstauung die Venen der medianen Teile der 
vorderen Bauchflache zwischen Processus xyphoideus und Os pubis speziell im 
Umkreis des Nabels erweitert, dagegen bei Cava inferior-Thrombose hauptsachlich 
die seitlichen Venen der Regio iliaca und der Weiehen bis gegen die Achsel­
hOhle davon betroffen. 

Kommt es bei einer Pfortaderstauung, die sich bereits durch die typischen 
Venenerweiterungen charakterisiert zeigt, noch zur Ausbildung eines Ascites, so 
kann auBerdem noch dureh die Fliissigkeitsansammlung ein Druck auf das 
untere Cavagebiet ausgeiibt werden, was ebenfalls zur Entwicklung von Kolla­
teralen fiihrt; j edenfalls ist die Beurteilung der Venenerweiterungen bei den 
Cirrhosen mit Ascites nicht immer leicht. Ebenso wie es nicht in jedem Fall von 
Lebercirrhose zur Entwicklung von Oesophagusvarizen kommen muB, kann 
trotz betrachtlicher Steigerung des Pfortaderdruckes auch eine Erweiterung 
der vorderen Bauchvenen vollig ausbleiben. 

Es braucht wohl kaum hervorgehoben zu werden, daB Venenerweiterungen 
vom Typ der Pfortaderstauung mcht nur bei Cirrhosen, sondern auch bei anderen 
Leberaffektionen oder bei isolierter Pfortadererkrankung vorkommen konnen. 

SchlieBlich noch eine therapeutische Bemerkung: Ergibt sich die Notwendig­
keit, bei einer hepatolienalen Affektion das Abdomen operativ zu offnen, so 
muS den Venenerweiterungen hochste Aufmerksa:m.keit geschenkt werden, und 
zwar nicht nur den kutan gelegenen, sondern vor allem den tiefliegenden, die 
1 GILBERT U. VILLARET: Arch. Med. exper. et d'anat. Path. 1909, 4 juillet. 
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meist viel groBer sind. Bei EroHnung des Abdomens konnen die Kollateralen 
verletzt werden und der Chirurg sieht sich veranlaBt, eine Unterbindung oder 
Umstechung des betreffenden GefaBes vorzunehmen. Soweit der Internist auf 
das Vorgehen des Chirurgen EinfluB nehmen darf, solIte er tunlichst auf die 
Schonung solcher Kollateralen dringen. Ein operatives Noli me tangere steHt die 
typische Form des Caput Medusae vor; ich war einmal Zeuge bei einem solchen 
operativen Eingriff; die breite Verbindung zwischen Porta hepatis und Nabel­
gegend wurde verletzt; nach Unterbindung dieses stark blutenden GefaBes kam 
es innerhalb kurzester Zeit zu einer Infarzierung des ganzen Darmes. Bezug­
lich der Entstehung eines Caput Medusae gewinnt man den Eindruck, daB sich 
dieser Zustand ganz allmahlich entwickelt. DaB sich aber bei einem akuten 
VerschluB der Pfortader innerhalb kurzester Zeit ein machtiges Caput Medusae 
- allerdings beim Hund - entwickeln kann, das lehren vor aHem die Beob­
achtungen von MANN und MAGATH; schon nach zwei Monaten haben sich bis 
kleinfingerdicke Kollaterale entwickelt. 

4. Die portorenalen Kollateralen. 

Bei den Pramammaliern besitzt die Niere ein zweifaches Venensystem -
ein venoses und ein portales - das letztere speist das die Tubuli um­
spinnende Kapillarnetz; bei den Vogeln entsendet die Pfortader in jede Niere 
eine groBe Vene; die Sauger, welchen diese portale Vene fehlt, besitzen 
als Uberrest der Nierenpfortaderzweige nur noch das kapsulare Venenzonen­
gebiet, welches ohne Arterienbegleitung verlauft, sich sternformig verzweigt, 
durch Anastomosen mit dem tie£en, abfiihrenden - kavalen - Venensystem 
verbunden ist und in Form der Stellulae Verheynii eine doppelte Ableitung des 
Venenblutes ermoglicht. Als Reste einer Nierenpfortader sind Astchen anzu­
sehen, die aus der Pfortaderzone des Dunn- und Dickdarmes zur rechten Vena 
renalis ziehen (RETzIUssche GefaBe). Bereits CL. BERNARDI wuBte, daB diese 
GefaBchen sich nach Zerstorung der Pfortader erweitern konnen; besonders 
intensiv hat sich dann dafur VILLARET2 interessiert. Injiziert man bei Hunden 
das Pfortadersystem, so dringt der FarbstoH bis in die Nierenrinde vor, laBt 
aber das Mark vollstandig frei; man kommt zu demselben Ergebnis, wenn 
man die Nierenvene unterbindet; jedenfalls besteht eine nierenwarts gerichtete 
portorenale VenenstraBe, deren Bedeutung unter physiologischen Bedingungen 
vermutlich sehr gering ist. HENSCHEN3 hat nun auf eine Reihe von Tatsachen 
hingewiesen, die dafiir zu sprechen scheinen, daB unter pathologischen Be­
dingungen diese portorenalen Bahnen, speziell bei der Lebercirrhose, wo sie 
sich zu weiten GefaBen entwickeln, auf das Geschehen im Organismus Ein­
fluB nehmen konnten. So kennt man z. B. bei manchen Leberleiden eine 
Hamaturie, die gleichzeitig mit einer auffalligen Kongestion der Nierenrinde 
einhergeht, dann eine auffallige Fettdegeneration der Nierenrinde bei spleno­
megalen Cirrhosen, oder kompensatorische Nierenhypertrophie mit starker 
venoser Hyperamie vorwiegend der Rinde, kombinierte Infektion der Gallen­
und Harnwege usw. Was bei diesen portorenalen Nierenstorungen charakteri­
stisch zu sein scheint, ist die Beschrankung der zirkulatorischen Schadigung 
auf die Rindenzone; nur die Tubuli contorti. sind betroffen, wahrend die 
Glomerulizonen freibleiben. Eine sehr ansehnliche muskulare Ausrustung (Reste 
der Nierenpfortader in der Nierenzone) schaUt vielleicht Moglichkeiten einer 
venomotorischen Drosselung. 
~~--~~ 

1 CL.BERNARD: Lel,lons sur Ie diab., S. 327. 
2 VILLARET: Arch. MM. exper. et d'anat. Path. 1906. These d. Paris 1906. 
3 HENSCHEN: Arch. klin. Chir. 173, 602 (1932). 
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AuBer diesen priiformierten Notausgangen des Pfortaderblutes sind noch 
solche erworbener Art durch Verwachsung des Netzes, des Magens, der Leber 
und der Milz moglich; der Gedanke, dem Pfortaderblut solche Auswege kiinst­
lich durch Operation zu schaffen, hat vor allem TALMAI zu seiner bekannten 
Operation - Einnahen des Netzes in die vordere Bauchwand - veranlaBt, urn 
auf diese Weise die Ansammlung von Ascitesfliissigkeit hintanzuhalten. Die 
vielen negativen Ergebnisse dieses Operationsverfahrens haben uns bewogen, der 
Pfortaderstauung allein bei der Ascitesbildung nicht jene ursachliche Bedeutung 
beizumessen, die ihr vielfach zugebilligt wird. 

IV. Allgemeine Pathologie des Ikterus. 
Wenn die Galle kein Bilirubin enthielte, so wiirde sich Stauung innerhalb 

der Leberwege fUr den Kliniker kaum bemerkbar machen, denn die wichtigste 
Begleiterscheinung der Gallenstauung ist die Gelbfarbung; nur diesem Symptom 
verdanken wir unsere Kenntnis iiber manchen pathologischen Zustand innerhalb 
der Leber. Wegen der Vieldeutigkeit dieser Erscheinung ist eine genaue patho­
genetische Analyse des Ikterus von groBter Wichtigkeit; dieselbe wird aber nur 
gewahrleistet, wenn man auch die physiologischen Vorgange beriicksichtigt. 

A. Die Bildung des Gallenfarbstoffes. 
Es zweifelt heute wohl niemand daran, daB der Gallenfarbstoff yom Hamo­

globin abstammt. Obwohl man auf Grund der nahen chemischen Beziehungen 
zwischen Hamatin und Bilirubin erwarten sollte, daB eine solche Umwandlung 
in vitro relativ einfach vor sich geht, ist dies im Experiment bisher keinem 
Chemiker gelungen. Nur in vivo kann dieser Umbau bewerkstelligt werden. 

Die ersten greifbaren Hinweise eines Uberganges des Blutfarbstoffes in Gallen­
farbstoff stammen von VmcHow.2 In alten Blutextravasaten konnte er braun­
liche Kristalle nachweisen, die mit der GMELINschen Probe Farbenreaktionen 
zeigen, die fUr Bilirubin charakteristisch sind. Da er sonst absolut sichere 
Beweise fUr die Identitat nicht erbringen konnte, sprach er nur von Hama­
toidinkristallen. Eine groBe Zahl von Forschern setzte im Tierexperiment 
groBe Hamatome und konnte, ahnlich wie VmcHow, auch hier die erwahnten 
Kristalle finden. In ahnlicher Richtung bewegen sich die Beobachtungen von 
HUMANS v. D. BERGH und SNAPPER,3 die mit ihrer Gallenfarbstoffreaktion 
groBe Mengen Bilirubin in alten Hamatomen nachweisen konnten. Nachdem 
sich RICH und BUMsTEAD4 neuerdings auf Grund genauer spektrographischer 
und physikalischer Priifungen fUr die Identitat des Hamatoidins mit dem Bili­
rubin ausgesprochen hatten, kam die wichtige Mitteilung von HANS FISCHER,5 
der den sicheren chemischen Nachweis erbringen konnte, daB das von VmcHow 
aus allen Blutergiissen dargestellle Hamatoidin tatsdchlich mit dem Bilirubin 
identisch ist. 

Auch im Tierversuch lieB sich der Ubergang von Hamoglobin in Bilirubin 
zeigen; gleichgiiltig, ob maneine intravasale Hamolyse erzeugt oder ob man 
Hamoglobin injiziert, kommt es beim Gallenfisteltier zu einer Steigerung der 

1 TALMA: Berl. klin. Wschr. 1898, 833. 
2 VIRCHOW: Virchows Arch. I, 379 (1847). 
3 HIJMANSV.D.BERGH u. SNAPPER: Arch. klin. Med.110, 540 (1913). 
4 RICH u. BUMSTEAD: Bull. Hopkins Hosp. 36, 4 (1925). 
5 FISCHER: Z. physiol. Chern. 127, 317 (1923). 
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Bilirubinausscheidung. In jiingster Zeit hat DUESBERG1 ahnliche Beobach­
tungen auch beim Menschen anstellen k6nnen. 

Da sich bis jetzt auBer dem Hamoglobin keine andere Vorstufe des Bilirubins 
feststellen lieB, ging man einen Schritt weiter und hat aus der Quantitat des 
durch die Galle eiltleerten Bilirubins Riickschliisse auf die GroBe des Hamoglobin­
abbaus gezogen. Aus dem Verhaltnis zwischen dem im Korper vorhandenen Hamo­
globin und dem in der Zeiteinheit zur Ausscheidung gebrachten Bilirubin 
erfahrt man, wie viele rote Blutkorperchen in der gleichen Zeitspanne zugrunde 
gehen (Blutmauserung). Mit dem Vorkommen anderer Vorstufen des Bilirubins 
braucht man kaum zu rechnen. Eine andere Frage ist allerdings, ob der ge­
samte Blutfarbstoff, der sich aus dem Hamoglobinabbau ableitet, tatsachlich 
zu Bilirubin umgewandelt wird und ob nicht ein Teil davon in farblose Derivate des 
Hamatins bzw. des Bilirubins iibergeht. 

Wegen der Ahnlichkeit in der Struktur des Chlorophylls und des Hamatins 
hat man sich auch fUr das Problem interessiert, ob der griine Pflanzenfarbstoff 
der Nahrung unter Umstanden nach der Resorption aus dem Darmkanal zu 
einer vermehrten Gallenfarbstoffausscheidung fiihrt. Tierversuche sprechen un­
bedingt gegen eine solche Moglichkeit. Verabreicht man Chlorophyll intravenos, 
dann ersqheint es in der Galle, aber zu einer Steigerung der Bilirubinaus­
scheidung kommt es nicht. 

Auch beziiglich des Muskelfarbstoffes als Quelle des Gallenfarbstoffes hat 
man Untersuchungen angestellt. Vertritt man den Standpunkt, daB im Myo­
hiimatin der Farbstoffkern ebenfalls Hamatin ist - eine Ansicht, die von den 
meisten Physiologen vertreten wird -, dann liegt es nahe, auch diese Substanz 
als mogliche V orstufe des Bilirubins anzusehen. 

So eindeutig alles dafiir zu sprechen scheint, daB die Muttersubstanz des 
Gallenfarbstoffes das Hamoglobin ist, so schwierig gestaltet sich die Frage, 
welche Organe bzw. Zellgruppen fiir die Bilirubinbildung verantwortlich zu 
machen sind. Da das Bilirubin die Leber mit der Galle verlaBt, so war es 
zunachst naheliegend, die Leberzellen als die Bildungsstatte des Bilirubins 
verantwortlich zu machen. Bevor man aber zu dieser Frage Stellung nehmen 
kann, muB man dariiber schliissig werden, ob man die Leber (hinsichtlich des 
Gallenfarbstoffes) als ein Sekretions- oder Exkretionsorgan betrachten solI; 
sieht man in der Leber ein Sekretionsorgan, so nimmt man damit an, daB sie 
die Stoffe, die durch die Galle zur Ausscheidung gelangen, im wesentlichen 
selbst bereitet. Kommt aber der Leber nur die Rolle eines Exkretionsorgans 
zu - als Typus eines solchen Exkretionsorgans ist vor allem die Niere an­
zusehen -, dann miiBten die gallenfahigen Substanzen von auBen gleichsam 
fertig angeboten werden, und die Leber hiitte bloB die Aufgabe, diese durch 
die Galle gegen den Darm auszuscheiden. 

Zunachst muB daran erinnert werden, daB die Leber insofern eine Sonder­
stellung einnimmt, als sie in sich zwei Organsysteme vereinigt - die eigentlichen 
Parenchymzellen und die KUPFFERschen Sternzellen. Die Parenchymzellen 
stellen ein Gewebe vom Bau eines driisigen Organs dar, wahrend die KUPFFER­
Zellen im Prinzip nur Kapillarendothelien vorstellen, sich aber von den gewohn­
lichen Endothelien dadurch unterscheiden, daB sie viel groBer sind und die wich­
tige Eigenschaft besitzen, nicht nur gelOste Substanzen, sondern auch Stoffe 
korpuskularer Natur, welche in die Blutbahn gelangt sind, in sich aufzunehmen. 
Sie werden daher zum Makrophagenapparat gezahlt, zu dem auch verschiedene 
Zellen in der Milz, in den Lymphknoten und im Knochenmark gehOren. AIle 
Stoffe, welche vom Blut aus zu den Leberzellen gelangen wollen, miissen 
1 DUESBERG: Arch. f. exper. Path. 157, 109 (1930); 174. 305 (1934). 
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zuerst eine,Barriere passieren, in der die KupFFER-Zellen eine groBe Rolle spiel en, 
die man wegen ihrer funktionellen Ahnlichkeit mit den spezifischen Zellen der 
Milzpulpa auch als "Milzgewebe" der Leber bezeichnet hat. Wenn man also 
von der Funktion der Leber als Gesamtorgan spricht, so soIl man immer tun­
lichst unterscheiden, ob es sich um eine Funktion der Parenchymzellen oder 
der KupFFER-Zellen handelt. 

Man sollte glauben, daB sich die Frage, wo dasBilirubingebildet wird, am leichte­
sten durch histochemische Methoden entscheiden lieBe; leider ist dies nicht moglich, 
weil der mikroskopische Nachweis des Bilirubins mit Schwierigkeiten verbunden ist. 

Ein Argument, das sehr zugunsten der Lehre der Bilirubinbildung durch 
die Leberzellen zu sprechen scheint, wird von pathologisch-anatomischer Seite 
oft in den Vordergrund gestellt: Carcinome der Leberzellen konnen Metastasen 
setzen, die Galle fiihren. Ob aber die Metastasen nur aus Leberzellen bestehen, 
miiBte in jedem Fall erst untersucht werden. In der Bewertung dieses Be­
fundes geht z. B. LUBARSCH1 so weit, daB er sagt: "Dies beweist iiber allen 
Zweifel, daB die Leberzellen die eigentlichen Gallenfarbstoffbildner sind". RICH2 

wendet sich gegen die Stichhaltigkeit eines solchen Beweises, zumal ein solcher 
Befund auch zugunsten einer Lehre verwendet werden konnte, die da sagt, 
daB die Leberzellen die Fahigkeit besitzen, Gallenfarbstoff, der im B~ute kreist, 
in sich aufzunehmen und ihn dann als Exkret abzugeben. 

Mit der Annahme, daB ausschlie.61ich den Leberzellen die Gallenfarbstoff­
bildung zukommt, ist das Verhalten der Gelbsucht im Verlaufe einer akuten 
Leberatrophie schwer vereinbar. Es gibt wohl keinen ProzeB, bei dem die 
Leberzellen im Verlauf einer Erkrankung in solchem AusmaB geschadigt wer­
den, und dennoch wird der Organismus, trotz dieser schweren Schadigung, 
mit Bilirubin iiberschwemmt. Anders liegen die Dinge bei den KUPFFER­
Zellen, die sich gerade bei der akuten Leberatrophie - soweit man das histo­
logisch beurteilen kann - kaum geschadigt zeigen. Zugunsten der Lehre, daB 
die Leber mehr Exkretions- als Sekretionsorgan ist, wird viel£ach das Vor­
kommen einer schon physiologisch vorhandenen Bilirubinamie angefiihrt. Ware 
die Leber das ausschlieBliche Organ, das Bilirubin bildet, dann diirfte sich 
im Blut des normalen Organismus kaum Gallenfarbstoff finden. Diese An­
gabe bedad allerdings einer gewissen Einschrankung, denn im Hundeblut 
finden sich kaum Spuren von Gallenfarbstoff. Jedenfalls laBt sich aus dem 
hier Angefiihrten nichts ableiten, was sich zugunsten der Theorie verwerten 
lieBe, daB der Gallenfarbstoff lediglich von den Leberzellen gebildet wird. 
1m Gegenteil, es ergeben sich viele Tatsachen, die fiir eine extrahepatische 
Bilirubinbildung sprechen und daher der Leber mehr eine exkretorische Funk­
tion zuweisen; daB Bilirubin in alten Hiimatomen, also extrahepatisch, gebil­
det werden kann, ist bereits erwiihnt. Aber diese im kranken Organismus 
erhobenen Beobachtungen weden noch kein Licht auf die physiologische 
Gallenfarbstoffbildung. Um diese Fragen zu IOsen, war es notwendig, das 
Verhalten des Bilirubins im leberlosen Organismus zu studieren. Die ersten 
Versuche in dieser Richtung wurden von JOHANNES MtiLLER3 unternommen: 
Entfernt man bei Froschen die Leber, so gehen sie nicht sofort zugrunde, 
sondern konnen noch bis zu 14 Tagen am Leben bleiben; wahrend dieser 
Zeit kommt es zu keiner Anhaufung des Bilirubins im Blute. In neuester 
Zeit hat MAKIN04 diese Untersuchungen iiberpriift und auch mit modernen 

1 LUBARSCH: Berl. klin. Wschr. 1921, 757. 
2 RICH: Physiologic. Rev. V, 190 (1925). 
·3 JOHANNES MULLER: Handbuch der Physiologie, 4. Auf!., Bd. I, S. 131. 1844. 
4 MAKINO: Zieglers Beitr. 72, 808 (1924). 
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Methoden eine Bilirubinretention nicht nachweisen konnen. Allerdings eignen 
sich Frosche zu solchen Versuchen sehr wenig, weil sie selbst nach Unterbin­
dung der Gallenwege keine Bilirubinamie bekommen. Da die Klinik Inter­
esse hatte, in dieser Richtung klar zu sehen, so hat die NAUNYNSche Schule 
die alten MULLERschen Versuche auf den Warmbliiterorganismus ubertragen. 
Entsprechende Versuche am Hunde schlugen zunachst fehl, weswegen man als 
Versuchsobjekte die Taube und die Gans wahlte; hier ist die Exstirpation der 
Leber tatsachlich moglich, wenn der Eingriff auch schwer ist und die Tiere 
hochstens 24 Stunden am Leben bleiben. Das wesentliche Ergebnis dieser Ver­
suche war eine Bestatigung der MULLERschen Befunde - es kommt trotz Ex­
stirpation der Leber zu keiner Bilirubin-Anhaufung im Blute. JOHANNES MULLER 
hatte also recht, wenn er sagte, daB die Leber kaum als Exkretionsorgan ange­
sehen werden konne; die Leber musse fUr die Gallenfarbstoffbildung selbst ver­
antwortlich gemacht werden. Auch wenn man Gifte wahlt, die im normalen Orga­
nismus rasch zu einer erhohten Bildung von Gallenfarbstoff fUhren, konnen sie im 
leberlosen Organismus keine Steigerung im Bilirubingehalt des Blutes hervorrufen. 
Diese ebenfalls viel£ach bestatigten Versuche veranlaBten MINKOWSKI1 zu sagen, 
daB ohne Leber weder ein Ikterus noch eine normale Gallenfarbstoffbildung moglich 
sei. Diese Behauptung galt lange Zeit als Axiom, und niemand wagte es, an dieser 
scheinbar festgefUgten Lehre irgendwie zu rutteln. 30 Jahre spater wies McNEE,2 
ein Schuler von ASCHOFF, auf eigentumliche Tatsachen hin, die geeignet waren, 
die Sonderstellung, die bis dahin die Leber in der Gallenfarbstoffbildung einnahm, 
anders zu beleuchten. Noch mehr geschah dies durch die bekannten Ex­
stirpationsversuche von MANN und MAGATH3, durch die das ganze Problem 
nicht nur eine wesentliche Forderung erfuhr, sondern die ganze Lehre der Gallen­
farbstoffproduktion fast zu einem gewissen AbschluB kam: Exstirpiert man 
bei Hunden nach der von diesen beiden Amerikanern angegebenen Methode die 
Leber, so kommt es im Blute bereits nach kurzer Zeit zu einer Zunahme des 
Bilirubins. Die Zunahme des Pigmentgehaltes kann noch wesentlich gesteigert 
werden, wenn man den hepatektomierten Tieren Hamoglobin intravenos inji­
ziert; man muB daher mit einem gallenfarbstoffbildenden Vorgang im Organis­
mus rechnen, der unabhangig von der Lebertatigkeit vor sich geht. Das, was 
VmcHow auf Grund seiner Beobachtungen in alten Hamatomen festgelegt hatte, 
lieE sich in modifizierter Form auch im ganzen Organismus bestatigen - es gibt 
eine extrahepatische Gallenfarbstoffbildung. Da an der Richtigkeit der alten Beob­
achtungen von MINKOWSKI nicht zu zweifeln ist, so ergibt sich hier zwischenMAGATH 
und MINKOWSKI ein Widerspruch. Wie lassen sich diese Gegensatze uberbrucken ? 
Ungefahr zur selben Zeit, als MINKOWSKI seine Versuche an der Gans nach Leber­
exstirpation anstellte, publizierte L6wIT4 interessante histologische Studien uber 
die Bildung des Gallenfarbstoffes. Er untersuchte die Leber von Froschen, bei 
denen er durch Injektion von Hamoglobin eine starke Gallenfarbstoffbildung an­
geregt hatte. Niemals konnte er innerhalb der Leberepithelzellen Veranderungen 
nachweisen, die fUr eine erhohte Gallenfarbstoffbildung sprachen, dagegen sah 
er in den damals noch weniger beachteten KupFFER-Zellen Fragmente von 
Erythrocyten, Gallenfarbstoff und Gebilde, die eine positive Eisenreaktion gaben; 
ahnliche Zellen sah er auch in der Milz und im Knochenmark. L6wIT stand daher 
auf dem Standplmkt, daB die Umwandlung des Hamoglobins zu Gallenfarbstoff 
nicht in den Leberzellen erfolgt, sondern in den KUPFFERschen Sternzellen. 

1 MINKOWSKI: Arch. f. exper. Path. 21, 1 (1886). 
2 McNEE: Med. Klin. 1913, 1125. 
3 MANN U. MAGATH: Amer. J. Physiol. 69, 393 (1924). 
4 LOWIT: Zieglers Beitr . IV, 225 (1889). 
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Ganz ahnliche, mit Erythrocyten beladene Zellen hat schon MmKOWSKI bei 
seinen Gansen, die er mit Arsenwasserstoff vergiftet hatte, gesehen und sogar 
abgebildet, doch legte er auf diesen Befund keinen besonderen Wert, weil er die 
doppelte funktionelle Bedeutung der Leber noch nicht kannte. 

Obwohl in den Untersuchungen von LOWIT bereits die ersten Anfange der 
Lehre yom reticuloendothelialen System zu erblicken sind, blieb es doch ASCHOFF 
und seiner Schule vorbehalten, die Wichtigkeit dieser Gebilde fUr die Gallen­
farbstoffbildung zu betonen. 

Die Ausbreitung dieses Systems zeigt bei den einzelnen Tierarten groBe 
Verschiedenheiten, was die ErkHi.rung dafiir sein kann, daB einzelne Versuche beim 
Hund anders verlaufen als im Vogelorganismus; bei Vogeln findet sich die 
groBere Masse dieses Systems in der Leber, nur wenig in der Milz und im 
Knochenmark, wahrend bei Saugetieren wieder die Milz im Vordergrund steht. 
Die Grlinde, warum ASCHOFF diese Zellen zusammenfaBte, sind funktioneller 
Art. AIle diese Zellen haben die Eigenschaft, grobdisperse Substanzen, die im BIute 
kreisen, an sich zu reWen und in sich aufzunehmen. Ob auch normale rote Blutzellen 
phagozytiert werden oder bloB geschadigte, ist schwer zu entscheiden; jeden­
falls laBt sich unter gewissen Bedingungen innerhalb der verschiedenen reticulo­
endothelialen Zellen eine betrachtliche Anhaufung von Erythrocyten nachweisen. 
Die Bilder, die z. B. McNEE bei seinen Arsenwasserstoffversuchen erhielt, erinnern 
auBerordentlich an jene, die schon LOWIT beschrieb. Almlich wie LOWIT, stellte 
sich auch McNEE und damit die ASCHOFFsche Schule auf den Standpunkt, dafJ der 
Gallenfarbstolf nicht durch die Leberzellen, sondern von den KUPFFERSchen Sternzellen 
gebildet wird -die Leberzellen sorgen nur fUr die Ausscheidung. Diese Einstellung der 
ASCHoFFschen Schule war eine auBerordentlich gliickliche, denn sie gab uns die Mog­
lichkeit, eine Fiille von Tatsachen, die mit der physiologischen und pathologischen 
Gallenfarbstoffbildung zusammenhangt, in treffender Weise in Einklang zu bringen . 

. Sieht man in den KUPFFER-Zellen und im reticuloendothelialen Apparat 
ganz allgemein die Gallenfarbstoffbildner, dann laBt sich auch der Wider­
spruch erkHi,ren, warum beim Vogel nach der Leberexstirpation keine Hyper­
bilirubinamie einsetzt, wohl aber beim Runde; die reticuloendothelialen Elemente 
sind, wie oben erwahnt, im Vogelorganismus vorwiegend in der Leber lokalisiert, 
wahrend die Milz bei der Bilirubinbildung gar keine Rolle spielt. Das gerade 
Gegenteil zeigt sich beim Runde (wie iiberhaupt beirn Saugetier), der im Gegen­
satz zum Vogel eine machtige Entwicklung des reticuloendothelialen Systems 
in der Milz und im Knochenmark besitzt. Entfernt man beim Hunde die Leber, 
so bleiben die Milz und das Knochenmark weiter die Bilirubinbildner, wahrend 
beim Vogel diese Gebilde wegen ihrer geringen Entwicklung kaum in der Lage 
sein diirften, groBere Gallenfarbstoffmengen an das Blut abzugeben. 1m Milz­
venenblut des Hundes und auch des Menschen sind hohere Gallenfarbstoffwerte 
zu finden als im arteriellen Blut; auch das spricht dafiir, daB die Milz des Rundes 
und des Menschen Gallenfarbstoff zu bilden vermag1, 2. 

Dem Pathologen fii,llt es schwer, die Gallenfarbstoffbildung mit den Leber­
zellen in Beziehung zu bringen, besonders, wenn man, wie bereits erwahnt, das 
Krankheitsbild der akuten Leberatrophie beriicksichtigt. Sieht man aber die 
KUPFFER-Zellen, die bekanntlich bei der akuten Leberatrophie nur selten be­
troffen erscheinen, als die eigentlichen Gallenfarbstoffbildner an, dann bereitet 
uns die Erklarung des Ikterus kaum Schwierigkeiten. 

Wenn man sich somit auf den Standpunkt stent, daB das reticuloendotheliale 
System fiir d~e Gallenfarbstoffbildung verantwortlich gemacht werden muB, dann 
1 LAUDA: Physiologie und Pathologie der Milz. Wien 1934. 
2 FRENCKEL: Klin. Wschr. 1935. 
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kann man auch verstehen, warum es innerhalb der verschiedenen Hamatome zur 
Bildung von Bilirubinkristallen kommt. Bei der histologischen Untersuchung 
jedes Blutaustrittes findet man mit Erythrocytentriimmern beladene Zellen, die 
wegen ihrer Funktion als reticuloendotheliale Elemente angesprochen werden 
konnen; da sie in mehr oder weniger allen Geweben vorkommen, dad es uns 
nicht wundern, daB iiberall eine Bilirubinbildung statthaben kann. 

Wenn die reticuloendothelialen Zellen allein die Bilirubinbildner sind, so 
sollte es moglich sein, die Bilirubinbildung zu stoppen. Das war der Gedanke, 
der ASCHOFF geleitet haben mag, als er LEPEHNE1 veranlaBte, das reticulo­
endotheliale System mit Kollargol zu blockieren. Es ergaben sich zwar Anhalts­
punkte, die zugunsten einer solchen Annahme sprechen, aber aJs vollig iiber­
zeugend konnen diese Versuche nicht angesprochen werden. Vielleicht ist das 
reticuloendotheliale System so weit verbreitet, daB es unmoglich ist, den ganzen 
phagozytaren Apparat vollkommen auszuschalten. 

DaB das reticuloendotheliale System mit dem Hamoglobinstoffwechsel in Be­
ziehung gebracht werden muB, wird keineswegs bezweifelt, doch gibt es Autoren, 
die in diesen Zellen nicht die Bilirubinbildner sehen. So betrachten manche die 
KupFFER-Zellen vorwiegend als Abfangorgane; das im Blute kreisende Bili­
rubin wird von den KupFFER-Zellen absorbiert und an die Leberzellen weiter­
geleitet; kurz, man hat sich mit der Frage beschaftigt, ob nicht das Bilirubin auch 
im stromenden Blute entstehen kann. Der erste, der an eine solche Moglichkeit 
dachte, war v. RECKLINGHAUSEN. 2 LaBt man Froschblut unter aseptischen Be­
dingungen langere Zeit stehen, so wird das zunachst klare Serum griinlich 
(Biliverdin?) und innerhalb der Blutfliissigkeit finden sich Hamatoidinkristalle. 
Diese Versuche sind von verschiedenen Seiten iiberpriift worden, konnten aber 
nie bestatigt werden, sodaB man die Moglichkeit einer Bilirubinbildung im Blute 
nicht weiter in Erwagung gezogen hat. Interessant ist die Angabe von LEUPOLD, 
der sich doch von einer Bilirubinbildung iiberzeugen konnte, allerdings nur dann, 
wenn er dem Blute Gewebszellen beimengte; durch Zusatz von Bakterien gelingt 
es jedoch nicht, aus Hamoglobin Gallenfarbstoff zu bilden. Eine "humorale" 
Bilirubinbildung ohne Mitbeteiligung von Zellen ist somit nicht sehr wahrschein­
lich, urn so mehr muB man den endothelialen Zellen eine wesentliche Bedeutung 
bei der Bilirubinbildung zuschreiben. 

Geht man von der ziemlich sicheren Tatsache einer zellularen Gallenfarbstoff­
bildung aus und fragt man sich, welche Zellen fUr die Aufnahme der roten Blutzellen 
und ihre Umwandlung in Bilirubin und Eisen verantwortlich zu machen sind, so 
kommen in erster Linie die KUPFFERschen Sternzellen in Betracht. Nebst den 
KUPFFERschen Zellen sind auch die anderen reticuloendothelialen Zellen an der 
Bilirubinbildung beteiligt, aber lange nicht im gleichen MaBe. FaBt man die Er­
gebnisse zusammen, soweit es sich urn die Frage der physiologischen Gallenfarb­
stoffbildung handelt, so kann man sagen: 

1. Ais einzige Quelle des Gallenfarbstoffes kommt nur das Hamoglobin in 
Betracht. 2. Die Leberzellen haben wahrscheinlich nichts mit der Gallenfarb­
stoffbildung zu tun. 3. Die histologischen Bilder sprechen fUr die Gallenfarbstoff­
bildung durch die KUPFFERschen Sternzellen. 4. Gallenfarbstoff kann sicher auch 
auBerhalb dcr Lcber gebildet werden. 5. Die reticuloendothelialen Elemento dor 
verschiedenen Organe und Gewebe sind ebenso wie die KUPFFERschen Stern­
zellen, die zum reticuloendothelialen System gehoren, imstande, Gallenfarbstoff 
zu bilden. 6. Eine andere als die zellulare Bildung des Gallenfarbstoffes ist unter 
normalen Bedingungen unwahrscheinlich. 

1 LEPEHNE: Zieglers Beitr.64, 54 (1918). 
2 V. RECKLINGHAUSEN : Handbuch d. allgemeinenPathologie des Kreislaufs, S. 434.1883. 
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B. Der Ikterns .. 
Von den iiltesten Zeiten arztlicher "Oberlieferung bis in die Gegenwart zieht 

sich ein ununterbrochener Faden von Beobachtungen und Deutungen des 
Ikterus, die, entsprechend dem wechselnden Stande der Ansichten iiber die Tatig­
keit der Leber und den Vorgang der Gallenfarbstoffbereitung, die verschiedensten 
Wandlungen erfahren haben. 

Zunachst hat man die Tatsache erkannt, daB es bei Verlegung der groBen 
Gallengange zur Gelbsucht kommt. Diese immer wieder sich bestatigende Er­
fahrung bildet die Grundlage der ganzen Ikteruspathologie; von ihr muB man 
ausgehen, wenn man die anderen Formen des Ikterus verstehen will. Aus 
diesem Grunde ist es auch begreiflich, warum viele Pathologen immer wieder auf 
dieses mechanische Moment zuriickkommen und selbst in jenen Fallen an eine 
Stauung denken, wo sich bei makroskopischer Betrachtung innerhalb der Gallen­
wege keinerlei Hindernisse zeigen. So mancher Widerspruch, der sich dabei 
ergab, war der AnlaB, warum sich auch Physiologen fiir das Ikterusproblem 
interessierten; kurz, es stand die Frage nach der Entstehung der Gelbsucht bald 
im Mittelpunkt des gesamten wissenschaftlichen Interesses. 

1. Der mechanische Stauungsikterus. 
Wenn die Ausfiihrungsgange der Leber verlegt sind, so kann die Galle nicht 

in den Darm gelangen; sie muB sich einen neuen Weg suchen, urn die Leber 
und auch den Organismus verlassen zu k6nnen. Von mancher Seite wurde an­
genommen, daB es bei einer Drucksteigerung im Gallensystem sogleich zu einem 
Versiegen der Lebersekretion kommt. Das scheint wohl kaum der Fall zu sein, 
denn wie lieBen sich sonst die Erweiterungen der Gallengange erklaren ~ Je langer 
ein totales Hindernis anhalt, desto tiefer bohren sich die ektatischen Gallengange 
in das Leberparenchym ein. Auch die Beschaffenheit der in den Gangen sich 
stauenden Galle spricht gegen eine ungew6hnliche Absonderung der Gallenfliissig­
keit. Die Galle ist dunkel und konzentriert. Irgendeine Abweichung in der 
Zusammensetzung lii,Bt sich in der gestauten Galle nicht nachweisen. Erst wenn 
die Gelbsucht sehr lange dauert, kann die Galle etwas heller werden; versagt 
schlieBlich die Leber v6llig, so kommt es zur Abgabe' einer "weiBen Galle"; 
das ist aber nur sehr selten der Fall. 

Bevor es bei einer mechanischen Verlegung der Gallenwege zu einem sicht­
baren Ikterus kommt, muB der Bilirubingehalt im Blute iiber die Norm steigen. 
Das Wesentliche und Primare jeder Gelbsucht ist nicht die Verfarbung der Ge­
webe, sondern die Vermehrung des Gallenfarbstoffgehaltes im Blute. Man muB 
auf das Wort Vermebrung Nachdruck legen, weil ein geringer Bilirubingehalt des 
Elutes sich physiologischerweise findet. Bei der iiberwiegenden Mehrzahl ge­
sunder Menschen schwankt der Bilirubingehalt im Serum zwischen 1: 400000 
bis 1: 250000 (HIJMANS v. D. BERGH) bzw. 0,25-0,4.rng%; diese Werte zeigen 
bei einem gesunden Menschen, auch jahrelang beobachtet, eine auffallige Kon­
stanz; nur im Hunger kann der normale Wert etwas ansteigen; iiber die Tages­
schwankungen haben wir bereits berichtet. 

Zur Entstehung der physiologischen Bilirubinamie haben verschiedene Patho­
logen Stellung genommen: Vielleicht ist sie als Ausdruck der anhepatischen 
Gallenfarbstoffbildung zu deuten. BAUER und SPIEGELl behaupten, daB das 
normalerweise im Blute vorhandene Bilirubin wahrscheinlich auf die Weise in 
die Blutbahn gelangt, daB ein aliquoter, individuell verschiedener Teil des von der 
Leber produzierten Gallenfarbstoffes nicht in die Gallenwege abgegeben wird, 

1 BAUER u. SPIEGEL: Arch. klin Med. 129, 17 (1919). 
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sondern in die Gewebsspalten und damit in den Kreislauf gelangt (physiologische 
Paracholie). Auch die MogIichkeit einer Resorption von Bilirubin aus dem Diinn­
darm wurde in Erwagung gezogen; an der Tatsache einer Gallenfarbstoffresorption 
yom Darm aus ist kaum zu zweifeln; aber wie soIl man die physiologische 
Bilirubinamie, die auf ein indirektes Bilirubin zuriickzufiihren ist, damit in Ein­
klang bringen, da der Gallenfarbstoff, der aus den Gallenwegen in den Darm 
gelangt, nur die direkte Reaktion zeigt? 

Es gibt vollkommen gesunde Menschen, deren Serum eine deutliche 
Ryperbilirubinamie erkennen lallt; ihr Bilirubingehalt kann bis auf 1 : 80000 
bzw. 1,5 mg% ansteigen, ohne dall es iiberhaupt zu irgendwelchen Storungen 
kommt. Man spricht in solchen Fallen von einer physiologischen Ryperbiliru­
binamie. Da solche Bilirubinamien gelegentlich bei mehreren Mitgliedern einer 
Familie vorkommen, hat GILBERT! von einer "cholaemie 8imple familiale" 
gesprochen. Obwohl es in solchen Fallen nie zu einer Bilirubinurie kommt, 
konnen manche von diesen Personen eine leichte subikterische Verfarbung der 
Raut und vor aHem der Skleren zeigen. 

Das erste Zeichen einer Unwegsamkeit der Gallenwege ist die ErhOhung des 
Bilirubinspiegels im Elute. Bei einer gewissen Rohe des Gallenfarbstoffgehaltes 
im Elute wird die NierenschweHe iiberschritten, und es kommt zur Bilirubinurie. 
Dieser Schwellenwert diirfte bei einer Konzentration von ca. 1: 50000 bzw. 
2,0 mg% liegen; steigt der GaHenfarbstoffgehalt des Blutes dariiber hinaus an, 
so kommt es zur Bilirubinurie. 

Auf dem Wege zwischen Leber und Niere passiert das bilirubinreiche Elut 
die Gewebe. Ebenso wie die Fahigkeit der Niere, die Bilirubinurie zu verhindern, 
nur eine begrenzte ist, konnen auch die Kapillarwandungen den Ubertritt von 
GaHenfarbstoff aus dem Elute gegen die Gewebe einschranken. Erreicht. der 
Bilirubingehalt des Elutes eine Konzentration von 1: 50000 bzw. 2,0 mg%, 
so erfolgt der Farbstoffiibertritt in die Gewebsfliissigkeit, und damit beginnt die 
Gelbsucht. 

1m Gegensatz zur Niere, bei der die durch Verlegung der Rarnwege bedingte 
Anurie innerhalb weniger Tage zum Tode fiihrt, wird die Unwegsamkeit der 
Gallenwege durch lange Zeit hindurch relativ gut vertragen. Die Imbibition der 
Gewebe mit Gallenbestandteilen und vor allem auch der hohe Gallenfarbstoff­
gehalt im Blute kann monatelang anhalten, ohne dall dadurch das Leben akut 
gefahrdet wird. Man gewinnt den Eindruck, als ob der Organismus imstande 
ware, die Leberschlacken auch auf anderem Wege, vor aHem auf dem Wege der 
Niere, nach aullen zu befOrdern. Sonstige Kompensationsvorrichtungen scheinen 
nicht zu existieren. Eine Einschrankung der Sekretionstatigkeit der Leber kennt 
man wohl, doch macht sie sich erst bei lange bestehendem Ikterus bemerkbar. 
Nach mehrmonatigem Bestehen des Verschlusses ist der Rarn manchmal farb­
stoffarmer als in friihen Stadien. Untersuchungen, die zu dieser Frage zahlen­
maBig Stellung nehmen, liegen leider noch nicht vor. Trotz dieser nicht weg­
zuleugnenden Einschrankungen mull an der Tatsache festgehalten werden, daB 
selbst bei langer bestehendem mechanischen Gallengangverschlull die Leber 
noch immer bemiiht ist, ihr Sekret in normaler Weise weiter abzusondern. 

Die Wege, auf denen die Leber die bereits sezernierte Galle in andere Richtung 
abzulenken 'vermag, sind entweder die Blutbahn oder die Lymphgefalle. DaB 
dabei die Lymphe als Abflullweg in Betracht kommt, hat zuerst FLEISCHL2 ge­
zeigt; bei Unterbindung der GaHenwege erscheinen die Gallensauren in den 
Lymphgefallen friiher als in der Blutbahn. Dies war sogar der Grund, an die 
------ ---

1 GILBERT: Presse med. 1906, Nr. 27. 
2 FLEISCHL: Arb. a. d. Leipziger phys. Inst. IX, 24 (1874). 

Eppinger, Leberkrankheiten. 7 
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Mtiglichkeit zu denken, durch Unterbindung der LymphgefaBe das Auftreten 
der Gelbsucht zu verhindern. Anfanglich positive Resultate der nach dieser 
Richtung hin angestellten Untersuchungen hielten jedoch einer spateren Nach­
priifung nicht stand; trotz Unterbindung des Ductus thoracicus kommt es nach 
Verlegung der Gallenwege unter allen Umstanden doch zu einem Ikterus. Wenn 
man die reichlichen Kommunikationen der LymphgefaBe im Bereiche der Leber 
kennt, so dad dies nicht wundernehmen. In letzter Zeit haben MAyo und GREEN1 

sowie MACHIDA2 das Verhalten der Lymphe bei VerschluB des Ductus chole­
dochus neuerdings uberpriift. Bereits eine Stunde nach Unterbindung des 
Gallenganges findet sich Bilirubin in der Lymphe des Ductus thoracicus -
wahrend eine Vermehrung im Blutserum erst viel spater zu beobachten ist; man 
wird daher wohl mit einiger Sicherheit annehmen ktinnen, daB bei einer Verlegung 
der Gallenwege in erster Linie die Lymphbahnen benutzt werden, um die Gallen­
bestandteile aus der Leber abzuleiten. DaB die Gallenbestandteile auf dem Wege 
zur Niere die BlutgefaBe benutzt werden, schlieBt die anfangliche Benutzung 
des Lymphweges nicht aus. 

Aus diesen Darlegungen geht hervor, daB der Gallenfarbstoff, bevor er sich 
innerhalb der Gewebe als sichtbarer Ikterus bemerkbar macht, zweimal die 
Bahnen der Lymphe bzw. der Gewebs£lussigkeit passieren muB; einmal beim 
"Obertritt aus dem Gallensystem in die Lymphraume der Leber und das zweite Mal 
beim "Obertritt aus den Blutkapillaren in die Gewebsraume an der Peripherie. 
Der zweite Vorgang hangt sicher mit einer Diffusion zusammen. Die Diffusion 
kann gelegentlich verhindert werden. Wir mussen mit dieser Mtiglichkeit rechnen, 
weil es sonst schwer fallt, den Zustand des sogenannten latenten Ikterus zu er­
klaren; es gibt namlich Patienten mit eineIlL relativ hohen Bilirubingehalt im 
Blute, die aber keine ikterische Beschaffenheit der Raut und der Schleimhaute 
zeigen; ahnliches gilt von der Niere. 

Am deutlichsten ist der "Obertritt von Gallenfarbstoff in die Gewebsraume im 
Bereiche der groBen GewebshOhlen zu vedoigen; natiirlicherweise ist dies nur 
bei Anwesenheit von pathologischer Flussigkeit zu beobachten. Die Menge des 
durchtretenden Bilirubins hangt nicht nur von seiner Konzentration im Blute, 
sondern vor allem von der PorengrtiBe der trennenden Membranen ab; ein 
gewisses MaB fUr diese PorengrtiBe laBt sich in indirekter Weise aus der 
Menge des in den ErguB ubergetretenen EiweiBes ableiten. Dementsprechend 
enthalten die eiweiBreicheren Exsudate viel mehr Gallenfarbstoff als die eiweiB­
armeren Transsudate; damit steht auch die Beschaffenheit der echten Sekrete 
in Einklang, die, wenn nicht besondere Umstande dazukommen, selbst bei 
hochgradigster Bilirubinamie niemals Gallenfarbstoff enthalten. Weder der 
SchweiB noch die Tranenflussigkeit, der Speichel, der Liquor, der Magensaft 
oder das Pankreassekret enthalten selbst bei intensivstem Ikterus Gallen­
farbstoff. Kommt e3 aber in den Organen, denen diese Sekrete entstammen, 
zu einer entzundlichen Veranderung, dann ktinnen auch ihre Sekrete reichlich 
Gallenfarbstoff enthalten. Offenbar muB es auch hier in den trennenden Mem­
branen zuerst zu einer Erweiterung der PorengroBe kommen, bevor das 
relativ groBe Bilirubinmolekill durchtritt. In diesem Sinne glauben wir die Be­
obachtungen von KLEm3 deuten zu konnen, der in einer Ristaminquaddel 
leichter und fruher den erhtihten Bilirubingehalt des Serums nachweisen konnte, 
d. i. bevor noch der Ikterus in der Raut sichtbar ist. Das Ristamin steigert in 
der Gewebsflussigkeit den EiweiBgehalt, was auf V organge ahnlich den echt 

1 MAYO u. GREEN: Amer. J. Physiol. 89, 2S0 (1929). 
2 MACHIDA: Zieglers Beitr. 72, SOS (1924). 
3 KLEIN: Med. Klin. 1931, Nr. 17. 
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entzundlichen zuruckzufUhren ist. ADLERSBERG und PERUTZ1 konnten bei 
direkter intrakutaner Injektion von EiweiBlosungen (Aolan, Pepton) eben falls 
friihzeitig eine Bilirubinanreicherung beobachten. 

Der mechanische Stauungsikterus zeigt histologisch ein charakteristisches 
Leberbild. Urn das Wesentliche dabei zu erkennen, erscheint es zweckmaBig, 

.. ,~: 
" . ..... ; ; . . . . , 

Abb. 16. Darstellung der normaien menschlichen Abb. 17. Erweiterung und ZerreiBung der Gallen-
Gallenkapillaren. kapillaren bei mechanischem Stannngsikterus. 

die Gallenkapillaren farberisch zur Darstellung zu bringen. Bei jedem langer 
bestehenden Stauungsikterus zeigen sich die Gallenkapillaren erweitert. An dieser 
Erweiterung beteiligen sich aIle Teile des Gallensystems. Die Schlangelung der 
feinsten Gallenwege, die an der einen oder anderen Stelle schon unter normalen Be­
dingungen zu sehen ist (vgl. Abb.16), tritt viel deutlicher hervor-ja es kannmit­
unter zu eigentiimlichen Varikositaten kommen. 
Stellen, an denen mehrere trabekulare Kapillaren 
zusammenstoBen, konnen machtige Ausbuchtungen 
zeigen. Die so gebildeten ampullaren Raume konnen 
fast die GroBe einer Leberzelle erreichen. Die Er­
weiterung laBt sich auch an den intrazellularen 
Kapillaren leicht erkennen. Wahrend dieselben unter 
normalen Bedingungen immer in einer bestimmten 
Entfernung von den Blutkapillaren blind enden, 
strecken sie sich beim mechanischen Stauungsikterus 
lInd konnen vielfach bis an die Lymphraume heran­
reichen. Meist bereitet es keine Schwierigkeiten, an 
den Enden der interzellularen Kapillaren Einrisse 
nachzuweisen, also Kommunikationen zwischen 
Gallensystem und jenen Raumen, die die Leberzell­
balken umgeben (vgl. Abb.16 und 17). Dieses Moment 

Abb. 18. Erweiterung nnd Zer­
reiJ3nng der Galienkapillaren bei 

mechanischem Stannngsikterus. 

sowie die experimentelle Erfahrung, daB Bilirubin nach Unterbindung des Ductus 
choledochus friiher in der Lymphe erscheint als im Blute, war fiir mich ein 
wichtiger Anhaltspunkt, in den perivaskularen Raumen die Anfange des Leber­
lymphsystems zu sehen. 

1 AVLERSBERG u. PERUTZ: Klin. Wschr. 1932, Nr: 22. 
7* 
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Abb. 19. Ausgedehuterer Leberparenchymzerfall, ausgelOst durch 
Stauung in den Gallenkapillaren; GaJlenkapillartrichter an mehreren 

SteJlen zu sehen. 

Wenn die Einrisse der in­
terzellularen Gallenka pillaren 
- ich1 habehiervon Gallen­
kapillartrichtern gesprochen 
- bis in die trabekularen 
Gange reich en, so bedingt 
dies ein Auseinander­
weichen der benachbarten 
Leberzellen und fiihrt 
schlieBlich zu kleinsten Le­
berzellnekrosen, denn die 
abgesprengten Leberzellen 
haben mit ihrer Umgebung 
jede Fiihlung verloren. Die 
im Gallenkapillarsystem an­
gestaute Galle dringt entlang 
der Gallenkapillartrichter 
gegen die Gewebsinterstitien 
vor und kann so zur Konflu­
enz urspriinglich kleinster 
Nekrosen AnlaB geben; zur 
Bildung groBerer Herde von 
abgestoBenen Leberzellen 
kommt es aber nur selten. 

Die histologischen Bilder beim rein mechanischen Stauungsikterus (Er­
weiterung und Einrisse der Gallenkapillaren) sind so charakteristisch, daB man 
aus der Beschaffenheit des histologischen Bildes auf die Entstehung der Gelb­

sucht weitgehende Riickschliisse ziehen kann. 
Sind solche Bilder z. B. in einem Fall von 
langer bestehendem, schwerem lkterus, dessen 
Entstehung unklar ist, nicht vorhanden, so 
haben wir die Berechtigung, ein mechanisches 
Moment in Zweifel zu ziehen (vgl. Abb. 19). 

lch habe ausdriicklich betont, daB einge­
rissene Gallenkapillaren nur bei langer be­
stehendem Stauungsikterus zu sehen sind. An 
der Richtigkeit dieser Beobachtung ist nicht 
zu zweifeln, da sie vielfach bestatigt wurde. 
Diese Befunde schlieBen aber nicht aus, daB 
im Beginne einer Gallenstauung solche mikro­
skopisch nachweis bare Kommunikationen 
zwischen Gallensystem und LymphkapiIIaren 
noch nicht zu sehen sind. So hat vor allem 
OGATA2 behauptet, daB auch ohne Einrisse 
der GallenkapiIIaren ein Bilirubiniibertritt in 

Abb.20. Ampulle am Ubergang der Gallen- die Lymphe - vermutlich durch die Druck-
kapillaren in die Praekapillaren. steigerung allein - erfolgen kann. Einen eigen-

tiimlichen Standpunkt vertritt der Japaner 
OHNO;3 er halt an der Tatsache der ZerreiBung des Gallensystems fest, doch 

1 EpPINGER: Zieglers Beitr. 31, 230 u . 33, 120 (1903). 
2 OGATA: Zieglers Beitr. 55, 125 (1913). 
3 OHNO: Med. Klin. 1927, Nr. 43/44; J. orient. Med. 15, 138 (1931). 



Allgemeine Pathologie des Ikterus. 101 

verlegt er den Ort der Lasion und somit des Bilirubiniibertrittes nicht in den 
Kapillarbereich, sondern in die Gegend der Prakapillaren. Dort, wo sich 
unter normalen Bedingungen die eigentlichen Gallenkapillaren mit den 
prakapillaren, also von Epithelien bereits besetzten Gallengangen beriihren, 
findet sich eine ampullare Erweiterung (zuerst von mir beschrieben); an dieser 
Stelle, die iibrigens ASCHOFF! bei einer anderen Gelegenheit als "Achilles­
ferse der Leber'" bezeichnete, solI sich die Gallenstauung zuerst bemerk­
bar machen (vgl. Abb. 20). Zum Teil laBt sich OHNO hier von theoretischen 
Betrachtungen leiten: Hat man einen Zylinder statt des Gallengangsystems vor 
sich, welcher gleichkalibrig gestaltet, gleich bescha££en ist und eine gleichmaBig 
dicke Wand besitzt, so wird bei Drucksteigerung jeder Teil der Wandung gleich­
maBig belastet; da aber das Gallensystem eine Kombination von verschieden 
gebauten Kanalen darstellt, so wird bei ErhOhung des Innendruckes (z. B. bei 
Stauungsikterus) das System am leichtesten dort einreiBen, wo sich die schwachste 
Stelle befindet, und das ist nach der Ansicht von OHNO die Ampulle. Die Galle, 
die hier durchbricht, sickert in die Umgebung und kann im eigentlichen Leber­
parenchym sekundar zuNekrosen AniaB geben; die Folgen sind weite Kommuni­
kationen zwischen Gallen- und Lymphsystem; die Einrisse der Gallenkapillaren, 
die auch er anerkennt, bezeichnet er als sekundare Produkte. Schon im Anfang 
des mechanischen Ikterus soIl es nach HIYEDA2 beim Kaninchen zu eigentiim­
lichen Zellveranderungen kommen, die er Netznekrosen nennt; beim Hund sind 
sie nicht zu beobachten. 

Zu einer Zeit, in welcher sich durch die histologische Untersuchung das Geschehen 
bei rein mechanischer Gallenstauung noch nicht so klar prazisieren lieB, hat 
MINKOWSKI3 die Theorie einer Diapedese als Ursache der Gelbsucht aufgestellt. 
Er verlegt die Bildung des Gallenfarbstoffes in die Leberzelle. MINKOWSKI greift 
auf die Lehre vom Diabetes zuriick und meint, daB es in ahnlicher Weise wie 
bei der Glykosurie auch beim Ikterus zu einer Insu£fizienz der Leberzelle ge­
kommen sei. So wie der Zucker beim Diabetes einen anderen Weg gewahlt hat, 
soIl es sich beim Ikterus mit dem Gallenfarbstoff verhalten. In ahnlicher 
Weise auBert sich PrCK,4 der seine Theorie unter dem Namen der Paracholie 
zusammenfaBt. Obwohl diese Lehre jeder physiologischen und zellularmorpho­
logischen Unterlage entbehrt, ist sie von MINKOWSKI und seiner Schule bis in 
die jiingste Zeit verfochten worden. Meines Erachtens scheint es nicht not­
wendig, bei der Erklarung des rein mechanischen Stauungsikterus auf solche 
Theorien zuriickzugreifen, da das Wesen dieser Ikterusart durch die tatsach­
lichen Befunde geniigend geklart ist. 

Wir glauben somit, das Geschehen beim mechanischen Stauungsikterus in 
folgender Weise umschreiben zu konnen: Trotz Stauung in den groBen Gallen­
wegen sezerniert die Leberzelle weiter; das so gebildete Lebersekret muB sich 
neue Wege suchen und findet sie entlang der Lymph- und Blutbahn. Der ttber­
tritt aus den Gallenwegen gegen die Lymphbahnen erfolgt anfanglich durch 
Diffusion, im spateren Verlaufe durch EinreiBen der trennenden Membranen. 
Die dadurch entstehende Hyperbilirubinamie fiihrt zunachst zur Tingierung der 
Gewebe; im weiteren Verlaufe ist der Organismus bestrebt, auf dem Wege der 
Nierentatigkeit sich der Gallenbestandteile zu entledigen. Bilirubinurie und 
Gallenfarbstoffabgabe scheinen einander nicht das Gleichgewicht zu halten, 
sonst konnte es zu keiner Hyperbilirubinamie kommen. 

1 ASCHOFF: Verh. Kongr. inn. Med.1930. 
2 HIYEDA: Zieglers Beitr. 73, 541 (1925). 
3 MINKOWSKI: Z. klin. Med. lili, 34 (1904). 
4 PICK: Wien. klin. Wschr.1894, Nr.26. 
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2. Der nicht grob mechanisch bedingte Ikterus. 

Es gibt Leberkrankheiten, bei denen ein intensiver Ikterus besteht, ohne daB 
in den abfuhrenden Gallenwegen ein makroskopisch faBbares Hindernis nach­
weisbar ist. Auch bei diesen Formen handelt es sich urn eine Anreicherung 
der Gewebe mit Bilirubin, die ihre letzte Ursache in einer Hyperbilirubinamie 
findet. Der Farbenton der Haut ist meist ganz derselbe wie beim mechanisch 
bedingten Ikterus. Anders gestaItet sich dagegen die Gallensekretion. Bei den 
wenigsten Formen dieser Art besteht eine Acholie; ja es gibt sogar Ikterusformen, 
bei welchen die Leber gleichsam in paradoxer Weise sogar eine dunklere Galle 
gegen den Darm zu absondert. 

Selbstverstandlich hat es nicht an Stimmen gefehlt, die auch fiir diese Formen 
mechanische Ursachen verantwortlich machen wollten. So rechnete man z. B. 
mit eventuellen partiellen Stauungen innerhalb der feirien GalIenwege; vielIeicht 
handeIt es sich urn eben nur mikroskopisch nachweisbare Hindernisse, und da 
auch nicht an allen, sondern nur an zirkumskripten StelIen des Parenchyms. 
Dadurch, daB nur in Teilen der Leber der GalIenfluB gedrosselt ist, wahrend in 
anderen die Galle ungehindert in der Richtung gegen den Darm abflieBen kann, 
sollte das Paradoxe - Ikterus bei fehlender Acholie - eine plausible Erklarung 
finden. Fur manche Ikterusarten (z. B. Cirrhosen) mag eine solche Erklarung zu 
Recht bestehen, aber es ware gefehlt, eine solche Annahme zu generalisieren. 
Urn sich uber die anderen Moglichkeiten zu orientieren, die dabei in Frage kommen 
kOnnen, erscheint es am zweckmaBigsten, das Problem historisch iu entwickeln. 

a) Historische Entwicklung der Lehre yom nicht mechanisch 
bedingten Ikterus. 

Einen Wendepunkt inder Gallenfarbstofffrage bildet die bereits erwahnte 
Beobachtung von VmcHow, der in alten Blutergussen KristalIe fand, die er zu­
nachst als Hiimatoidin ansprach, die aber seiner Ansicht nach nichts anderes als 
Bilirubin waren. Wie recht er hatte, lehrte die Zukunft; heute konnen wir mit 
der feststehenden Tatsache rechnen, daB Hamatoidin und Bilirubin identische 
Substanzen sind. Auf Grund dieser wichtigen Beobachtung entwickelte VmcHow die 
Lehre yom hamatogenen Ikterus. Er sagte: "Auch groBere Mengen von GalIenfarb­
stoff konnen sich auBerhalb der Leber aus zerfalIenden Bluttriimmern bilden; wenn 
sich dieser V organg unter pathologischen Bedingungen steigert, so kann dies auch 
zur Gelbsucht fiihren." Er meint somit, daB vielleicht in einem Teil der FalIe von 
unklarem Ikterus, in welchem sich innerhalb der GalIengange kein greifbares Hinder" 
nis findet, dieser Mechanismus in Frage kommt. Mit dem Vorkommen eines hamato­
genen Ikterus ware seiner Meinung nach hauptsachlich dann zu rechnen, wenn 
neben dem Ikterus auch sonst noch Zeichen von Blutzerfall, sowie Ekchymosen, 
Hamaturie oder gar Hamoglobinurie bestehen. Auch die Klinik hat sich fur diese 
Moglichkeit interessiert. LEYDEN l zog schon damals den ganz richtigen SchluB, 
daJ3 im Harn beim Stauungsikterus neben GalIenfarbstoff auch Gallensauren vor­
handen sein mussen, wahrend beim hamatogenen Ikterus nur Bilirubin vor­
kommen kann. Die Erfahrung gab ihm recht, denn tatsachlich kennt man Ikterus­
formen, bei denen sich im Harn keine Gallensauren finden - es sind das die 
nicht mechanisch bedingten. QUINCKE1 vertrat einen ahnlichen Standpunkt und 
bestatigte die Vermutung LEYDENS, doch empfahl er, unter diesen Bedingungen 
nicht von einem hamatogenen Ikterus zu sprechen, sondern von einem 
"anhepatogenen" . 
1 LEYDEN: Pathologie des Ikterus. Berlin. 1896. 
2 QUINCKE: Virchows Arch. 95, 125 (1884). 
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In eine andere Richtung wurde das ganze Problem gelenkt, als man auf zwei 
Gifte aufmerksam wurde, die schweren Ikterus auslOsen konnen. LiWt man Tiere 
entweder Arsenwasserstoff einatmen oder gibt man ihnen subkutan Toluylen. 
diamin, so kommt es innerhalb kurzer Zeit zu einem schweren Ikterus. Speziell 
nach Arsenwasserstoff stellt sich die Bilirubinamie bereits nach wenigen Stunden 
ein. Da diese Vergiftungen zugleich mit einer Zerstorung der roten Blutzellen 
einhergehen, so schien damit ein neuer Beweis fUr die Existenz eines hamato· 
genen Ikterus erbracht. Unter dem Eindruck, daB diese Gifte nicht nur Ikterus, 
sondern gelegentlich auch eine schwere Anamie erzeugen, kam es allmahlich auch 
zu einer Namensanderung; man sprach jetzt nicht mehr von einem hiimatogenen, 
sondern von einem "hiimolytischen" Ikterus, das Schwergewicht legte man 
auf den Blutzerfall. 

Mit dem von der NAUNYNSchen Schule l entdeckten Arsenwasserstoff·Ikterus 
wuBte man lange Zeit nichts anzufangen, weil NAUNYN und seine Schule auf 
dem Standpunkt standen, daB die Gallenfarbstoffbildung ausschlieBlich in der 
Leber erfolgt; von einem anhepatischen Ikterus wollte man nichts wissen; man 
stand viel zu sehr unter dem Eindruck der Versuche von JOHANNES MULLER, die 
zu beweisen schienen, daB ohne Leber weder eine Gallenfarbstoffbildung noch 
die Entstehung eines Ikterus moglich sei. 

Die Beweiskraft der MULLERschen Versuche schien erschiittert, als LEYDEN zei· 
gen konnte, daB Frosche, an denen MtLLER ausschlieBlich arbeitete, iiberhaupt 
nicht zu Ikterus neigen; selbst wenn man diesen Tieren den Ductus choledochus 
unterbindet, kommt es zu keiner Bilirubinamie. Da die Klinik Interesse daran hatte, 
in dieser Richtung klar zu sehen, sah sich die NAUNYNSche Schule veranlaBt, die 
altenMuLLERschen Versuche auf den Warmbliiter zu iibertragen; daB die Leber· 
exstirpation bei Tauben und Gansen gelang, ist schon erwahnt worden; doch 
waren diese Versuche fUr NAUNYN und seine SchUler nur das Mittel zum Zweck, 
um sich davon zu iiberzeugen, ob Arsenwasserstoff oder Toluylendiamin bei leber· 
losen Tieren wirklich Ikterus hervorrufen konne. Wahrend normale Ganse nach 
Arsenwasserstoffvergiftung innerhalb weniger Stunden schwer ikterisch werden, 
bleibt die Gelbsucht nach der Leberexstirpation aus; diese vielfach bestatigten 
Untersuchungen veranlaBten dann MINKOWSKI, 2 in Bestatigung der alten Lehre von 
JOHANNES MtLLER zu sagen: ohne Leber ist weder ein Ikterus noch eine Gallen­
farbstoffbildung moglich. Die Schwierigkeit lag darin, zu zeigen, warum Arsen­
wasserstoff bei leberlosen Gansen keinen Ikterus erzeugt, zumal es sich doch urn 
echte Blutgifte hand(:jlt; eine Klarung brachten Untersuchungen an Gallenfistel­
tieren; verabfolgt man Runden AsR3, so wird die Galle dickfliissig und farbstoff­
reich. In dem MaBe, in dem der Ikterus an Intensitat zunimmt, wird die Galle 
wieder heller und sparlicher; schlieBlich hort der GallenfluB auf der Rohe der 
Gelbsucht ganz auf. LaBt man die Gelbsucht durch Unterbrechung der Gift· 
zufuhr abklingen, so nimmt der GallenfluB wieder zu, und es komrnt zur Aus­
scheidung groBer Bilirubinrnengen; gleiches ist nach Toluylendiaminvergiftung zu 
beobachten. Gleichzeitig mit dem Ikterus entwickelt sich bei beiden Vergiftungen 
eine schwere Anamie, verbunden mit Ramoglobinamie. Diese Beobachtungen 
waren fUr STADELMANN 3 der AnlaB, folgende V orstellung iiber die Entstehung VOT). 

Ikterm: nach ArsenwaRRerRtoff - orler Tolllylendiaminvergiftung zu entwickeln. Beide 
Gifte sind in erster Linie Ramolytica; infolge des erhOhten Bllltzerfalles wird der 
Leber rnehr Material zur Verarbeitung angeboten. Die Leber ist auch tatsachlich 
imstande, aus diesem Plus an disponiblem Blutfarbstoff Bilirubin zu bereiten, aber 

1 NAU"YN: Arch. f. exper. Path. 21, 1 (1886). 
2 MINKOWSKI: Arch. f. exper. Path. 21, 1 (1886). 
3 STADELMAN X : Icterus. Bprlin. 1891. 
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die daraus resultierende dickfliissige Galle ist nicht imstande, sich durch die eng­
gebauten Gallenkapillaren durchzuzwangen. Da die Gallenkapillaren nur fiir eine 
Galle von normaler Beschaffenheit gebaut sind, so bereitet sich die Galle durch 
die zahe, viskose, farbstoffreiche und wasserarme Zusammensetzung selbst 
ein Hindernis, was zu Stauung und Behinderung des Gallenabflusses fiihren muB; 
im wesentlichen miiBte es sich nach den Darlegungen von STADELMANN auch hier 
nur um einen mechanischen Ikterus handeln. 

Die histologische Untersuchung solcher Leberpraparate scheint STADELMANN 
recht zu geben; denn auch hier erweisen sich die Gallenkapillaren erweitert und 
an vielen Stellen eingerissen. Eine Eigentiimlichkeit laBt sich aber an solchen 
Schnitten auBerdem oft erkennen - das sind eigenartige, klumpige Massen, 
die die Gallenkapillaren erfiiIlen. Diese Gebilde sind schon an gew6hnlichen Hama-

toxylin-Eosin-Schnitten zu er-
r;.,. kennen, aber viel besser zu beur-
\o.!W teilen, wenn man sich meiner Me 

• 

... 
Abb. 21. Ausfiillung der GaUenkapillaren dUTch Thromben­

massen, die aus EiweiJ3 und Bilirubin best ehen. 

thode zur Darstellung von GaIlen­
kapillaren bedient; fast k6nnte 
man meinen, daB diese Gebilde 
die mutmaBlichen Hindernisse des 
Gallenabflusses sind. Es bedarf 
vielleicht gar nicht erst dieser 
"Gallenthromben" , wie ich diese 
Gebilde genannt habe, sondern es 
diirfte die zahfliissige, dicke Galle 
bereits geniigen, um die Erweite­
rung der Gallenkapillaren herbei­
zufiihren (Abb. 21). In der An­
nahme, daB es sich bei diesen 
"Gallenthromben" um EiweiG­
gerinnsel handeln k6nnte, hat 
LANG! die Galle bei toluylendia­
minvergifteten Tieren auf EiweiB 

untersucht ; tatsachlich gelang es nachzuweisen, weshalb es geboten erscheint, 
bei unklaren Ikterusformen auf eine Albuminocholie zu achten. 

Ich habe mit meiner Methode zur GaIlenkapillarendarsteIlung eine Reihe von 
nicht mechanisch bedingten Ikterusformen untersucht und dabei vor allem auf 
die Anwesenheit von Gallenthromben geachtet. Es gibt vereinzelte FaIle, bei 
denen man diese als Ursache des Ikterus beschuldigen kann, aber in der 
Mehrzahl der FaIle findet man keine "Gallenthromben" , so daB man noch andere 
M6glichkeiten der Entstehung unklarer Ikterusformen ins Auge fassen muG. 

Ais man auf Grund der ASCHoFFschen2 Untersuchungen die Bedeutung der 
KUPFFERschen Sternzellen fiir die Gallenfarbstoffbildung erkannte, war es 
naheliegend, diese Gebilde mit der Entstehung mancher Ikterusformen in Zu­
sammenhang zu bringen. In dieser Annahme wird man um so mehr bestarkt, als man 
bei Arsenwasserstoff- und ebenso bei der Toluylendiaminvergiftung die KUPFFER­
Zellen von Erythrocytenresten erfiiIlt sieht, ja unter giinstigen Bedingungen 
lassen sich in den KUPFFERschen Sternzellen neben der Eisenablagerullg auch 
Bilirubintropfen nachweisen; man gewinnt fast den Eindruck, als wiirden diese 
Zellen unter dem EinfluB Bolcher Gifte zu erh6hter Tatigkeit angespornt. Diese 
Befunde sind auch fiir die menschliche Pathologie von Bedeutung, da unter 

1 LANG: Z. exper. Path. u. Ther. 3, 473 (1904). 
2 ASCHOFF: Acta path. scand. (Kobenh.) V. 338 (1928). 
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bestimmten Bedingungen ganz ahnliche Bilder in der Leber mancher ikterischer 
Patienten zu sehen sind, z. B. beim hamolytischen Ikterus. 

Diese Beobachtungen an den Zellen des reticuloendothelialen Systems leiten 
zu den Untersuchungen iiber, die von BANTII angeregt wurden. Er berichtete 
zunachst iiber ein neues Krankheitsbild, das mit Milzvergro!3erung, Aniimie 
und Gelbsucht einhergeht. 1m weiteren Verlauf kann es zu Leberverkleinerung 
kommen, kurz zu einem Zustand fiihren, der auBerordentlich an die Leber­
cirrhose erinnert. Entfernt man die Milz, so kommt es nicht nur zu einem Still­
stand des ganzen Prozesses, sondern auch zu einem Schwinden der Gelbsucht. 
Durch diese operativen Erfolge angeregt, legte sich BANTI die Frage vor, ob 
nicht die Milz auch bei der Entstehung anderer Ikterusformen von Bedeutung sei. 
Entsprechende Versuche haben der Vermutung von BANTI recht gegeben, denn 
wenn man einem Hunde, dem man die Milz entfernt hatte, Toluylendiamin injiziert, 
so kommt es entweder iiberhaupt nicht zu Ikterus oder erst bei Anwendung 
viel groBerer Dosen. Warum Toluylendiamin im splenektomierten Organismus 
nicht wirkt, ist vielleicht auf eine Aktivierung des Giftes innerhalb der Milz 
zuriickzufiihren (OHN02); tatsiichlich iibt Toluylendiamin als solches auf die Ery­
throcyten keine Wirkung aus. Relativ einfach stellt sich auch HIYEDA 3 die 
ikterogene Wirkung des Toluylendiamins vor; das in der Milz aktivierte Gift be­
dingt eine Schadigung der Gallenkapillarwand, so daB jetzt Galle ins Blut 
iibertreten kann. Wie sehr die Milz im Verlaufe einer Toluylendiaminvergiftung 
von Bedeutung sein muB, zeigt schon die einfache Beobachtung: die Milz er­
scheint wesentlich vergroBert und auBerordentlich blutreich. Auch die Pulpa­
zellen der Milz haben eine Anderung erfahren, da sie sich viel weniger gut 
farben; vor aHem aber zeigen sich manche Zellen in ahnlicher Weise wie die 
KUPFFER-ZeHen von Erythrocytentriimmern erfiillt. Jedenfalls finden sich bei 
der Toluylendiaminvergiftung die ersten Veranderungen an den KUPFFER-Zellen 
sowie am reticuloendothelialen System und nicht an den Leberzellen (KODAMA 4); 
als Beweis dafiir, daB die roten Blutzellen innerhalb der Milz eine Veranderung er­
fahren, konnen auch Veranderungen in der Resistenz verwertet werden; in der 
abfiihrenden Milzvene ist die Resistenz geringer als in der Arterie. Wahlt man 
als Priifstein der einzelnen Gifte nicht die Intensitat der Gelbsucht, sondern die 
Schwere der Anamie, so ergeben sich ahnliche Unterschiede. Die Anamie ist viel 
geringer, wenn man dem Tier vorher die Milz entfernt hatte; jedenfalls erweist 
sich die Wirksamkeit der genannten Gifte weitgehend von der Funktion der Milz 
abhangig, 

Seit diesen Untersuchungen bringt man der Milz im Rahmen des Ikterus­
problems groBere Aufmerksamkeit entgegen. So lernte man aHmahlich aus der 
groBen Gruppe der Ikterusformen ein Krankheitsbild - den hiimolytischen 
lkterus - herauszuheben; gerade bei dieser Form ist die Bedeutung der Milz 
in selten klarer Weise zu erkennen. Die Zahl der Beobachtungen, bei denen es 
in solchen Fallen gelingt, durch die Splenektomie die Krankheit - vor aHem den 
Ikterus - zu heilen, ist bereits so groB, daB man das Schwinden der Gelb­
sucht in unmittelbarem AnschluB an die Operation fast als ein charakteristisches 
Symptom dieses Krankheitszustandes ansehen kann. 

Die rasche Heilung des hamolytischen Ikterus durch die Splenektomie 
gab Anlaf3, sich fiir den Blutstoffwechse!5 vor und nach der Splenektomie zu 

1 BANTI: Semanamed. XXXIII, 313 (1913); Anatomiapath. I, S. 460 . .Milano. 1907. 
2 OHNO: Klin. Wschr. 1929, 2188. 
3 HIYEDA: Zieglers Beitr.78, 389 (1927). 
4 KODAClIA: Zieglers Beitr.73, 187 (1925). 
5 EpPI~GER: Berl. klin. Wschr.1913, Nr.33 u. 34. 
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interessieren. Bestimmt man bei solchen Patienten entweder die Urobilinogen­
menge im Stuhl oder die Gallenfarbstoffausscheidung, soweit sie sich durch die 
Analyse des Duodenalsaftes uberhaupt abschatzen laBt, so ergeben sich ein­
deutige Resultate. Vor der Operation ist der Du'odenalsaft tiefbraun und ebenso 
der Stuhl so reich an Urobilinogen wie mnst nie. Exstirpiert man nun 
die Milz, so kommt eS zu einer sehr raschen Bilirubinabnahme im Duode­
nalsaft und ebenso zu einer Urobilinverminderung in den Fazes; man muB 
daher beim hamolytischen Ikterus mit einem vermehrten Blutuntergang rechnen, 
obwohl quantitative Bestimmungen wahrend einer besonders stark ausgepragten 
'Gelbsucht kaum wesentliche Steigerungen gegenuber jenen Zeiten erkennen 
lassen, in welchen der Ikterus gering ist; immerhin muB an der Tatsache festge­
halten werden, daB die Splenektomie, die mit einer wesentlichen Verminderung der 
Gallenfarbstoffausscheidung einhergeht, die Gelbsucht zum Verschwinden bringen 
kann. Wie sehr die Milz speziell beim hamolytischen Ikterus auf den Blutabbau 
EinfluB nimmt, zeigt auch das histologische Bild einer solchen Milz. Es gibt wohl 
kaum einen KrankheitsprozeB, bei dem es zu einem so hochgradigen Blutreich­
tum innerhalb der Milz kommt wie gerade beim hamolytischen Ikterus; auf­
fallend ist nur ihr geringer Eisengehalt, soweit sich das histologisch beurteilen 
laBt. Dieser Befund steht in einem gewissen Gegensatz zu Beobachtungen von 
HIJMANS v. D. BERGH, der im venosen Milzblut, das er bei der Operation 
gewann, einen hoheren Bilirubinwert fand als in der zufUhrenden Arterie. Da 
also beim menschlichen hamolytischen Ikterus ahnliche Verhaltnisse zu finden 
sind wie beim Toluylendiaminikterus - Anamie und Steigerung der Gallen­
farbstoffausscheidung -, so wird man verstehen, daB man auch hier von einer 
Polycholie bzw. einer Pleiochromie spricht; darin wird man noch mehr bestarkt, 
wenn man im Duodenalsaft solcher Patienten intensiv gallig gefarbte Gerinnsel 
findet, die auBerordentlich an die von mir beschriebenen Gallenthromben 
erinnern. 

Einen wesentlichen Fortschritt in der Erkenntnis des Ikterusproblems 
brachten die Untersuchungen von HIJMANS v. D. BERGH.! Gallenfarbstoff gibt 
mit Sulfanilsaure und Natriumnitrit Violettfarbung. Setzt man dem Serum 
eines Patienten mit mechanischem Ikterus dieses R€agens zu, so zeigt sich sofort 
eine Verfarbung, fUhrt man aber dieselbe Reaktion mit dem Serum eines Patienten 
aus, der an hamolytischem Ikterus leidet, so tritt die Violettfarbung kaum oder 
sehr verzogert ein, rasch aber nach Zusatz von Alkohol; HIJMANS v. D. BERGH 
spricht daher von einer direkten und indirekten Probe, je nachdem, ob man die 
Farbung direkt oder erst indirekt, nach Zusatz von Alkohol, erhalt. Ahnliche 
Unterschiede ergeben sich, wenn man die Probe mit aus alten Blutergussen dar­
gestellten Hamatoidinkristallen anstellt oder wenn man Galle verwendet, die 
aus der Gallenblase stammt. Eine sichere Erklarung fur diesen Antagonismus 
besitzen wir nicht, immerhin kann man sich ungefahr folgende Vorstellung bilden; 
das Bilirubin, das teils extrahepatisch, teils von den KUPFFER-Zellen gebildet 
wird, zeigt die indirekte Reaktion, sobald aber der Gallenfarbstoff in die Leber­
zellen eingedrungen ist und gegen die Gallenwege sezerniert wurde, erscheint 
es in einer anderen Modifikation und gibt die direkte Reaktion. 

Diese Moglichkeit wurde von HIJMANS v~ D. BERGH zunachst rein hypothetisch 
in Erwagung gezogen, aber allmahlich zeigte sie sich als eine wertvolle Grundlage, 
um die verschiedenen Bilirubinarten funktionell zu trennen; jedenfalls baut die 
Klinik auf dieser Reaktion weitgehende Schliisse auf; praktisch bewahrt sich 
diese Reaktion, und damit scheint der Beweis erbracht, daB HIJMANS v. D. BERGH 
mit seiner Theorie das Richtige getroffen hat. 
lFiiJMAN sv~ D. BERGH: Gallenfar bstoffe. 1918. 
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Zunachst hat man mit einer prinzipiellen Differenz imchemischen Au£bau 
dieser beiden Bilirubinarten gerechnet. Bald hat sich aber die Unrichtigkeit 
einer solchen Vorstellung ergeben. Der Unterschied bei der Diazoreaktion ist 
wahrscheinlich nur in der verschiedenen Loslichkeit dieser Bilirubinarten, zu 
suchen; dabei diirften eher physikalische Momente im Spiele sein als chemische 
Veranderungen. Eine wesentliche Forderung im Verstandnis der direkten 
bzw. indirekten Bilirubinreaktion brachten Untersuchungen von BARRON.1 Kri~ 
stallisiertes Bilirubin gibt in waBriger Losung bei der Wasserstoffionenkonzen­
tration des Blutes die direkte Reaktion; setzt man aber der Losung Plasma zu, 
dann zeigt das Bilirubin die indirekte Reaktion. Moglicherweise handelt es sich 
um eine Absorption des Bilirubins durch EiweiBkorper des Plasmas. Sind aber zum 
Plasma Substanzen hinzugefUgt, die die Oberflachenspannung herabsetzen, 
dann gibt das kristallisierte Bilirubin, nicht mehr die indirekte, sondern die 
direkte Reaktion. Als solche Substanzen kommen nach BARRON hauptsachlich 
Gallensauren und eventuell Cholesterin in Frage, also jene Korper, die bei intakter 
Leberzelltatigkeit neben dem Bilirubin gegen die Gallenwege abgesondert werden. 

Schon die klinische Beobachtung hat den verschiedenen Aus£all der Reaktion 
von HIJMANS v. D. BERGH richtig beurteilt, aber durch die Be£unde von BARRON 
scheint es nunmehr sichergestellt, daB derjenige Gallen£arbstoff, der die direkte 
Reaktion gibt, bereits von den Leberzellen abgesondert wird, wahrend der die 
indirekte Probe gebende Farbstof£ ohne obedlachenaktive Korper - vor allem 
ohne Gallensauren - im Blute bleibt. Soweit es gestattet ist, diese Versuche 
in vitro auf das Geschehen im lebenden Organismus zu iibertragen, bilden diese 
Beobachtungen immerhin einen gewichtigen Hinweis da£iir, daB die Gallensauren 
kaum von den KUPFFER-Zellen gebildet, sondern erst im Bereich der epithe­
lialen Leberzellen dem Bilirubin beigemengt werden. Gleichgiiltig, ob wir dieser 
kolloidchemischen Theorie, welche die Vorbedingung fiir das Auftreten der 
direkten Reaktion von dem Vorhandensein bestimmter Substanzen abhiingig 
macht, folgen oder nicht, steht noch immer die wichtige Frage zur Diskussion, 
ob der Unterschied zwischen diesen beiden Bilirubinarten - um einen Ausspruch 
von ASCHOFF zu gebrauchen - bereits vor oder erst nach der Leberzelle entsteht.; 
vorlaufig steht nur fest, daB iiberall dort, wo Bilirubin auBerhalb der Leber in 
natiirlichen oder kiinstlich gesetzten Hamatomen entsteht, sowie in allen Fallen, 
wo eine iibermaBige Anhiiufung des Gallenfarbstoffes im Blute bei normalen 
Leberzellen und offenen Gallenwegen eintritt, das Bilirubin im Blute die indirekte 
Reaktion zeigt, wahrend in allen Fallen, wo es zu einer offenen Kommunikation 
zwischen der in den Gallengangen aufgestapelten Galle und den Blutbahnen 
kommt, das Serum die direkte Probe gibt. 

Unter Beriicksichtigung dieses Bilirubindualismus sind die Proben von 
HIJMANS v. D. BERGH bei den verschiedenen Ikterusformen untersucht worden. 
Nach der Unterbindung des Ductus choledochus kommt es zunachst zu einer Ver­
mehrung des indirekten Bilirubins, nicht etwa des direkten; es kann sich somit 
im Beginn einer solchen Starung kaum um eine Riickstauung des Bilirubins aus 
den Gallenwegen handeln; vielmehr miissen wir annehmen, daB das im Blute 
physiologischerweise gebildete indirekte Bilirubin infolge der Exkretionshemmung 
nicht bis zu den Leberzellen gelangen kann und seinen Weg zur Niere !,;uchen muB; 
erst spater, wenn der Druck im Gallengangsystem wachst und das bereits in die 
Leberzelle eingedrungene und in die Gallengange ausgeschiedene Bilirubin zu~ 
riickgestaut wird, tritt direktes Bilirubin im Serum auf. 

Man hat auch das Verhalten der beiden Bilirubinarten nach Exstirpation 

1 BARRON: Medicine 10,77 (1931). 
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der Leber verfolgt; im Blut ist die indirekte Bilirubinreaktion besonders deutlich ; 
jedenfalls bestatigt dieser Befund die Annahme, daB das indirekte Bilirubin nichts 
mit den Leberzellen zu tun hat. 

Von diesem Standpunkt aus ist auch das Geschehen wahrend der Toluylen­
diaminvergiftung studiert worden ; man findet beiderlei Arten von Bilirubin ; 
die Anwesenheit von viel direktem Bilirubin fuhrt ORA l auf Zelldissoziation 
zuruck, des indirekten auf eine gesteigerte Hamolyse, die wahrscheinlich mit 
der erhOhten Tatigkeit der KUPFFER-Zellen zusammenhangt. 

Wie kompliziert sich die Ausscheidung der verschiedenen Bilirubinarten gestal­
ten kann, lehren Beobachtungen an der Ductus-thoracicus-Lymphe. Bei mechani­
scher Gallenstauung zeigt sich zuerst das indirekte und erst spater das direkte 
Bilirubin; die Veranderungen im Elute folgen etwa zwei Stunden spater. ASCHOFF 

nimmt zu diesen Beobachtungen Stellung 
und gibt folgende Erklarung. Wird durch 
Unterbindung des Ductus choledochus die 
Exkretion des Bilirubins durch die Leber­
zellen gehemmt, so geht dennoch die 
Ausscheidung des indirekten Bilirubins 
aus dem Blute in die perikapillaren 
Lymphraume weiter vor sich, und damit 
tritt das indirekte Bilirubin auch durch 
die abflieBende Lymphe der Leber in den 
groBen Lymphgang des Brustkorbes uber ; 

~ kann das indirekte Bilirubin nicht schnell 
genug durch die Leberzellen zu den Gallen­
gangen gelangen, so muB es sich in dem 
perikapillaren Lymphraum stauen und im 
Ductus thoracicus erscheinen. Ganz das­
selbe, was sich im Blute im Anfang einer 
mechanischen Gallenstauung abspielt, 

Abb. 22. 'l'ypi 'che Bild bci par nchy matoscm 
Ikterus, bcdiugt durch Dis ozintion der Leber- scheint sich in umgekehrter Reihenfolge 

zellen (Icterus catarrhnlis). beim Abklingen der Gelbsucht zu voll-
ziehen. 

Ein Krankheitsbild, das der allgemeinen Pathologie und ebenso auch der 
Klinik selbst heute noch groBe Schwierigkeiten bereitet, ist der sogenannte 
Icterus catarrhalis. Ein Teil der Kliniker meint, diese Gelbsuchtsform zum me­
chanischen Stauungsikterus zahlen zu mussen. Diese V orstellung war auch fUr 
die Namengebung der Krankheit entscheidend. Schon fruhzeitig wurde aber 
erkannt, daB die Leber bei solchen Krankheiten sich funktionell anders ver­
halt als beim rein mechanischen Stauungsikterus. Wahrend Galaktosurie beim 
SteinverschluB beinahe nie zu sehen ist, stellt dieses Symptom beim Icterus 
catarrhalis - wie zuerst R. BAUER 2 betont hatte - fast ein Charakteristikum dar _ 
Ein glucklicher Zufall gab mir3 die Gelegenheit, die Leber bei solchen Fallen 
anatomisch untersuchen zu konnen. Zeichen von grob mechanischer Stauung waren 
in keinem Fall zu sehen, wohl aber histologisch nachweis bare Parenchymverande­
rungen, wie sie in viel ausgedehnterem MaBe bei der akuten Leberatrophie zu sehen 
sind. Ich konnte mich ferner an Hand von Duodenalsaftuntersuchungen oft davon 
uberzeugen, daB ein volliges Fehlen von Gallenfarbstoff im Duodenum zu den 
Seltenheiten geh6rt. Bezuglich der Pathogenese dieser Ikterusform habe ich als 

1 OKA: Klin. Wschr. 1935, 861. 
2 R.BAUER: Wien. med. Wschr. 1906, Nr. 1 u. 52. 
3 EpPINGER: Pathologie und Therapie, KRAUS-BRUGSCH, Bd. VI/2, S. 97. 1918. 
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erster die Vermutung geauBert, daB Parenchymschadigungen sekundar Einrisse 
in den Gallenkapillaren bedingen; der EndeHekt ist somit ein ahnlicher wie beim 
rein mechanischen Stauungsikterus. Bei der mechanischen Stauung wird das 
Gallensystem durch den Druck von innen aufgerissen, was auch an den erweiter­
ten Gallenkapillaren zu erkennen ist, wahrend hier die kaum erweiterten Gallen­
kapillaren gleichsam von au Ben infolge der Parenchymdegeneration geo£fnet 
werden (vgl. Abb. 22). In diesem Sinne habe ich hier von einem Ikterus durch 
Destruktion des Leberparenchyms gesprochen und das Krankheitsbild des Icterus 
catarrhalis zu einer Art "akuten Leberatrophie in Miniaturform" gestempelt. 

Wahrend diese meine Anschau-
ung heute von allen maBgebenden 
Pathologen geteilt wird, hat sich 
UMBER1 veranlaBt gesehen, auf 
eine alte Anschauung NAUNYNs 2 

zuruckzugreifen. Er halt an einer 
mechanischen Entstehung fest und 
fordert auch fur den Icterus 
catarrhalis - dessen Namen ich 
nur aus historischen Grunden bei­
behalte - eine Art Cholangie; er 
sagt z. B.: "AIs cholangitisch be­
zeichne ich den Ikterus, der auf 
krankhaften V organgen in den 
Gallenwegen beruht, und diese 
krankhaften V organge bezeichne 
ich zusammenfassend als Cholan­
gien. Es handelt sich keineswegs 
bei jeder Cholangie urn einen rich­
tigen entzundlichen V organg, und 
deshalb ist ihre zusammenfassende 
Bezeichnung als Cholangitis unge­
eignet; zur Cholangitis gehoren 
entzundliche Veranderungen (in 
den Gallengangen und ihrer Um­
gebung), die bei Cholangien vor­
handen sein konnen, aber nicht vor­
handen sein brauchen." Auch eine 
andere Stelle aus der Zusammen-

Abb. 23. Einlngcrung von lymphoid en Zellen und jungem 
Bindcgewebe in die pcrlport.alcn Riiull1c (eehte Cholnngic). 

fassung von UMBER erscheint bemerkenswert: "Abwesenheit von Erscheinungen 
von Cholangitis und ebenso das normale Aussehen der Galle schlieBt das Bestehen 
von infektioser Cholangitis nicht aus." Indem UMBER einen noch ubertriebeneren 
Standpunkt einnimmt als NAUNYN selbst, macht er sich die Erklarung jeder 
Ikterusform sehr leicht, denn er nimmt Zustande an, die weder anatomisch noch 
histologisch zu uberprufen sind. 

1m AnschluB an diese Mitteilungen von UMBER konnte ich auf FaIle von so­
genanntem Icterus catarrhalis verweisen, bei welchen die anatomische Untefl:lUchung 
tatsachlich Veranderungen erkennen laBt, die an Cholangitis erinnerten ; man sieht 
im Rereiche des periportalen Gewebes zahlreiche lymphoide Elemente (Abb. 23). 
Vielleicht werden durch Anhiiufung der zelligen Elemente die feinen Gallenwege 
komprimiert. Solche Falle, die ich auch klinisch in mancher Beziehung von den 

1 UMBER: Handbuch fUr innere Medizin, Ed. III/2, S.63. 1926. 
2 NAUNYN : Grenzgebiete 31, 537 (1919). 
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gewohnlichen Formen eines Icterus catarrhalis unterscheiden mochte, sind, so­
weit ich das auf Grund von gelegentlichen Probeexzisionen beurteilen kann, 
auBerordentlich selten. 

Unter dem Eindrucke solcher Beobachtungen sehe ich im Icterus catarrhalis 
eine parenchymatose Leberkrankheit; sicher verbergen sich in diesem groBen 
und haufigen Krankheitsbilde verschiedene pathogenetische Zustande. Gemein­
sam ist diesen verschiedenen Zustanden eine parenchymatose Leberschadigung, 
weswegen bei der Beurteilung jeder fraglichen Ikterusform auf die Funktions­
priifung das groBte Gewicht gelegt werden muB; 

Auf eine neue Form von Gelbsucht hat in letzter Zeit MANN aufmerksam 
gemacht; sie ist vorlaufig nur beim Hund beobachtet, immerhin erheischt sie 
unsere Beachtung, da sie therapeutische Ausblicke gestattet: Injiziert man einem 
Hund mehrere Stunden hindurch groBere Dextrosemengen, so erh6ht sich 
der Glykogengehalt der Leber bis auf 20%; gleichzeitig damit geht aber der 
Bilirubingehalt im Blut in die Hohe, und Gallenfarbstoff kann sogar im Harn 
erscheinen; im Sinne der FORSGRENSchen Untersuchungen konnte man daran 
denken, daB Glykogen- und Gallenfarbstoffbildung nicht gleichzeitig erfolgen; 
moglicherweise konnen auch die glykogengespeicherten Leberzellen einen Druck 
auf die gallenabfiihrenden Wege ausiiben. Jedenfalls wird man sich die Frage 
vorlegen miissen, ob nichteine allzu groBe Dextrosezufuhr bei der Behandlung 
mancher Ikterusformen eher schadet. 

1m Rahmen solcher funktioneller Priifungen spielt die Urobilinurie eine groBe 
Rolle; bei manchen Gelbsuchtformen kann diese Erscheinung so sehr im Vorder­
grunde stehen, daB friihersogar von einem Urobilinikterus gesprochen wurde. 
Um die mangelhafte Begriindung dieses Begriffes zu beweisen, erscheint eine 
kurze Besprechung des Urobilinstoffwechsels notwendig: Ein Teil des Gallenfarb­
stoffes, der gegen den Darm zu abgegeben wird, wird im Diinndarm wieder 
resorbiert, um nach der Leberpassage neuerdings in der Galle zu erscheinen; 
ein ahnliches Schicksal teilt auch das Urobilinogen. Bekanntlich wird im Darm­
kanal dort, wo sich bereits Mikroorganismen befinden, der groBte Teil des 
von der Leber abgegebenen Bilirubins reduziert; auf die einzelnen Reduktions­
produkte haben wir in der physiologischen Einleitung bereits hingewiesen; 
klinisch faBt man aIle diese Korper unter dem Namen Urobilinogen zusammen, 
obwohl man weiB, daB es sich dabei keineswegs um einheitliche Substanzen 
handelt. Auch das "Urobilinogen" kann durch die Darmschleimhaut wieder 
resorbiert und neuerdings von der Leber' gegen die Gallenwege abgeleitet werden; 
dieser Vorgang scheint der normalen Leber keine Schwierigkeiten zu bereiten, 
wahrend die kranke Leber dabei versagt; das Urobilinogen wird nicht zuriickge­
halten, sondern erscheint im groBen Kreislauf und schlieBlich auch im Harn. Die 
Urobilinogenurie bzw. Urobilinurie kann somit unter gewissen Voraussetzungen 
als Kriterium eines Leberparenchymschadens gewertet werden; das hierGesagte 
hat aber nur so lange Geltung, als nicht zu groBe Urobilinmengen im Darm­
ka,nal zur Resorption gelangen und die Leber nicht von diesem Farbstoff iiber­
schwemmt wird. Da wir bei gewissen Leberkrankheiten mit dieser Moglichkeit 
zu rechnen haben, bedeutet die Urobilinurie gleichsam eine Gleichung mit 
mehrereu Unbekannten, die nur unter Beriicksichtigung anderer Faktoren an­
nahernd gelOst werden kann. 

Wahrend in friiherer Zeit dem Verhalten der Gallensauren groBere Aufmerk­
samkeit geschenkt wurde - wir erinnern z. B. an die erwahnten Beobachtungen 
von LEYDEN -, ist es in den letzten Jahren auf diesem Gebiete relativ still ge­
worden; die Schwierigkeit liegt im Nachweis der Gallensauren. Die alten kolori­
metrischen Bestimmungen mittels der PETTENKOFERschen Probe sind verlassen 
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worden; auch die von HIRSCHFELD und HAMMERLEl angegebene Modifikation 
zeitigt keine besseren Resultate, wie man zuniichst erwartet hatte; jedenfalls 
gestaltet sich der Nachweis der Gallensauren im Drin und im Elute schwierig; 
fUr die Klinik und Pathologie der Leberkrankheiten ware es allerdings von 
groBter Wichtigkeit, wenn man verlaBliche Methodenhiitte. Da durch Gallen­
sauren die Oberflachenspannung verschiedener Fliissigkeiten wesentlich geandert 
wird, hat man dieses Prinzip zum Nachweis der Gallensauren herangezogen; 
speziell in Frankreich wurden solche Methoden - vor allem die von HAy2 -
empfohlen, wahrend sie im deutschen Sprachgebiet ganz auBer Gebrauch ge­
kommen sind. Diesem Dmstande ist es auch zuzuschreiben, daB man sich in 
Frankreich eine Zeitlang sehr fUr den Begriff des "Ictere dissocie" interessierte 
(BRULE3). Man verstand darunter das isolierte Erscheinen von Gallensauren 
oder Gallenfarbstoff im Harn der Ikterischen. An der Tatsache, daB es Ikterus­
formen gibt, bei denen viel Gallenfarbstoff im Blute und im Harn vorkommt, 
aber Gallensauren wahrend der ganzen Dauer der Erkrankung im Harn vermiBt 
werden, ist nicht zu zweifeln; man meinte, es konnte sich um ahnliche 
Zustande handeln wie bei verschiedenen Nierenkrankheiten, wo man Nephritiden 
mit dissoziierter Retention kennt. Ebenso - stellte man sich vor - konnten 
solche Zustande auch bei den Leberkrankheiten in bezug auf Gallensauren 
und Farbstoff vorkommen, indem Gallenfarbstoff retiniert wird, die Gallensauren 
aber noch ihren normalen Weg durch die abfiihrenden Gallenwege nach dem 
Darm hin nehmen. BRULE 4 hat als erster diese Moglichkeit in Betracht ge­
zogen. Von ihm stammt auch die Bezeichnung Icterus dissociatus. ADLER5 

hat sich der Miihe unterzogen, die verschiedenen Methoden zum Gallensaure­
nachweis, die sich auf deren oberflachenaktive Eigenschaften stiitzen, auf ihre 
Brauchbarkeit zu iiberpriifen. Er kam dabei zudem recht traurigen Resultate, 
daB alle diese Methoden mehr oder weniger unbrauchbar sind; bei positivem Aus­
fall kann man hochstens angeben, daB Cholate (sogenannte freie Gallensauresalze) 
vorhanden sind; trotz negativem Ausfall aber konnen reichliche Mengen Cholate 
vorhanden sein. Da das Krankheitsbild des dissoziierten Ikterus auf Grund der 
fehlenden Erniedrigung der Oberflachenspannung im Blute und Harn aufgestellt 
ist, muB die Existenz des Icterus dissociatus so lange angezweifelt werden, 
bis dieser Zustand nicht durch exaktere Methoden sichergestellt ist. 

Auch aus dem Kreise der franzosischen Kliniker sind schon Stimmen laut 
geworden, die die Existenz des dissoziierten Ikterus in Zweifel ziehen. CARNOT6 

und CHABROL7 hoff ten an Hand des Duodenalsaftes diese Frage beantworten 
zu konnen. Besteht der Begriff des dissoziierten Ikterus zu Recht, dann miiBte 
sich eine Dissoziation in einfachster Weise auch an der Galle nachweisen lassen. 
Gelegentlich sahen sie sowohl im Duodenalsaft als auch an Patienten mit 
Gallenfisteln eine solche Diskrepanz, aber leider verwendeten sie zum Nachweis 
der Gallensauren wenig verlaBliche Methoden, so daB man gegen diese Befunde 
die bereits erwiihnten Einwande erheben kann; jedenfalls ware die Erforschung 
des "Ictere dissocie" der Schliissel zum Verstandnis so mancher Ikteruskrankheit. 

In letzter Zeit hat sich RICH8 intensiv mit dem Ikterusproblem beschiiftigt. 
Vomussetznng ist die These, daB das indirekte Bilirubin yom reticuloendo-

1 HIRSCHFELD U. HAMMERLE: Schweiz. med. Wschr. 1924. 
2 HAY: Textbook of human physioI., 2. Auf I. Landois u. Stirling. 1886. 
3 BRULE: Recherches sur les icteres, III. Auf!., S. 95. 1922. 
4 BRULE: Recherches cliniques sur les icteres. Paris. 1922. 
5 ADLER: Z. exper. Med. 46, 371 (1925). 
6 CARNOT: These de Paris. 1924. 
7 CHABROL: Bull. Soc. med. Paris, 18 XII. 1922. 
8 RICH: Bull. Hopkins Hasp. 47, 338 (1930). 
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thelialen System bereitet wird, wahrend das direkte Bilirubin das Produkt der 
epithelialen Leberzellen darstellt. RICH iiberlegt auf Grund dieser Vorauss­
etzungen die theoretischen Moglichkeiten, unter welchen es zu einer Hyper­
bilirubinamie kommen kann, und glaubt auf drei Ursachen hinweisen zu 
miissen: 

1. Das epitheliale Leberparenchym hat die Fahigkeit verloren, das ihm teils 
von den KUPFFER-Zellen, teils von den iibrigen reticuloendothelialen Elementen 
angebotene Bilirubin in sich aufzunehmen; der Schwellenwert der Leber stellt 
sich hOher ein, so daB der Bilirubingehalt im Blute hOher werden muB, bevor es 
zu einer Ausscheidung durch die Leber kommt. 

2. Das Angebot an Bilirubin nimmt solche Dimensionen an, daB die normale 
Leberzelle nicht mehr imstande ist, die ganze Bilirubinmenge zu verarbeiten. 

3. Dem exkretorischen Mechanismus der Leberzellen stellen sich Schwierig­
keiten entgegen, so daB die normale Absonderung verhindert wird. 

Rechnet man auBerdem noch mit irgendwelchen Kombinationen der hier 
erwahnten Moglichkeiten, so erhOht sich die Zahl der in Betracht kommenden 
Ursachen einer Hyperbilirubinamie um ein betrachtliches; wahrscheinlich spielen 
gerade die Kombinationsformen in bezug auf die Haufigkeit der in Betracht 
kommenden Gelbsuchtarten eine besondere Rolle. 

1m Zusammenhang mit diesen zunachst allerdings nur theoretisch postulierten 
Moglichkeiten macht RICH auf ein Moment aufmerksam, das scheinbar bis jetzt 
bei der Beurteilung der diversen Ikterusformen viel zu wenig beriicksichtigt 
wurde - das ist die Fahigkeit der gesunden Leber, viel groBere Gallenfarbstoff­
mengen in die Richtung der Gallenwege hin abzusondern, als sie es unter physio­
logischen Bedingungen tatsachlich tut; vielleicht am klarsten tritt dieses Moment 
hervor, wenn man Faile mit VerschluB nur des einen Ductus hepaticus verfolgt. 
1st derselbe z. B. durch einen Tumor verschlossen, so muB es noch lange nicht 
zu einem Ikterus kommen. Vermutlich verursacht die zuriickgestaute Galle 
eine Vermehrung des Gallenfarbstoffes im Blute - die Probe nach HIJMANS v. D. 

BERGH zeigt direktes Bilirubin -, aber die Tatigkeit der restlichen Leber 
erweist sich so ergiebig, daB eine voriibergehende Gallenfarbstoffvermehrung 
im Blut leicht korrigiert werden kann; dieser Vorgang laBt sich wohl kaum anders 
deuten als durch eine vikariierende Tatigkeit des nicht betroffenen Leberab­
schnittes; unwillkiirlich wird man an die Tatigkeit der Niere erinnert, wo bei 
Verlust der einen Niere die zweite die Tatigkeit der anderen iibernimmt, ohne 
eine funktionelle Schadigung im gesamten Organismus erkennen zu lassen. 
McMASTER und Rous1 haben entsprechende Tierversuche angestellt und im Prin­
zip dasselbe gefunden: Jedenfalls bedeutet VerschluB des einen Hepaticus noch 
keineswegs Ikterus. Ahnliche Verhaltnisse diirften auch bei der diffusen Carcino­
matose der Leber in Betracht kommen; solange der Hauptstamm des Ductus 
choledochus noch nicht verlegt ist, braucht sich eine Gelbsucht nicht bemerkbar 
zu machen. Die Vorstellung, daB die verbleibenden, noch gesunden Leberpartien 
vikariierend einspringen, ist auch hier die einfachste Erklarung, warum es bei aus­
gedehnter Carcinomatose der Leber zu keinem Ikterus kommt. SchlieBlich kann 
zugunsten einer solchen Vorstellung auch das gelbsuchtfreie Intervall beim Icterus 
haemolyticus herangezogen werden; wie haufig sieht man eine betrachtliche Ver­
mehrung des Stuhlfarbstoffes, ohne daB ein sichtbarer Ikterus besteht. Kommt 
es dann im Verlaufe. dieser Krankheit zur Gelbsucht, so ist die Gallenfarbstoff­
ausscheidung jetzt kaum hoher als vorher; es liegen somit gewichtige Tatsachen 
vor, die die Annahme von RICH stiitzen. Die gesunde Leber ist anscheinend 

1 McMASTER u. Rous: J. of exper. Med.33, 731 (1921). 
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imstande, mehr Gallenfarbstoff in sich aufzunehmen und restlos zu eliminieren, 
als sie es unter physiologischen Bedingungen tatsachlich tut. Fur das gelegent­
liche Auftreten einer schweren Gelbsucht im Verlaufe eines familiaren Ikterus 
glaubt somit RICH zwei Momente berucksichtigen zu mussen; es ist einerseits 
das Mehrangebot an Bilirubin, anderseits die Unfahigkeit der Leberzellen, das 
zur Verfugung gestellte Bilirubin zu verarbeiten. So wie die Leberzelle unter 
gewissen Bedingungen die Fahigkeit verI oren hat, das Bilirubin in sich auf­
zunehmen, so kann sie auch in ihrer absondernden Tatigkeit behindert 
sein; als anatomisches Substrat einer solchen funktionellen Leberschadigung 
erwahnt RICH Degenerationen und Nekrosen im Leberparenchym; je markanter 
die Zellschaden zu erkennen sind, desto eher kann man sich vorstellen, daB es zu 
einer Abwegigkeit der Zellfunktion kommt. In dem Sinne ist der hiimolytische 
Ikterus auch nach OHNO,l der sich ganz auf den Standpunkt von RICH stellt, 
kein reiner hamolytischer Ikterus, sondem eine Kombination von hepatozellu­
larer Noxe plus gesteigerter Hamolyse bzw. uberschussiger Bilirubinbildurtg. Der 
schwerste Grad einer sol chen Zellschiidigung findet sich bei der akuten Leber­
atrophie; beide Storungen, die Unfahigkeit der Leberzellen, das von den 
KUPFFER-Zellen gebildete Bilirubin in sich aufzunehmen und anderseits das 
fertige Bilirubin wieder an die Gallenwege abzugeben, k6nnen sich miteinander 
paaren; ein MaBstab der Unfahigkeit, das von den KUPFFER-Zellen gebildete 
Bilirubin innerhalb der Leber aufzunehmen, ist die indirekte Bilirubinamie, 
wahrend bei allen Fallen, in welchen die Leberzellen der geschadigte Teil sind, 
sich in vermehrter Menge das direkte Bilirubin im Blute findet. 

Das Geschehen innerhalb der Leber spiegelt sich auch im Ham; in den Fallen, 
in welchen das von den KUPFFER-Zellen und den anderen reticuloendothelialen 
Elementen gebildete Bilirubin nicht zur Ganze von den Leberzellen aufgenommen 
werden kann, finden sich im Ham weder Bilirubin noch Gallensauren, wohl aber 
reichlich Urobilin, wahrend dort, wo die Absonderung der bereits fertigen Galle zu 
den Gallengangen auf Schwierigkeiten stoBt, sich im Ham Gallenfarbstoff und 
Gallensauren finden. In den Kombinationsformen tritt im Ham neben Gallensauren 
und Bilirubin auch Urobilin auf; merkwurdig ist nur die immer wieder zu beobach­
tende Tatsache, daB das indirekte Bilirubin, selbst wenn es noch so reichlichim 
Elute vorhanden ist, niemals im Ham erscheint; vielleicht ist es gerade die Bin­
dung des Bilirubins an die PlasmaeiweiBk6rper, die diesen Ubertritt verhindert; 
berucksichtigt man die Untersuchungen von BARRON, so konnte man auch das 
Fehlen von Gallensauren dafur verantwortlich machen; aber Gallensaurezulagen 
andem nichts, selbst wenn man sie intraven6s gibt. 

Bezuglich der Urobilinurie haben wir uns bereits oben geauBert; es gibt aber 
noch eine zweite Moglichkeit, durch die es zu einer Urobilinurie kommen kann. 
So wie die Leber unter bestimmten pathologischen Bedingungen die Fahigkeit 
verloren haben kann, das Bilirubin innerhalb der Leberepithelien in sich aufzu­
nehmen, so kann unter bestimmten Voraussetzungen auch der epitheliale Anteil 
die Eigenschaft eingebuBt haben, die physiologischen Urobilinmengen, die im 
Darm zur Resorption gelangen, in sich aufzunehmen; die kranke Leber wird 
mit dem relativ geringen Angebot nicht fertig, so daB ein groBer Teil des 
ruckresorbierten Urobilins nicht wieder gegen den Darm zu ausgeschieden wird, 
sondem in den groBen Kreislauf gelangt; die Urobilinurie kann somit als Test 
fUr zweierlei St6rungen geIten: 1. Infolge eines allzu groBen Bilirubinangebotes 
an die Leber gelangt zu viel Bilirubin in den Darm, wo es zu Urobilin umgewandelt 
wird und zur Resorption gelangt; einer solchen Uberlastung ist aber auch die 

1 OHNO: Klin. Wschr. 1929, 2188. 
Eppinger, Leberkrankheiten. 8 
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gesiindeste Leber nicht gewachsen, so daB sich ein Teil der Leber entzieht und 
Urobilinurie bedingt. 2. Es handelt sich urn eine Leberschiidigung, bei der die 
Leber selbst mit der physiologischen Urobilinmenge, die ihr durch die Pfortader 
angeboten wird, nicht fertig wird; trotz geringem Anbot gelangt doch viel Uro­
bilin in den groBen Kreislauf. Beide Arlen der Storung fiihren zu Urobilinurie. 
Welche von diesen beiden Moglichkeiten im gegebenen Falle iiberwiegt, laBt 
sich ohne Bestimmung der Urobilinausscheidung durch den Stuhl nicht irnmer 
leicht entscheiden. In diesem Sinne konnte man von einer Urobilinurie durch 
fiberangebot und einer Urobilinurie durch Funktionsschwache sprechen; wenn 
sich viel Farbstoff im Stuhl findet, ist vermutlich das Urobilinangebot an die 
Leber zu reichlich, weswegen hier von einer relativen Urobilinurie durch fiber­
angebot gesprochen werden kann, wahrend es sich bei der absoluten Urobilin­
urie urn eine Funktionsschwache, urn die Unfahigkeit einer erkrankten Leber 
gegeniiber einem normalen Angebot handelt. 

RICH beschaftigt sich auch mit der Frage, unter welchen Umstanden die 
bis dahin ungeschiidigte Leberzelle die Fahigkeit verlieren kann, indirektes 
Bilirubin aufzunehmen und direktes in der Richtung gegen die Gallenwege 
wieder abzugeben. Seiner Ansicht nach spielt Anoxiimie und damit die Un­
moglichkeit der Gewebe, sich mit Sauerstoff zu versorgen, die groBte Rolle. Da 
eine schlechte Sauerstoffversorgung der Gewebe sowohl bei Mangel an Hamo­
globin als auch bei stark reduziertem Blut zustande kommt, sind diese beiden 
Faktoren irnstande, die feineren Funktionen der Leberzelle zu beeintrachtigen. 
Zugunsten dieser Annahme fiihrt RICH die Tatsache einer sogar mikroskopisch 
erkennbaren Leberzellschadigung bei schlechter Sauerstoffversorgung an; dieses 
Moment will er hauptsachlich beirn Herzfehlerikterus und bei der Anaemia per­
niciosa beriicksic}:ttigt wissen; der vermehrte Blutuntergang, wie er in einer 
Stauungsleber oder in einem groBen Lungeninfarkt zu beobachten ist, fiihrt 
noch zu keiner Hyperbilirubinamie, weil die gesunde Leber auch sehr groBe 
Bilirubinmengen in sich aufzunehmen vermag. Wenn aber das arterielle Blut, 
wie dies bei Herzfehlern gar nicht so selten zu geschehen pflegt, starker redu­
ziert ist, so kann dies die Ursache einer Leberzellschadigung sein, wodurch die 
Leber die Fahigkeit verloren hat, das Bilirubin aus dem Blut rasch aufzu­
nehmen und es wieder abzugeben. Auch Anamie diirfte die Eigenschaft der 
normalen Leberzelle ungiinstig beeinflussen, groBere Bilirubinmengen zu ver­
arbeiten. 

Kennt man den EinfluB der Anoxamie auf die Lebertatigkeit, dann wird 
man auch verstehen, warum in ahnlicher Weise auch so manche andere 
allgem~ine Schiidigung storend auf die Funktion der Leberzellen wirken kann. 
Warum sollten nicht fieberhafte Zustande oder bestimmte Vergiftungen die 
Leberzelltatigkeit so beeinflussen, daB im Endeffekt die Sauerstoffversorgung 
der Leberzelle ebenfalls leidet 1 

RICH bringt auch zwei neue Begriffe in die Nomenklatur der Ikterusforschung; 
er spricht von einem Retentions- und einem Regurgitationsikteru8; der Retentions­
ikterus beruht auf einer fiberproduktion an Bilirubin durch die KUPFFER-Zellen 
und durch die anderen reticuloendothelialen Elemente bei unternormaler Leber­
funktion; die Leberzelle ist nicht irnstande, das ganze ihr zur Verfiigung ge­
stellte Bilirubin in sich aufzunehmen; es wird also Bilirubin im Blute retiniert. 
Beirn Regurgitationsikterus kommt es dagegen zu einer unter Umstanden histo­
logisch erkennbaren Leberzellschadigung, wobei jetzt die Leberzelle· das Bili­
rubin nicht in der Richtung gegen die Gallenwege absondern kann, sondern 
an die Lymphraume abgeben muB. RICH glaubt, diese beiden Formen auf Grund 
gewisser Symptome auch klinisch voneinander trennen zu konnen; die Ver-
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hiiltnisse lassen sich am besten veranschaulichen, wenn wir die tabellarische Zu­
sammenstellung von RICH wiedergeben. 

Tabelle 6. 

Urin 
Blutreaktion nach ~~~---c~~~---c~~.--

HIJHANS I Farbstoffgehalt 
Bilirubin GaIlen- Urobili- der Fazes 

v. D. BERGH sauren nogen 

Retentionsikterus. . . . . . . .1 
Regurgitationsikterus .... 

indirekt 
direkt 

o 
positiv I 

positiv 1 vermehrt 
positiv 0 vermindert 

1m Rahmen dieser Zweiteilung ist RICH bemiiht, alle 1kterus/ormen zu klassi­
fizieren: 

Tabelle 7. 
( Pernizi6se Anamie 

( Paroxysmale Hamoglobin-
1. Anamie urie 

( I. Anoxamie 

I Hamolytischer Ikterus 
Malariaanamie 

Schlecht durchgefiihrte 
Transfusion 

Phenylhydracinvergiftung 

A. Retentionsikte- j 
:ry.s (U rsache : 
Uberproduktion 
von Bilirubin bei 
unternormaler 
Leberfunktion) 

II. Fieberhafte 
Krankheiten 
verbunden 
mit Anox­
amie 

III. Unreife Le-

2. Chronische 1 
passive Kardiale Dekompensation 
Blutstau- (Lungeninfarkt) 
ung 

1. Anamie 

2. Lungen­
kongestion 

1 Septikamie mit hamolyti­
schen Mikroorganismen 

Malaria 
Schwarzwasserfieber 

Lobarpneumonie 

berzellen Icterus neonatorum 

IV. U nbekaIl1).te 
Ursachen HANoTsche Cirrhose 

RICH iibt selbst an seiner Einteilung Kritik, da ihm als Priifstein nur die 
Reaktion von HIJMANS v. D. BERGH dient; unter dem Begriff des "Regurgitations­
ikterus" faBt er viel zuviel zusammen. Sicherlich ist zwar jeder mechanische 
Stauungsikterus auch ein Regurgitationsikterus, aber gerade diese Formen lassen 
sich symptomatologisch wie auch pathologisch-anatomisch so gut von den ande­
ren, scheinbar unklaren Ikterusformen abgrenzen, daB es mir kaum zweckmaBig 
erscheint, im Rahmen einer mehr oder weniger ungeklarten Einteilung patho­
genetisch sichergestellte Krankheitsbilder aufzunehmen. 

Gegen die relativ einfache Gegeniiberstellung von RICHI habe ich noch 
einen Einwand zu erheben. Das Einteilungsprinzip, wie es RICH gewahlt hat, 
beriicksichtigt die "allgemeine Leberfunktion" nicht im mindesten; obzwar es 
unzweckmaBig ware, aIle Ikterusformen nur nach dem Ausfall irgendeiner all­
gemeinen Leberfunktionspriifung zu unterscheiden, mochte ich diese Unter­
teilungsmoglichkeit nicht ganz vermissen; der rein mechanisch bedingte Stau~ngs-

1 RICH: Bull. Hopkins Hosp., XLVII, 338-377 (1930). 
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LNekrose 
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III. Un­
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stopfend 

2. Strikturen 

a) Chemikalien 

b) Vegetabilien 

c) Bakteriengifte 

r 
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1 stoff 
Phosphor 
Salvarsan 

Pilzgifte 
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Syphilis 
WEILsche Krank-
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Idiopathische 

I 
a) Steine 
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Exsudate 

I c) Parasiten 

l d) Neoplasmen 

atrophie 

{ Gallensteine 
Pankreassteine 

Cholangitis 

{ Ascaris 
Distomum hepat. 

Papillencarcinom 

{ 
Chronische Chol­

angitis 
Syphilis 

{

a) Narben 

der Wand b) Mif3bildungen { Atresie der Gallen­
wege 

3. Druck von 
auf3en 

c) Neoplasmen { Primareundsekun­
dare Tumoren 

a) Entzllndliche Gumma 1 Abszef3 

Veranderungen Tuberkel 
Lymphogranulom 

b) Parasiten Echinokokkus 

c) Gefaf3tumoren 

d) Regionare 
Entziindungen 

e) Neoplasmen 

l f) Vergrof3erte 
Lymphdriisen 

Aneurysma 

Adhasionen 

{ Tuberkel des 
Pankreas usw. 

{ 
Metastasen 
Leukamie 
Lymphogranulom 

Icterus catarrhalis 

ikterus zeigt z. B. fast nie eine Storung der Galaktosetoleranz, deshalb er­
leichtert· uns gerade diese Probe die differentialdiagnostische Trennung des 
Icterus catarrhalis vom mechanisch bedingten Stauungsikterus. 

In letzter Zeit haben wir uns fiir die groBeren LymphgefaBe der Leber inter­
essiert. Unter dem Einflusse gewisser Gifte, z. B. des Histamins, der Allyl­
verbindungen und des Pyrrols kommt es zu einer ser6senExsudation ins Leber­
parenchym. Das Plasma des Blutes kann die GefaBe verlassen und den Hohl-
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raum zwischen Leberzellbalken und Kapillaren fiillen. Das abgelagerte Plasma 
wird zum Teil hier abgebaut, zum Teil gegen die groBeren Lymphwege abgegeben; 
jedenfalls zeigen sich bald nach einer solchen Vergiftung die interlobularen Lymph­
bahnen machtig erweitert. Wahrend unter normalen Bedingungen im Bereiche 
der GLISSONschen Kapsel und ebenso entlang der groBeren Pfortaderverzwei­
gungen kaum Andeutungen von LymphgefaBen zu sehen sind, zeigen sie sich 
jetzt so ausgepragt, daB an diesen Veranderungen wohl kaum voriibergegangen 
werden kann. Beriicksichtigt man diese machtigen ektatischen LymphgefaBe in 
ihren Beziehungen zu den Gallengangen und Pfortaderverzweigungen, so wird 
man unwillkiirlich vor die Frage gestellt, ob es nicht durch diese machtig er­
weiterten LymphgefaBe und das gleichzeitig bestehende periportale {)dem sogar 
zu einer Kompression der Gallengange und dadurch zu Ikterus kommen kann. 
Wir werden spater noch darlegen, daB dieser Plasmaaustritt auch zu Binde­
gewebsbildung fiihren kann, wie dies bei manchen Lebercirrhosen besonders 
im Bereiche der GLISsoNschen Kapsel und in den interlobularen Raumen zu 
sehen ist. Jedenfalls gibt es unserer Ansicht nach auch einen intrahepatischen 
mechanischen Ikterus, der einmal nur durch Exsudatansammlung und Erwei­
terung der LymphgefaBe, ein andermal durch Bindegewebswucherung hervor­
gerufen werden kann; ()dem, Lymphstauung und Bindegewebswucherung 
miissen nicht an allen Stellen die gleiche Intensitat zeigen; diesem Umstande 
ist wohl die Merkwiirdigkeit zuzuschreiben, daB Gallenfarbstoffausscheidung 
durch die Gallenwege, Bilirubinurie und Vermehrung des direkten Bilirubins 
im Blute gleichzeitig auftreten. 

b) Der derzeitige Stand der Frage von der Pathogenese des nicht 
gro b mechanisch bedingten Ikterus. 

Wir gehen von der Voraussetzung aus, daB die Muttersubstanz des Gallen­
farbstoffes das Hamoglobin ist und daB die epithelialen Leberzellen nicht die 
Gallenfarbstoffbildner sind, sondern nur die Ausscheidung besorgen. Als Gallen­
farbstoffbildner kommen in erster Linie die KupFFER-Zellen in Betracht, da­
neben die anderen reticuloendothelialen Elemente, wie sie sich in der Milz und 
im Knochenmark finden. In geringerem MaBe besitzen auch andere Gewebe 
die Eigenschaft, Bilirubin aus Blut zu bilden, denn reticuloendotheliale Zellen 
finden sich mehr oder weniger iiberall; eine humorale Gallenfarbstoffbildung 
diirfte dagegen kaum eine groBe Rolle spielen. Die Frage, ob bei der intra­
zellularen Blutkorperchenzerstorung neben dem Bilirubin noch andere, vielleicht 
auch ungefarbte Abbauprodukte entstehen, ist ofter diskutiert worden, doch 
hat eine solche Annahme wenig Wahrscheinlichkeit fiir sich; das Hamosiderin, 
das sich als Abbauprodukt einer Erythrocytenzerstorung in den verschiedensten 
Zellen findet, ist wahrscheinlich reines Eisen, vielleicht mit geringen organischen 
Beimengungen; vermutlich wird das Eisen wiederum dem Knochenmark zur N eu­
bildung von Hamoglobin angeboten. Ob der Eisentransport zum Knochenmark 
humoral oder zellular (Histiocyten) erfolgt, ist nicht bekannt. 

Das Bilirubin wird von den Bildungsstatten an das Blut abgegeben und 
schlieBlich eine Beute der Leberzellen. Dort, wo es von den KUPFFERschen Stern­
zellen gebildet wird, ist der Weg zur Leberzelle sehr kurz; weiter ist die Bahn, 
wenn die Bildung auBerhalb der Leber stattfindet. Das Bilirubin, das von 
den KUPFFERschen Sternzellen und den anderen Elementen des reticuloendo­
thelialen Systems gebildet wird, gibt die indirekte Gallenfarbstoffreaktion, 
wahrend das Bilirubin, das die Leberzellen bereits passiert hat, die direkte 
zeigt. Ein Teil des in das Duodenum abgegebenen Bilirubins wird wieder 
riickresorbiert und nach Passage der Leber neuerdings gegen die Gallen-
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wege abgeleitet. Ein ahnliches Schicksal hat auch das Urobilin. Unter patho­
logischen Bedingungen kann dieser Mechanismus auf Schwierigkeiten stoBen, so 
daB wir in der Urobilinurie unter Umstanden ein Kriterium einer Leberschadigung 
besitzen. Zur Urobilinurie kann es aber auch kommen, wenn sich zuviel Urobilin 
im Darm befindet und dementsprechend zuviel zur Resorption gelangt; die Uro­
bilinurie hat daher als Kriterium der Leberfunktion mIT dann einen Wert, wenn 
wir gleichzeitig iiber die GroBe der im Darm vorhandenen Urobilinmenge 
orientiert sind. In Kombination mit anderen Funktionspriifungen kann der Uro­
bilinurie immerhin eine groBe Bedeutung zugeschrieben werden.· Der normalen 
Leber scheint es ein leichtes zu sein, groBe Bilirubinmengen, die ihr angeboten 
werden, zu verarbeiten; unter gewissen pathologischen Bedingungen hat aber 
die Leber diese Funktion eingebiiBt; es brauchen sich dann Angebot und Ver­
arbeitung nicht mehr das Gleichgewicht zu halten, was bei der Entstehung jeder 
Ikterusform beriicksichtigt werden muB. Sauerstoffmangel im weitesten Sinne des 
Wortes kann dabei von groBtem EinfluB sein. Wenn es daher bei einer Anamie 
oder bei einem Vitium mit geringem Sauerstoffgehalt im arteriellen Blute zu 
einer Anreicherung des indirekten Bilirubins im Blute kommt, so kann dafiir eine 
gewisse Unfahigkeit der Leberzelle verantwortlich gemacht werden; die Leber 
ist jetzt nicht mehr imstande, alles Bilirubin in sich aufzunehmen. Diese Un­
fahigkeit kann wieder schwinden, wenn die Sauerstoffzufuhr zur Norm zuriick­
kehrt. In ganz ahnlicher Weise scheint sich auch die Sttirung auszuwirken, wenn 
die Leberzelle das von ihr geanderte - also direkte - Bilirubin an die Gallen­
wege abgeben solI, es aber nicht vermag; jedenfalls sind diese beiden Mtiglich­
keiten· bei jeder Ikterusform zu beriicksichtigen. 

Wenn ich nun versuche, meinen Standpunkt in der Ikterusfrage, soweit 
es sich um den nicht mechanisch bedingten handelt, zu prazisieren, so glaube 
ich folgendes vertreten zu konnen: Es ist noch immer am zweckmaBigsten, 
an der Zweiteilung - hier hiimolytischer, dort parenchymatoser Ikterus - fest­
zuhalten; was diese beiden Formen miteinander gegen den rein mechanisch 
bedingten Stauungsikterus verbindet, ist die fehlende Acholie, bzw. die An­
wesenheit von Galle im Duodenalsaft. Sowohl beim parenchymatosen als auch 
ganz besonders beim hamolytischen Ikterus finden wir Gallenfarbstoff im 
Duodenum. 

Wir wollen von einem hiimolytischen Ikterus dann sprechen, wenn es sich 
um einen erhohten Blutzerfall handelt; die Ursache dieses erhohten Blut­
zerfalles ist entweder ein vermehrter ttbertritt von Erythrocyten in die ver­
schiedensten Gewebe oder Korperhohlen (wo dann die roten Blutkorperchen 
die Beute der verschiedenen Histiocyten werden) oder die Ursache ist in 
einem kryptogenetischen Zustand zu suchen, bei dem weniger widerstandsfahige 
Erythrocyten eine Beute des phagozytaren Apparates in der Milz oder der Leber 
werden. 

Unter beiderlei Bedingungen kommt es zu einer erhOhten Bilirubinbildung 
und dementsprechend auch zu einem erhtihten Bilirubinangebot; das Bilirubin, 
das dabei eine RoUe spielt, ist das indirekte; es findet sich im Blute eines 
Patienten mit hamolytischem Ikterus in reichlichem AusmaBe; die Folge davon 
ist erhohte Tatigkeit der Leberzellen, die eine farbstoffreiche Galle produzieren, die 
aber nicht unbedingt sehr viel Gallensauren enthalten muB; mikroskopisch auBert 
sich dies gelegentlich in dem Vorkommen der sogenannten Gallenthromben. 1m 
iibrigen bietet das histologische Bild der Leber wenig Abweichungen von der Norm; 
bei Priifung auf Eisen zeigen die KUPFFER-Zellen reichlich sogenanntes Hamosiderin 
als Ausdruck dafiir, daB innerhalb der Sternzellen der tJbergang des Hamoglobins 
in Bilirubin unter Eisenabspaltung erfolgt ist; unter giinstigen Bedingungen lassen 
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sich in den KUPFFERschen Sternzellen auch Erythrocytentrummer erkennen; 
ahnliche Bilder sind im Bereiche extrahepatischer Blutaustritte zu sehen. 

Ais Folge einer erhOhten Gallenfarbstoffbildung findet sich im Stuhl reichlich 
Urobilin; ein Teil dieses Farbstoffes kann yom Darm wieder resorbiert werden. 
Die Leber ist jetzt vor die Aufgabe gestellt, die ihr angebotene Urobilinmenge 
wieder in die Richtung der Gallenwege abzulenken; wenn die Menge sehr groB 
ist, kann sich ein Teil der Leberresorption entziehen und so zu einer Urobilinurie 
fuhren; dementsprechend sehen wir bei den meisten hamolytischen Ikterusformen 
im Harn reichlich Urobilin; es gibt Zustande von vermehrtem Blutuntergang mit 
sichtbarem Ikterus und solche ohne wesentliche Bilirubinamie; da es sich bei 
den meisten Zustanden mit vermehrtem Blutuntergang urn eine normale Leber­
tatigkeit handelt, so bereitet es der Leber keine Schwierigkeit, selbst enorme 
Gallenfarbstoffmengen in sich aufzunehmen und sie gegen den Darm wieder ab­
zugeben; dementsprechend kommt es zu keiner Anhaufung von Bilirubin im 
Blute. Das sind die Falle, wo es trotz erhohtem Blutuntergang zu keinem 
Ikterus kommt. Wel).n aber die Leber im Sinne von RICH unter ungunstiger 
Sauerstoffversorgung arbeiten muB, dann ist sie nicht mehr imstande, das ganze, 
groBe Bilirubinangebot rasch zu bewaltigen; vor der Leber staut sich jetzt in­
direktes Bilirubin im Blute an und bedingt Hyperbilirubinamie. Uberschreitet der 
Gallenfarbstoffgehalt des Blutes eine bestimmte Grenze, dann kommt es auch zu 
einem Bilirubinubertritt in die Gewebe und damit zum Ikterus; merkwurdig ist 
nur die U nfahigkeit der Niere, das indirekte Bilirubin durchzulassen; deshalb 
finden wir beim typischen hamolytischen Ikterus nie Bilirubin im Harn und 
ebenso keine Gallensauren. Die Leber kann beim hamolytischen Ikterus infolge 
der erhohten Tatigkeit etwas vergroBert erscheinen. Eine Verhartung ist nur bei 
langer Dauer der Erkrankung zu sehen. Histologisch bietet sie im allgemeinen 
nicht das Bild einer Cirrhose; die ublichen Funktionsproben ergeben normale Ver­
haltnisse. Die Rolle der Milz ist im Krankheitsgeschehen ebensowenig ein­
heitlich wie auch ihre GroBe; beim kryptogenetischen, hamolytischen Ik­
terus, bei dem sie pathogenetisch im Vordergrund steht, ist die Milz groB; bei 
den extrahepatischen Formen braucht ein Milztumor keine fuhrende Rolle zu 
spielen. 

Viel schwieriger wird uns die Definition des parenchymatosen Ikterus. Uber 
seine Entstehung wissen wir vieles, doch bereitet uns vieles noch immer 
Schwierigkeiten. Allen diesen Fallen gemeinsam ist die funktionelle Leber­
schadigung, ferner das Auftreten von direktem Bilirubin im Serum und von 
Bilirubin und Gallensauren (soweit dieselben tatsachlich nachweisbar sind) im 
Harn. Unter dem EinfluB verschiedener Faktoren, wie seroser Exsudation, primarer 
Leberzellnekrose, vermehrter Ansammlung von Lymphe, in spaterer Folge auch 
von jungen Bindegewebselementen innerhalb der periportalen Felder und des 
GLISsoNschen Raumes, kann es zu einer Drosselung des Gallenflusses mit 
nachfolgender Destruktion des Leberparenchyms kommen; bei langerer Dauer 
laBt sich diese Entwicklung auch histologisch erfassen, man sieht Bilder, wie ich 
sie als Destruktion des Leberparenchyms beschrieben habe. In nicht wenigen 
Fallen findet sich im Blute nicht nur direktes, sondern auch indirektes Bilirubin, 
so daB die Gelbfarbung der Haut auf beiderlei Farbstoffe bezogen werden muB. 
U nter gewissen V oraussetzungen kann sich die Schadigung sowohl gegen die 
Leberzellen als auch gegen den KUPFFER-Zellapparat richten. Die starke Be­
teiligung des reticuloendothelialen Apparates zeigt sich auch in der Milz, die des­
halb schon fruhzeitig an GroBe zunimmt. Wie sehr dieser Faktor berucksichtigt 
werden muB, beweisen gelegentlich die Erfolge einer Milzexstirpation. Jedenfalls 
bleibt der Eindruck bestehen, daB bei vielen, auch histologisch nachweisbaren 
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Leberschadigungen die verschiedensten Momente fUr die Entstehung der Gelb­
sucht verantwortlich gemacht werden miissen. Deshalb habe ich auch von einem 
hepatolienalen Ikterus gesprochen. Bei der Analyse eines Einzelfalles miissen 
wir uns bemiihen, die einzelnen Momente voneinander zu trennen, um sagen zu 
konnen, ob die parenchymatose oder die hamolytische Form starker im Vorder­
grunde steht. Das klassische Beispiel eines echten parenchymatosen Ikterus ist 
die akute Leberatrophie, die in milderer Form bei jener Krankheit zu sehen ist, 
die wir Kliniker als Icterus catarrhalis bezeichnen; den Typus eines hamo. 
lytischen Ikterus haben wir bereits beschrieben, so daB wir uns auf das dort 
Gesagte beziehen konnen~ 

Zwischen diesen beiden Ikterusformen gibt es unzahlige "Obergange, wobei 
die Grenzen so verwaschen sein konnen, daB eine Trennung fast zur Un­
moglichkeit wird. Differentialdiagnostisch am schwierigsten liegen wohl die 
Verhaltnisse beim Krankheitsbild der Lebercirrhose, wo gelegentlich das Sym­
ptom des Ikterus ganz im Vord~rgrund stehen kann. Schon bei der makro­
skopischen Betrachtung einer cirrhotischen Leber sieht man Partien' mit 
starkerer neben solchen mit geringerer ikterischer Verfarbung. Solche Beob. 
achtungen drangen die Frage auf, ob fiir einen Teil der Gelbsucht nicht auch rein 
mechanische Momente in Betracht kommen, so daB man speziell beim Ikterus, 
wie er gerade bei den verschiedenen Lebercirrhosen vorkommt, sogar mit einer 
Kombination aller drei Ikterusarten rechnen muB. In solchen Fallen ist die 
Deutung der einzelnen Symptome besonders schwierig. 

Eine Erklarung des Ikterus bei Leber-Parenchymerkrankungen war friiher 
noch schwieriger; seitdem wir aber die Gallenfarbstoffbereitung von den KUPFFER­
Zellen und von den iibrigen reticuloendothelialen Zellen abhangig machen, be­
reitet sich eine Klarung vor. Wenn auch die Frage nach der physiologischen 
Gallenfarbstoffbildung ziemlich einfach erscheint, so gestaltet sich das Problem 
der Entstehung mancher Gelbsuchtformen noch immer als sehr kompliziert; 
da die Leber das wichtigste Ausscheidungsorgan fUr den Gallenfarbstoff ist, wird 
sie immer wieder im Mittelpunkt jedes Geibsuchtfalles stehen, und in diesem Sinne 
hat der alte Ausspruch von NAUNYN und MINKOWSKI - "ohne Leber kein Ikterus"­
noch immer seine volle Giiltigkeit. Man darf jedoch nicht, wie es friiher geschah, 
die Bildungsstatte des Bilirubins in den Leberzellen suchen, sondern sie in 
die KUPFFERschen Sternzellen verlegen. Dann ist es auch zu verstehen, wenn 
ASCHOFF - wohl einer der besten Kenner der Ikteruspathologie - sagt: "Man 
darf nicht von einem Primat der Leberzelle bei der Entstehung des Gallenfarb­
stoffes sprechen, sondern hochstens von einem Primat der Leber bei der Ent­
stehung der Gelbsucht." Dabei darf man nicht vergessen, daB die Leber ein 
Doppelorgan ist, dessen einer Teil zwar Bilirubin bildet, der andere aber 
das fertige Bilirubin nur auszuscheiden vermag; Ikterus kann daher immer 
dann entstehen, wenn die normale Wechselbeziehung zwischen KUPFFERschen 
Sternzellen und LeberzelIen, die fiir die Ausscheidung des Gallenfarbstoffes zu 
sorgen haben, Schaden gelitten hat; der alte Ausspruch von NAUNYN und MIN­
KOWSKI wird daher zweckmaBig zu andern sein: "Ohne mangelhafter Ausschei­
dung des Gallenfarbstoffes durch die Leber kein Ikterus." MANN l driickt sich noch 
praziser aus, wenn er sagt: Ikterus entsteht, wenn die Gallenfarbstoffbildung mit 
der Gallenfarbstoffausscheidung nicht- gleichen Schritt halt. Ich mochte mich 
dieser Definition vollinhaltlich anschlieBen, zumal Ikterus nur das optische 
Signal einer Leberschadigung ist. 

1 MANN: J. amer. med. Assoc. 1935, 2. Febr., 371. 
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v. Allgemeine Pathologie der parenchymatosen 
Leberkrankheiten. 

Das anatomische und klinische Bild der Lebercirrhose - des Typus der 
parenchymatosen Leberkrankheiten - ist infolge der glanzenden Beobachtungs­
gabe der alteren Pathologen so meisterhaft beschrieben worden, daB es meist 
nicht schwer faUt, die Krankheit auf Grund der bekannten Symptome zu erkennen. 
Begniigt man sich aber nicht allein mit der einfachen FeststeUung dieser Er­
krankung, sondern versucht man, sich iiber das Wesen und die Entstehungsbedin­
gungen der Cirrhose Rechenschaft zu geben, so stoBt man auf Schwierigkeiten. 

Diese Unsicherheit auBert sich vor allem in der Unkenntnis der Anfangs­
stadien; bei den chronischen Affektionen der anderen parenchymatosen Organe, 
z. B. der Niere, faUt es meist nicht schwer, den Entwicklungsgang zu verfolgen; 
bei den Leberkrankheiten dagegen sind wir vorwiegend nur iiber das Endstadium, 
also iiber die eigentlichen Lebercirrhosen orientiert, wahrend iiber das erste 
Stadium, also iiber die beginnende Cirrhose kaum klare VorsteUungen vorliegen. 

Urspriinglich wurde die Moglichkeit einer primaren Bindegewebswucherung 
erwogen; ausgelOst durch irgendwelche Gifte, soIl es zu einem fortschreitenden 
BindegewebsprozeB kommen, der die einzelnen Acini umschlieBt und zusammen­
preBt; die Bindegewebswucherung kann auch GaUengange und Pfortaderaste 
umstricken und so zu Ikterus oder Ascites AnlaB geben. Da von diesen Binde­
gewebswucherungen auch andere Organe in Mitleidenschaft gezogen werden, so 
sprachen manche Pathologen von einer generalisierten Bindegewebsdiathese. 

Die Bindegewebswucherung bei der Lebercirrhose ist aber nur ein Teilfaktor; 
ebenso wie es bei der Ausheilung einer Wunde zur Narbenbildung kommt, wobei 
die verschiedensten Faktoren beriicksichtigt werden miissen, so stellt auch die 
Lebercirrhose gleichsam nur das arithmetische Mittel aller jener Momente vor, 
die bei der Ausheilung in Frage kommen - Degeneration, Reparation und Binde­
gewebsreaktion. lJberall, wo Lebergewebe zugrunde geht, schieBen aus den 
Triimmern junge Zellverbande auf, die sich bemiihen, eine vollstandige Resti­
tution des zerstorten Gewebes zu bewerkstelligen; zumeist gelingt es, aber oft 
schieBt das Narbengewebe gleichsam iiber das normale MaB hinaus, und dann 
kann sich jener Zustand entwickeln, der uns als Cirrhose bekannt ist. Die Frage, 
die sich dabei immer wieder aufdrangt, spitzt sich daher darauf zu: unter welchen 
Umstanden kann eine Leberzerstorung einerseits wieder restlos zur Ausheilung 
gebracht werden und welche Gelegenheitsmomente miissen anderseits hinzu­
treten, daB die gleiche Zerstorung mit der Bildung von Narbengewebe im Sinne 
einer Cirrhose reagiert. 

Jedenfalls handelt es sich bei der Lebercirrhose um einenkomplexen Vorgang: 
zuerst setzt eine bald mehr herdformige, bald mehr generalisierte Zerstorung des 
Leberparenchyms ein; schreitet dieser ProzeB unhaltsam weiter, dann kann ein 
solcher ProzeB - vielleicht unter dem Bilde der akuten Leberatrophie - zum 
Tode fiihren; erfolgt aber Stillstand im Zerstorungswerk, dann gibt es zwei Mog­
lichkeiten: entweder restlose Wiederherstellung, dann unterscheidet sich nach 
einiger Zeit die betroffene Leber kaum mehr von einer normalen, oder der 
Leberschaden wird durch irgendein Narbengewebe ersetzt. Dieses Wechselspiel 
zwischen Zerstorung und Reparation kann sich vielfach wiederholen, so daB 
man in einer Cirrhose gleichsam mehrere Generationen nebeneinander be­
obachten kann. 

An der Zerstorung des Leberparenchyms beteiligen sich mehrere Faktoren. 
Es erscheint wichtig, die einzelnen Moglichkeiten ins Auge zu fassen. Wenn es 
auch nicht gestattet ist, aus dem morphologischen Aufbau allzu weitgehende 
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Schliisse auf die Funktion tier Leber zu ziehen, so muB doch der Histologie Ge­
rechtigkeit gezollt werden, denn es ist ihr zu verdanken, wenn wir bis zu einem 
gewissen Grade iiber die Anfange des Zellunterganges unterrichtet sind. Ais ein 
histologisch faBbares Zeichen des Zelltodes miissen wir den Verlust der Kern­
farbbarkeit ansehen; der Kern verliert sich scheinbar im umgebenden Protoplasma, 
was besonders deutlich zu erkennen ist, wenn man verschiedene Farbemethoden 
zu Rate zieht. 1m Anfang kommt es zu einem Zusammenballen des Chromatins, 
dann zu einer Ansammlung kleinster Kliimpchen im Bereiche der Kernwand, 
unter Umstanden auch zur AbstoBung von Kerntriimmern in das Protoplasma. 

Beim Zelltod erfolgt eine Anderung der. osmotischen Spannungsdifferenz, was 
den Ubertritt verschiedener, sogar groBerer Molekiile zur Folge haben kann. So 
konnen manche Salze und Farbstoffe einerseits aus der umgebenden Gewebs­
fliissigkeit in das Zellplasma eintreten und anderseits auch aus der Zelle heraus­
gelangen; infolge der ungleichen Eintritts- und Austrittsgeschwindigkeit der 
einzelnen Stoffe entstehen voriibergehend postmortale Schrumpfungs- und 
Schwellungserscheinungen, wodurch die tote Zelle bald groBer, bald kleiner er­
scheint; die veranderten Zellen verlieren allmahlich infolge RiBbildup-g die 
Fiihlungnahme mit der noch unversehrten Nachbarschaft, so daB die einzelnen 
Gebilde, gleichsam verloren, in einem Detritus aus Gewebsfliissigkeit und ehe­
maliger Protoplasmasubstanz liegen - Dissoziation der Leberzellen. SchlieBlich 
kommt es zu einem Zerfall der Zelle; die Detritusmasse und das gequollene 
Protoplasma werden zu einem einheitlichen Gemenge, das allmahlich aufgesogen 
und weitertransportiert werden kann. An diesem AufraumungsprozeB sind 
Leukocyten beteiligt, ebenso fermentative Vorgange; vielleicht sind die ersteren 
die Vermittler der letzteren. Als Katepsin wird ein eiweil3spaltendes Enzym 
bezeichnet, das in vielen Zellen gefunden wird; es ist anscheinend mit dem 
schon lange Zeit bekannten autolytischen ,Ferment identisch und tritt vermutlich 
erst dann in Tatigkeit, wenn die Zelle funktionell tot ist. Unter dem EinfluB 
der verschiedensten Schadlichkeiten treten in der Leber bald mehr im Zentrum, 
bald mehr an der Peripherie des Acinus Nekrosen auf, wobei unter besonders 
ungiinstigen Verhaltnissen sagar die ganze Leber von einem solchen zer­
storenden Prozel3 betroffen wird (akute Leberatrophie). 

Nicht selten sind bei schweren Leberzellnekrosen in deren Nahe Zellverande­
rungen nachweisbar, die von den Morphologen als "Degenerationen" bezeichnet 
werden. Das Wesentliche dabei ist eine ZellvergroBerung und Aufnahme von 
Substanzen, die dem Histologen als Kornchen erscheinen. Unter dem EinfluB 
dieser Kornchen diirfte das Leben der Zellen funktionell Schaden leiden, zumal 
der Kern jetzt ahnliche Veranderungen aufweist, wie sie von der Nekrose her 
bekannt sind. Auf Grund solcher Bilder sieht es fast so aus, als konnten wir in 
diesen Degenerationen tatsachlich die Anfange der kommenden Zellnekrose er­
blicken; es wiirde sich hier somit um ein Zwischenstadium zwischen Leben und 
Tod der Zelle handeln, wobei man sich allerdings stets vor Augen halten muB, 
daB sich ein Gewebe, deren Zellen bereits die schwersten Zeichen von Degeneration 
darbieten, noch immer erholen kann und dementsprechend nicht unbedingt dem 
Tode geweiht sein muB. 

A. Die triibe Schwellung. 
Unter triiber Schwellung versteht VIRCHOW,1 von dem dieser Ausdruck 

stammt, die ersten Erscheinungen einer allgemeinen Gewebsschadigung, die im 
weiteren Verlaufe zur "parenchymatosen" Entziindung fiihren solI. In diesem 

1 VIRCHOW: Zellularpathologie, 1. Bd., S. 372. 1871. 
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ersten Stadium ist die Leber groBer, schwerer und stumpfrandig; am Querschnitt 
erscheint die Gewebszeichnung verwaschen, es £lieBt von der Schnittflache reich­
lich Fliissigkeit abo Histologisch erscheinen die einzelnen Zellen vergroBert und 
triib; als Ursache macht man dafiir das Eindringen einer eiweiBahnlichen 
Fliissigkeit verantwortlich. Das eingedrungene EiweiB formt sich zu kornigen 
Gebilden, die gewisse chemische Reaktionen zeigen konnen; die kornigen Gebilde 
lOsen sich in Alkali, quellen in Essigsaure, geben mit Zuckerlosung und nach­
folgendem Zusatz von Schwefelsaure Rotfarbung; die Xanthoproteinsaurereaktion 
ist positiv. Statt triiber Schwellung sprechen manche Pathologenauch von 
einer albuminosen Degeneration oder albuminos-kornigen Metamorphose. Uber 
diese Kornchen sagt VIRCHOW: Die Anhaufung der Kornchen ist um so dichter, 
je energischer und akuter der ProzeB der parenchymatosen Entziindung vor 
sich geht; zuletzt wird sogar der Kern undeutlich. 

Auch COHNHEIM sieht das Wesentliche der triiben Schwellung in einer EiweiB­
anhaufung in den verschiedenen Zellen. Er geht sogar noch um einen Schritt 
weiter, indem er hier an eine Gerinnung des zunachst noch fliissigen EiweiB 
denkt; die Bezeichnung parenchymatose Entziindung lehnt er abo Dadurch 
unterscheidet er sich wesentlich von VIRCHow;1 es solI sich hier um etwas "Neues" 
handeln, was auch im Namen zum Ausdruck gebracht werden soIl; in dem 
Sinne spricht COHNHEIM2 lieber von "Degenerationen". Degenerationen in der 
Leber sieht man nicht nur bei schweren Infektionen, sondern bei den ver­
schiedensten pathologischen Prozessen, Z. B. auch bei Ernahrungsstorungen. 

Das Interesse der Pathologen am Problem der "triiben Schwellung" er­
fuhr eine wesentliche Abschwachung, seit man ahnliche Veranderungen auch 
in Organen nachweisen konnte, die einige Zeit steril aufbewahrt wurden - also 
der sogenannten Autolyse ausgesetzt waren. Sicherlich geht man zu weit, 
wenn man deswegen der triiben Schwellung jede diagnostische Bedeutung ab­
spricht; einen Fortschritt bedeuten diese Befunde jedoch insofern, als man 
jetzt die Verschiedenartigkeit der Ursache fur die triibe Schwellung erkannt 
hat. Die triibe Schwellung ist anscheinend ein Zustand der Zelle, der unter 
den verschiedensten Bedingungen auftreten kann. 

Weil die triibe Schwellung einen so haufigen Befund bei den unterschiedlichen 
Sektionen darstellt, war man vielfach geneigt, in ihr weder einen degenerativen, 
noch einen entziindlichen Vorgang zu sehen, und meinte, in ihr den Aus­
druck einer mangelhaften Verarbeitung von NahrungseiweiB erblicken zu mussen. 
Das Zellprotoplasma ist in irgendeiner Weise vergiftet, so daB es nicht mehr im. 
stande ist, das aufgenommene EiweiB zu assimilieren (RIBBERT3); ahnlich auBert 
sich in neuerer Zeit auch DOMAGK,4 der in der triiben Schwellung die Folge einer 
starkeren EiweiBbildung in den Leberzellen sieht, wobei die Zellen bestrebt sein 
sollen, aus den Zerfallsprodukten neues ZelleiweiB aufzubauen. DIETRICH5 spricht 
von feinkorniger Umwandlung der kolloiden Mischung des Protoplasmas infolge 
Hemmung der Aufbauvorgange oder Fortschreiten des Abbaus. 

Jedenfalls gewinnt man den Eindruck, daB sich hinter dem, was der Morpho­
loge triibe Schwellung nennt, Verschiedenes verbergen kann; bei gewissen 
Formen mag es sich um die atypische Aufnahme von EiweiB handeln, bei anderen 
mehr um die Aufnahme anderer Substanzen oder um Anderungen im kolloiden 
Aufbau der Zelle, was selbstverstandlich eine Kombination aller dieser Vorgange 

1 VIRCHOW: Zellulal'pathologie, Bd. I, S.372. 1871. 
Z COHNHEIM: Allgemeine Pathologie, Bd. I, S. 662, 1882. 
3 RIBBERT: Allgemeine Pathologie, S.210. 1904. 
4 DOMAGK: Z. klin. Med.98, 171 (1924). 
5 DIETRICH: Allgemeine Pathologie, S.76. 1927. 
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nicht ausschlieBt; eine KHi,rung war daher von einer chemischen Untersuchung 
zu erhoffen. 

Die ersten in dieser Richtung durchgefiihrten Analysen stammen von HOPPE­
SEYLER;1 bei der Priifung des EiweiBgehaltes der Leber, die eine triibe Schwellung 
zeigt, findet sich eine starke Erhohung des koagulablen EiweiBgehaltes; das gilt 
nicht nur von der Leber, sondern von mehr oder weniger allen Organen, die von der 
triiben Schwellung betroffen sind; diese starke EiweiBvermehrung der Leber, die 
auch in toto schwerer wird und dabei eine VergroBerung der einzelnen Zellen zeigt, 

NormaL ............. . 

Durch· I schnittliches 
Leber­

gewicht , 

1350 g 

Tabelle 9. 

I Inkoagu-
Eiweill- I labler N als Trocken- Wasser-
gehalt Eiweill be- riickstand gehalt 

reehnet 

Fett 

29 g 

Trube Schwellung 

I I I I 
218 g 30 g 294 g I 1056 g 

I (16%) I (2,2%) (24%) I (78%) 

305g I 43,7g 462g I 1591g 

I (2,1%) 

(Fall 17-27) ....... 

Verfettung (Fall 28-38) 

Akute Leberatrophie 
(Fall ll-13) ....... 

Kardiale Stauung 

2053 g 

1334 g 

909 g 

(Fall 41-42) . . . . . . . llOO g 

(14,9%) ,(2,16%) (22,5%) (77,5%) 
167 g I 30,5 g , 289 g , 1036 g '! 

(12,5%) 'I' (2,3%) I (21,6%) I (78,4%) 

95 g 33 g 167 g ! 742 g 
(10,6%), (3,3%) (18,3%) (81,7%) 

166 g I 20 g 
(15%) I (1,8%) 

218 g 
(20%) 

882 g 
(80%) 

52 g 
(2,5%) 

71 g 
(5,3%) 

23 g 
(2,7%) 

16 g 
(1,5%) 

deutet HOPPE-SEYLER als pathologische EiweiBaufnahme; die Zelle wird 
dadurch groBer und ihr Protoplasma in einen anderen physiko-chemischen Zu­
stand versetzt; nichts liegt naher, als darin auch eine Storung der Zellfunktion 
zu sehen; die Befunde erscheinen uns so beachtenswert, daB wir die Zahlen, 
die HOPPE-SEYLER gefunden hat, wiedergeben, was wir um so Heber tun, 

Tabelle 10. 

Verhiiltnis zur KiirpergriiBe auf 1 em I Vom Gesamt- I Vom koaguJab-1 Vom Gesamt-
in Gramm gewieht i len EiweiB stickstoff 

N ormalwert ............... . 
Triibe Schwellung: Hochstwert 

Mindestwert 

8,2 
15,0 
12,0 

1,2 
2,3 
1,7 

0,21 
0,42 
0,32 

als wir die Angaben von HOPPE-SEYLER bestatigen konnen. Bezieht man die 
gefundenen EiweiBwerte nicht auf die Leber allein, sondern auf das gesamte 
Korpergewicht, so erscheinen die Unterschiede noch viel deutlicher. GROLL hat 
an mit Mausetyphus infizierten Meerschweinchen die Angaben von HOPPE­
SEYLER ebenfalls bestatigen konnen. 

Bei der triiben Schwellung handelt es sich somit, wie es urspriinglich von 
VrncHow angenommen wurde, um eine pathologische Aufnahme von EiweiB 
in die Leberzelle; HOPPE-SEYLER schlagt daher vor, um Verwechslungen mit 
anderen Schwellungsvorgangen zu vermeiden, den Vorgang der pathologischen 
EiweiBaufnahme auch im Namen zu beriicksichtigen und empfiehlt die Bezeich­
nung albuminose Schwellung. 

1 HOPPE-SEYLER: Hoppe-Seylers Z. 116, 67 (1921). 
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Die Frage, ob die albuminose Schwellung eine Gefahr fur die Zelle bedeutet, 
mochten wir zunachst unentschieden lassen; bei der Besprechung der "serosen 
Entzundung" werden wir darauf noch einmal zuriickkommen. 

B. Die fettige Degeneration. 
1m Rahmen der verschiedenen Zellschadigungen spielt die fettige Degeneration 

ebenfalls eine groBe Rolle; mit dieser Bezeichnung wollte VrncHow zum Aus­
druck bringen, daB Zellanteile in abnormer Weise Fett aufnehmen und dabei -
soweit sich das histologisch beurteilen laBt - die typische, zur normalen Funktion 
notwendige chemische Struktur einbiiBen, was nicht ausschlieBt, daB es auch 
intrazellulare Fetteinlagerungen gibt, die ohne wesentliche Benachteiligung der 
Zellfunktion einhergehen. VrncHow hat aus dieser "Oberlegung heraus vorge­
schlagen, zwischen fettiger Infiltration (also ohne Funktionsverlust) und fettiger 
Degeneration (mit Funktionsverlust) zu unterscheiden. Eine scharfe Trennung 
zwischen physiologischer und pathologischer Verfettung ist nicht immer 
moglich, denn Fetteinlagerung in die Zelle kommt auch nach reichlicher Fett­
zufuhr vor. 

Eine scharfe dualistische Auffassung' der intrazellularen Fetteinlagerung be­
steht auch schon deswegen nicht mehr zu Recht, weil das Fett, das sich in den 
typisch fettig degenerierten Zellen z. B. bei der Phosphorvergiftung findet, 
nicht, wie man nach VrncHow erwarten sollte, korpereigenes Fett vorstellt, 
sondern Fett ist, das ebenfalls aus den Fettdepots stammt; eine sogenannte 
Fettphanerose - d. h. eine Umwandlung von Fett aus irgendwelchen Vorstufen, 
die schon in der Leberzelle bestanden haben - gibt es nicht, fettige Infiltra­
tion und fettige Degeneration beruht auf Fettwanderung. 

Da immerhin ein gewisser Zusammenhang zwischen fettiger Degeneration 
und Zellschadigung besteht, so wohnt vielleicht der kranken Zelle die Eigenschaft 
inne, besonders viel Fett in sich aufzunehmen, aber Sicheres ist dariiber nicht 
bekannt. Das Problem der fettigen Degeneration erfahrt auch noch in der 
Richtung eine Komplikation, als vieles, was sich dem Histologen als "FeW' 
prasentiert, sich bei der genauen "Oberpriifung gar nicht als echtes Fett erweist, 
sondern eventuell eine Cholesterin- oder Phosphatidverbindung darstellt. Immerhin 
kann man dem Pathologen recht geben, wenn er in der exze8siven fettigen Degenera­
tion einen pathologischen Zustand sieht, der das Leben der Zelle sehr gefahrden 
kann, aber nicht unbedingt gefahrden muB, wie auch umgekehrt sich eine sicher 
kranke Zelle nicht unbedingt mit Fett beladen muB; so ist es z. B. sehr beachtens­
wert, daB sich in der alternden und hungernden Zelle ganz ahnliche V organge 
abspielen konnen wie z. B. bei der fettigen, durch irgendein Lebergift hervor­
gerufenen Degeneration. 

Zieht man einen Vergleich zwischen triiber Schwellung und fettiger Degene­
ration, so gewinnt man nur zu oft den Eindruck, daB die hochgradig fettige 
Degeneration tatsachlich haufig in der Nahe von Partien gesehen wird, die 
bereits Zeichen des Zelltodes aufweisen, wahrend dies bei der albuminosen Um­
wandlung nicht unbedingt der Fall ist; immerhin kann man gelegentlich Bilder 
sehen, die an den Randpartien triibe Schwellung, gegen das Zentrum fettige 
Degeneration und schlieBlich im Zentrum das typische Bild des Zelltodes 
zeigen. 

Jedenfalls ist es auBerordentlich schwierig, auf Grund der histologischen 
Betrachtung allein irgendwelche weitgehende Riickschliisse auf die Funktion 
der Leberzelle zu ziehen; dies ist besonders dort unm6glich, wo es sich um akut 
Wdliche Schadigungen handelt; wenn man aber die Lebenserscheinungen einer Zelle 
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langsam erloschen sieht, dann erkennt man gleichsam Glieder einer langen Kette, 
an deren einem Ende jene Schadigungen liegen, die noch reparationsfahig sind, 
wahrend am anderen schon Veranderungen zu erkennen sind, die irreparabel 
und dem Untergang verfallen sind; halt man an diesem Vergleich fest und 
fragt sich, an welcher Stelle die fettige Degeneration und wo die triibe Schwellung 
zu liegen kommt, dann fallt die Beantwortung auBerordentlich schwer; an­
scheinend sind die fettige Degeneration und auch die triibe Schwellung, soweit 
sich das histologisch beurteilen laBt,· nur Kriterien einer gewissen Leber­
schadigung, der vermutlich keine unbedingte vitale Bedeutung zugesprochen 
werden darf; sie konnen sich in Zellen zeigen, die bereits dem Tod geweiht sind, 
sie sind aber auch in Zellen zu sehen, die sich nach Beseitigung der schadigenden 
Ursache wieder vollkommen erholen; zuverlaBliche Priifsteine der Zellvitalitat 
sind daher die verschiedenen Degenerationen nicht. 

C. Die Glykogenspeicherung. 
Da es im Hungerzustand, in dem MaBe als das Leberglykogen schwindet, zu 

einer Fettleber kommt, lag es nahe, das Auftreten von Fett mit dem GIykogen­
gehalt in ursachliche Beziehung zu bringen; der Antagonismus zwischen Fett­
und GIykogengehalt, wie er tatsachlich unter normalen und pathologischen Be­
dingungen volle GiiItigkeit besitzt, tritt am deutlichsten bei der Phosphor- und 
bei der Tetrachlorkohlenstoffvergiftung in Erscheinung;auch hier schwindet zu­
erst der GIykogengehalt und dann entsteht der hohe Fettgehalt; auf der Hohe 
der Phosphorvergiftung ist die Leber fast glykogenfrei. Vielleicht iibernehmen an 
Stelle der Kohlehydrate die Fettsubstanzen die Rolle, als Energiequelle zu 
wirken, aber Richeres ist dariiber nicht bekannt. Die Pathologie hat diese Er­
fahrungen iibernommen und sieht im GIykogenschwund den ersten Schritt einer 
Leberschadigung; sie beriicksichtigt dabei zum Nachweis des GIykogengehaItes 
weniger chemische Methoden, als vielmehr histologische, denn die BEsTsche 
Karminfarbung orientiert uns weitgehend iiber den jeweiligen GIykogen­
gehalt. 

Die Frage, warum es bei der Phosphorvergiftung in der Leberzelle zu einem 
GIykogenschwund kommt, ist schwer zu beantworten; Storungen im Sinne einer 
fehlenden oder mangelhaften GIykogenfixation kommen kaum in Betracht, denn 
sonst miiBten Symptome auftreten wie beim Diabetes - GIykosurie und Hyper­
glykamie; wahrend der ganzen Dauer einer Phosphorvergiftung ist aber davon 
nichts zu bemerken; ja man sieht sogar dasGegenteil- Hypoglykamie. ROSEN­
FELD hat mit der Moglichkeit einer erhohten Oxydation gerechnet, weswegen 
zuerst das Glykogen geopfert wird, also ahnlich wie bei einer schweren Arbeit, 
wo bekanntermaBen ebenfalls das GIykogen in der Leber rasch schwindet. Zu­
gunsten einer solchen V orstellung lassen sich die Versuche von MEYER und 
THOENES1 heranziehen, die in der isolierten Phosphorleber eine Erhohung des 
Sauerstoffverbrauches nachweisen konnten; da aber durch Zusatz von Glykogen 
weder der Sauerstoffverbrauch erhoht wird, noch der respiratorische Quotient eine 
Anderung erfahrt, kommt als Ursache des erhohten Sauerstoffverbrauches kaum 
eine Steigerung der GIykolyse in Betracht; eigene Untersuchungen iiber den 
Sauerstoffverbrauch der Leber, die in vivo eine schwere serose Entziindung dar­
bot und die ebenfalls einen erhohten Umsatz erkennen lieB, machen es wahr­
scheinlich, daB es dabei vielleicht zu einer Art Erstickung gekommen ist, die 
moglicherweise auf die Kapillarschadigung zu beziehen ist. Wegen Sauerstoff­
mangel kann die Resynthese nicht in der Weise vor sich gehen, wie man es bei 

1 MEYER u. THOENES: Arch. f. exper. Path. 169, 655 (1933). 
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normaler Permeabilitat erwarten sollte; da es auch bei der Phosphorvergiftung 
zu einer Ansammlung von Milchsaure kommt, erscheint es uns sehr verlockend, 
auch den erhohten Sauerstoffverbrauch in der Phosphorleber auf Storungen 
der Permeabilitat zu beziehen. 

Da der Glykogenbestand der Leberzelle fUr die Entwicklung vieler patho­
logischer Zustande von prinzipieller Bedeutung zu sein scheint, muB auch der Ein­
fluB der verschiedenen Hormone auf den Kohlehydratbestand der Leber - soweit 
dies nicht schon in der physiologischen Einleitung geschehen ist - besprochen 
werden. Dem Morphologen ist es schon lange bekannt, daB sich in der Leberzelle 
eines Diabetikers histologisch noch immer reichlich Glykogen nachweisen laBt; 
zuerst hat darauf EHRLICH hingewiesen; auch durch das chemische Verfahren 
ist das Vorkommen von reichlich Glykogen in der Diabetikerleber sichergestellt. 
Der Befund ist fUr den Histologen um so iiberraschender, als sich in der Diabetiker­
leber auch Fett nachweisen laBt. Hier ergeben si.ch Widerspriiche, was um so 
mehr auffallt, als beim pankreaslosen Hunde die Leber vollig glykogenfrei ist; 
auch in der Leber des mit Phlorizin vergifteten und daher schwer diabetischen 
Hundes findet sich kein Glykogen; der Unterschied in dem Verhalten des pankreas­
losen Hundes und des diabetischen Menschen fordert uns auf, in der fiber­
tragung mancher Ergebnisse aus der experimentellen Pathologie auf die Krank­
heitslehre des Menschen vorsichtig zu sein. 

Die Ansichten iiber den EinfluB des Insulins auf den Zuckerbestand der Leber 
scheinen sich jetzt zu klaren; an der Tatsache, daB beim pankreaslosen Hund die 
zunachst glykogenfreie Leber unter dem EinfluB des Insulins wieder mit Glykogen 
aufgeladen wird, ist nicht zu zweifeln; nicht so eindeutig geklart ist die Frage, 
welchen EinfluB das Insulin auf die menschliche diabetische Leber nimmt, denn 
die Diabetikerleber speichert reichlich Glykogen auch ohne Behandlung. Kompli­
ziert wird das Problem noch dadurch, daB das Glykogen, welches sich postmortal 
in der menschlichen Diabetesleber findet, viellangsamer der Glykogenolyse ver­
fallt, wenn das betreffende Individuum ante mortem Insulin erhalten hat; etwas 
klarer sieht man, wenn man neben dem Glykogen noch den sogenannten freien 
Leberzucker bestimmt. Unter Insulin sinkt der freie Leberzucker rasch ab; 
moglicherweise beruht die akute Verminderung des Leberzuckers auf einer 
hemmenden Wirkung des Insulins auf die Glykogenolyse; jedenfalls geht es nicht 
an, die beim normalen Tier unter Insulinwirkung so haufig zu beobachtende Ver­
minderung des Glykogens auf eine vermehrte Zuckerbildung zu beziehen. CORl 
denkt an einen erhohten Abbau des Glykogens zu einer nichtstabilisierten Glykose­
zwischenstufe, POLLAK und MOLLITOR an eine Hemmung der Glykogenneubildung. 
Dementsprechend diirfte das Leberglykogen, soweit es vor der Insulindar­
reichung schon vorhanden war, im normalen, nicht hungernden Organismus 
kaum eine wesentliche Veranderung erfahren. 1m Organismus eines Diabetikers 
diirften andere Bedingungen gegeben sein, vielleicht kommt es hier eher zu 
einer Steigerung; wie sich der ProzeB in einer geschadigten Leber abspielt, miiBte 
erst untersucht werden. 

Klarer liegen die Verhaltnisse bei der Adrenalinwirkung; fast aIle Autoren 
sahen unter dem EinfluB des Adrenalins ein Schwinden des Glykogens; das gilt 
sowohl von der Kalt- wie auch von der Warmbliiterleber; die Adrenalinhyper­
glykamie wurde zunachst ausschlieBlich durch eine primare Beschleunigung der 
Glykogenolyse mit folgender Mehrausschiittung von Zucker ins Blut erklart; 
dafUr sprechen auch die Beobachtungen am freien Leberzucker; der Spiegel 
des freien Zuckers steigt auf den Adrenalinreiz sofort, und zwar verhaltnismaBig 
starker als der Blutzucker; der Leberzucker kann auch wieder rascher absinken 
als der Blutz~cker und kann bereits zur Norm zuriickgekehrt sein, wahrend der 
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Zuckerspiegel des peripheren Elutes noch hoch ist (MOLITOR und POLLAK!). 
Adrenalin und Insulin scheinen somit in ihrer Leberwirkung echte Antagonisten 
zu sein. 

Von einem EinfluB der Schilddriise auf den Kohlehydratbestand der Leber 
wuBten zuerst CRAMER und KRAUSE;2 fiittert man Ratten oder Katzen mehrere 
Tage hindurch mit frischer Schilddriise, so wird die Leber glykogenfrei, selbst 
wenn die Tiere reichlich Kohlehydrate als Nahrung erhalten; auffiHlig ist dabei 
die Sonderstellung der Leber gegeniiber den Muskeln, die trotz reichlicher Schild­
driisenfiitterung ihr Glykogen erst viel spater einbiiBen; setzt man mit der Schild­
driisenfiitterung aus, so baut die Rattenleber ihren Glykogenbestand nur sehr 
langsam wieder auf; auBer Glykogenschwund bewirkt Schilddriisenfiitterung 
auch eine unverhaltnismaBig starke Abnahme des Lebergewichtes. Eine weitere 
Merkwiirdigkeit ist trotz Glykogenschwund die fehlende Fetteinlagerung; fiir 
Beziehungen zwischen Leber und Schilddriise sprechen auch Versuche von 
KRAYER;3 verabfolgt man Ratten Thyroxin, so wird es von der Leber ab­
gefangen und als Jod durch die Galle entleert; innerhalb 5-6 Stunden ist fast 
die Halfte des Jods wieder durch den Kot ausgeschieden; war aber die Leber vor 
dem Versuch glykogenfrei, so hielt die Jodausscheidung viel Hinger an; die 
glykogenfreie Leber scheint sich somit gegeniiber gewissen Giften viel weniger 
widerstandsfahig zu erweisen. 

Die Kenntnis der Wechselwirkung zwischen Glykogengehalt und Fettspeiche­
rung in der Leber beansprucht mehrfaches praktisches Interesse; zuerst war es 
UMBER,' der auf den Glykogenmangel der Leber und die nach dem Kriege sich 
haufenden Leberkrankheiten aufmerksam machte. In weiterer Verfolgung dieser 
Zusammenhange war ich in Ubereinstimmung mit RICHTER und UMBER fUr die 
Insulintherapie schwerer hepatischer Parenchymschaden zwecks Glykogenan­
reicherung eingetreten; ob es dabei tatsachlich zu einer Glykogenanreicherung 
kommt, ist noch nicht bewiesen, jedenfalls begiinstigen Insulininjektionen zu­
sammen mit reichlicher Darreichung von Dextrose - vor allem, wenn man sie 
intravenos verabfolgt - die Heilung so mancher Leberparenchymerkrankungen. 
Die Schilddriise vermindert den Glykogenbestand der Leber; dementsprechend 
wird man bei Leberkrankheiten mit der Darreichung von Schilddriisenprapa­
raten sehr vorsichtig sein, damit man nicht die Glykogendepots lockert, die 
fUr den Ausgang mancher krankhafter Prozesse in der Leber von groBter 
Bedeutung sein diirften; welche geringe Mengen von Schilddriisensubstanz schon 
geniigen konnen, um eine Leber glykogenfrei zu machen, lehren :Seobachtun­
gen von DRESEL, der z. B. bei der Ratte allein durch Verfiitterung von Base­
dowikerblut Glykogenfreiheit erzielen konnte. 

FOLIN und BERGLUND haben die Galaktosurie bei Menschen studiert, die 
reichlich Fett und wenig Kohlehydrate erhalten hatten; bei Fettkost finden 
sich viel hOhere Galaktosewerte als bei Kohlehydratzufuhr. Da die Galak­
tosurie als Priifstein der Leberfunktion verwendet wird, sollte man in jedem 
Fall darauf achten, ob der betreffende Patient vor der Galaktosepriifung Gele­
legenheit hatte, seine Leber reichlich mit Glykogen zu masten; vielleicht steht 
damit auch die Beobachtung iiber den EinfluB des Insulins bei Basedowikern 
in Zusammenhang, die nach Insulin viel weniger Galaktose durch den Harn 
ausscheiden. 

Zusammenfassend laBt sich somit sagen, daB die Fettleber wahrscheinlich 

1 MOLITOR U. POLLAK: Arch. f. exper. Path. 162, 488 (1931). 
2 CRAMER U. KRAUSE: Proc. roy. Soc. Med. 86, 550 (1913). 
3 KRAYER: Arch. f. exper. Path. 128, 116 (1928). 
4 UMBER: Handbuch der inneren Medizin, Bd.lIIj2, S.71. 1926. 
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geringere Abwehrkriifte gegenuber Schadigungen besitzt als eine mit Glykogen 
gespeicherte Leber; praktisch wirkt sich das dahin aus, daB der Leberkranke 
viel Kohlehydrate als Nahrung zu sich nehmen solI. 

D. Die sogenannte serose Entziindung. 
Unsere Anschauungen uber manche Fragen der Leberpathologie sind 

geHiutert worden, seitdem wir die serose Entzundung der Parenchymorgane 
kennengelernt haben; es erscheint daher ge­
boten, das Wesen der sogenannten serosen 
Entzundung genauer zu besprechen. 

Die Histologie lehrt uns, daB die 
Blutkapillaren nirgends direkt mit den 
Parenchymzellen in Beruhrung kommen, 
sondern daB zwischen beiden immer ein 
bald deutlicher, bald weniger gut sichtbarer 
Raum zu finden ist. Das ist ein ganz all­
gemeingiiltiges Gesetz, das sich auf aIle 
Organe, nicht nur auf die Leber allein 
bezieht. Diesem Raum kommt funktionell 
fur den Austausch von Nahrungsbestand­

/ 
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teilen und ebenso fUr den Abtransport der 
Stoffwechselschlacken eine groBe Bedeu- ,1----f~~____i"1L. 
tung zu; man gewinnt die beste Ubersicht 
uber die Geschehnisse, die sich hier ab­
spielen, wenn man sich an ein Schema 
halt (Abb. 24). 1m Bereiche der auBersten 
Peripherie haben wir neben Blutkapillaren 
noch die eigentlichen Lymphraume zu unter­
scheiden; beide treten zu den eigentlichen 
lebenswichtigen Zellen in innige Beziehung, 
ohne sie aber unmittelbar zu beruhren. Die 
Zellen selbst werden von der Gewebsflussig­
keit umspult; wie die LymphgefaBe ein ge­
schlossenes System von Hohlraumen mit 
endothelialer Auskleidung darstellen, so 
kann man auch von einem zusammen­
hangenden System der Spaltraume sprechen, 
das zu den LymphgefaBen in ahnlicher 
Beziehung steht wie zu den Blutkapillaren; 
es treten somit drei bzw. vier Flussigkeiten 
in gegenseitigen Kontakt, deren jede von der 
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Abb 24. Schemat.ische DarsteJlung der Bezie­
hungen zwischen Blnt, Gewebsraumen, Paren­
chymzeJlen, Bindegewebe und Lymphkapilla­
ren. .A und B Theoretische Grenze zwischen 
arterieller und venoser Kapillare, C Blut­
kapillare, D Lymphkapillare, Z Parenchym-

zelle, F Bindegewebsfibrille. 

benachbarten durch eine semipermeable Membran geschieden ist - arterielles Blut, 
venoses Blut, Gewebsflussigkeit und Lymphe; uberblickt man das Geschehen der 
Lymphbildung, so laBt es sich an Hand des Schemas in folgender Weise umschrei­
ben: 1m Bereiche des artcriellen Schenkels der Blutkapillaren wird Fliissigkeit in 
das System der Spaltraume, das von Bindegewebsfasern durchzogen ist, abgepreBt; 
diese filtrierte Flussigkeit besteht aus Plasmawasser, dem nur sehr wenig EiweiB 
beigemengt sein durfte; hydrodynamische Kriifte kommen hier in erster Linie in 
Betracht; im Bereiche des venosen Kapillarschenkels wird nun Flussigkeit aus den 
Gewebsspalten wieder ins Blut zuruckgezogen, wobei der onkotische Druck des 
PlasmaeiweiBes von entscheidender Bedeutung sein durfte. Geringe Schaden, die 

Eppinger, Leberkrankheiten. 9 
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fast noch in den Bereich des Physiologischen gehoren, konnen einen starkeren 
EiweiBdurchtritt durch die arteriellen Kapillaren zur Folge haben; geschieht dies, 
so ist die Riic~esorption von Seiten der venosen Kapillaren wesentlich behindert; 
unter diesen Umstanden muB der Bestand an Gewebsfliissigkeit ansteigen und 
eine Art Odem bedingen; es muB daher irgendein Mechanismus existieren, um 
die Gewebsfliissigkeit von dem EiweiB zu befreien, denn in dem MaBe, als die 
Riickresorption von waBriger Fliissigkeit stattfindet, steigt der EiweiBgehalt in 
der Gewebsfliissigkeit immer mehr an und kann schlieBlich jeden Austausch 
verhindern. Anscheinend stehen dem Organismus hauptsachlich zwei Wege zur 
Verfiigung, um die Gewebsfliissigkeit von EiweiB zu "reinigen" ; ein Teil des 

G L PA 
EiweiBes wird an die LymphgefaBe ab­
gegeben, wobei den Endothelzellen der 
Lymphraume eine bedeutende Rolle zu­
gesprochen werden muB ; vielleicht wird 
das EiweiB auch eine Beute der Gewebs­
zeUen oder der Bindegewebsfasern; unter 
pathologischen Bedingungen scheint dies 

v:-,r==l"lIfI~'@ -- A H - triibe Schwellung - ganz sicher zu ge­
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Abb.25. E rweitAlrtes 'chell1" tiber die gegenseiti· 
~en Bezi hungon zwischen DISS Escil en llii uIlle", 
BJutknpill'lren, Gnllcnwcgcn und Lymphgefiii3en. 
DieLymphkapili arcn c"digc" im periportalen Feld . 
G Ga llenwegssystAlm ; L ymphsystem; Pi! Pfort­
adersystcm; A ll ArtAlri" hepatica; va Yen a 

centralis; D Dr E 'ehe Uiiumc. 

schehen; ist dies unter krankhaftenUm­
standen moglich, so soUte ein solcher Weg 
auch fiir das physiologische Geschehen in 
Frage kommen. Jedenfalls muB es eine 
Moglichkeit geben, daB sich die Gewebs­
fliissigkeit von dem iibergetretenen EiweiB 
befreit. Zur Stiitzung der Ansicht, daB die 
normale Gewebsfliissigkeit fast eiweiBfrei 
ist, mag an zwei Korperfliissigkeiten er­
innert werden, die am ehesten Anspruch 
haben, mit der Gewebsfliissigkeit ver-
glichen zu werden - es ist dies das 
Kammerwasser und die Arachnoideal­
fliissigkeit. 

N eben dem allgemeinen Kapillarschema 
haben wir noch ein zweites Schema ent­
worfen, das den anatomischen Verhalt­
nissen der Leber Rechnung tragt; der 
wesentliche Unterschied ergibt sich in 
der Anordnung der LymphgefaBe; im 

Leberacinus scheinen keine echten LymphgefaBe vorzukommen; sie finden sich 
nur an der Peripherie und im Zentrum des Acinus (Abb. 25); im iibrigen miissen 
wir an der EiweiBarmut der Fliissigkeit, die sich in den DIssEschen Raumen 
findet, festhalten; kommt es doch zu einem solchen Ubertritt, so diirfte die 
Beseitigung desselben vorwiegend zellular erfolgen, d. h. EiweiB muB von den 
LeberzeUen phagozytiert werden, da wir auf die Mitarbeit der LymphgefaBe 
im Acinus kaum zahlen konnen. 

Unter pathologischen Bedingungen kann die semipermeable Membran, die 
das Kapillarhautchen darstellt - und das gilt von allen Organen - ihrer Haupt­
funktion verlustig werden, so daB jetzt nicht nur Spuren, sondern betrachtliche 
Mengen an Plasma, also viel EiweiB in die Gewebsspalte gelangt; zur Stiitzung 
einer solchen Vorstellung kann die Beobachtung bei der Verbriihung einer Ex­
tremitat herangezogen werden ; binnen kiirzester Zeit schwillt das betroffene 
Bein machtig an, weil in das Gewebe groBe Mengen einer eiweiBreichen Fliissigkeit 
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einstromen. Gleichzeitig damit kommt es zu einer Steigerung des Lymphstromes, 
erkennbar an der groBen Quantitat, die sich aus einer Fistel entleert; auch sie ent­
halt viel EiweiB. Infolge der Verbriihung kommt es zu einem Undichtwerden der 
Kapillarwand, worauf Plasma - gar nicht so selten untermischt mit Erythrocyten 
- in die Spaltraume der Gewebe gelangt; die Lymphe bemiiht sich, tunlichst viel 
iibergetretenes EiweiB beiseitezuschaffen, aber der Nachstrom ist starker, 
so daB sich ein starkes MiBverhaltnis zwischen Filtration und Riickresorption 
ergibt; das Endergebnis ist jedenfalls eine machtige Schwellung der befallenen 
Extremitat. 

Die hochsten Grade einer Schwellung im Bereiche der Gewebsspalten sind 
zu gewartigen, wenn reichlich Plasma iibertritt und gleichzeitig Storungen hinzu­
treten, die die Beseitigung des iibergetretenen EiweiB unmoglich machen. 

Ganz ahnliche Vorgange konnen sich auch in den groBen Korperhahlen ab­
spielen, zumal auch dort das gegenseitige Verhaltnis zwischen Blut- und Lymph­
kapillaren auBerordentlich an die beschriebenen Verhaltnisse erinnert; der Unter­
schied besteht nur darin, daB im Unterhautzellgewebe zahlreiche Spaltraume 
vorhanden sind, wahrend im Cavum peritonei oder pleurae nur ein einziger 
groBer Hohlraum vorliegt ;bei der Besprechung des Ascites als Begleit­
erscheinung so mancher Leberkrankheit werden wir darauf noch zuriickkommen. 

Auch die Kapillaren der inneren Parenchymorgane, vor allem der Leber -
die uns in erster Linie interessiert -, kannen undicht werden, so daB jetzt in 
die DIssEschen Raume reichlich PlasmaeiweiB und schlieBlich auch Erythrocyten 
iibertreten; die DIssEschen Raume sind unter normalen Verhaltnissen so eng, 
daB ihre Existenz von mancher Seite sogar geleugnet wird; kommt es aber zu 
einer Erweiterung derselben, so erkennt man feine argentophile Bindegewebs­
fasern - die sogenannten Gitterfasern, die in der Leber ein zusammenhangendes 
Netz bilden und anscheinend zur Versteifung der Membranen dienen, die die 
DIssEschen Raume von den Blutkapillaren trennen; unter nomalen Verhalt­
nissen liegen sie den Leberzellen so innig an, daB es schwer faUt, sie von den 
Leberzellgrenzen zu trennen. 

DaB unter Umstanden eine Verbreiterung der DIssEschen Raume vorkommt, 
wurde von pathologisch-anatomischer Seite schon vielfach beobachtet; sah man 
sie z. B. bei Infektionskrankheiten, so sprach man mitunter von einem toxischen 
Odem; in der bekannten Zusammenstellung von GERLACH (Handbuch d. path. 
Anatomie, VII, S. 123, 1930) findet sich eine entsprechende Abbildung: 
im allgemeinen hat man aber diesen Veranderungen nur wenig Aufmerk­
samkeit geschenkt. Der Erste, der sich dafiir interessierte, war RassLE; 
er sieht in der Erweiterung der DIssEschen Raume den Ausdruck einer sera­
sen Entziindung; ahnlich wie bei einer sera sen Pleuritis, kommt es auch in 
der Leber zu einer Ausschwitzung von serosem Exsudat aus den Blutkapillaren 
gegen die DIssEschen Raume; merkwiirdig ist die geringe Beteiligung von 
Leukocyten, weswegen sich viele Pathologen an der Bezeichnung "Ent­
ziindung" stoBen; zum Teil mag dies auch der Grund gewesen sein, daB 
man an diesem Befund so lange Zeit voriibergegangen ist; das lange gesuchte erste 
Stadium der chronis chen Leberentziindung - der Lebercirrhose - glaubt RassLE 
in dieser akuten sera sen Entziindung gefunden zu haben; jedenfalls baut er 
seine Darstellung der Lebercirrhose auf dieser Grundlage auf. 

Wir sind auf anderem Wege zu der Erkenntnis von der groBen Bedeutung der 
sogenannten serasen Entziindung gekommen; den Ausgangspunkt unserer 
Untersuchungen bildeten zunachst klinische Beobachtungen an Fallen von 
Nahrungsmittelvergiftung; genieHt jemand verdorbenes Fleich, nicht frische 
Wurst oder bakteriell infizierte Konserven, so kann sich innerhalb kurzer Zeit 
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ein schweres, an Vergiftung erinnerndes Krankheitsbild entwickeln; im Vorder­
grund steht die Beteiligung des Darmkanals und des Kreislaufes. Rasch setzen 
Ubelkeit, Brechneigung und Inappetenz ein, oft verbunden mit Diarrhoe; der 
PuIs wird klein, leicht unterdruckbar; die Extremitaten fUhlen sich kalt an 
und sind oft mit klebrigem SchweiB bedeckt; die Kreislaufstorung auBert 
sich als Kollaps, bei schweren Fallen laBt sich eine Verminderung der zirkulieren­
den Blutmenge mit gleichzeitiger Bluteindickung erkennen; die Bluteindickung 
ist zumeist nicht nur auf einen Wasserverlust, sondern auch auf Plasmaaustritt 
zu beziehen, denn trotz Zunahme der Erythrocytenzahl steigt der EiweiBgehalt 
im Serum nicht an; oft kommt es wenige Tage spater zu jener Gelbsucht, die 
uns als Icterus catarrhalis bekannt ist. 

Wegen des Kollapses und der rasch einsetzenden Erythrocytenvermehrung 
bei fehlender Eindickung des PlasmaeiweiBes wurden wir zunachst an die 
akute Histaminvergiftung erinnert; DALE hat uns mit den Erscheinungen einer 
sol chen Intoxication vertraut gemacht; injiziert man intravenos z. B. einem 
nicht narkotisierten Hunde eine groBere Histaminmenge, so kommt es zu 
einer lange anhaltenden Blutdrucksenkung und Verringerung der Blutmenge; 
da es dabei zu keinem Anstieg des PlasmaeiweiBes kommt, also zu keiner Ein­
dickung des Plasmas, so forderte DALE! Plasmaaustritt ins Gewebe; welches 
Organ davon hauptsachlich betroffen wird, ist von ihm nicht weiter verfolgt 
worden; zusammen mit LEucHTENBERGER2 habe ich die Organe nach der Hista­
minvergiftung histologisch untersucht und an den verschiedensten Stellen eine 
Auflockerung der Gewebe, hervorgerufen durch eine Ansammlung von Flussigkeit, 
festgestellt. Besonders charakteristisch verhiilt sich der Magen; die Schleim­
haut erscheint stark hyperamisch und ihr GefUge durch Odemflussigkeit stark 
aufgelockert, ja stellenweise fast ganz zerstort; auch in anderen Organen finden 
sich intraparenchymatose Flussigkeitsansammlungen, ganz besonders in der 
Leber; neben Blutaustritten an den verschiedensten Stellen findet sich vor 
allem eine Flussigkeitsansammlung zwischen Blutkapillaren und Leberzellen, 
also in den DIssEschen Raumen - kurz, das typische Bild einer "serosen 
Entzundung" im Sinne von ROSSLE. Wegen der Ahnlichkeit des Krank­
heitsbildes mit der Nahrungsmittelvergiftung haben wir uns mit der Frage be­
schaftigt, ob Histamin nicht als Ursache dieser Erkrankung in Frage kommen 
.konnte; entsprechende Untersuchungen an toxischem Fleisch haben diose An­
nahme nicht stutzen konnen; auBerdem ist Histamin, per os gereicht, fast 
ungiftig, so daB es zwecklos schien, das Problem der Nahrungsmittelvergiftung 
von diesem Gesichtspunkte aus weiter zu verfolgen. 

Bei der Untersuchung von toxischem Fleisch drangte sich die Vorstellung auf, 
daB vielleicht ungesattigte Substanzen als Gewebsgifte in Frage kommen konnten; 
vor allem dachten wir an Allylderivate, z. B. an das Allylamin; entsprechende 
Untersuchungen von WACEK haben diese Vermutungen gestutzt, so daB man 
mit der Existenz dieser und ahnlicher Substanzen im Eiter, aber auch im ver­
dorbenen Fleisch rechnen kann; jedenfalls war dies der AnlaB, sich intensiver 
mit der Toxikologie des Allylamins und des viel stabileren Allylformiats zu 
beschiiftigen. 

Allylformiat ist giftig, gleichgultig, ob man es intravenos, subkutan oder 
per os reicht; verabfolgt man einem Hunde eine entsprechende Dosis, so 
ist dem Tier zunachst nichts Krankhaftes anzumerken; es ist kein akut 
wirksames Gift; erst nach ungefahr 1-2 Stunden beginnt das Tier mude und 
s'chliifrig zu werden. Untersucht man zu diesem Zeitpunkte das Blut, so zeigt sich 

1 DALE: J. of Physiol. 52, 355 (1919). 
2 EpPINGER U. LEUCHTENBERGER: Z. exper. Med.85, 581 (1932). 
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jetzt, gem essen an der Zahl der Erythrocyten, eine Eindickung; eine Zunahme 
der Zahl der roten Blutkorperchen urn 2-3 Millionen stellt keine Seltenheit vor; 
ahnlich wie bei der Histaminvergiftung, fehlt auch hier eine deutliche Anderung 
des Serums; der Eiweil3gehalt nimmt nur wenig zu, sicherlich nicht in dem Um­
fang wie die Zahl der Erythrocyten; allmahlich kommt es auch zu einer Blutdruck­
senkung, an deren Folgen das Tier im Verlaufe von weiteren 4-5 Stunden stirbt; 

" b 

Abb. 26. Schnitte durch die Magenwand. a N ach AIIylformiatvergiftung; b N ormales Bild. 

Untersuchungen an der zirkulierenden Blutmenge ergeben Veranderungen, wie 
wir sie yom typischen Kollaps her kennen: starke Verringerung. 

Die Sektion deckt ahnliche Veranderungen auf, wie wir sie von der Hista­
minvergiftung her kennen; die Magenschleimhaut ist verdickt, diisterrot und von 
hamorrhagischem Schleim dicht bedeckt; betrachtet man nach vorheriger 
Fixation einen Querschnitt de3 Magens, so sieht man die Schleimhaut von der 
Muskulatur durch eine breite odematose Schicht abgedrangt, in welcher man 
histologisch reichlich weite Lymphraume mit schollig geronnenem Inhalt sieht; 
man erkennt auch, wie die einzelnen Elemente der Schleimhaut durch Odem 
auseinandergedrangt sind; ahnliche Verhaltnisse finden sich im Bereiche des 
ganzen Darmes (Abb. 26). 

Die Leber erweist sich wesentlich ver­
groBert; in sehr vielen Fallen sieht man eine 
odematose Durchtrankung der Gallenblasen­
gegend, was am besten zu erkennen ist, 
wenn man bald nach dem Tode des Tieres 
die Gallenblase entleert und mit Formalin a 
injiziert; legt man nach mehrtagiger Fixation 
einen Langsschnitt quer durch die Gallen­
blase bis tief ins Leberparenchym, so zeigt 
sich das Odem vor allem an den Stellen, wo 
die Gallenblase der Leber aufliegt - am 
Gallenblasenbett; gar nicht Eelten kann es an 
dieser Stelle sogar zu Blutaustritten kommen . 

Abb. 27. OdC11l elc s Ga llcniJ]nscllhc'ttcs bci11l 
Huml nnelt AllylformiatnrJ!iftunl(. 

it Tll1lka Ilhsc ros.n . 

Die histologische Untersuchung der Leber ergibt das typische Bild einer se­
rosen Entziindung. Ais mildester Grad ist die Erweiterung der DIssEschen Ranme 
zu betrachten ; an den Kapillarwandungen braucht histologisch sonst nichts Auf­
fiilliges zu sehen sein; vermutlich ist die Kapillarlasion zunachst nur eine funk­
tionelie, immerhin ist es aber zu einem Ubertritt von EiweiB gekommen, was sich 
- wie wir spater sehen werden - sowohl biologisch als auch histologisch be­
weisen laBt (1. Stadium). 

In einem weiteren Stadium sind bereits Veranderungen an den Kapillar­
wandungen selbst zu bemerken; die Kapillarwand, die sonst nur als diinnstes 
Hautchen zu erkennen ist, kann an Dicke zunehmen; das Lumen der Kapillare 
verengt sich auf Kosten der Wand ; der Kontur eines Kapillarquerschnittes 
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erscheint jetzt nicht mehr als einliniger Kreis, sondern als doppelkonturierter 
Ring ; parallel dazu tritt meist auch eine Anderung im Gefiige der Leberzellen 
ein (II. Stadium). Wahrend bei der bloBen Erweiterung der DIssEschen Raume 
die einzelnen Zelltrabekel kaum eine Anderung erfahren, kann es jetzt auch 
zu einer Dissoziation der Leberzellen kommen; anscheinend wird unter dem 
Druck des austretenden Plasmas das Leberzellgefiige gelockert, so daB einzelne 
Zellen isoliert erscheinen; dieser Dissoziationsvorgang ist zunachst auf einzelne 
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Abb. 28 a-d. Scbematische Darstellung der Veriindernngen in der Leber bei der aknten AIlylformiat­
vergiftung; a Erweiternng der DISSEschen Riiume. b Stornng des Gefiiges der Leberzellbalken mit. Degene­
rationserscheinungen an den Zellen. c Durchtritt von roten Blutkiirperchen in die DISsEschen Raume. 

d Aufliisung der Leberstruktur. 

Zellen beschrankt, gelegentlich kann er aber groBere Dimensionen annehmen, so 
daB es zu groBerenNekrosen kommt; das einzige, was uns noch an den urspriing­
lichen Zustand des Lobulus erinnert, ist das unveranderte Gefiige der Blut­
kapillaren; immerhin liegen zwischen ihnen zahlreiche Triimmer von Zellen, 
denn in dem MaBe, als die Leberzellen eine Isolierung erfahren, beginnen sie 
sich allmahlich aufzulosen. Die mikrochemische Untersuchung stellt zwischen 
den Zelltr.iimmern reichlich EiweiB fest; eine Vermehrung an Leukocyten ist 
kaum nachweisbar. 

Dort, wo unter dem Einflusse von Allylformiat die Kapillarwand einen noch 
schwereren Grad von Schadigung erfahren hat, kann es schlieBlich sogar zur 
vollstandigen Zerstorung der Kapillarwandung kommen. Das Blut - histologisch 
hauptsachlich durch die Erythrocyten reprasentiert - kommt in direkte 
Beriihrung mit den Leberzellen (III. Stadium); in den Anfangsstadien sehen wir 
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in den erweiterten DIssEschen Raumen nur isolierte Blutzellen, aber allmahlich 
wird die Zahl der Erythrocyten immer reichlicher, so daB es zu kleinen BIut­
austritten kommt; wir haben hier von der Bildung von "Blutseen" gesprochen. 
Die histologische Untersuchung IaBt in solchen Blutseen ein Gemenge von durch­
einanderliegenden Gebiiden erkennen, das aus Erythrocyten, Leberzellen und 
KUPFFERschen Sternzellen besteht (IV. Stadium); unter geeigneten Bedingungen 
kann es zu einer Kommunikation solcher Blutseen mit den abfuhrenden groBeren 
Venen kommen, am besten daran erkennbar, daB man im Lumen der Venen 
isolierte Leber- und KupFFER-Zellen nachweisen kann. 

Sehr beachtenswert ist das Verhalten der serosen Entzundung in der Sala­
manderleber; normalerweise sieht man hier uberhaupt keine DIssEschen Riiume, 
weil die Kapillarwand dicht 
an die Leberzellen heran­
tritt (Abb. 29); gibt man 
dem Tier etwas Allylfor­
miat, so offnen sich sofort 
die im normalen Salaman­
der nicht sichtbaren Saft­
spalten (Abb. 30), die sich 
in vivo sehr schon demon­
strieren lassen, wenn man 
Fluorescin gibt. 

Das Studium der Ka­
pillaren sowie der histolo­
gische Nachweis des aus 
den Blutbahnen ausgetre­
tenen EiweiBes wird wesent­
lich erleichtert, wenn man 
die zu untersuchenden Ge­
webe in einem rasch wirk­
samen Fixationsmittel kon-
serviert; uns hat sich dabei Abb.29. Normale Salamanderleber. 
die CARNOysche FlUssigkeit 
ausgezeichnet bewahrt; ein Nachteil besteht hochstens darin, daB man nur 
kleine Gewebsanteile in die Fixationsflussigkeit einlegen kann. 

Gelingt es, durch Verabfolgung kleinerer Dosen die todliche Vergiftung hint­
anzuhalten und kann sich das Tier von dem angerichteten Schaden wieder 
erholen, so kommt es zu einer restlosen Wiederherstellung; innerhalb 
weniger Tage zeigt die Leber das ursprungliche Bild; da auch die Blut­
eindickung wieder verschwindet, so muB es wieder zu einer Art Ausgleich ge­
kommen sein; was dabei mit dem ausgetretenen Plasma geschehen ist, liiBt sich 
schwer beurteilen; da sehr hiiufig nach einer solchen Vergiftung die Stickstoff­
ausscheidung durch den Harn in die Hohe geht, wird man wohl an einen 
VerdauungsprozeB zu denken haben; auch wenn es nur zu einer Verdickung der 
Kapillarwand gekommen ist, scheint ein volliger Heilungsvorgang noch moglich, 
selbst wenn es zum Austritt von einigen Erythrocyten gekommen ist. 

Bei einer solchen experimentellen akuten "serosen Entzundung" konnten 
wir verschiedene wichtige Beobachtungen machen, die uns fur das Verstandnis 
des ganzen Prozesses auBerordentlich wertvoll erscheinen. Die Flussigkeit, die 
in die DIssEschen Riiume sowie iiberhaupt in die Gewebsspalten iibertritt, stellt 
sicher nicht eine gewohnliche eiweiBarme Fliissigkeit dar, sondern ein eiweil3-
reiches Exsudat : wenn es sich nur urn den Ubertritt von Wasser handeln 
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wiirde, miiBten wir im Blute nicht nur eine Vermehrung der roten Blutzellen, 
sondern auch eine Eindickung des Serums nachweisen konnen; da dies nicht der 
Fall ist, so muB unbedingt mit einem Plasmaaustritt gerechnet werden. Ein 
weiteres Argument glauben wir in dem farberischen Verhalten der Extravasate 
zu erblicken; auch diirfte ein eiweiBarmes Extravasat kaum eine Erweiterung 
der DIssEschen Raume zur Folge haben. SchlieBlich sehen wir eine wesentliche 
Stiitze unserer Ansicht in der Zunahme des EiweiBgehaltes der Thoracicuslymphe, 
die bei allylformiatvergifteten Tieren nicht nur an Menge zunimmt, sondern auch 
reicher an EiweiB wird. Dementsprechend darf es uns nicht wundern, ,wenn es 

Abb. 30. Salamanderleber b ei experimenteller seroser Entziindung, hervorgerufen durch Allylformiatvergiftung. 

auf der Rohe der Allylformiatvergiftung zu einem Dbertritt von roten Blutzellen 
in die Lymphe kommt. 

Nichtsdestoweniger muB aber betont werden, daB Tiere, die nur Verande­
rungen im Sinne einer bloBen Erweiterung der DrSSEschen Raume zeigen, gelegent­
lich doch zugrunde gehen; anscheinend liegt dies an der Lokalisation des EiweiB­
austrittes; solange nur die Leber, der Magen oder der Darm davon betroffen sind, 
brauchen sich keine weiteren Folgen fUr das gesamte Individuum ergeben ; wenn 
aber von einem ahnlichen Vorgang auch der Rerzmuskel, das Gehirn, vor allem 
das Vasomotorenzentrum betroffen werden, dann ergeben sich daraus so schwere 
Kreislaufschaden, daB diese allein das Leben gefahrden Mnnen; jedenfalls muB 
man damit rechnen, daB z. B. das Allylformiat nicht nur die Kapillaren der 
Leber, des Magens oder des Darmes permeabel machen, sondern oft atich das 
Gehirn und Riickenmark schwer beeintrachtigen ; hier konnen sich im Prinzip 
ganz dieselben histologischen Veranderungen finden, wie wir sie fUr die Leber 
beschrieben haben. 

1m Laufe unserer Untersuchungen sind wir auf eine Gruppe von Giften ge­
stoBen, die histologisch, und anscheinend auch experimentell biologisch ahnliche 
Gewebsveranderungen setzen, wie wir sie fiir Allylamin bzw. Allylformiat be-
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schrieben haben, es sind dies die Pyrrole; besonders wirksam gestalten sich die 
basischen Abbauprodukte des Hiimins (Hamopyrrol, Kryptopyrrol, Onsopyrrol) 
fUr deren Uberlassung wir Geheimen Rat HANS FISCHER (Miinchen) zu beson­
derem Dank verpflichtet sind. Werden sie einem Hund per os gereicht oder intra­
peritoniial injiziert, so entwickelt sich innerhalb kiirzester Zeit eine ganz schwere 
serose Entziindung der Leber, die schon makroskopisch auBerordentlich an das 
typische Bild der akuten Leberatrophie erinnert; die Tiere werden auch ikterisch 
und zeigen eine positive Galaktosurie; sie bieten somit ahnliche Erscheinungen, 
wie sie uns aus der mensch lichen Pathologie bekannt sind. 

Ganz ahnliche Bilder zeigen Hunde, wenn sie an den Folgen einer schweren 
bakteriellen Infektion (z. B. Staupe) zugrunde gehen. Die Veranderungengleichen 
sich gelegentlich auBerordentlich, scheinbar nehmen die verschiedensten Schaden 
immer denselben Weg, wenn sie z. B. in der Leber zu pathologischen Auswir­
kungen kammen: immer ist das Primare die Kapillarschadigung, die von 
einem Plasmaaustritt begleitet wird. 

In einer groB angelegten Untersuchungsreihe waren wir bemiiht, den Vorgang 
des Plasmaiibertrittes auch beim kranken Menschen zu verfolgen. Anscheinend 
gehen die verschiedensten Infektionen und Intoxikationen mit salchen Verande­
rungen einher. Da sich dabei ganz gleiche Bilder ergaben, erscheint es gestattet, 
viele Schliisse, die sich beim experimentellen Studium ergeben haben, auch auf 
die menschliche Pathologie zu iibertragen. Auch hier zeigt sich, daB viele Schaden, 
die an den Menschen herantreten, denselben Weg nehmen, den wir an Hand von 
Experimenten kennengelernt haben. Der Beginn vieler menschlicher Krankheiten 
ist an den Vorgang des Plasmaiibertrittes in die Gewebsraume gebunden; das 
Wechselvolle ist nur die Bevorzugung bald dieses, bald jenes Gewebes. Die 
meisten FaIle, die in der Tabelle 11 Aufnahme gefunden haben, sind auch klinisch 
verfolgt worden; auf diese Weise konnten weitgehende Beziehungen zwischen 
den Vorgangen in vivo und den Veranderungen des anatomischen Praparats her­
gestellt werden. 

Tabelle 11. 

I. Erweiterung der DISSEschen Rliume 
(inklusiv:~ Odem der periportalen Fel­
der und Odem des Gallenblasenbette;;). 

Erstes Stadium. 

II. Erweiterung der DISSEschen Rliume 
plus Dissoziation der Leberzellbalken. 

Zweites Stadium. 

III. Erweiterung der DISSEschen Rliume 
plus Mesenchymschaden. 
1. Gitterfaservermehrung. 
2. Soenbildung als Ausdruck von 

Kapillarzorrei1.lung. 
3. Reaktion des Bindegowebes im 

Sinno von Bindegewebsbildung. 

Drittes Stadium. 

I 
I a) Sauerstoffmangel (Erstickung -lange 

Agonie). 
b) Beriberi. 
c) Akute Stauung. 
d) Zahlreiche Infektionskrankheiton. 
0) Zahlreicho Vergiftungen (z. B. Voro­

nal, Luminal). 
f) Vorbrennung; Kampfgaso. 
g) Uriimie. 

a) Basodow. 
b) Nahrungsmittelvergiftung. 
c) Icterus catarrhalis (Leberatrophie). 
d) Schwero Infektionskrankheiten. 
e) Chronischo Stauung. 

a) Stauung. 
I b) Ictorus catarrhalis (boginnonde 

Cirr hm,e ). 
c) Schwere Infektionskrankheiten. 
d) Nahrungsmittelvorgiftung. 
0) Verbrennung. 
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Uberblickt man die tabellarische Zusammenstellung, so wird man sich zu­
nachst des Eindruckes kaum erwehren konnen, daB die "serose Entzundung" in 
der Leber des Menschen ein relativ haufiges Vorkommnis darstellt. Die aus­
schlieBliche Erweiterung der DISsEschen Raume sowie deren Fullung mit 
histologisch faBbaren EiweiBgerinnseln - also das erste Stadium - sind so oft 
zu sehen, daB man sich fast vor die Frage gestellt sieht, ob nicht ein gewisser 
Grad von sogenannter "seroser Entzundung" vielleicht nur als agonale Er­
scheinung anzusehen ist; man wird dazu um so mehr gedrangt, als in der Leber 
eines akut Verstorbenen und bis dahin vollkommen Gesunden die DIssEschen 
Raume kaum zu sehen sind; auch fehlen die EiweiBgerinnsel. 

Wir mochten mit der Beriberi-Leber beginnen, weil hier die Veranderungen 
einer serosen Entzundung - also machtige Erweiterung der DIssEschen Raume 
und deren Fullung mit EiweiBgerinnsel- in selten eindeutiger und ausgesprochener 
Form zu sehen sind; auf das gleichzeitige Vorkommen eines Gallenblasenodems 
mochten wir dabei besonderes Gewicht legen. In Indien kennt man das Gallen­
blasenodem als eine typische Begleiterscheinung, so daB daraufhin allein schon 
gelegentlich die Diagnose Beriberi gestellt wird. Die Gewebsraume der Leber 
inklusive der DIssEschen Raume stehen mit den Gewebsspalten der Gallenblase 
in Kommunikation; findet sich in der Leber reichlich Exsudat, so werden auch 
die Saftspalten der Gallenblase davon betroffen. In dem Sinne haben wir die 
Interstitien der Gallenblase mit einem Steigrohr verglichen; wo sich ein Gallen­
blasenodem findet, dort handelt es sich sicher auch um eine Erweiterung der 
DIssEschen Raume. 

Serose Entzundung scheint eine haufige Begleiterscheinung der unterschied­
lichen Infektionskrankheiten zu sein; je schwerer sich das Krankheitsbild ge­
staltet, desto ausgesprochener sind ihre Zeichen zu erkennen. Auch hier stellt 
das Gallenblasenodem keine Seltenheit vor, womit aber nicht gesagt sein soIl, 
daB immer nur die Leber von der serosen Entzundung betroffen sein muB. 
Nachdem in vivo z. B. durch den Stauungsversuch einer Extremitat eine gewisse 
Permeabilitat bei den verschiedensten Infekten leicht nachgewiesen werden 
kann und eine solche garnicht so selten auch bei der schweren Angina vorkommt, 
werden wir wohl kaum fehlgehen, wenn wir den unterschiedlichen infektiosen 
Toxinen die Eigenschaft zusprechen mUssen, die Funktion des Kapillarsystems 
zu ladieren und den Ubertritt von EiweiB zu ermoglichen. In dieser Annahme 
wird man bestarkt, wenn man die Untersuchungen von SCHOBER kennt; als 
Prufstein, ob eine Substanz die Permeabilitat der Kapillarwand schadigt, eignet 
sich der Salamander auBerordentlich. Injiziert man kleinste Mengen von Fluores­
cin, so verbleibt dieser fluoreszierende Farbstoff die langste Zeit im Kapillar­
system; verabfolgt man nun ein Kapillargift, so tritt das Fluorescin oft momentan 
aus und ist jetzt unmittelbar um die Kapillaren zu sehen. Man kann somit 
den Vorgang der serosen Exsudation unter dem Mikroskop entstehen sehen; 
PrUft man mit dieser Methode den EinfluB verschiedener Sera, die von Patienten 
stammen, so laBt sich eine Abhangigkeit von der Krankheit leicht feststellen; 
das Serum eines Patienten mit akutem Rheumatismus erweist sich als schwer 
toxisch; merkwurdigerweise zeigt sich auch das eiweiBfreie Filtrat giftig. 
Jedenfalls scheint sich zwischen kutaner Permeabilitat und dem histologischen 
Bild einer serosen Entzundung speziell in der Leber ein weitgehender Parallelismus 
zu ergeben. 

Bei vielen Vergiftungen, vor aHem den Intoxikationen durch schwere Bar­
bitursaurepraparate, sind subkutane Kapillarschadigungen schon lange bekannt. 
Eine analoge Schadigung innerhalb der Leber ist fast immer bei todlich verlaufenden 
Formen nachweisbar; in mildester Form auBert sie sich durch Erweiterung der 
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DISSEschen Raume. Die schwereren Veranderungen werden uns noch spater 
beschiiftigen. Auch hier kann es gelegentlich zu Gallenblasenodem kommen. 

Analoge Veranderungen sind uns von der Verbrennung her bekannt; auf das Vor. 
kommen eines schweren Gallenblasenodems hat MARESCH ganz besonders auf· 
merksam gemacht. Seit dieser ersten Beobachtung haben wir es bei verschiedenen 
Verbrennungen immer wieder gesehen; ebenso mochten wir die Schadigungen 
nach Kampfgasintoxikation erwahnen; gewisse toxische Gase ziehen an der 
Haut ahnliche Blasen wie bei der Verbrennung. 1m Bereiche der Lunge 
machen diese Gase die Lungenkapillaren permeabel. Pneumonose oder Lungen. 
odem sind die typischen Folgeerscheinungen solcher Kampfgasvergiftungen. 
Manche Gase, nicht aIle, kommen erst nach Stunden zur vollen Wirkung, 
wobei es auch zu schweren Leberveranderungen kommt. 

Eine merkwiirdige Sonderstellung nimmt die Uramie ein. Auch hier sahen 
wir machtige Erweiterung der DIssEschen Raume mit gleichzeitigem Gallen. 
blasenodem; es ist dies sicher nicht nur auf kardiale Stauung zu beziehen, denn 
beiderlei Veranderungen kommen auch bei der "trockenen" Uramie vor. 

Auch in der Stauungsleber sieht man haufig erweiterte DIssEsche Raume und 
Gallenblasenodem; anscheinend handelt es sich dabei urn die Folge einer lang. 
wahrenden Venostase - also Sauerstoffmangel. Wie wir spater sehen werden, 
kommen in der Stauungsleber auch sonst noch Veranderungen vor, die auf serose 
Entziindung zu beziehen sind. 

Zu auBerster Kritik fordern Beobachtungen bei erhiingten jugendlichen Per· 
sonen auf. Gallenblasenodem sahen wir dabei nie, wohl aber erweiterte DISSE· 
sche Raume. Wir konnenuns diese Beobachtungen nur so erklaren, daB der 
Tod des Gehirns zwar sofort eintritt, nicht aber der des Herzens, das gelegentlich 
noch 15-20 Minuten nach der Strangulation weiterschlagt. Infolge der dabei 
au£tretenden hochgradigenAnoxyamie kommt es zu einer Sauerung der Gewebe 
und insofern auch zu einer Lasion der Kapillarwandungen, die jetzt das Blut· 
plasma gegen das Gewebe durchlassig machen. Kennt man diese Veranderungen, 
dann wird man sich nicht wundern diirfen, wenn es bei langer wahrender Agonie 
zu ganz ahnlichen Veranderungenkommen muB. Befunde, die wir bei der experimen. 
tellen Anoxyamie erheben konnten, bestarken uns in dieser Annahme. Wir 
miissen somit das erste Stadium der "serosen Entziindung" in der menschlichen 
Leber als ein relativ haufiges Vorkommnis hinstellen. Unter dem EinfluB der 
verschiedensten Noxen wird die Kapillarwand der Leber fiir das Blut· 
plasma durchlassig. In Analogie zu den Tierversuchen, wo es uns moglich 
war, jederzeit den Vorgang der serosen Entziindung zu unterbrechen, wird man 
wohl annehmen konnen, daB auch die menschliche serose Entziindung, soweit 
es sich nur urn das erste Stadium handelt, sich wieder vollig zuriickbilden kann; 
ja wir konnen uns sogar vorstellen, daB selbst ein Gallenblasenodem,ohne irgend. 
welche schwerere Residuen zu hinterlassen, wieder restlos ausheilt. Wie es der 
Organismus anstellt, daB das iibergetretene PlasmaeiweiB wieder aus den Gewebs· 
raumen verschwindet, laBt sich schwer sagen; die menschliche Pathologie bietet 
uns dafiir keine Anhaltspunkte. 

Das Odem der DIssEschen Raume allein bedeutet fiir die Leber anscheinend 
noch keine groBe EinbuBe ihrer Funktion; auch wenn davon andere Organe­
Niere, Herz, Milz - betroffen werden, so braucht der Gesamtorganismus 
darunter nicht schwer zu leiden; wenn allerdings Partien, wie z. B. das Atem. 
oder Vasomotorenzentrum, in den Bereich einer serosen Entziindung einbezogen 
werden, so kann das fiir das Leben gefahrlich sein; eine atypische 
Lokalisation des Exsudates kann auf die Symptomatologie bestimmend EinfluB 
nehmen; wenn z. B. das Leberodem sich auf die periportalen Felder schlagt, so 
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darf es uns nicht wundern, wenn darunter dei' Pfortaderkreislauf leidet odeI' 
Gelbsucht auftritt; in dem Sinne wird man daher nicht nur die DISsEschen Ra ume 
beriicksichtigen, sondern auch del' Beschaffenheit del' Gewebsraume urn die 
groBeren und kleineren Gallengange herum besondere Aufmerksamkeit schenken 
miissen; gelegentlich kann sich ein solches entziindliches Odem auch auf das 
Pankreas, speziell auf den Kopfanteil iibertragen und auf diese Weise eine Beein­
trachtigung des untersten Ductus-choledbchus-Abschnittes bedingen. 

Eine Begleiterscheinung des ersten Stadiums del' serosen Entziindung stellt 
die Verdickung del' Ka pillarwand vor. Die Verdickung kann gelegentlich solche 
Dimensionen annehmen, daB man fast an eine Bindegewebsvermehrung erinnert 
wird; in diesel' Vorstellung wird man bestarkt, wenn man sich einer Methode 
zur Darstellung feiner Bindegewebsfasern bedient. Wie bei del' Diffusion 
einer semipermeablen Membran die verschiedenen Ionen eindringen, so wird man 
gleiches auch bei den Kapillarmembranen annehmen konnen. Die Bedeutung 
des EiweiBes fUr die Bindegewebsvermehrung wird uns noch zu beschiiftigen 
haben. 

Als zweites Stadium del' serosen Entziindung haben wir den Zustand be­
zeichnet, bei dem es neben der Erweiterung der DIssEschen Raume auch zu einer 
Dissoziation der Leberzellbalken kommt. Wie im Experiment, miissen wir auch in 
del' menschlichen Pathologie mit dem Vorkommen dieses Stadiums rechnen. 
Ob die Zerbrockelung del' Leberzellbalken nur als Folge des in die DISsEschen 
Raume eingestromten Plasmas anzusehen ist odeI' ob es sich dabei noch um eine 
spezifische Nebenwirkung des ·betreffenden Giltes handelt, mochte ich keineswegs 
dezidiert entscheiden. Die Mitbeteiligung del' serosen Entziindung erscheint 
mil' sehr wahrscheinlich, und insofern ist es gestattet, hier von einem vor­
geschritteneren Stadium zu sprechen. Die Zerstorung del' Leberzellbalken kann 
groBere Dimensionen annehmen und so zu ausgebreiteten Nekrosen fUhren. Das 
Charakteristische des zweiten Stadiums sehen wir abel' in dem Erhaltensein del' 
Kapillaren als Ganzes; ihre Wandung ist vielleicht verdickt und ihre Funktion 
geschadigt, aber eine histologisch nachweisbare Zerstorung del' Kapillarwand ist 
noch nicht zu sehen. 

Wenn man sich nun fragt, bei we1chen Zustanden dieses fortgeschrittenere 
Stadium zu sehen ist, so verweisen wir auf unsere Tabelle 11. Zuerst haben wir 
solche schwere Leberveranderungen bei den unterschiedlichen Arten von Lebens­
mittelvergiftung gesehen; nur zu oft zeigen solche Zustande klinisch das schwere 
Bild eines Kreislaufkollapses, das auch an eine peritoneale Mitbeteiligung denken 
laBt; anatomisch bieten die Darme und del' Magen die Veranderungen einer 
schweren Gastroenteritis; die Leber ist eigentiimlich fleckig verfarbt; klinisch 
ist es meist nicht schwer, den Plasmaaustritt sicherzustellen; wir fanden in 
solchen Fallen die typische Bluteindickung und Verringerung del' zirkulierenden 
Blutmenge, dabei handelt es sich abel' keineswegs um eine Eindickung des 
Serums. Oft erholen sich solche Patienten, abel' gelegentlich kommt es doch zu 
einem Exitus, so daB es uns mehrfach moglich war, entsprechende Lebern auch 
histologisch zu beobachten. 

Auf das Vorkommen einer schweren Leberzelldissoziation habe ich zuerst 
beim Icterus catarrhalis aufmerksam gemacht; an Hand neuer Beobachtungen 
konnen wir fUr diese Erkrankung mit Bestimmtheit die Mitbeteiligung im 
Sinne einer serosen Entzundung behaupten; davon sind nicht nur die DISSEschen 
Raume, sondern VOl' allem auch die periportalen Felder betroffen; die Exsudation 
kann hier ge1egentlich solche Dimensionen annehmen, daB es se1bst zu Gallen­
blasenodem kommt. Seither sind wir bei del' k1inischen Untersuchung immer 
wieder bemuht, manche Symptome des Icterus catarrhaIis auf serose Entzun-
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dung zu beziehen. Jedenfalls glauben wir, bei manchen Formen von Icterus 
catarrhalis das Vorkommen von Leberzelldissoziation, ausgelost (oder zum 
mindesten damit vergesellschaftet) durch Plasmaiibertritt, als typische Erscheinung 
vertreten zu konnen; eine solcheAuffassung macht uns auch die Beziehungen zur 
akuten Leberatrophie verstandlich. Bei gewissen Formen steht die Leber­
zellatrophie ganz im Vordergrund, wahrend die Kapillaren mehr oder weniger -
histologisch betrachtet - unverandert erscheinen. DaB es aber gelegentlich 
auch akute Le beratrophien gibt, ;bei denen sch were Ka pillarschaden das histologische 
Bild beherrschen - also III. Stadium - wird uns spater noch zu beschaftigen 
haben. 

Sehr beachtlich ist die Kombination von Erweiterung der DIssEschen 
Raume zusammen mit Leberzelldissoziation im Verlaufe der BASEDowschen 
Krankheit. Fast scheint es unverstandlich, warum dieser eigentiimliche Befund 
so lange unbekannt blieb. Wir konnen die ROSsLEschen Angaben mehrfach 
bestatigen, so daB an der Tatsache eines histologisch nachweisbaren schweren 
Leberparenchymschadens bei der BASEDowschen Krankheit nicht zu zwei­
feln ist. 

Ahnliche Veranderungen finden sich auch bei manchen schweren Infektions­
krankheiten; vor allem bei den paratyphtisen Zustanden und der Sepsis. 

Auch bei der kardialen Stauung kommen neben Erweiterung der DIssEschen 
Raume auch Leberzellnekrosen vor; also auch hier zeigen sich flieBende Uber­
gange zwischen dem ersten und zweiten Stadium. Je mehr man Gelegenheit hat, 
pathologisch-anatomisches Material unter diesem Gesichtswinkel zu studieren, 
desto starker wird man zu einer solchen Ansicht gedrangt. 

Das Charakteristikum des dritten Stadiums stellt die histologisch nachweisbare 
Zerst6rung der Kapillarwand vor. Dadurch, daB die Barriere zwischen Blut­
kapillare und Gewebsraum verlorengegangen ist, kommt es zu einer innigen 
Beriihrung zwischen Erythrocyten und Leberzellen. Besteht gleichzeitig, was 
meistens der Fall ist, eine Dissoziation der Leberzellbalken, so kommt es zu dem, 
was wir "Blutseen" nennen. Wir konnen ein Gemenge von isolierten Leberzellen, 
10sgelOsten KUPFFERschen Sternzellen und roten Blutkorperchen feststellen. Bei 
oberflachlicher Betrachtung imponieren uns die Blutseen als bald groBere, bald 
kleinere Nekrosen, die sich vielleicht nur durch die Ausdehnung von den 
Nekrosen des zweiten Stadiums unterscheiden; gelingt es, in solchen Partien 
die Gitterfasern zur Darstellung zu hringen, so fehlen sie im Bereiche solcher 
"Blutseen". Das dritte Stadium findet sich im Prinzip bei denselben 
Krankheiten, wie wir sie fiir das zweite Stadium angefiihrt haben - nur 
handelt es sich um schwerere Krankheitsprozesse. Man wird daher in der 
"Blutseenbildung" den schwersten Grad jenes Zustandes erblicken, der infolge 
des Plasmaiibertrittes mit der Erweiterung der DIssEschen Raume beginnt, im 
weiteren Verlaufe zu einer Verdickung der Kapillarwandungen fiihrt, eventuell 
das Leberzellgefiige auflockert und schlieBlich auch vor der Struktur der Kapillar­
wand nicht haltmacht; der SchluBeffekt ist ein wiistes Durcheinander von 
Leberzellen, KupFFER-Zellen und Erythrocyten. Jedenfalls zeigen sich weit­
gehende Analogien zwischen den Schaden, die wir im Tierexperiment durch die 
Darreichung gewisser Gifte erzeugen konnten, und den Veranderungen, die uns 
die menschliche Pathologie vorlegt; auch schon deswegen ist es gestattet, viele 
am Tier erhobene Erfahrungen auf den Menschen zu iibertragen. 

Ganz abgesehen von den morphologischen Veranderungen, zu denen die 
serose Entziindung fiihrt, ist fiir uns dieser Zustand auch wegen der chemisch faB­
baren Storungen von groBtem Interesse; wir haben diesen Fragen ausgedehnte 
Untersuchungen gewidmet. Ahnlich wie rein morphologische Veranderungen der 
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serosen Entziindung in allen Parenchymen unt,er bestimmten Umstanden fest­
gestellt werden konnen, so gilt gleiches von gewissen Veranderungen, die 
sich mit chemischen und physikalischen Methoden erfassen lassen; von 
ganz besonderer Bedeutung sind die als Folgen der serosen Entziindung 
auftretenden physikalisch-chemischen Storungen in der Leber, weil einerseits 
dieses Organ von diesem Zustande sehr haufig befallen wird und anderseits 
Funktionsausfalle der Leber bei der zentralen Stellung, die diese im Stoff­
wechselgeschehen einnimmt, fiir den Organismus von weittragender Bedeutung 
sein miissen. 

Die Austauschvorgange, die sich im Bereiche der Kapillaren abspielen 
(vgl. Abb. 24), sind bedingt durch das Wirken von bekannten physikalisch­
chemischen Kraften, durch die einerseits den Zellen mehr Material zugefiihrt wird 
und anderseits Stoffwechselschlacken zum Teil auf dem Blut-, zum Teil 
auf dem Lymphwege weggeschafft werden. Von den hier wirkenden Kraften 
haben wir bereits auf die Bedeutung des hydrostatischen Druckes und auf den 
kolloid-osmotischen Druck hingewiesen. Eine nicht unbedeutende Rolle in diesem 
Geschehen spielen auch Osmose und Diffusion, wenngleich die Forschungen der 
letzten Jahre gezeigt haben, daB deren Wichtigkeit fiir den intermediaren Stoff­
austausch bei weitem nicht so iiberragend ist, wie man friiher angenommen hat. 
Durch Versuche mit hochpolymeren Substanzen konnten wir uns auBerdem in 
Ubereinstimmung mit SCHADEl davon iiberzeugen, daB auch die Plasmaviskositat 
fiir den Fliissigkeitswechsel zwischen Parenchymzellen und Blut von groBter 
Bedeutung ist, da aller Wahrscheinlichkeit nach der Riicktransport von Fliissig­
keit ins Blut durch eine hahere Viskositat des Plasmas beschleunigt wird. Eine 
recht groBe Bedeutung scheint ferner den zwischen dem Blute und dem Gewebe 
bestehenden elektrostatischen Potentialdifferenzen zuzukommen, mit denen wir 
uns, wieim nachfolgenden ausgefiihrt sein soIl, wegen der innigen Beziehungen 
zum Mineralstoffwechsel genauer beschaftigt haben. 

~urch den "Plasmaaustritt" aus den GefaBen wird die Wirksamkeit aller 
erwahnten Krafte mehr minder weitgehend in Frage gestellt, so daB die Er­
nahrung und der Stoffabtransport im Gewebe Schaden leiden miissen. Der 
Plasmaverlust und die dadurch bedingte Verringerung der zirkulierenden Blut­
menge, die selbst wieder zusammen mit der Kapillarerschlaffung zum Absinken 
des arteriellen Blutes fiihrt, bedingen ein Absinken des hydrostatischen Druckes, 
wodurch weniger Fliissigkeit aus den GefaBen in die Gewebe abgepreBt wird. 
Durch den besonders das Albumin betreffenden EiweiBaustritt aus den GefaBen 
in die Gewebsraume wird die auf der onkotischen Differenz zwischen dem Plasma 
und der Gewebsfliissigkeit beruhende Wirksamkeit des kolloid-osmotischen 
Druckes stark in Mitleidenschaft gezogen; durch die Verdickung der Kapillar­
membranen und die Abtrennung der HaargefaBe von den Parenchymzellen 
("Distanzierung") werden die osmoregulatorischen Vorgange zwischen Blut 
und Gewebe arg gestort; wrn2 haben uns in diesem Zusammenhang besonders 
fiir den Sauerstoffbedarf des normalen und pathologischen Gewebes interessiert 
und konnten besonders vom Herzmuskel, aber auch von den iibrigen Geweben 
wahrscheinlich machen, daB die Sauerstoffversorgung des Gewebes infolge des 
beschriebenen Zustandes Schadennimmt. ' 

Recht groBe Bedeutung scheint, wie erwahnt, den Storungen der elektro­
statischen Krafte im Sinne R. KELLERS3 zuzukommen, die sich im Gefolge von 

1 SCHADE: Physikalische Chemie in der inneren Medizin, 3. Auf!. Dresden. 1923. 
2 EpPINGER: Die 02·Versorgung des normalen und pathologischen Gewebes. Erg. 

inn. Med 1937. 
3 KEJ,LER: Die Elektrizitat in der Zelle, 3. Auf!. Mahrisch·Ostrau. 1934, u. a.O. 



Die sogenannte serose Entziindung. 143 

seroser Entzundung entwickeln. Wir haben gerade die Untersuchungen daruber 
weit ausgedehnt, da sie uns das pathogenetische Verstandnis vieler im Gefolge 
von Kapillarschaden auftretenden Erscheinungen erleichtern und auch manchen 
Hinweis fUr die Art der einzuschlagenden Therapie geben. 

Wenn man mit Hille einer entsprechend subtilen Apparatur untersucht, ob 
zwischen Wasser und den einzelnen Geweben eine elektrostatische Potential­
differenz besteht, so kann man feststellen, daB dies unter normalen Umstanden 
immer der Fall ist, da das Blut und das Bindegewebe im Vergleich zum Wasser 
elektronegativ sind, die Parenchyme und die Lymphe aber elektropositiv, be­
steht zwischen dem Blute und dem Bindegewebe einerseits und den Parenchym­
zellen anderseits eine Potentialdi££erenz, wobei das Blut und das Bindegewebe 
sozusagen den negativen, die Parenchymzellen den positiven Pol darstellen. 
Von der Richtigkeit dieser Tatsache haben wir uns durch eigene zahlreiche 
Untersuchungen immer wieder uberzeugen konnen; wir haben diesem Umstande 
auch in unserem Schema Rechnung getragen, indem wir die "positiven" bzw. 
"negativen" Stellen entsprechend markiert haben. 

Zu den gleichen Anschauungen uber den elektrostatischen Ladungssinn im 
Gewebe gelangt man, wenn man elektropositive und elektronegative Farbsto££e 
daraufhin untersucht, an welchen Stellen sie sich im Gewebe ansammeln, bzw. 
welche Stellen durch sie gefarbt werden. Man sieht dann, wenn man z. B. das 
elektropositive Fluorescin (Uranin) verwendet, daB entsprechend dem Gesetze 
von elektrischer Anziehung und AbstoBung - wahrscheinlich gilt dies auch fUr 
die verschiedenen Nahrstoffe und Stoffwechselschlacken - der Farbstoff im 
Blute angereichert bleibt und stundenlang nicht in das Gewebe ubertritt; bei 
der Verwendung des elektronegativen Trypa£lavins ist das Gegenteil der Fall, 
dieses wandert entsprechend seinem Ladungssinn zur "Anode", farbt also die 
Parenchymzellen und laBt das Plasma frei. Es scheint nun auf Richtigkeit zu 
beruhen, daB ein Teil der verschiedenen, im Blutplasma, den Gewebssaften und 
den Zellen gelosten Sto££e ebenfalls dem fmher erwahnten Gesetz von elektrischer 
Anziehung und AbstoBung gehorcht. Dafiir spricht der Umstand, daB gerade 
jene Substanzen, welche sich in erster Linie im Blute finden (Na, CI, dissoziiertes 
Ca, Br, viele Aminosauren usw.), bei einem mit Serum angestellten "Kataphorese­
versuch" sich an der Kathode anreichern, also ebenso wie im Blute an der 
Stelle negativer Ladung, wahrend umgekehrt jene Sto££e, die im Gewebe 
pravalieren (K, P04, Zucker, Sulfate usw.), dabei an der Anode, also ebenso 
wie im Gewebe an der Stelle positiver Ladung angetro££en werden. 

Man darf sich bei dieser Betrachtungsweise nicht dadurch beirren lassen, daB 
wir unter den zur Anode wandernden Gruppen manche Sto£fe finden (z. B. das 
Kali) , das in den verdunnten Losungen seiner Salze zur Kathode wandert; der 
Transport geht namlich aus recht verwickelten physikalisch-chemischen Grunden 
im biologischen Milieu in der Weise vor sich, daB manche Sto£fe, z. B. das 
Kali oder auch das Chlor, durch andere mitgeschleppt werden (Elektrophorese). 
Diese Tatsache ist durch exakte Berechnungen R. FURTHS1 und durch genaue 
Untersuchungen sichergestellt. Man ist also wohl zu der Vorstellung berechtigt, 
daB fUr die Auslese in der Verteilung vieler Substanzen, besonders der Mineral­
sto£fe, zwischen Blut und Gewebe das Bestehen elektrostatischer Potential­
di£ferenzen wichtig ist und daB jede Anderung dieser Krafte zu Sttirungen der 
Austauschvorgange zwischen dem Blute und dem Gewebe fUhren muB. DaB dabei 
gerade die Kapillaren von sehr groBer Bedeutung sind, ist uns deshalb wahrschein­
lich, weil die Kapillaren gerade infolge ihrer elektrostatischen Ladung eine ge-

1 R. FURTH: Kolloidchem. Z.63, 215 (1933). 
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richtete Permeabilitat besitzen und nach den Untersuchungen von MICHAELIS! 
der Stoffaustausch zwischen den beiden Seiten einer Membran in erster Linie 
yom Membranpotential abhangt. 

Zunachst haben. wir mit der Methode der direkten Messung und auf vital­
mikroskopischem Wege das Verhalten der elektrostatischen Krafte bei experi­
menteller seroser Entziindung sowie an der Histaminquaddel der menschlichen 
Raut gepriift und sind zu ganz eindeutigen Ergebnissen gelangt. Wenn man ein 
Tier mit Allylformiat oder Allylamin vergiftet, so tritt zunachst an dem unter­
suchten BlutgefaB und einige Zeit spater ein Potentialsturz ein. Es kommt also 
in dieser Hinsicht zu einer Spannungsangleichung zwischen dem Blute und den 
Parenchymzellen, wodurch die Wirkung jener Kraft, die wir fiir viele Austausch­
vorgange verantwortlich machen, stark herabgesetzt, bei schweren Vergiftungs­
bildern sogar so gut wie aufgehoben wird. Man erkennt diese Tatsache besonders 
schon bei der Verfolgung des Weges, den fluoreszierende Farbstoffe jetzt nehmen. 
Wahrend es, wie friiher gesagt, stundenlang dauert, bis in einem normalen Or­
ganismus das elektropositive Fluorescin den Weg aus dem Blute in das Gewebe 
findet, tritt hier der Ubergang fast schlagartig ein; dabei laBt sich bei der vital­
mikroskopischen Beobachtung eine Erweiterung und Bestatigung unserer mor­
phologischen Befunde insofern erheben, als wir uns bei der vitalmikroskopischen 
Untersuchung die Verbreiterung der DlssEschen Spaltraume direkt veran­
schaulichen konnten; auch das machtige Ansteigen des Lymphstromes, also die 
friiher erwahnte Lymphorrhoe, laBt sich bei seroser Entziindung direkt unter 
dem Mikroskop verfolgen. 

Wenn es richtig ist, daB die elektrostatischen Krafte fiir die charakteristische 
Verteilung der Salze zwischen dem Gewebe und dem Blute zumindest mit­
verantwortlich sind, so war nach den eben besprochenen Veranderungen dieser 
Krafte bei seroser Entziindung zu fordern, daB sich dies auch in einer Anderung 
des Mineralgehaltes der Gewebe auBere. Wahrend, wie friiher angedeutet, die 
Parenchyme etwa 2-3mal so viel Kali enthalten wie Na, wobei die Relation 
Kali zu Na recht konstant ist, muBte bei diesem Zustande eine Verschiebung 
dieser Relation zuungunsten des Kalis erwartet werden; yom Calcium gelten 
ahnliche Uberlegungen wie fUr das Natrium. Wir haben nun iiber den Mineral­
gehalt der Gewebe bei seroser Entziindung zahlreiche Untersuchungen an 
Menschen und Tieren angestelit, wobei wir bei den Tieren den Weg der direkten 
Gewebsanalyse wahlten, wahrend wir beim Menschen uns durch Bilanzunter­
suchungen tiber die Veranderung des Mineralgehaltes der Gewebe ein Bild zu 
machen suchten. 

Die Ergebnisse dieser auBerordentlich zahlreichen Untersuchungen sind im 
groBen und ganzen recht eindeutig. Wahrend z. B. ein normales Meerschwein­
chen wesentlich mehr Kaliatome als Natriumatome in seiner Leber enthalt, 
fanden wir bei Tieren, bei denen durch intraperitoneale Allylformiatgaben schwere 
Leberveranderungen im Sinne einer serosen Entziindung erzeugt worden waren, 
die Zahl der Natriummolekiile 3-4mal so groB wie die der Kalimolekiile; 
gleichzeitig stieg der Calciumgehalt der Leber ganz gewaltig an. Ahnliche, wenn 
auch nicht so stark ausgepragte Veranderungen fanden wir bei Tieren, welche an 
Erstickung zugrunde gegangen waren, oder bei solchen, die einige Tage unter Luft­
verdiinnung gehalten wurden, also bei Zustanden, die mit Sauerstoffmangel 
einhergehen. 

In Versuchen an Menschen machten SIEDEK und ZUCKERKANDL die Beob­
achtung, daB bei Icterus catarrhalis, bei dem wir das Bestehen einer serosen 

1 MICHAELIS: Naturwiss. 14, 33 (1926). 
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Entzundung als gesichert annehmen konnen, ahnlich wie bei anderen mit Kapillar­
schaden einhergehenden Zustanden, Natrium durch den Harn in verminderter 
Menge ausgeschieden wird. Es muB also Natrium in die Gewebe eingedrungen 
sein. Spater haben wir umfassende Bilanzversuche bei Menschen mit seroser Ent­
zundung angestellt und gefunden, daB es auf der Hohe des Leidens zu starken 
Kali- und P04-Verlusten kommt, hingegen Na und Ca in verminderter Menge aus­
geschieden werden. Besonders charakteristisch war dieses Verhalten im post­
operativen Zustand; einzelne der untersuchten FaIle buBten bis 10% des ge­
samten im Korper vorhandenen Kali an den ersten Tagen nach der Operation 
ein. Es wurde zu weit fUhren, eine Zusammenstellung all jener Befunde geben 
zu wollen, die dafur sprechen, daB bei seroser Entzundung in recht guter Uber­
einstimmung mit der elektrostatischen Theorie eine charakteristische "Trans­
mineralisation" besteht.1 

Abgesehen yom Mechanismus des Zustandekommens dieser Transminerali­
sation, muBte auch die Frage aufgeworfen werden, welches die Folgen dieser 
Mineralstoffverschiebungen sind; was bedeuten die K- und P04-Verluste einer­
seits und das Eindringen von Na und Ca in die Gewebe anderseits. Es spricht 
vieles dafUr, daB diese Folgen fUr die Gewebe, im besonderen fUr die Leber, ver­
hangnisvoll sein konnen. Zunachst muB daran erinnert werden, daB v. KRAUS 2 

und ZONDEK3 die wichtige Rolle des Kalis fur die Aufrechterhaltung des Muskel­
tonus, ganz besonders aber auch fUr die Glykogenbildung in der Leber hervor­
gehoben haben. Kalizufuhr fUhrt zu vermehrter, Kaliverluste zu verminderter 
Glykogenbildung. Diesem Umstand werden wir wohl bei der Pathogenese von 
parenchymatosen Lebererkrankungen besonderes Augenmerk schenken mussen, 
da nnser Bestreben bei diesen Erkrankungen dahin gehen muB, der Leber zur 
Glykogenanreicherung zu verhelfen. Schon aus diesem Grunde wird es nahe­
liegend sein, bei solchen Erkrankungen eine moglichst kalireiche, natriumarme 
Kost zu verordnen. Die Hemmung der Glykogenbildung kann auBerdem durch 
das Eindringen von Ca in das Gewebe noch verstarkt werden, da die Leber 
unter Ca-Gaben glykogenarm ge£unden wird. Abgesehen von der Bedeutung 
dieser Kaliverminderung fUr die Glykogenbildung, scheinen uns die Verluste an 
quellungshemmendem Kali und das Uberwiegen an quellungsforderndem Na noch 
in anderer Hinsicht von Bedeutung zu sein. Diese Verschiebung der die Gewebs­
quellung entgegengesetzt beeinflussenden Minerale muB namlich zu einer Gewebs­
schwellung fuhren, welche de facto bei seroser Entzundung nie vermiBt wird. Es 
handelt sich dabei um die bereits fruher erorterte "trube Schwellung" der Leber 
bei seroser Entzundung, von der wir ausgefUhrt haben, daB sie mit der Aufnahme 
von PlasmaeiweiB in die Zellen einhergeht. Transmineralisation und serose Ent­
zundung gehen somit Hand in Hand und sind geeignet, das Leberparenchym 
schwer zu schadigen. 

Auch aus therapeutischen Grunden sind uns die angegebenen Veranderungen 
des Mineralstoffwechsels wichtig. Da es bei seroser Entziindung zu Kali­
und P04-Verlusten und zum Eindringen von Na in das Parenchym kommt, 
war es naheliegend, bei diesen Zustanden eine Kostform zu wahlen, welche K­
und P04-reich, hingegen kochsalzarm ist. Diesen Anforderungen entspricht eine 
vegetarische Kost, die wir aus einer Reihe von anderen Grunden zum Teil als 
Rohkost zufuhren. Wir konnten uns durch genaue Bilanzversuche davon uber­
zeugen, daB die Transmineralisation der Gewebe durch die Verabreichung einer 
solchen Kostform stark gehemmt wird, ja die K- und P04-Verluste werden ein-

1 KAUNITZ: Transmineralisation und vegetarische Kost. Erg. inn. Med. 1937. 
2 v. KRAUS: Handbuch von KRAUS-BRUGSeR. 1925. 
3 ZONDEK: Die Elektrolyte. Berlin 1927. 
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geschrankt oder aufgehoben und das iiberschiissige Kochsalz aus dem Organismus 
entfernt. Auch die klinischen Erfolge, die man bei vielen Erkrankungen mit 
dieser Kost erzielt, sind sehr befriedigend. 

Eine Frage, die wir nicht entscheiden mochten, die aber manchem patholo­
gischen Anatomen sehr am Herzen liegt, ist die nach der Berechtigung der Be~ 
zeichnung serose Entziindung. Viele stoBen sich an der Tatsache, daB es eine 
Entziindung ohne gleichzeitige Leukocytose geben solI. Wir personlich legen 
auf den Namen serose Entziindung oder serose Exsudation kein Gewicht; das, 
was uns wichtig erscheint, ist die Tatsache, daB es unter den verschiedensten 
Bedingungen, tells bei Infektionen, tells bei Vergiftungen oder Traumen (Hitze­
einwirkung) zu einer geanderten Permeabilitat der die Blutkapillaren von den 
Gewebsspaltraumen trennenden Membran kommt. Plasma tritt aus und kann 
auf diese Weise zu den verschiedensten Schadigungen der Gewebe fiihren, denn 
die bloBe Anwesenheit einer eiweiBhaltigen Fliissigkeit zwischen Blutkapillaren 
und lebenswichtigen Zellen kann schon geniigen, um einerseits die Blutkapillare 
von dem zu ernahrenden Gewebe zu entfernen und anderseits den Gas- bzw. 
Stoffwechselaustausch zu storen. Jedenfalls sehen wir in del' serosen Entziindung 
einen der wichtigsten Faktoren, der bei der Entstehung von Parenchym­
erkrankungen, z. B. der Leber, stets in Betracht gezogen werden muB. 

E. Entstehung der Bindegewebsfibrillen. 
Sowohl bei unseren Histaminuntersuchungen, noch mehr aber bei unseren 

Studien iiber die chronische Wirkung des Allylformiats und Pyrrols, ist es uns 
aufgefallen, wie leicht und in wie verhaltnismaBig kurzer Zeit auf dem Boden 
der verschiedenen Leberzellnekrosen Bindegewebsfasern aufschieBen konnen und 
Veranderungen nach sich ziehen, die der menschlichen Cirrhose fast vollig 
gleichen. Bei der Histamin- und ebenso bei der Pyrrolvergiftung kommt es vor 
allem zu Bindegewebswucherungen in der Nahe der Vena centralis, bei der 
Allylformiatintoxikation in erster Linie im Bereiche der periportalen Felder 
und ihrer nachsten Umgebung. Unwillkiirlich drangt sich die Vorstellung auf, 
ob nicht zwischen Plasmaaustritt und Bindegewebsfibrillenbildung ein Zu­
sammenhang besteht. Mit dieser Moglichkeit kann man rechnen, wenn man die 
Arbeiten von EBNER,! BAITSELL,2 NAGEOTTE3 und aus letzter Zeit von DOL­
JANSKI und ROULET kennt.4 Urspriinglich setzte man sich fiir eine intrazellulare 
Entstehung der Bindegewebsfasern ein; Anteile einer Mesenchymzelle schlieBen 
sich zu langeren Gebilden zusammen, riicken gleichzeitig an die Zelloberflache 
und lagern sich dort als Mesenchymfibrillen abo Aber diese altere Vorstellung, 
daB die Mesenchymfibrille sich nur aus protoplasmatischen Elementen, also rein 
zellular entwickelt, wird jetzt von vielen Histologen abgelehnt; vor allem war es 
EBNER, der diese neue Ansicht vertrat. 

In einer langen Untersuchungsreihe beschaftigte sich mit derselben Frage 
BAITSELL, wobei er sich vor allem an den Vorgang der Wundheilung hielt und die 
Entwicklung von Bindegewebsfasern selbstaridig aus Fibrinfaden verfolgen 
konnte; diese schlieBen sich zu diinnen Biindeln zusammen und verwandeln sich 
allmahlich in grobere, wellig gerichtete Faserkomplexe. In das so gebildete Faser­
gerust konnen nachtraglich Zellen einwandern; immerhin halt BAITSELL die 
Moglichkeit offen, daB Zellen Sekrete ausscheiden, die fUr den ProzeB der Faser­
entstehung von Bedeutung sind. 
1 EBNER: KOLLICKERS Handbuch, 6. Aufl., III. Bd., S.501. 1902. 
2 BAITSELL: J. of exper. Med. 21, 23 (1915/16); Amer. J. Anat. 28, 447 (1921). 
3 NAGEOTTE: Ann. d'Anat. path. 8, Nr. 1 (1931). 
4 DOLJANSKI u. ROULET: Virchows Arch. 291, 260 (1933). 
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In ganz ahnlicher Weise auBert sich NAGEOTTE. Die Faserbildung geht immer 
in der Grundsubstanz vor sich, die als ein "albuminoides Koagulum" beschrieben 
wird; die EiweiBkorper verfallen dem Vorgange der "Metamorphose", sie wandeln 
sich in Kollagen um. Unter der Wirkung von Salzen wird das Kollagen gefallt 
und bei dem Ubergang yom Sol- in den Gelzustand ordnen sich die Partikel 
neu an und bilden die kollagenen Fasern. Die Umbildung der Grundsubstanz 
in die Faser geht unter Mitwirkung von Zellen vor sich, welche nicht nur fahig 
sind, die Grundsubstanz zu bilden, sondern vielleicht auch ein Sekret abgeben, 
das die Muttersubstanz der Fasern verandert. Der Verfasser gibt dabei folgendes 
Schema: 

Ferment > Alb . . d S b t t = Kollagensol ummOI es u s ra '>I. N eutralsalze 
)/' 

Fibrillares Kollagengel 

Der Unterschied zwischen BAITSELL und NAGEOTTE ist nur der, daB BAITS ELL 
als Grundsubstanz vor allem das Fibrin annimmt, wahrend NAGEOTTE fUr die 
Umwandlung auch andere EiweiBkorper verantwortlich macht. 

DOLJANSKI-RoULET haben das Problem der Fibrillenbildung aus Plasma 
an Hand von Gewebskulturen iiberpriift und sich ebenfalls dafUr entschieden, daB 
eine Bildung von Mesenchymfibrillen aus Plasma moglich ist; die Bindegewebs­
faser entsteht immer extrazellular, sei es dicht an der Zellgrenze, sei es in ihrer 
naheren Umgebung, nie aber in der Zelle selbst, trotzdem muB aber der Zelle 
bzw. ihrer Tatigkeit bei der Faserbildung eine Rolle zugesprochen werden, denn im 
Plasma allein geschieht nichts. 

In gesonderten Untersuchungen haben sich DOLJANSKI und ROULET fiir die 
Art des aus der Zelle stammenden Stoffes interessiert; vor aHem wurde an 
ein Ferment gedacht, das vielleicht von der Zelle abgegeben wird. Trennt man 
die Zellkultur yom Plasma durch eine Schicht, deren Poren wohl Zellen, nicht 
aber kolloiden Mizellen die Passage verwehren, so kommt es trotzdem zu einer 
Faserbildung. 

Unter bestimmten Versuchsbedingungen laBt sich auf die Richtung der sich 
entwickelnden Mesenchymfibrillen EinfluB nehmen; so konnen sich zirkulare Fasern 
hauptsachlich dann bilden, wenn auf das Plasma ein konstanter Druck ausgeiibt 
wird. Vermutlich handelt es sich dabei um ein ganz al1gemeines Gesetz, das nicht 
nur in der organischen Welt Giiltigkeit hat, sondern auch rein physikalisch­
chemisch begriindet ist. Selbst Gelatine kann, unter Spannung gebracht, weit­
gehend ihre farberischen und morphologischen Eigenschaften andern, wie dies 
auch schon von EBNER gezeigt wurde. BAITS ELL geht nun noch um einen 
Schritt weiter und vertritt die Meinung, daB bei der Umwandlung von Fibrin 
in Kollagen die Spannung unmittelbar die Ursache der Fibrillenbildung ist. 

Aus dem hier Vorgebrachten ergibt sich fUr die Leberpathologie folgendes: 
An der Tatsache einer Fibrillenbildung aus PlasmaeiweiB ist nicht zu zweifeln; 
auch theoretisch laBt sich dagegen kein Einwand erheben; das, was sich in einem 
Pleuraexsudat abspielt, wenn es zu einer Schwarte kommt, ist auch intraparen­
chymatos, z. B. in der Leber, moglich; sickert daher Plasmafliissigkeit in die Ge­
websspalten, und sind keine Moglichkeiten vorhanden, das ausgetretene EiweiB 
wieder rasch zu beseitigen, so kann das hier liegengebliebene Plasma zur Mutter­
substanz von Bindegewebsfasern werden. Eine solche Annahme findet in unseren 
Versuchen mit Allylformiat eine weitgehende Bestatigung, denn nach chronischer 
Darreichung zweckmaBig gewahlter Dosen ist es ein leichtes, im Hundeorganismus 
eine typische Lebercirrhose hervorzurufen; innerhalb kurzer Zeit entwickelt 
sich auf dem Boden der durch die serose Entziindung bedingten Parenchym-

10' 
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zerstorung eine Bindegewebswucherung; der ProzeB gestaltet sich so typisch und 
so rasch, daB man fast sagen kann: unter unseren Augen entwickelt sich auf dem 
Boden des Plasmaaustrittes Bindegewebe, und insofern auch die Cirrhose. 

Vergleicht man die Haufigkeit der serosen Entziindung, wie sie sich uns 
auf Grund eines groBen Materials an der Leiche priisentiert hat, mit der relativen 
Seltenheit der Cirrhose ganz im allgemeinen, so drangt sich die Frage auf, warum 
nicht jede, sondern nur die eine oder die andere serose Hepatitis mit einer Binde­
gewebswucherung beantwortet wird. 

Bei der Besprechung der serosen Entziindung haben wir absichtlich auf die 
Unterteilung in drei Stadien Wert gelegt; die bloBe Erweiterung der DIssEschen 
Riiume und die Einlagerung VOn Plasma in die Interstitien scheinen nicht den 
Boden vorzubereiten, auf dem in der Folge eine Vermehrung der Gitterfasern 
oder gar Neubildung von jungen Bindegewebsfasern moglich ist; auch die Leber­
zellveranderungen, die wir unter dem Namen Dissoziation der Leberzellbalken be­
schrieben haben, kommen dafiir kaum in Betracht, wohl aber scheint das dritte 
Stadium dazu ganz besonders disponiert, wobei wir das Gefahrliche in der Bildung 
von sogenannten Blutseen sehen. Wir glauben daher einen wesentlichen Anreiz 
fiir die Bindegewebsbildung aus Plasma in der 8chweren Kapillarlasion erblicken 
zu miissen; dort, wo sich in den sogenannten "Blutseen" kein Gitterfasergeriist 
mehr nachweisen laBt, ist in erster Linie an die Moglichkeit einer Fibrillenneu­
bildung zu denken; die Wechselbeziehung zwischen Kapillarzerstorung und 
Bildung VOn Narbengewebe gilt nicht nur fiir die Leber, sondern mehr oder 
weniger fiir aIle Organe, die von der serosen Entziindung erfaBt werden. Die 
Blutseenbildung ist gleichsam der auBerliche Hinweis auf eine schwere Benach­
teiligung der Gewebe; klinisch und insofern prognostisch erscheint Uns eine 
serose Entziindung besonders dann gefahrlich, wenn es zu Hamorrhagien kommt, 
die ja meistens auch nichts anderes als Blutseen vorstellen. 

F. Mechanische Gallenstauung. 

AnlaBlich der Besprechung des mechanischen Ikterus haben wir auf Ver­
anderungen im Leberparenchym aufmerksam gemacht, die auBerordentlich an 
den Vorgang der Dissoziation erinnern. Infolge der Gallenstauung kommt es zu 
einer Lockerung im Parenchymgefiige. Die abgestoBenen Leberzellen ordnen 
sich aber nicht zu groBen Herden, sondern rasch setzt die Reparation ein und die 
Leber erfahrt nur geringen Schaden. Halt die Gallenstauung viele Monate an, 
so werden begreiflicherweise allmahlich die einzelnen Lappchen vielleicht in. 
folge tragerer Reparation kleiner; auf den Triimmern ehemaliger Zellnekrosen 
kann das interlobulare Bindegewebe zusammensintern, so daB es an manchen 
Stellen zur Verdichtung des Bindegewebes kommt und so eine Cirrhose vor­
tauschen kann; sicher kommt es bei jedem mechanischen Ikterus zu einem 
Zelluntergang; derselbe nimmt aber nie groBere Dimensionen an, selbst wenn er 
noch so lange dauert, weil die Regeneration standhalt. Mir erscheint es wichtig, 
auf diese Tatsache aufmerksam zu machen, um mir spater meine Stellungnahme 
zur sogenannten biliaren Cirrhose zu erleichtern. Urspriinglich hat man ange­
nommen, daB sich auf dem Boden eines rein mechanischen Ikterus doch eine 
Cirrhose entwickeln konne; je mehr man aber solche FaIle verfolgt, desto eher 
kommt man zu der Erkenntnis, daB es zwar ikterische Prozesse gibt, die all­
mahlich zu einer Cirrhose werden, daB aber ein solcher Ikterus niemals ein rein 
mechanischer ist, sondern stets ein parenchymatoser. Jedenfalls glaube ich auf 
Grund meiner ziemlich groBen Erfahrung behaupten zu konnen, die reine Gallen-
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stauung allein fUhrt niemals zu einer Cirrhose; kommt es dooh dazu, dann haben 
wir an Kombinationen zu denken. Dieselbe Ansicht vertreten auch STEWART1 

und CAMERON.2 

G. Anamie. 
Jede tatige Zelle bedarf zu ihrer ErhaItung nicht nur Nahrungsstoffe, sondern 

auch Sauerstoff; fehIt Sauerstoff, so erstickt die Zelle und verfallt der Nekrobiose. 
Eine milde Form der Erstickung stellt die Anamie vor; das mangelnde Sauerstoff· 
angebot kann durch eine erhOhte Geschwindigkeit des Elutes paralysiert werden. 
Als Ausdruck eines solchen verminderten Sauerstoffangebotes kann man die 
fettige Degeneration ansehen, die so haufig bei chronischen Anamien zu beobach· 
ten ist. Charakteristisch fiir diese Form der fettigen Degeneration ist die Anord­
nung im Lappchenzentrum; offenbar bringt das von der Pfortader kommende Blut 
noch geniigend Sauerstoff mit, um die Versorgung der Peripherie sicherzustellen, 
wahrend dies im Zentrum nicht mehr moglich ist. Kennt man den EinfluB einer 
schlechten Sauerstoffversorgung auf die Leberzelle, wie sie auch bei der Kohlen· 
oxydvergiftung zu sehen ist, dann wird man vor die Frage gestellt, ob nicht jede 
fettige Degeneration auf Sauerstoffmangel zuriickzufiihren ist. Solange die 
Kapillarmembran fUr Nahrungssto£fe und Sauerstoff durchgangig ist, besteht 
fiir die Leberzellen keine Gefahr, wenn aber - vielleicht als erste Folge 
einer serosen Entziindung - die Kapillarmembran durch Quellung dichter 
wird, dann kann der Gasaustausch gestOrt werden, was zum selben Ergebnis 
fiihrt, als wenn die bamodynamische Blutversorgung Schaden gelitten batte. 
Befindet sich somit das Lebergewebe aus anderen Griinden unter ungiinstigen 
Bedingungen, die aber momentan nicht gefahrlich sind, so kann eine hinzutretende 
Anamie die Lebenskraft der Leber auBerordentlich auf die Probe stellen. In dem 
Sinne fiirchten wir uns vor dem ungiinstigen EinfluB einer schweren Osophagus. 
blutung, die nur zu baufig eine bis dahin vollkommen kompensierte Leber· 
cirrhose aus dem Gleichgewicht bringen kann. GILBERT und GARNIER3 haben diese 
Frage experimentell studiert; laBt man Kaninchen mehrmals stark zur Ader, so 
kann es zu ausgedehnten Nekrosen in der Leber kommen. Jedenfalls wird es auf 
diese Weise verstandlich, warum es bei einer langerdauernden Anamie zu Stoff· 
wechselveranderungen kommen kann, die sonst nur als Ausdruck einer Storung 
der Lebertatigkeit angesehen werden; in diesem Sinne mochten wir auch die 
Leberveranderungen bei Unterdruck deuten. 

H. Das Hepatitis-Hepatose-Problem. 
Wenn man von Leberschadigungen schlechtweg spricht, so meint man damit 

in erster Linie Veranderungen an den epithelialen Leberzellen. AnlaBlich meines 
Referates iiber die Lebercirrhose (1925),4 aber auch schon friiher in meiner Ab· 
handlung5 iiber die hepatolienalen Erkrankungen war ich bemiiht, auf einen 
DuaJismus in der Cirrhosefrage hinzuweisen; ich sprach von epithelialen und 
mesenchymalen Lebercirrhosen, wobei ich mir vorstellte, daB das betreffende 
Gift bald mehr den epithelialen, bald mehr den mesenchymalen Anteil - also 
die KupFFER-Zellen - erfaBt. 

In einer ahnlichen dualistischen Richtung bewegt sich die Vorstellung von 

1 STEWART: Arch. of Path. 19, 34 (1935). 
2 CAMERON: J. of Path. 35, 769 (1932). 
3 GILBERT u. GARNIER: Dtsch. med. Wschr. 1900, 214. 
4 EpPINGER: Kongr. f. Verdauungskrkh.1925, 251. 
5 EpPINGER: Hepatolienale Erkrankungen. Berlin. 1920. 
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ROSSLE; er bemuht sich, im Rahmen der verschiedenen Leberparenchym­
erkrankungen eine Trennung durchzufiihren, die ihre Analogien in der Nierenpatho­
logie findet. Wie man die Nierenkrankheiten, bei denen vorwiegend die Epi­
thelien betroffen sind, zu den Nephrosen zahlt, will ROSSLEI fUr Leberschaden, 
die sich an den Epithelien abspielen, den NamenHepatosen gewahrt wissen, wah­
rend umgekehrt - entsprechend der Bezeichnung Nephritis - aile jene Leberaffek­
tionen, die primar mit einer entziindlichen Kapillarschadigung einsetzen, als Hepa­
titiden bezeichnet werden sollen. Als Typus der akuten Entziindung der Leber 
beschreibt er das toxische Odem, das er seither "serose Entziindung" nennt. Auf 
dem Boden einer akuten serosen Entziindung kann sich eine chronische aus­
bilden, die dann zur Cirrhose fiihrt. In diesem Sinne definiert er auch die Cirrhosen: 
,,1m Mittelpunkte der cirrhotischen Erkrankung steht die chronische Entziindung 
der Leber, und als ihr nachherigesKennzeichen ist die Narbenbildung anzusehen." 
Je nachdem, ob dabei die Leber mehr im Sinne einer Hepatose oder einer Hepatitis 
Schaden gelitten hat, kommt es bei der Hepatose nur zu einer knotigen Hyper­
plasie, wahrend der Folgezustand einer Hepatitis die Cirrhose ist. 

Wichtig erscheint uns, was ROSSLE iiber die verschiedenen Nekrosen sagt: 
"Es kommt auf die Art der Nekrose an; liegt eine reine Epithellasion unter Er­
haltung der Kapillarwand und Wiederherstellbarkeit des Kreislaufes vor, so 
sehen wir die Nekrose verschwinden, ohne Hinterlassung von Narben." "Es gibt 
also Epitheluntergang ohne Vernarbung; aber - und damit kommen wir zu einem 
sehr wichtigen Punkt - es gibt auch Vernarbung bzw. Sklerose ohne Epithel­
untergang, namlich Vernarbung nach aileiniger Desorganisation des Leber­
parenchyms. " 

Aus diesen Bemerkungen ergibt sich eine weitgehende "Obereinstimmung 
der Meinungen, die ROSSLE auf Grund pathologisch-anatomischer Forschung und 
ICR auf Grund experimenteiler Erfahrung gesammelt haben; immerhin bestehen 
auch Meinungsunterschiede; ich glaube kaum, daB es reine Hepatosen gibt; wahr­
scheinlich geht jeder Hepatose eine Hepatitis - also eine Kapillarlasion voraus, 
sichtbar an der Verbreiterung der DrSSEschen Raume; das Unterscheidende diirfte 
bloB der Grad der GefaBbeteiligung sein; dort, wo die Blutkapillaren schweren 
Schaden gelitten haben - sichtbar an den Blutseen -, steht die Hepatitis 
ganz besonders im Vordergrund, und das ist fUr die Entwicklung einer Cirrhose 
von besonderer Bedeutung; daB eine Hepatose ohne besonderer Kapillarschadi­
gung nicht zu Cirrhose fUhrt, ist auch meine Ansicht. 

J. Umbau des Leberparenchyms. 
Unter dem EinfluB von ACKERMANN 2 und KRETZ 3 wird beim Bilde der Leber­

cirrhose groBer Wert auf den Umbau des Lebergewebes gelegt; er beruht auf 
reparatorischen und regeneratorischen Vorgangen, die sich als Folgen groBerer 
Gewebsverluste durch Degeneration und Nekrose entwickelt haben; wir miissen 
daher prinzipiell zwei Formen von Regeneration annehmen: solche, die zu einer 
voilstandigen Restitution des Lebergewebes fUhren, und solche, die zum Umbau 
ausarten. 

KRETZ zeigte an Korrosionspraparaten, daB normalerweise die intralobularen 
Verzweigungen der Pfortader und der Venae hepaticae sich in baumartiger Form 
aufteilen und daB die kleineren Zweige in fast rechtem Winkel abgegeben werden; 
die beiden venosen Systeme konnen, urn einen Ausspruch von MOON" zu gebrau-

1 ROSSLE: Schweiz. med. Wschr. 1929, 4. 
2 ACKERMANN: Virchows Arch. 115, 216 (1889). 
3 KRETZ: Wien. kIin. Wschr.1894, 365; 1900, 271. 
1 MOON: KIin. Wschr. 1934 II, 1489. 
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chen, mit zwei machtigen Baumen verglichen werden, deren Zweige sich in 
regelmaBiger Weise von entgegengesetzten Richtungen durchflechten; sie enden 
in feinen, wurzelartigen Asten, welche zahnradmaBig ineinandergreifen. Die 
Wechselbeziehung dieser beiden venosen Systeme wird klarer, wenn man sich 
an eine Zeichnung von MOON halt, der die Leberbalken in Langsschnitten und 
nicht, wie gewohnlich, in Querschnitten zeichnet. 

Das Wesen des Umbaues eines Leberacinus ist durch die Abb. 31 sehr instruk­
tiv zur Darstellung gebracht, besonders wenn man dane ben die sehr klare Be­
schreibung von MCCALLUM liest: "Die Leberzellen werden an einzelnen Stellen 
getotet; es werden entweder ganze Lappen oder Gruppen von Lappen zu gleicher 

Abb.31. Schematische Darstellung des ungiinstigen Einflusses cines hypertrophischen und umgebauten 
Pseudoacinus auf die benachbarten LeberHippchcn. 

Zeit oder nur Teile von Lappen vernichtet. Es bleiben unregelmaBige Massen 
von teilweise von ihren Gallengangen abgetrennten Lebergeweben zuruck -
die Masse der Leberzellen, die von diesem ProzeB unberuhrt blieb, vermehrt 
sich schnell durch Zellteilung, neue Kapillaren werden in jeder Richtnng gebildet, 
und in dieses Labyrinth wachsen die Zellen ein und pressen dabei das Stroma 
nach allen Richtungen zur Seite. Eine Zeit lang sind die Leberzellen normal, 
aber bald tritt eine neuerliche Schadigung ein, und viele der hyperplastischen 
Knoten werden neuerlich zerstort. Der ganze ProzeB wiederholt sich, und nicht 
nur einmal, sondern viele Male ... es ist klar, daB dieses zu einer auBerordentlichen 
Verzerrung des Leberbaumes fUhren muB; es gibt nicht mehr Lappen, sondern 
nur mehr Knoten, welche durch Hyperplasie kleinerer, unberuhrt gebliebener 
Zellgruppen gebildet worden sind." 

Parallel mit diesen Veranderungen zeigen sich auch Storungen in der GefaB­
verteilung. McINDOE l injizierte zirrhotische Lebern und fand dabei eine starke 
Verminderung des gesamten GefaBgebietes; normale Zentralvenen und Pfort­
aderverzweigungen waren kaum zu sehen; sie waren vielmehr zum Teil verdunnt 
und unregelmaBig verengert: groBere Aste wurden in ungewohnlich scharfen 
Winkeln abgegeben und zeigten unregelmaBige Abweichungen, als ob sie von 
atypischen, umgebauten Leberzellknoten zur Seite gedrangt worden waren. 
Merkwurdigerweise lieBen sich die durch den Umhau entstandenen Knoten von 

1 McINDOE: Arch. f . Path. 1928 V, 23. 
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der Pfortader aus iiberhaupt nicht injizieren, sondern nur von der Arteria 
hepatica her. Es entwickelt sich somit in vorgeschrittenen Fallen von Leber­
cirrhose eine schwere Storung im portohepatischen venosen AbfluB, die einer­
seits bedingen kann, daB das verbliebene Leberparenchym mit Pfortaderblut 
schlecht versorgt wird, und andererseits, daB es zu einer passiven Anschoppung 
im ganzen Pfortadergebiet kommt. 

Vielleicht ist in diesem Zusammenhange auch die Beobachtungvon MANNI 

beachtenswert, der auf innige Beziehungen zwischen Pfortaderblutversorgung 
und Regeneration des Leberparenchyms hinwies; wird das Pfortaderblut durch 
eine ECKsche Fistel in die Vena cava abgelenkt, so ist die Regenerationsfahigkeit 
der Leber stark herabgesetzt. Eine Regeneration nach Leberschadigung bei 
Hunden mit ECKscher Fistel fehlt vollig, wahrend sich die Leber eines normalen 
Hundes nach ahnlichen Schadigungen vollkommen erholen kann. Darnach miiBte 
sich in einer zirrhotisch veranderten Leber, wo die Versorgung mit Pfortaderblut 
ohnehin schlecht ist, die Regeneration noch ungiinstiger gestalten. 

Wenn man sich daher nach dem Grunde fragt, warum es nach einer schweren 
Lebernekrose, z. B. Atrophie, in dem einen Fall zu einer fast vollstandigen Repa­
ration des verlorenen Gewebes kommt, wahrend in einem anderen der Umbau 
mit all seinen Folgen in die Erscheinung tritt, so wird man vor allem auf 
die Kapillarveranderungen zu achten haben; so lange die Kapillaren noch vollig 
erhalten sind, scheint die normale Regeneration des Lebergewebes gesichert; in 
dem MaBe, aber als das kapillare Gefiige eine weitgehende, selbst histologisch 
nachweisbare Anderung erfahren hat, fehlt das richtunggebende Grundgeriist 
und es kommt zum atypischen Wachstum im Sinne eines Umbaues; studiert 
man von diesem Gesichtspunkte aus die verschiedenen Formen von akuter 
Leberatrophie, so sehen wir zwei Typen: solche mit vollig intakten Blutkapillaren 
und solche, die schwere KapillarzerreiBungen zeigen; die Blutseen konnen auch 
hier zum fiihrenden Symptom werden. Bei unseren mit Allylformiat erzeugten 
Lebercirrhosen kam es immer zu einem "Umbau"; die beigefiigte Abbildung 
zeigt uns eine Wachsplattenrekonstruktion einer experimentellen Cirrhose. 

K. Die Stellung des reticuloendothelialen Systems. 
Wenn wir bestrebt waren, zwischen epithelialen und mesenchymalen Cirrhosen 

zu unterscheiden, so haben wir uns dabei teils von klinischen, teils von experimen­
tellen Gesichtspunkten leiten lassen. Zunachst mochten wir noch einmal daran 
erinnern, daB die Leber aus zwei innig miteinander verflochtenen, aber funktionell 
ganz verschiedenen Zellanteilen aufgebaut ist: aus den Leberepithelien und den 
KUPFFERschen Sternzellen; die letzteren sind nicht nur Endothelien, wie man 
sie haufig zeichnet - in dieser Beziehung haftet unseren schematischen Zeich­
nungen ein prinzipieller Fehler an -, sondern es handelt sich um flottierende 
Gebilde, die gelegentlich weit ins Lumen der Blutkapillaren hereinreichen und 
schon deswegen eine besondere, zum mindesten andere Funktion besitzen miissen 
wie die gewohnlichen Endothelien. 

Die KupFFER-Zellen besitzen mit anderen Gebilden, die in der Milz, im 
Knochenmark, in den Lymphdriisen und vielen anderen Organen zu finden sind, 
eine gemeinsame Eigenschaft, das ist die Phagocytose und ihre Beziehung zum 
Hamoglobinstoffwechsel. Das Studium des hamolytischen Ikterus als Krankheits­
einheit hat die Stellung der KUPFFERschen Zellen im Rahmen des Hamoglobin­
stoffwechsels ganz besonders beleuchtet; diese Zellen sind fiir den Untergang der 
Erythrocyten, die bei diesem Krankheitsbilde minderwertig angelegt sind, mit-

1 MANN: Arch. of Path. 1926 I, 681. 
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verantwortlich zu machen; zusammen mit analogen Zellen in der Milz besorgen 
sie die Umwandlung des Hamoglobins in Bilirubin. 

1m Gegensatz hiezu macht uns die Klinik mit anderen Krankheitsbildern 
bekannt, bei denen der Untergang der roten Blutzellen viellangsamer als unter nor· 
malen Verhaltnissen vor sich geht; so zeigt sich z. B. bei vielen Fallen von 
Polycythamie ein grobes MiBverhaltnis zwischen den zahlreichen Blutkorperchen, 
die den Organismus iiberschwemmen, und der verhaltnismaBig geringen Gallen­
farbstoffausscheidung. Beriicksichtigt man noch das histologische Verhalten der 
KUPFFERschen Sternzellen bei der Polycythamie, die kaum eine Eisenspeicherung 
erkennen lassen, sowie die bekannte Tatsache, daB trotz reichlichem Blutangebot 
im Verlaufe einer Polycythamie fast niemals ein Ikterus zu sehen ist, so drangt 
sich die Frage nach einem Antagonismus in der Funktion der KUPFFERschen 
Sternzellen bei Polycythamie und beim hamolytischen Ikterus auf. 

Mit einer Schadigung der KUPFFERschen Zellen haben wir es ganz sicher auch 
im Verlaufe der Hamochromatose zu tun; mehr oder weniger aIle reticuloendo­
thelialen Elemente zeigen sich dabei von Eisen erfiillt, obwohl die tatsachliche 
Eisenausscheidung durch die Galle und den Harn nicht wesentlich iiber die Norm 
erhOht ist. 

SchlieBlich solI noch auf die therapeutische Bedeutung der Splenektomie bei 
manchen ikterischen Cirrhosen verwiesen werden. Die Hauptdomane der Milz­
exstirpation ist der hamolytische Ikterus, aber in nicht wenigen Fallen schwindet 
auch die Gelbsucht bei der Lebercirrhose, so daB man auf nahe Beziehungen 
dieser beiden Zustande aufmerksam wird. 

Solche Erfahrungen waren fiir mich der AnlaB, das Krankheitsbild der hepato­
lienalen Erkrankungen aufzustellen; viele Symptome, die wir im Verlaufe der 
unterschiedlichen Leberkrankheiten sehen, sind sicher auf Storungen der Leber­
epithelien zu beziehen, aber so manches gehort auf das Konto der KUPFFERschen 
Sternzellen und der mit ihnen verwandten reticuloendothelialen Elemente; Zu­
stande, die daher mit Storungen im reticuloendothelialen System einhergehen, 
wurden von mir bei den hepatolienalen Erkrankungen ganz besonders beriick­
sichtigt. 

Soweit wir gegenwartig iiber die Funktion der KUPFFERschen Sternzellen 
orientiert sind, obliegt ihnen vor allem der Hamoglobinstoffwechsel und die 
damit einhergehende Gallenfarbstoffbildung; Leberkrankheiten, die entweder 
mit Polycythamie oder hamolytischen Anamien einhergehen, gehoren zu den 
hepatolienalen Erkrankungen; ein zweites Symptom, das im Rahmen einer 
hepatolienalen Storung beriicksichtigt werden muB, ist die Gelbsucht; nun ist 
leider das Syrp.ptom Ikterus ein sehr schwer zu beurteilendes, denn Bilirubinamie 
kann rein mechanisch bedingt sein oder mit einem erhohten Blutuntergang in 
Zusammenhang stehen; nur die Art interessiert uns im Rahmen der hepatolie­
nalen Erkrankungen, die mit einer Vermehrung des indirekten Bilirubins im 
Blute einhergehen, wobei sich als weitere Komplikation herausstellt, daB auch fiir 
diese Form nicht allein die KUPFFERschen Sternzellen verantwortlich sind, 
sondern gelegentlich auch die Leberzellen; die reticuloendothelialen Elemente 
liefern nur das indirekte Bilirubin, wahrend der eigentliche Ausscheidungs­
mechanismus von den cpithelialen Elementen der Leber kontrolliert wird. 

Die KUPFFERschen Sternzellen leben in inniger Symbiose mit der Milz und 
dem Knochenmark; fast sieht es so aus, als miiBten wir mit Zustanden rechnen, 
die bald mit erhOhter, bald mit verminderter Tatigkeit dieser Elemente einher­
gehen; da die Milz ein wichtiges Glied im Gefiige des reticuloendothelialen Systems 
ist, so kann die Splenektomie die Funktion des gesamten reticuloendothelialen 
Systems wesentlich beeinflussen; jedenfalls besitzen wir in der Herausnahme der 
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Milz die Moglichkeit, die Gesamtfunktion des groBen, den Hamoglobinstoffwechsel 
beeinflussenden Systems herabzusetzen; damit erscheint auch die Indikations­
stellung der Splenektomie bei den unterschiedlichen Leberkrankheiten charak­
terisiert; nur dort, wo sich Anhaltspunkte fur eine erhohte Tatigkeit des reticulo­
endothelialen Systems ergeben, solI man die Milzentfernung in Erwagung ziehen. 

Da im Verlaufe der verschiedenen Parenchymerkrankungen der Leber nicht 
nur Gelbsucht, sondern auch andere Storungen im Hamoglobinstoffwechsel zu 
sehen sind, halte ich eine Beteiligung des gesamten reticuloendothelialen Systems 
auch bei den Leberzellerkrankungen fur sehr wahrscheinlich. Je nachdem -
allerdings zunachst nur funktionell beurteilt -, ob im Verlaufe einer Leber­

erkrankung bald mehr Storun­
gen zu sehen sind, die im 
Sinne einer Leberepithelschiidi­
gung zu deuten sind, Erschei­
nungen in den Vordergrund 
treten, die uns mehr an eine 
Beteiligung der KUPFFER-Zellen 
gemahnen, spreche ich im 
Rahmen des Krankheitsbildes 
der Cirrhose teils von einer 
epithelialen, teils von einer mes­
enchymalen Cirrhose. Jeden­
falls erscheint es geboten, sich 
bei allen Leberschadigungen 
zu fragen, ob mehr der epithe­
liale oder mehr der reticulo­
endotheliale Apparat in Mit­
leidenschaft gezogen ist. So 
ist es auch zu verstehen, wenn 
HENSCHEN 1 die Leber einen 

Abb. 32. Offener Ast der Vena hepatica. Doppelapparat nennt, der 
"bipolar" funktionierende Par­

enchymzellen besitzt. Bei der Beurteilung von Lebergiften wird man auch 
entscheiden mussen, ob sie panhepatisch oder gewebselektiv, d. h. epitheliotrop 
oder endotheliotrop wirken. 

L. Der Sperrmechanismus in den Lebervenen. 
PICK und MAUTNER2 haben auf Grund pharmakologischer Experimente die 

Existenz eines Sperrmechanismus in den Lebervenen wahrscheinlich gemacht; 
sie fanden im Durchstromungsversuch an der herausgenommenen Hundeleber 
sowohl bei der Erzeugung eines anaphylaktischen oder Peptonschocks als auch 
bei Histaminzusatz eine p16tzlich einsetzende starke Verlangsamung des Durch­
flusses; gelegentlich kam es sogar zu einem volligen Versiegen des Stromes, 
wobei sich die Leber gewaltig vergroBerte. Da bei der umgekehrten Durch­
stromung der Leber von der Vena hepatica her zwar auch eine Drosselung des 
Stromes erfolgte, das Organ aber nicht groBer wird, forderten sie einen Sperr­
mechanismus am Ende der Strombahn, also in den Lebervenen; diesem Sperr­
mechanismus, der nicht nur am isolierten Organ nachweis bar ist, sondern in 
gleicher Weise auch am lebenden Tier in Erscheinung tritt, messen PICK und 

1 HENSCHEN: Arch. klin. Chir.167, 825 (1931) . 
2 PICK U. MAUTNER : Biochem. Z. 127, 200 (1922) . 
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MAUTNER und viele andere einen bedeutenden EinfluB auf den physiologischen 
Blutstrom durch die Leber bei; auf eine Regelung des Wasserstoffwechsels ist 
in diesem Zusammenhang schon hingewiesen worden. 

Die ersten anatomischen Untersuchungen erfolgten durch AREY und SIMONDS;l 
histologisch wurde das Problem von POPPER studiert. Fixiert man Leberstiick­
chen von Tieren auf der Hohe eines Pepton- oder Histaminschocks, so zeigen sich 
die Lebervenen mit einer engeren Lichtung; dabei erscheint die Vene selbst viel 
dickwandiger und ihre engere Lichtung im Querschnitt nicht rund, sondern sie 
ist durch das V orspringen von Pfeilern aus glatten Muskelbundeln vielstrahlig 
geworden (Abb. 32 und 33). Bei Versuchen mit Histamin war mitunter das 
Lumen der Lebervenen durch 
die vorspringenden Wulste fast 
vollig verlegt; es fehIten sogar 
die sonst sichtbaren sagezahne­
artigen Wiilste der Lebervenen­
wande, da sie sich anscheinend 
durch die maximale Kontraktion 
vereinigt haben; ebenso sind 
die LymphgefaBe besonders 
weit. POPPER sieht in diesen 
Bildern das morphologische 
Substrat der von MAUTNER und 
PICK angenommenen Leber­
venensperre. Anders gestalten 
sich die Verhiiltnisse bei der 
Katze; in den Lebervenen fehlen 
die langsverlaufenden Muskeln 
vollkommen, und an ihrer 
Stelle finden sich dicke Bundel 
von kollagenem Bindegewebe, 
eingehullt in elastische Fasern; 
glatte Muskeln finden sich 
auBerst sparlich und nur in 

Abb.33. Kontrahierter Ast der Vena hepatica, umgeben von 
weiten Lymphraumen (Hund wiihrend des Histaminschocks). 

dickwandigen GefaBen; die beim Hund so deutlichen LymphgefiiBe urn die 
Hepaticusaste werden vollkommen vermiBt; es fehIt somit das Bild, das der 
Lebervenensperre des Hundes entspricht. 

Der Bau der LebergefaBe beim Menschen ist dem der Katze sehr ahnlich; 
insofern konnte daraus geschlossen werden, daB der Drosselmechanismus im 
menschlichen Organismus kaum eine groBe Rolle spieIt. 1m Gegensatz zu PFUHL,2 
der diesen Standpunkt tatsachlich vertritt, hat POPPER auch beim Menschen 
an der Einmundung kleinerer Venen doch ein wechselndes VerhaIten feststellen 
konnen; meist treten die kleinen Venen anscheinend nur als Endothelrohre durch 
die Wand der dickeren durch, und zwar derart, daB innerhalb der Wand der 
groBeren Vene die Lichtung der kleineren die Form eines Trichters besitzt, dessen 
groBere Offnung dem Lumen des groBen ableitenden Stammes zugekehrt ist. An 
anderen Stellen wiederulIl ist die Miindung der kleineren Vene eng, wiihrend das 
dem Lebergewebe zugewendete Endstiick der Vene eine besondere Weite zeigt. 
Es kommen somit im Bereiche del Einmundung der kleineren Vene in die Vena 
centralis ahnliche sinusartige Erweiterungen zustande, wie sie MARESCH3 bei den 
Nebennierenvenen beschrieben hat. 

1 AREY U. SIMONDS: Anat. Rec. 18,219 (1920). 
3 MARESCH: Wien. klin. Wschr.1921, Nr.5. 

2 PFUHL : Z. Anat. 66,361 (1922). 
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Bei der Durchsicht eines groBeren menschlichen Materials konnte sich 
POPPER von dem Vorkommen solcher Drosselungen ofters iiberzeugen; sicherlich 
sind sie nicht mit jenen beim Hunde zu vergleichen, aber immerhin scheinen sie 
kraftig genug, um eine Verminderung des Blutabflusses aus der Leber herbei­
zufiihren. 

Wieweit diese Vorrichtungen unter pathologischen Bedingungen in Wirk­
samkeit treten, dariiber laBt sich vorlaufig noch kein Urteil abgeben; immerhin 
ware es moglich, daB sie hei Kollapszustanden eine ahnliche Rolle spielen, wie 
sie beim Histamin- bzw. Peptonkollaps des Hundes sicher angenommen 
werden muB. 

M. Bakteriendnrchtritt dnrch die Leberkapillaren. 
Bei der serosen Entziindung, wie wir sie teils im Tierexperiment, teils beim 

Menschen beobachten, besteht in der Leber eine erhohte Durchlassigkeit der 
Kapillaren fiir die groBen EiweiBmolekiile; das laBt sich sowohl histologisch als 
auch biologisch, z. B. durch Untersuchung an Lymphfisteltieren, nachweisen. Bei 
schweren Schadigungen, z. B. durch Allylformiat, wird die trennende Membran 
zwischen Blutkapillare und Gewebsspalte bzw. Lymphsystem so durchgangig, 
daB jetzt in der Ductus-thoracicus-Lymphe sogar Erythrocyten erscheinen. Es 
lag nahe, in dieser Richtung das Verhalten von Bakterien und Toxinen zu 
priifen. In einer Reihe von Untersuchungen, die von KUNZ und POPPERl durch­
gefiihrt wurden, konnte zunachst an normalen Tieren gezeigt werden, daB nach 
intravenoser Darreichung verschiedener Bakterien die Ductus-thoracicus-Lymphe 
immer steril bleibt. Wird aber durch Allylformiat oder in einzelnen Fallen auch 
durch Histamin eine schwere serose Entziindung - also eine Permeabilitats­
anderung der Leberkapillaren - erzeugt, so treten jetzt auch Mikroorganismen 
iiber. Bei Verabfolgung groBerer Bakterienmengen kann - vermutlich durch 
den Peptongehalt der Bakterienaufschwemmung - selbst eine Art Schranken­
durchbrechung der Kapillaren bzw. eine serose Entziindung erzeugt werden, was 
an dem gleichzeitigen Anstieg der Lymphmenge und des EiweiBgehaltes der 
Lymphe, zugleich mit einem Blutdrucksturz zu erkennen ist. Unter diesen Um­
standen darf man sich nicht wundern, wenn sich jetzt auch Mikroorganismen 
durch die Kapillarwand einen Weg bahnen und es zu einem Ubertritt in die Lymphe 
kommt. Wird aber die betreffende intravenose Bakterieninjektion nicht mit 
Lymphorrhoe und einer Steigerung des EiweiBgehaltes der Lymphe beantwortet, 
so bleibt sie steril. Jedenfallszeigen uns diese Versuche, daB in der Blutbahn 
kreisende Mikroorganismen sich im Stadium einer serosen Entziindung Wege ins 
Gewebe bahnen konnen. Zu ahnlichen Ergebnissen fiihren Versuche hinsichtlich 
des Ubertrittes intravenos verabfolgter Bakterien in die Galle. Verabfolgt man 
Kaninchen, denen eine Gallenfistel angelegt wurde (Drainage des Ductus 
hepaticus, nicht der Gallenblase!), intravenos Mikroorganismen, so bleibt die 
Galle steril. Wird aber das Tier im Sinne einer serosen Entziindung geschadigt, 
so kommt es sofort zu einem Ubertritt der intravenos verabfolgten Mikro­
organismen gegen die Galle. Diese Ergebnisse gelten nur fiir nicht betaubte 
Tiere; jede starkere Narkose, besonders die Anwendung von Ather, Chloroform 
oder der bekannten Barbitursaurepraparate, macht schon an und fiir sich die 
Kapillaren durchlassig. 

FUr die menschliche Pathologie ergeben sich aus den geschilderten Befunden 
wichtige Hinweise. Kombinationen von seroser Entziindung mit Anwesenheit 
von Mikroorganismen im kreisenden Blute sind prognostisch ganz anders zu be-

l KUNZ u. POPPER: Z. klin. Med. 128, 568 (1935). 
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urteilen als eine Bakteriamie im sonst gesunden Korper. Vielleicht gilt dies 
besonders fiir das Pfortadergebiet, wo yom Darm her Keime iibertreten konnen; 
kommen diese wahrend des Bestehens einer serosen Entziindung in die Leber, 
so konnen sie leicht teils in die Lymphe, teils in die Gallenwege iibertreten und 
zu neuen krankhaften Veranderungen AniaB geben. 

N. Bakterizide und serose Entziindung. 
Die Immunitat scheint weitgehend mit der Tatigkeit der reticuloendothelialen 

Elemente in Zusammenhang zu stehen; wissen wir doch aus Blockadeversuchen, 
daB den KUPFFERschen Sternzellen eine iiberragende Bedeutung fiir die Auf­
nahme und Speicherung (bzw. Auflosung) injizierter Substanzen, also auch von 
Bakterien, zukommt. Da im Schock nach Pepton- oder Histamininjektion die 
Endothelien der Kapillaren Schaden leiden, schien es geboten, die Aktivitat der 
KupFFER-ZelIen gegeniiber Mikroorganismen zu priifen. 

Zur Untersuchung der natiirlichen Schutzstoffe des Blutes im Peptonschock 
verfolgte LEUCHTENBERGER1 bei Hunden: 1. Den Keimgehalt bzw. die Sterilitat 
des Blutes mittels Blutkulturen, um zu erfahren, ob nicht durch den Schock aus 
einem okkulten Bakteriendepot Keime mobilisiert und so in die Blutbahn ge­
schwemmt werden. 2. Die bakterizide Kraft des Blutes in vitro (Blut vor und nach 
Eintritt des Schocks wurde mit bekannten Bakterienmengen beimpft und nach 
gewissen Zeitabstanden Blutplatten gegossen; nach 24stiindiger Bebriitung wurde 
die Anzahl der gewachsenen Kolonien ermittelt). 3. Den Opsoningehalt des 
Serums an Hand von Phagocytoseversuchen. 4. Den Komplementgehalt des 
Serums. In wiederholten Versuchen lieB sich ein Unterschied zwischen normalem 
und Schockblut hinsichtlich der Bakterizidie, des Opsonin- und Komplement­
gehaltes feststellen. Anscheinend ist somit der Peptonschock imstande, einen 
Teil der natiirlichen Schutzkrafte des Blutes wahrend eines gewissen Zeitraumes 
zu vermindern bzw. vollig zum Schwinden zu bringen. 

Noch viel klarer treten die Beziehungen zwischen natiirlicher Immunitat und 
Peptonschock in ihrem Zusammenhang mit den reticuloendothelialen Elementen 
zutage, wenn man folgende Versuchsanordnung wahlt: Man injiziert intravenos 
normalen Hunden und sol chen, die eben einen Peptonschock iiberstanden haben, 
eine gleiche Menge von nicht pathogenen hamolysierenden Streptokokken (1 ccm 
einer 24stundigen Bouillonkultur oder, noch besser, einer Kochsalzagarauf­
schwemmung). Priifte man an beiden Hunden die Verweildauer der Bakterien 
im Blute, so fand sich bei den Schocktieren durchwegs eine langere (doppelte 
und dreifache) Verweildauer als bei den unversehrten Tieren. Wahrend z. B. 
die Blutkulturen beim Kontrolltier sehr oft schon nach 2-3 Stunden steril 
waren, zeigten Kulturen von Schocktieren nach 6-8 Stunden noch reichlich 
Keime im Blute. Wurden die Bakterien erst lflngere Zeit nach dem Schock, 
etwa nach 24 Stunden, injiziert, so waren die Unterschiede zwischen Schock- und 
Normaltieren oft ganz aufgehoben. 

Nach diesen Ergebnissen hat es den Anschein, als ob der Peptonschock beim 
Hund auf die Abfangorgane der Bakterien im Sinne einer Lahmung wirkt, d. h. 
es scheint das reticuloendotheliale System - denn diesem fallt ja die Haupt­
aufgabe bei der Aufnahme von injizierten Substanzen zu - fiir eine gewisse Zeit 
zum mindesten in dieser Teilfunktion beeintrachtigt zu sein. 

In anderen Versuchen wurde auch das Haftvermogen der Zellen gegeniiber 
injizierten Mikroorganismen gepriift; verabfolgt man Streptokokken und wartet 
man, bis Keime im Blute nicht mehr nachzuweisen sind, so lassen sich jetzt durch 

1 LEUCHTENBERGER: Klin. Wschr.1931, 2163; Z. klin. Med.124, 181 (1933). 
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eine Peptoninjektion die Mikroorganismen wieder in das Blut zurucklocken. Diese 
sekundare Bakteriamie zeigt sich meistens 10-20 Minuten nach der Injektion; 
sie klingt wieder rasch ab, so daB die Mikroorganismen nach einer Stunde nicht 
mehr nachweisbar sind. 

SchlieBlich wurden auch Versuche an der isolierten Leber vorgenommen. 
Nach Angaben von JANCS01 absorbieren die KupFFER-Zellen einer exstir­
pierten und dann mit physiologischer KochsalzlOsung yom Blute befreiten Leber 
bei Durchstromung mit einer verdunnten Eisenlosung Partikel, die sich farberisch 
leicht nachweisen lassen. Die Fahigkeit, das Eisen abzufangen, laBt sich durch 
verschiedene Pharmaka beeinflussen. Wir haben ahnliche Versuche an Tieren 
vorgenommen, die vor der Durchstromung einen Schock uberstanden haben. D a 
sich hier deutliche Unterschiede gegenuber der Norm zeigten, ist wohl an einer 
Beeinflussung der KUPFFERschen Sternzellen durch den Schock kaum zu zweifeln. 

Das Wesentliche, das sich aus diesen und ganz analogen Versuchen von 
HEWLETT2 ableiten lassen wird, ist die Tatsache, daB Noxen, die zu einer serosen 
Entzundung fUhren, den phagozytaren Apparat der Leber beeinflussen konnen. 
Sicherlich erscheint es gewagt, auf Grund von Tierversuchen weitgehende 
Schlusse auf die menschliche Pathologie zu ziehen; immerhin scheinen uns diese 
Versuche geeignet, unsere Aufmerksamkeit, die sich in erster Linie auf die Klinik 
der Leber richtet, der Dualitat der Leberfunktion - hier Epithelien, dort Endo­
thelien - zuzuwenden. 

o. Regeneration unter pathologischen Bedingungen. 
Nachdem ich zuerst auf Beziehungen zwischen Regeneration der Leber und 

Schilddrnsentatigkeit hingewiesen habe, hat sich MANN 3 veranlaBt gesehen, eine 
Reihe seiner Mitarbeiter fUr die Frage der Leberregeneration unter pathologischen 
Bedingungen zu interessieren. Ais Schadigung zog er nicht nur die Exstirpation 
der Leber heran, sondern auch die Chloroformvergiftung. Zuerst machte er auf 
die Tatsache aufmerksam, daB eine Leber, der ein groBer Anteil ihres Parenchyms. 
exstirpiert wurde und die sich, wie dies schon von PONFICK4 gesehen wurde, 
wieder erholt hatte, eine Chloroformvergiftung viel besser vertragt als die Leber 
eines normalen Tieres. Eine zweite Merkwnrdigkeit, die er im Laufe seiner Unter­
suchungen beobachten konnte, ist die Beziehung zwischen Pfortaderdurchblutung 
und Regeneration. Tiere mit ECKscher Fistel uberstehen die Exstirpation eines. 
groBeren Leberlappens nicht, sie gehen zugrunde, bevor es noch zu einer Regene­
ration gekommen ist. Weiters wurde eine Serie von Experimenten an Tieren vor· 
genommen, denen zuerst der Gallengang unterbunden und dann ein GroBteil del" 
Leber nach PONFICK entfernt wurde; auch hier gelang es nicht, eine Regeneration 
der Leber anzuregen. Die Kraft, sich zu regenerieren, fehlt auch der cirrhotischen 
Leber, soweit sich dies an Hand einer experimentellen Lebercirrhose nach chro­
nischer Tetrachlorkohlenstoffvergiftung beweisen laBt. Von groBem Interesse 
fUr die Klinik sind auch Versuche, die sich mit der Frage beschaftigen, welchen Ein­
fluB die Splenektomie auf die Regenerationskraft der Leber ausubt. Auf Grund 
einer groBen Versuchsserie laBt sich ein gnnstiger Erfolg ganz sicher erkennen. 
Die Regenerationskraft der Leber bei einem splenektomierten Tier scheint groBer 
zu sein als bei einem unversehrten. SchlieBlich beschaftigte sich MANN auch mit 
dem Einflusse der Schilddrusenfutterung; was ich vor vielen J ahren festlegen 

1 JANcs6: Z. exper. Med. 66, 135 (1927); 46, 256 (1929). 
2 HEWLETT: Arch. f. exper. Path. 1903, 49. 
3 MANN: Arch. of Path. V, 14-16. 
4 PONFICK: Virchows Arch. 119, 193 (1890). 
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konnte, findet in seinen Versuchen eine Bestatigung : Verfiitterung von getrockneter 
Schilddriise iibt einen auBerordentlich giinstigen EinfluB auf die Regenerations­
kraft der Leber aus. Jedenfalls fordern diese Versuche dazu auf, so manche Frage, 
die sich bei der Analyse dieses oder jenen Falles von Lebererkrankung aufdrangt, 
auch unter diesen Gesichtspunkten zu verfolgen. 

VI. Leberfunktionspriifungen und ihr diagnostischer Wert. 
Man kann das groBe Gebiet der Leberfunktionspriifungen am besten iiber­

blicken, wenn man es gesondert nach den einzelnen Partialfunktionen betrachtet. 

A. Funktionspriifungen des Zuckerstoffwechsels. 
Der Gedanke, die kranke Leber an Hand des Zuckerstoffwechsels zu priifen, 

geht von zwei Tatsachen aus: 1. die Umwandlung von Kohlehydraten der 
Nahrung in Glykogen ist eine der Hauptfunktionen der Leber, und 2. der 
geringste Grad einer Leberschadigung - diesen Standpunkt vertreten die 
pathologischen Anatomen - auBert sich in einer fehlenden Glykogenreaktion 
der Leberzellen. 

1. Dextrose. 
Reicht man einem an einem schweren Leberleiden Erkrankten groBere 

Mengen von Kohlehydraten, sei es in Form von Amylaceen oder Traubenzucker, 
so kommt es zu keiner Glykosurie; vermutlich springen als Glykogenbildner 
fUr die geschadigte Leber andere Organe vikariierend ein, denn eigentlich sollte 
eine kranke Leber nicht mehr imstande sein, allen ihr zugefiihrten Zucker zu ver­
arbeiten. Kommt es dennoch zu einer geringen Glykosurie, so hat man wohl mit 
einer komplizierenden Pankreaserkrankung bzw. einem Diabetes zu rechnen. 

Gibt man 50 g Dextrose, 1500 ccm Wasser und 20 Insulineinheiten, so kommt 
es beim gesunden Menschen zu einer geringen Oxydationssteigerung (anscheinend 
wird die Hauptmenge in Glykogen verwandelt, wahrend bei Icterus catarrhalis 
die Sauerstoffwerte betrachtlich in die Hohe gehen. 

Mit Einfiihrung der Blutzuckerbestimmung in die Klinik war es naheliegend, 
bei Leberkranken auch den EinfluB einer gesteigerten Zuckerzufuhr auf den Blut­
zuckerspiegel zu priifen; schon bei gesunden Menschen zeigt sich nach Glykose­
belastung eine Hyperglykamie, bei Leberkranken erreicht sie wesentlich hOhere 
Grade. BAUDOUIN1 hat sich fUr diese Methode ganz besonders eingesetzt und zur 
Charakterisierung der Hyperglykamie den "hyperglykamischen Quotienten", 
d. h. das Verhaltnis des Blutzuckers nach Zuckergabe - (100 g) - zum Niichtern­
wert, empfohlen; als Grenzwert gilt 1,4-1,6; beiLeberkrankheiten kann er iiber 
2,5 ansteigen. Sicherlich spielen auch unabhangig von einer bestehenden 
Leberaffektion, individuelle Unterschiede eine nicht geringe Rolle. Auffallend 
hohe Werte finden sich auch bei Morbus Basedowii, also jener Krankheit, bei der 
man auf Grund neuerer Forschungen eine Leberschadigung annehmen muB; 
vielleicht haben daher jene recht, die einen negativen Ausfall dieser Blut­
zuckerprobe gegen die Annahme einer Leberschadigung verwerten wollen. 

2. L1tvulose 
Die Lavulose ist zuerst von H. STRAUSS 2 zur Priifung der Leberfunktion heran­

gezogen worden; nach Darreichung von 100 g Lavulose per os kommt es nach 
STRAUSS bei Leberkranken in 90% der FaIle zu Lavulosurie, bei Gesunden nur 
in 10%. Den Mechanismus dieser Storung hat man sich so vorgestellt, daB 

1 BAUDOUIN: These de Paris. 1908. 
2 H. STRAUSS: Dtsch. med. Wschr. 1901, Nr. 44/45. 
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die Leber hier eine doppelte Aufgabe zu leisten habe - zuerst eine Um­
wandlung der Lavulose in Dextrose und dann die Bildung von Glykogen; der 
gesunden Leber bereitet diese Aufgabe keine Schwierigkeiten, dagegen ist die 
kranke Leber dieser doppelten Arbeit nicht gewachsen, weswegen es zur 
Lavulosurie kommt. Gegen diese Annahme, daB die Lavulosurie der Leberkranken 
auf einer besonders erschwerten Verarbeitung der Lavulose beruhe, werden Ein­
wande erhoben; die Unfahigkeit der kranken Leber, Glykogen zu fixieren, be­
stehe gegeniiber Lavulose in gleicher Weise wie gegeniiber Dextrose; der Unter­
schied sei aber auf einen besonders niedrigen Schwellenwert der Niere gegeniiber 
Lavulose zuriickzufiihren (ISSAKl und HETENy2). Bei zwei Krankheiten findet 
sich Lavulosurie haufig: bei der Cirrhose und beim Icterus catarrhalis; nachstdem 
folgen alle anderen Erkrankungen des Leberparenchyms sowie ihre moglichen 
Ausgangsformen, z. B. die akute Leberatrophie. 

Bei Fallen mit mechanischem Stauungsikterus kann diese Probe gelegentlich 
positiv sein; aber auch bei lebergesunden Menschen in 10-15% der Fane; ahnlich 
wie Lebergesunde verhalten sich der hamolytische Ikterus, die unkomplizierte 
Cholelithiasis und die Gelbsucht bei pernizioser Anamie. 

Zunachst hat man von einer positiven Lavuloseprobe dann gesprochen, wenn 
die qualitative Probe im Harn positiv ausfiel; erst spater interessierte man sich 
auch fiir die quantitative Ausscheidung. Werte iiber 0,7 g nach 100 g Lavulose 
per os galten als pathologisch; heute sollte eine Lavuloseprobe nur noch an Hand 
einer quantitativen Bestimmung durchgefiihrt werden. 

Um die quantitative Bestimmung zu vermeiden, hat HOHLWEG3 einen be­
sonderen Weg eingeschlagen, indem er abgestufte Dosen von Lavulose verab­
reicht; je nach der vermuteten Schwere der Erkrankung gibt man 100, 75,50 oder 
gar nur 25 g Lavulose. Eine starke Herabsetzung der Lavulosetoleranz mit 
positivem Ausfall bereits nach 25-50 g zeigen vor allem der Icterus catarrhalis 
und die anderen hepatischen Ikterusformen; aber auch der Ikterus nach Stein­
verschluB kann nach 20 g eine positive Reaktion geben, wahrend merkwiirdiger­
weise bei TumorverschluB die La vulosetoleranz weit weniger herabgesetzt ist; wie 
wenig man sich auf die Lavuloseprobe verlassen kann, beweist eine andere Angabe 
von HOHLWEG: hatte jemand einen, sei es auch nur unvollstandigen, Stein­
verschluB, so kann die Lavuloseprobe selbst vier Wochen nach Abklingen des 
Ikterus noch stark positiv ausfallen. 

Zur Erkennung eventueller Friihformen von Leberkrankheiten hoffte man die 
Probe verwerten zu konnen; so kann z. B. die Lavuloseprobe bei Schwangeren 
in den letzten Monaten positiv sein; ebenso findet man sehr haufig positive 
Resultate bei Infektionskrankheiten. SCHMIDT4 bemiihte sich, im Tierexperiment 
zu zeigen, daB der positive Ausfall weniger yom Fieber als von der Infektion 
abhangig ist. Als Nachteil der Lavuloseprobe wird die schlechte Bekommlich­
keit (Erbrechen) und verzogerte Resorbierbarkeit betont, weswegen ihr von 
mancher Seite, z. B. von BLOOMFIELD,5 jede Beweiskraft abgesprochen wird. 

Eine weitere Einschrankung erfuhr die Bedeutung der Lavulose durch Unter­
suchungen von FRANKE, 6 der relativ oft einen positiven Ausfall auch bei Nieren­
krankheiten feststellen konnte; unter 14 Fallen von chronischer Nephritis war die 
Probe neunmal positiv (FRANKE). 

1 ISSAK: Berl. klin. Wschr. 1913, Nr. 25. 
2 HETENY: Dtsch. med. Wschr. 1922, Nr. 23. 
3 HOHLWEG: Munch. med. Wschr. 1913, Nr. 41. 
4 SCHMIDT: Dtsch. Arch. klin. Med. 100, 369 (1910). 
5 BLOOMFIELD: KongreJ3zbl. inn. Med. 1919, 241. 
6 FRANKE: Klin. Wschr.1926, Nr. 1. 
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Die Lavuloseprobe wird in folgender Weiseangestellt: Man reicht 100 g Lavulose 
gelost in 300 ccm Tee morgens niichtern; urn ,Erbrechen tunlichst zu vermeiden, 
empfiehlt es sich, zurn Tee entweder einige Tropfen einer Mischung von Extracturn 
Strychni und Extracturn Condurango oder noch besser 5-8 Tropfen einer 10%igen 
CocainlOsung zuzusetzen; der Urin vor der Lavulosezufuhr sowie die darauffolgen· 
den Portionen der nachsten 12 Stunden werden gesammelt und untersucht. Zur 
Orientierung, ob iiberhaupt Zucker ausgeschieden wird, geniigt zunachst die Ny­
LANDERsche Probe; nachher stellt man die SELIW ANOFFsche Reaktion an; zum Harn 
wird die gleiche Menge 25 %iger Salzsaure und einige Kristalle Resorcin zugesetzt; 
beim Kochen bildet sich, falls Lavulose vorhanden ist, ein brauner Niederschlag; 
derselbe lost sich in Alkohol unter Rotfarbung; die Intensitat der Farbe geht un­
gefahr dem Gehalte an Lavulose parallel; ikterischer Harn soIl vor der Untersuchung 
mit Tierkohle geschiittelt werden, aber nur kurze Zeit, weil sonst Lavulose absorbiert 
wird. 

Zur quantitativen Untersuchung bedient man sich der Polarisation; die abgelesene 
Zahl des auf Dextrose eingestellten Polarimeters ist mit 0,57 zu multiplizieren. 

Man war auch bemiiht, das Verhalten der Blutzuckerkurve bei Leberkranken 
nach Verabreichung von Lavulose in den Dienst der Diagnostik zu stellen; bei 
Lebergesunden kommt es nach Lavulose nur zu einem ganz geringen Anstieg, 
wahrend bei Leberkranken eine deutliche ErhOhung des Blutzuckers beobachtet 
wird; auch hier ist es wieder der Icterus catarrhalis, der die starksten Ausschlage 
zeigt; eine scharfe Differenzierung gegeniiber dem mechanischen Ikterus laBt sich 
leider nicht immer durchfiihren. Auch der Salvarsanikterus gibt nur selten ein­
deutige Resultate. Beachtenswert sind Angaben von WILLIAMS,l der wahrend der 
Malariatherapie der Paralyse mittels der Lavulose einen leichten Grad von Leber­
insu£fizienz feststellte; ahnliche Erscheinungen konnen auch bei anderen Krank­
heiten vorkommen (SCHARPFJr2). AIle diese Unstimmigkeiten sind der Grund, warum 
in der modernen Klinik die Lavuloseprobe nur mehr wenig Beachtung findet. 

Die intravenose Lavuloseprobe wird in folgender Weise angestellt: 

50 g Lavulose. wurden niichtern gegeben, der Blutzuckergehalt vorher, nach 
einer Stunde und nach zwei Stunden nach FOLIN-WU bestimmt (Urin nicht regel­
maJ3ig untersucht). Leberinsuffizienz wurde angenommen, wenn die Steigerung 
des Blutzuckers nach einer Stunde 30 mg% oder mehr betrug, oder nach zwei Stunden 
15 mg% oder mehr. Diabetes ist durch Glykosebelastungsprobe auszuschlie.f3en. 
Neben 100 Lebergesunden wurden 330 Kranke untersucht, bei denen Leber­
schadigungen in Frage kamen. Die Lavuloseprobe erwies sich als brauchbar zur 
Aufdeckung von generalisierten Leberschadigungen auch leichter Art, so z. B. 
bei chronischem Alkoholismus. Von den untersuchten Migranefallen zeigte nur 
ein Fall einen pathologischen Ausfall. Arthritiker und Asthmatiker ergaben negative 
Resultate. 

3. Galaktose. 

1m Gegensatz dazu spielt die Galaktose als diagnostisches Hilfsmittel bei 
Leberkrankheiten trotz des hohen Preises eine sehr groBe Rolle; sie bewahrt sich 
vielfach dort am besten, wo wir sie am meisten benotigen - namlich zur 
Trennung des mechanischen yom parenchymatosen lkterus. Die im Jahre 
1906 von BAUER3 aufgestellte Behauptung, daB perorale Gabe von 40 g Galaktose 
nur bei Leberkranken zu einer betrachtlichen Galaktosurie fiihrt, besteht auch 
heute noch vollig zu Recht; beim normalen Menschen kommt es nach Dar­
reichung von Galaktose nur zu einer geringen Ausscheidung, so daB es zunachst 
notwendig war, den Grenzwert festzustellen, der die physiologische Galaktosurie 
von der pathologischen trennt. Nach 20 g Galaktose reagiert der normale Mensch 
kaum mit einer Zuckerausscheidung, der Leberkranke fast immer. Bei 40 g 
scheidet der gesunde Mensch bis zu 3 g aus, was dariiber hinausgeht, muB als 

1 WILLIAMS: Lancet 1927, 1071. 
2 SCHARPFF: Z. exper. Med. 48, 206 (1924). 
3 BAUER: Wien. med. Wschr. 1906, Nr. 1 u. 52. 
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pathologisch bezeichnet werden. Aus Ersparungsriicksichten verzichtet man 
meistens auf die Probe mit 20 g und gibt sofort 40 g. Besonders starke Galak­
tosurie zeigen die parenchymatosen Ikterusformen, namentlich der sogenannte 
Icterus catarrhalis; meist geht die Starke der Galaktosurie mit der Intensitat des 
Leberleidens parallel; die Galaktosurie uberdauert oft die Gelbsucht, was viel­
fach dann als Beweis eines noch weiter fortbestehenden Leberschadens angesehen 
wird. Der mechanische Stauungsikterus reagiert fast immer negativ. Findet man 
bei einem Ikterus mit sicherem Gallenhindernis doch eine starkere Galaktosurie, 
so darf dies als Hinweis auf einen komplizierenden parenchymatiisen Leber­
schaden angesehen werden. Umgekehrt spricht eine negative Galaktoseprobe 
vielfach gegen die Annahme eines parenchymatosen Ikterus. 

Nicht so verla6lich ist die Galaktoseprobe zur Beurteilung der unter­
schiedlichen Lebercirrhosen. Gerade dieses Moment war ~s, das mich ver­
anla6t hat, auf die Moglichkeit einer Trennung der unterschiedlichen Cirrhosen 
in kompensierte und inkompensierte Formen zu. achten. Beachtenswert ist die 
Angabe von BUCHLER,! die ich zum Teil auf Grund eigener Beobachtungen be­
statigen kann. BUCHLER fand bei chronischem Alkoholismus, selbst wenn klinisch 
keine Anhaltspunkte einer Leberschadigung bestanden, in 80% der FaIle eine 
positive Galaktoseprobe; bei Stauungsleber, Tumor, teils primar, teils sekundar, 
Cholelithiasis sowie hamolytischem Ikterus fallt die Galaktoseprobe in der Regel 
negativ aus. . 

Jedenfalls hat man den Eindruck, da6 die Galaktoseprobe diagnostil,lCh mehr 
leistet als die Lavulosurie; immerhin mu6 man sich aber vor Augen halten, daB 
eine positive Galaktoseprobe zwar eine Leberschadigung anzeigt, aber ein 
negativer Ausfall nicht unbedingt gegen eine Leberinsuffizienz verwertet werden 
darf. Kohlehydratreiche Kost wirkt sich auf die Galaktosurie gunstiger aus, 
wahrend Fettkost das Gegenteil bewirkt; nach Darreichung von viel Fett 
zeigen sogar normale Menschen gelegentlich eine positive Galaktosurie. 

WAGNER2 hat den Versuch unternommen, die Galaktoseprobe zu verfeinern, 
indem er den betreffenden Patienten zunachst Kognak zu trinken gab und dann 
nachsah,ob hierdurch die Galaktosetoleranz eineAnderung erfahrt. FALTITSCHEK3 

hat vorher Histamin verabreicht und so eine wesentliche Verschlechterung der 
Toleranz bei Leberschadigung gesehen. 

Technik: Der Patient erhiUt niichtern morgens, nachdem er Urin gelassen hat, 
40g Galaktose (Merck oder Kahlbaurn) in 400 ccm Tee geli:ist; der Urin der nachsten 
zw6lf Stunden wird gesammelt; ais MaJ3, ob es uberhaupt zu einer Zuckerausscheidung 
kommt, dient auch hier die NYLANDERsche Probe; die quantitative Bestimmung 
wird polarimetrisch vorgenommen, indem jeder Teilstrich des Polarimeters mit 
0,62 multipliziert wird. 

FIESSINGER und THIEBAUT' pladieren jetzt fiir eine neue Modifikation der Ga­
laktoseprobe, indem sie der Konzentration des ausgeschiedenen Zuckers eine gewisse 
diagnostische Bedeutung beimessen. Die Versuchsanordnung ist folgende: Der Patient 
darf am Tage der Untersuchung h6chstens 1500 ccm Wasser zu sich nehmen; er 
bekommt dann urn acht Uhr fruh auf nuchtemem Magen 40 g Galaktose in 200 ccm 
Fliissigkeit gelost; der Ham wird in vier Portionen aufgefangen, und zwar urn zehn 
Uhr vormittags, zw6If Uhr mittags, sechs Uhr abends und acht Uhr fruh des an­
deren Tages. Man miJ3t die einzelnen Hammengen neben dem ausgeschiedenen 
Zucker, woraus man die Konzentration Ieicht berechnen kann. 

Nach einer Statistik, die wir einmal erheben konnten, zeigten 49 FaIle von 
50 Fallen von Icterus catarrhalis eine positive Reaktion; bei toxischem Ikterus 

1 BUCHLER: Arch. f. Psychiatr. 81, 288 (1927). 
2 WAGNER: Z. klin. Med.80, 174 (1914). 
3 FALTITSCHEK: Z. klin. Med. 128, 480 (1935). 
, FIESSINGER u. THIEBAUT: Bull. Soc. med. Hop. Paris, 16. Nov. 1931. 
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von 15 Fallen 14; bei mechanischem Ikterus (Stein oder Tumor) von 20 Fallen 
kein einziger. 

Auf Grund eines groBen Untersuchungsmaterials sind nun FIESSINGER und 
THIEBAUT zu der Erkenntnis gekommen, daB der normale Mensch und ebenso 
viele Leberkranke - mit Ausnahme einer Krankheitsform - die Konzentration 
von 10 : 1000 nie iiberschreiten. Diese einzige Ausnahme bilden die akute Leber­
atrophie und jene schweren Leberprozesse, die sich als Parenchymschaden 
einer chronischen Leberkrankheit aufsetzen; auch der sogenannte Icterus 
catarrhalis kann sich gelegentlich so verhalten. Als bemerkenswert heben die 
Autoren hervor, daB bei diesen Prozessen die Zuckerausscheidung meist nur in 
der ersten Portion erfolgt, wahrend bei Lebercirrhosen und schon langer wahren­
den Parenchymschaden die Ausscheidungskurve sehr flach verlauft, daB sich 
also gelegentlich auch in der Nachtportion noch etwas Zucker findet. 

Die Galaktose wurde auch zur Priifung der alimentaren Hyperglykamie heran­
gezogen; es ergaben sich kaum wesentliche Unterschiede gegeniiber der Dextrose. 
Eine Zeitlang hat man gehofft, bessere Ergebnisse zu erzielen, wenn man den 
betreffenden Zucker nicht per os verabfolgt, sondern intravenos reicht. So hat 
z. B. THANNHAUSER1 500 cern einer. 7% GalaktoselOsung injiziert. Sicherlich 
gibt es bei schweren Leberleiden Unterschiede, aber man erfahrt dabei diagnostisch 
nicht mehr als z. B. nach peroraler Darreichung von Galaktose oder Lavulose; 
wenn man Galaktose intravenos gibt, muB man es sehr langsam verabfolgen; 
z. B. innerhalb 8-10 Minuten. Man hat auch den EinfluB von Galaktose auf 
den Sauerstoffverbrauch und den respiratorischen Quotienten studiert; bei 
normalen Menschen kommt es zu einer Steigerung; bei Leberschadigungen ist 
der respiratorische Quotient nach drei Stunden noch nicht zur Norm zuriick­
gekehrt, was teils an eine Spatverbrennung, teils an eine gestorte Glykogen­
bildung denken laBt. 

4. Phlorizin. 

Da das Phlorizin zu einer starken Zuckerausscheidung fiihrt, hat man auch 
dieses Mittel zur Leberfunktionspriifung heranziehen wollen. Leberkranke 
scheinen eine besondere Uberempfindlichkeit gegeniiber Phlorizin zu besitzen, 
was vielleicht dafiir sprechen konnte, daB hier der Zucker weniger fest gebunden 
ist. Zu praktischen Ergebnissen haben diese Versuche kaum gefiihrt. 

5. Milchsaure. 

1m Rahmen der Leberfunktionspriifungen, soweit es sich urn den Zuckerstoff­
wechsel handelt, muB auch das Verhalten der M ilchsaure erwahnt werden. Bei 
leberlosen Tieren steigt die Milchsaure im Elute betrachtlich an; es lag nahe, 
diese experimentelle Erfahrung auf die Klinik zu iibertragen. Zunachst bereitete 
es Schwierigkeiten, die Milchsallre in kleinen Mengen im Blute nachzuweisen; diese 
Schwierigkeit ist jetzt iiberwunden, so daB diese Priifung haufiger angewendet 
werden sollte. An der Tatsache, daB der Milchsaurespiegel im Elute bei akuter 
Leberatrophie hoch ist, ist nicht zu zweifeln; der normale Wert von ungefahr 
7-13 mg% kannauf weit iiber 30 steigen. Gegeniiber dem mechanischen 
Stauungsikterus ware diese Methode aussichtsreich, soweit es sich nicht urn die 
Anwesenheit von Krebsmetastasen in der Leber handelt, da bekanntlich der 
Milchsaurestoffwechsel beim Carcinom besondere Verhaltnisse zeigt; aber ganz 
abgesehen davon, findet sich der Milchsauregehalt im Elute bei so vielen Krank­
heiten erhOht - z. B. bei dekompensierten Herzfehlern, bei der perniziosen 
Anamie -, daB diese Probe diagnostisch wohl kaum verwertbar ist. 1m Verein 
1 THANNHAUSER: Munch. med. Wschr.1913, Nr.39. 
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mit anderen Funktionspriifungen kann uns die Bestimmung der Milchsaure im 
Blute wertvolle Hinweise geben; auch Versuche durch Belastung der Leber mit 
intravenos injizierter Milchsaure fiihrten kaum zu verwertbaren Resultaten. 

6. Dioxyaceton. 

Lebergesunde zeigen bei Belastung mit 40 g Dioxyaceton nur eine geringe 
Steigerung im Blute; Leberkranke zeigen bei Belastung, besonders wenn es 
sich um Leberparenchymschaden handelt, in 75% der FaIle (5-15 Minuten 
nach der Darreichung) eine betrachtliche ErhOhung; die Probe ist vielleicht 
feiner als die Galaktosurie, aber leider nicht immer durchfiihrbar, da Dioxyaceton 
nicht immer erhaltlich ist (WACHSTEIN).l 

7. Zitronensaure. 

Neu ist schlieBlich eine Beobachtung von SJOSTROM, der bei Leberkranken 
im Blute hohe Zitronensaurewerte nachweisen konnte; nach seiner Ansicht ist 
dies so eindeutig, daB man bei sicherem GallengangsverschluB eine gleichzeitige 
Le berparenchymerkrankung feststellen kann. 

8. Harndiastase. 

Die Harndiastase ist bei Ikterus bedingt durch Cholelithiasis in zirka 50% 
der Faile erhOht; seltener bei TumorverschluB (25%) und am seltensten (ll %) 
bei Parenchymikterus; jedoch muB man primare Pankreaserkrankungen und 
pathologische Zustande der Parotis ausschalten konnen. 

B. Funktionspriifungen des EiweiBsto1fwechsels. 
Jeder Kliniker, der sich zunachst im physiologisch-chemischen Laboratorium 

experimentell mit der Bedeutung der Leber fiir den EiweiBstoffwechsel be­
schaftigt hatte, kommt mit groBen Planen an die Klinik, um seine dort gewonnenen 
Erfahrungen in der Diagnose am Krankenbette zu verwerten. Wie armselig ist da­
gegen die Ausbeute, da man immer wieder zu der "Oberzeugung kommt, daB eine 
anatomisch schwer geschadigte Leber durchaus nicht immer mit wesentlichen 
Anderungen im Stoffwechselgetriebe einhergehen muB. 

1. Harnstoff. 

Urspriinglich galt die Harnstoffbildung als ein besonderes Vorrecht der Leber; 
dann gab es eine Zeit, wo man glaubte, daB auch anderen Organen diese Aufgabe 
obliegt. Gegenwartig scheint vieles dafiir zu sprechen - wir verweisen auf die 
bekannten Untersuchungen MANNS - daB die Leber doch am Harnstoffwechsel 
fiihrend beteiligt ist. Man hat sich immer vorgesteIlt; es miiBte bei einem so schweren 
Krankheitsbilde, wie es die akute Leberatrophie ist, der Harnstoffwert im Blute 
und ebenso im Harn wesentlich abnehmen; dies ist durchaus nicht immer der Fall. 
Zunachst zweifelte man an der Zuverlassigkeit der Methodik, seitdem wir aber im 
Xanthydrol ein verlaBliches Fallungsmittel des Harnstoffes kennengelernt haben, 
ist dieser Zweifel hinfallig. Bei der Deutung der Tatsache, warum sich bei der 
akuten Leberatrophie nicht immer Unterschiede erkennen lassen, muB man sich vor 
Augen halten, daB im Tierexperiment die Harnstoffbildung nur dann v6llig ver­
sagt' wenn die ganze Leber exstirpiert wird; bleiben Teileder Leber zuriick -
20% der urspriinglichen Lebermasse beim Hund geniigen (BOLLMANN', MANN und 

1 WACHSTEIN: Wien. med. Wschr. 1936, 519; Z. klin. Med.128, 530 (1935). 
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MAGATH1) -, so kann die Harnstoffbildung in vollem MaBe aufrechterhalten 
bleiben. Da selbst bei den schwersten Lebererkrankungen noch immer genug 
Leberzellen vorhanden sind, die scheinbar ein normales Gefiige zeigen, so darf 
man sich nicht wundern, wenn uns das Verhalten des Harnstoffes bei der Be­
urteilung der Leberfunktion vielfach im Stiche laBt; schwere Storungen der Harn­
stoffbildung sieht man daher meist nur in den letzten Stunden, unmittelbar vor 
dem Tode. . 

Als tastender Versuch, die Harnstoffbildung doch als MaB der Leber­
funktion zu verwerten, mussen Untersuchungen von HETENy2 erwahnt werden: 
er gab Leberkranken 4-8 g Ammoniumcitrat; wahrend der gesunde Mensch 
innerhalb der nachsten 24 Stunden mit einer entsprechenden Harnstoffbildung 
reagiert, ist dies bei Leberkranken nicht der Fall; erst nach 2-3 Tagen kommt 
der fehlende Anteil zum Vorschein, und nicht nur in Form von Harnstoff. 

2. Ammoniak. 
Da das Ammoniak als die Vorstufe des Harnstoffes gilt, meinte man hohe 

Ammoniakwerte auf eine gestorte Harnstoffbildung beziehen zu konnen. Zum 
Teil mag diese Annahme zu Recht bestehen, aber hohe Ammoniakwerte werden 
hiiufig auch bei azidotischen Zustanden beobachtet, so daB es kaum gerecht­
fertigt erscheint, daraus bindende Schlusse zu ziehen. Immerhin konnen wir an 
der Tatsache festhalten, daB bei schweren Leberstorungen im Harn und auch 
im Blute erhohte Ammoniakwerte gefunden werden. Vielleicht erweist sich die 
Probe von BURCHI3 als geeignet, um einmal an Hand von Ammoniakbestimmungen 
im Blute einiges uber die Stellung der Leber zur Harnstoffbildung zu erfahren. 
Die Probe wird in folgender Weise durchgefiihrt: Man verabreicht 10 g eines 
Ammoniumsalzes, normalerweise steigt der Blutammoniak nur wenig, bei Leber­
krankheiten ganz bedeutend an. 

3. Harnsaure. 
'Ober das Verhalten der Harnsaure als MaB der Leberfunktion finde ich nur 

eine Angabe: BONDI' fand bei Icterus catarrhalis wahrend der Krankheitsakme 
eine Erhohung des endogenen Harnsaurewertes; klingt die Krankheit ab, so 
kehren diese Werte wieder zur Norm zuruck. MANN und MAGATH sehen bei ihren 
Hundeversuchen in der Harnsaureretention einen der feinsten Hinweise auf 
eine Leberschiidigung. 

4. Aminosauren. 
Den Aminosauren hat bereits FRERICHS 5 bei Leberschadigung besondere Auf­

merksamkeit zugewendet; er hat als erster auf das V orkommen von Leucin und 
Tyrosin im Harn bei akuter Leberatrophie hingewiesen. Auch hier hat es zuniichst 
an geeigneten Methoden gefehlt; denn der Nachweis des Tyrosins und Leucins 
erfolgte zunachst bloB mikroskopisch. Da fUr den Phenolring die MILLONsche 
Probe charakteristisch sein kann, war es eine Zeitlang Mode, bei allen Leberkrank­
heiten diese Probe anzustellen. Voraussetzung ist allerdings, daB der Harn kein 
EiweiB und womoglich auch keine Peptone enthiilt. Die Durchfuhrung dieser 
Methode geschieht in folgender Weise: 

Das MILLONsche Reageus stellt man sich am besten selbst her; man lOst einen 
Teil Quecksilber in zwei Teilen Salpetersaure vom spezifischen Gewicht 1,42 unter 

~ BOLLMANN,MANN u. MAGATH: Amer. J. Physiol. 69, 371 (1924). 
2 HETENY: Dtsch. Arch. klin. Med. 138, 193 (1922). 
3 BURCH!: Kongre13zbl. inn. Med.47, 80 (1927). 
4 BONDI: Wien. med. Wschr. 1910, Nr. 44. 
5 FRERICHS: Klinik der Leberkrankheiten, I. Bd., S. 204. 1858. 
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allmahlichem Erhitzen; nachdem sich das Quecksilber aufge16st hat, setzt man 
zwei Teile Wasser zu; die eigentliche Harnprobe geschieht in der Weise, dall man 
zu zwei Teilen eiweillfreien Harns einen Teil des MILLoNschen Reagens zusetzt und 
aufkocht; bei positiver Reaktion deutliche Rotfarbung. 

1st die Probe stark positiv, so kann sie als Kriterium einer Leberschadigung 
Verwertung finden, den umgekehrten SchluB mochte ich nicht ziehen. Zur 
schnellen Orientierung kann die Methode V yrwendung finden, doch ist Vorsicht 
am Platze; auBer Tyrosin sind noch andere Oxyphenyle im Harn von Leber­
kranken zu finden, die mit MILLONschem Reagens Rotfarbung geben. 

Quantitative Bestimmungen der Aminosauren sind nicht leicht; zuerst 
arbeitete man mit Phosphorwol£ramsaure; spater mit Naphthalinsulfochlorid 
(NEUBERG). Leider ist das Arbeiten auch mit diesem Reagens nicht leicht und 
mit vlelen Tucken behaftet, so daB sich diese Methode in die Klinik nicht 
einburgerte. 

Greifbarere Formen nahm die Funktionspriifung der Leber an Hand der unter­
schiedlichen Aminosauren an, seitdem SORENSEN die Methode der Formol­
titration angegeben hat. FALK und SAXL1 waren die ersten, die sich dieser Me­
thode am Krankenbette bedienten. Bei normalen Menschen schwankt der 
Aminosaurewert im Harn zwischen 1,5-3% des Gesamt-N, wahrend er bei 
Leberkranken viel hOher liegen kann. Mit einer modifizierten Methode haben 
sie .Ahnliches auch vom Polypeptid-N zeigen konnen. ICH2 habe mich fiir diese 
Methode anlaBlich meiner Studien uber den Icterus catarrhalis sehr eingesetzt 
und auf diese Weise imstande gewesen, zwischen leichteren und schweren Formen 
zu unterscheiden. In der Folge sind solche Untersuchungen etwas stiefmutterlich 
behandelt worden, was sie im Hinblick auf ihre Bedeutung nicht verdienen. 

In gleicher Weise ist in letzter Zeit von franzosischen Klinikern dem Ver­
haltnis der .ausgeschiedenen Aminosauren zum Gesamt-N (funktioneller Leber­
quotient) besondere Aufmerksamkeit geschenkt worden. Auch sie brachten den 
Polypeptiden Interesse entgegen und waren bestrebt, ahnlich wie es von AMBARD 
fiir die Niere geschehen ist, auch fur die Leber irgendwelche Formeln aufzu­
stellen, die die Schwere der einzelnen Leberveranderung charakterisieren sollen. 
Den Quotienten zwischen Harnstoff-N und dem Gesamt-N nennen die Franzosen 
die ALBERT ROBINsche Formel. MAlLARD hat eine ganz besonders komplizierte 
Formel aufgestellt: 

NHa-N +NH2-N 
NHa- N + NH2-N +N Urea. 

FERRIEN CLOGNE berucksichtigt in der nach ihm genannten Formel den durch 
Formol titrierbaren N im Verhaltnis zum Harnstoff-N, den er mit Bromlauge 
bestimmt: Formol-N 

Brom-N· 

FIESSINGER3 modifizierte diese Formel, indem er auch den PH-Wert des Blutes 
dabei beriicksichtigt: 

Formol-N PH - 4,2 
BromW- x . 1,6 . 

FIESSINGER glaubt an Hand solcher Formeln zwischen leichter, mittelschwerer 
und schwerster Leberinsuf£izienz unterscheiden zu konnen. 

Da die Insuffizienz eines Organs sich am besten durch Belastung erkennen 
laBt, so waren schon die ersten Autoren, die sich fiir das Aminosaureproblem 

1 FALK u. SAXL: Z. klin. Med.73, 325 (1911). 
2 EpPINGER: Handbuch von KRAUS-BRUGSeR, Bd. VI/2, S.97. 1920. 
a FIESSINGER: Internat. Clin., Bd. I, 44 (1934). 
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bei Leberkranken interessierten, bestrebt, die Verhaltnisse nach Zufuhr von 
Aminosauregemischen zu studieren (GLASSNER). Lebergesunde zeigen keine An­
derungen, sie sind imstande, alle zugefiihrten Aminogruppen in Harnstoff um­
zuwandeln; anders die Leberkranken, die gelegentlich eine Steigerung bis auf 
8% erkennen lassen. FALK und SAXL, ebenso ICR konnten diese Angaben be­
statigen, so daB dieser Befund als gesicherte Tatsache hinzunehmen ist. GroBere 
Unterschiede ergaben sich, wenn die ersten Portionen nach der Darreichung 
von Aminosauren untersucht wurden. Merkwiirdigerweise gestalten sich die 
erhaltenen Zahlen viel gleichmaBiger, wenn man der Probe einen WasserstoB von 
II am Vorabend und 1/21 am Morgen des Versuchstages vorangehen laBt. An 
Stelle von Glykokoll und Alanin, das man urspriinglich verabfolgte, gab man spa­
ter Erepton - ein Verdauungsgemisch - und in letzter Zeit Gelatine. MANCKE1 

bestimmt zunachst an drei aufeinanderfolgenden Tagen das normale Ver halten der 
Aminosauren, die er nach der Methode von FOLIN ermittelt, dann gibt er urn 

U1r1og 8eloslvngslog • 
8-12" 8-12 12-15 15-20" 

redovfllSlJ. Aminoslicksloj , 
218mg 10mg% 
2117mg 1fmg% 

Abb. 34. Vcrsuchsanordnung nuch MANCKE . 

8 Uhr morgens auf niichternen Magen 50 g Gelatine; am Tage des eigentlichen 
Versuches wird der Harn in vier Portionen: 8-12, 12-16, 16-20 und 20-8 Uhr 
(Abb. 34) aufgefangen; in jedem Anteil muG die Aminosauremenge und das prozen­
tuale Verhalten registriert werden. Die Ergebnisse friiherer Untersuchungen konnte 
MANCKE an Hand seines Gelatine-Friihstiickes neuerdings bestatigen; der Leber­
kranke ist im Gegensatz zum normalen Menschen nicht imstande, die verab­
reichten Aminosauren entsprechend abzubauen. Die beigefiigte Abbildung ist der 
Mitteilung von MANCKE entnommen und zeigt das Verhalten bei einem schweren 
Icterus catarrhalis auf der Hohe der Erkrankung und in der Rekonvaleszenz. 

Einen noch besseren Einblick in die Storungen des EiweiGstoffwechsels ge­
winnt man, wenn man womoglich gleichzeitig, wie dies MANCKE tat, auch die 
Retention im Blute verfolgt; selbstverstandlich sind aIle diese Untersuchungen 
iiberpriift worden, wobei man zu verschiedenen Resultaten kam; die einen stimm­
ten zu, die anderen lehnten die Ergebnisse ihrer Vorganger abo Zur Erklarung 
dieser Differenzen mochte ich noch einmal daran erinnern, daB es kaum angeht, 
einen Menschen, dessen Leber palpatorisch die typischen Veranderungen einer 
Cirrhose darbietet, unbedingt schon als lebergeschadigt im Sinne einer Insuffizienz 
auzusprechen; eine Trennung in kompensierte und inkompensierte Lebercirrhosen 
ist mit den gewohnlichen klinischen Methoden nicht immer leicht durchzufiihren. 

1 MANCKE: Arch. Verdgskrkh.54, 258 (1933). 
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Funktionsprufungen mussen, wenn sie diagnostischen Wert haben sollen, mit 
relativ einfachen Methoden durchfiihrbar sein. Dies kann leider von den unter­
schiedlichen Methoden, die zur Priifung des EiweiBstoffwechsels herangezogenwer­
den, nicht behauptet werden; sie erfordern eine groBe Apparatur; ihre Resultate 
stehen nicht im Verhiiltnis zur diagnostischenBedeutung, so daB sie nur gelegent­
lich zur Anwendung kommen. 

6. Blutfibrin. 
1m Rahmen der Priifung des Eiwei6stoffwechsels sind auch die Beziehungen 

zwischen Blutfibrinogengehalt und Lebererkrankungen zu besprechen. Da bei 
schweren Leberstorungen, z. B. bei der Phosphorvergiftung oder der akuten 
Leberatrophie, die Gerinnungsfahigkeit des Blutes aufgehoben oder stark ver­
mindert sein kann, so war man vielfach bemiiht, durch Bestimmungen des 
Fibrinogens und der Gerinnungszeit ein Urteil iiber die Leberfunktion zu ge­
winnen. Einheitliche Resultate konnten bis jetzt nicht erzielt werden, was zum 
Teil in der Verschiedenheit der Methodik begriindet ist. Da im allgemeinen bei 
mechanischem Stauungsikterus eher hohe Fibrinogenzahlen, dagegen bei paren­
chymatosen Leberschiidigungen niedrige zu finden sind, kann man in zweifel­
haften Fallen diese Untersuchung zur Differentialdiagnose heranziehen. Bei leber­
exstirpierten Runden gehort eine Abnahme des Fibrinogens durchaus nicht zur 
Regel; man hat daher mit der Moglichkeit der Fibrinogenbildung im Knochen­
mark gerechnet; bei der Phosphorvergiftung wiirde also auch ein Schaden im 
Knochenmark anzunehmen sein, was mit unseren Anschauungen in Einklang steht, 
da wir uns vielfach fiir die engen Beziehungen zwischen Leber, Milz und Knochen­
markstatigkeit sowohl unter normalen als auch pathologischen Bedingungen ein­
gesetzt haben. Das Verschwinden des Fibrinogens aus dem Blute des Leber­
kranken, z. B. bei akuter Leberatrophie, konnte nach Ansicht mancher Autoren 
auch auf einer gesteigerten Fibrinolyse beruhen, d. h. Abbau des Fibrinogens 
durch ein normalerweise fehlendes Ferment der Leber (Autolyse oder Katepsin). 
In Ubereinstimmung mit dieser ablehnenden Meinung steht eine Mitteilung von 
KLIMESCH und WELTMANN,1 die auf Grund exakter gravimetrischer Un er­
suchungen der Bestimmung des Blutfibrinogens iiberhaupt keine Bedeutung als 
Funktionspriifung der Leber beimessen wollen; so weit wollen wir nicht gehen, 
aber immerhin daran festhalten, daB zwischen Fibringehalt im Blute und der 
Schwere der Leberparenchymstorung kein Parallelismus besteht; wichtig er­
scheint uns die Verfolgung der Fibrinkurve fiir die Beurteilung des konkreten 
Falles; Verschlechterung geht mit Abnahme, Besserung mit Vermehrung des 
Fibringehaltes einher; niedriger Fibringehalt bei Ikterus spricht fUr Parenchym­
erkrankung, hohe Werte fUr mechanischem Ikterus. 

6. Blutsenkungsgeschwindigkeit. 
In einer ahnlichen schwierigen Situation befindet man sich, wenn man das 

Problem der Blutsenkungsgeschwindigkeit zur Diagnostik der unterschiedlichen 
Leberkrankheiten hetanziehen will. An gewissen Tatsachen kann man allerdings 
nicht voriibergehen. Bei schweren, das Leberparenchym destruierenden Pro­
zessen besteht fast immer eine starke Yerzogerung der Blutsenkung; sie kann 
gelegentlich sogar bis auf Null sinken. Umgekehrt gibt es, soweit man dies 
klinisch beurteilen kann, ganz analoge Prozesse, wo wieder das Gegenteil zu sehen 
ist. Ganz allgemein kann man sagen, daB eine sehr beschleunigte Senkung ofter 
bei Infekten und Tumoren zu sehen ist, wahrend die Verlangsamung eher fUr 
Parenchymerkrankung spricht. 

1 KLIMESCH u. WELTMANN: Med. Klin. 1927, Nr. 30. 
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7. Widalsche Probe. 

Vielversprechend schien zunachst die VOn WIDAL1 eingefuhrte Probe zur 
Funktionspriifung der Leber, zumal sie leicht durchfiihrbar ist und dement­
sprechend an einem groBen klinischen Material ausprobiert werden konnte. Die 
Idee zu dieser Probe war ebenso genial wie einfach: WIDAL gab an, daB Zufuhr 
von 200 ccm Milch bei Leberkranken innerhalb 20-90 Minuten Leukocyten­
sturz um ein bis drei Viertel des Ausgangswertes, Sinken des Blutdruckes, 
Abnahme des refraktometrischen Serumwertes und Zunahme der Blutgerinnungs­
fahigkeit bedingt. Da ahnliches nach Milchzufuhr beim normalen Menschen nicht 
beobachtet wird, sei diese Probe als spezifisch fur Leberkranke anzusehen und 
daherdiagnostisch verwertbar. Denganzen Erscheinungskomplex bezeichnet WIDAL 
als hamoklastische Krise; biologisch erklart sich WIDAL den Vorgang folgender­
maBen: Bei der Verdauung von EiweiB werden im Darm Peptone und Albumosen 
gebildet, die zur Resorption gelangen; es obliegt nunmehr der Leber die Aufgabe, 
diese toxischen Produkte unschadlich zu machen; die Leber macht dies mit der 
"proteopektischen" Funktion; diese Funktion kann bei der kranken Leber ver­
lorengegangen sein, was zur Folge hat, daB Peptone und andere Abkommlinge 
der EiweiBverdauung in den groBen Kreislauf gelangen und hier nach Art einer 
Peptonvergiftung den geschilderten Symptomenkomplex ahnlich einem ana­
phylaktischen Schock auslosen. Es gelingt beim Runde dieselben Erscheinungen 
auszulosen, wenn man geringe Peptonmengen intravenos injizierte; das gleiche 
sah WIDAL, wenn er Portalblut, das auf der Rohe der Verdauung gewonnen 
wurde, nuchternen Runden intravenos verabfolgte. WIDAL hoffte, auf diese 
Weise auch Leberkrankheiten erkennen zu konnen, die sich sonst klinisch in 
keiner Weise manifestieren; er sprach von einem "latenten Repatismus". Eine 
starke Reaktion sah er bei den verschiedensten Infektionskrankheiten, nach 
Chloroformnarkose, nach Salvarsanbehandlung, nach Alkoholabusus und wahrend 
der Graviditat: der hamolytische Ikterus verhielt sich wie der gesunde Mensch. 

1m Laufe der zahlreichen Nachuntersuchungen ergaben sich Einwande, die 
vielfach geeignet waren, die Bedeutung und die theoretische Grundlage der 
WIDALschen Probe vollig zu erschiittern. Zunachst wurde festgestellt, daB es 
auch nach Kohlehydratzufuhr gelingt, eine hamoklastische Krise auszulosen; 
gegen diesen Einwand meinte sich WIDAL in der Weise schutzen zu konnen, daB 
er hei der Resorption von Kohlehydraten ebenfalls einen Ubertritt peptonartiger 
Fermente ins Pfortaderblut annahm. In der namlichen Weise glaubte er die Tat­
sache erklaren zu konnen, daB es auch nach Darreichung von Fett, ja sogar von 
Bitterwasser, zu Leukocytensturz kommt. 

Wichtig waren die Einwande von SCHIFF und STRANSKY,2 die bei allen Saug­
lingen nach Milchzufuhr stets einen Leukocytensturz beobachteten, wiihrend 
umgekehrt Aminosauren Leukocytose erzeugen; noch weiter ging GLASER, als er 
bei Kindern bis ins Pubertatsalter nach alimentiirer Milchzufuhr konstant Leuko­
penie nachweisen konnte. 

Bei der Suche nach anderen Krankheiten, welche die Erscheinungen der 
hamoklastischen Krise zeigen, stieB GLASER3 auf Patienten mit Zeichen von 
Vagotonie. Auch sie zeigten eine ausgesprochene Leukopenie, die sich durch 
Atropin nicht nur beseitigen, sondern sogar in das Gegenteil verwandeln laBt; 
dies war fiir GLASER4 der AnlaB, der hamoklastischen Krise eine andere Deutung 

1 WIDAL, ABRAM! U. JANCOVESCO: Presse med. 1920, 893. 
2 SCHIFF u. STRANSKY: Jb. Kinderheilk.95, 286 (1921); Dtsch. med. Wschr. 1921, 

Nr.42. 
3 GLASER: Med. Klin.1922. Nr. II, 15. 
4 GLASER: Med. Klin.1922, Nr.7. 
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zu geben. Die Leukopenie sei der Ausdruck einer Vagusreizung, wahrend die 
Leukocytose auf eine Sympathicusreizung zu beziehen sei; das verbindende Glied 
konnten vielleicht die Gallensauren sein, da Milch plus Gallensaure auch beim 
Gesunden Leukopenie hervorruft. Eine auch schon WIDAL bekannte Tatsache 
lieBe sich vielleicht so erklaren - die Herabsetzung der Oberflachenspannung, 
die wahrend der hamoklastischen Krise auch zu beobachten ist. SchlieBlich 
mochte ich noch auf eine Fehlerquelle aufmerksam machen; man kann bei vielen 
gesunden Menschen innerhalb kiirzester Zeit eine betrachtliche Leukopenie aus­
lOsen, wenn man sie aus der liegenden in die aufrechte Stellung bringt, wobei 
allerdings Voraussetzung ist, daB sich das betre££ende Individuum vollkommen 
ruhig verhalt. 

Obwohl die hamoklastische Krise trotz der vielen Einwande auch heute noch 
groBes theoretisches Interesse beansprucht, so kann man ihr in diagnostischer 
Beziehung keine groBe Bedeutung beimessen, zumal geniigend Beobachtungen 
vorliegen, wo es bei sonst sichergestellten Lebera££ektionen zu keiner hamo­
klastischen Reaktion kommt. 

c. Funktionspriifungen des Fett- und Lipoidstoffwechsels. 

DaB die Leber mit ihrem Sekret - der Galle - auf den Fettsto££wechsel, 
soweit es sich um die Resorption vom Darm her handelt, groBen EinfluB nimmt, 
ist eine alte Tatsache; daB aber die Leber normalerweise auch den intermediaren 
FettstoHwechsel maBgebend beeinfluBt, ist erst in letzter Zeit etwas genauer 
studiert worden. 

1. AcetonkOrper. 

Fiir diese Frage hat sich besonders FISCHLER! interessiert; in der Leber 
diirften die hohen Fettsauren, die mit der Nahrung aufgenommen werden, ab­
gebaut, und umgekehrt unter gewissen Voraussetzungen aus niederen wieder hohe 
Fettsauren aufgebaut werden. Dieses Geschehen macht sich histologisch in keiner 
Weise bemerkbar; kommt es aber zu Glykogenmangel (z. B. im Hunger, bei Dia­
betes oder bei Leberzellschadigung), so entwickelt sich eine Fettleber, die nun­
mehr auch histologisch nach Art einer sogenannten "Fettinfiltration" erkennbar 
wird; vermutlich wird jetzt das Fett in Ermangelung an Glykogen zur Quelle 
energetischer Vorgange, wobei es wahrscheinlich zur Bildung groBerer Mengen 
ungesattigter Fettsauren kommt. Diese Fettsauren stellen vermutlich die erste 
Stufe des Fettabbaues dar, in dessen weiterem Verlauf Oxybuttersaure, Acet­
essigsaure als intermediare Produkte gebildet werden und sich unter gewissen 
Voraussetzungen in Aceton verwandeln konnen. Solche Voraussetzungen mogen 
der Grund gewesen sein, warum man sich seit langer Zeit bei den unterschied­
lichen Lebererkrankungen fiir das Auftreten von Oxybuttersaure, Acetessigsaure 
oder Aceton interessierte; doch war die Enttauschung groB, als sich selbst bei 
einer so schweren Lebera££ektion wie die akute Leberatrophie im Harn hochstens 
nur solche Mengen der genannten Sto££e zeigten, wie sie auch sonst bei Kohle­
hydratmangel vorkommen. Da man diese Moglichkeit trotzdem nicht auBer acht 
lassen wollte, beschaftigte man sich mit der Frage, ob man nicht durch Bestimmung 
der Ketonkorper im Blut der Losung dieses Problems naherkommen konne; hier 
setzten die Arbeiten von SCHERK2 und SEELIG3 ein. Bei einzelnen Leberkrank­
heiten konnten sie nun tatsachlich eine Erhohung des Ketonkorperspiegels im 

1 FISCHLER: Physiologie und Pathologie der Leber, 2. Auf!. 1925. 
2 SCHERK: Z. klin. Med.112, 317 (1930). 
3 SEELIG: Z. klin. Med. 120, 176 (1929). 
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Elute feststellen, doch ergab sich kein Parallelismus zur Schwere der Krankheit, 
bzw. zur Intensitiit der Leberschiidigung; Belastungsproben mit Oxybuttersiiure 
wurden von SCHERK in Aussicht gestellt, doch bis jetzt noch nicht veroffentlicht. 

Noch am ehesten sieht man Storungen im Sinne einer Acetonausscheidung, 
wenn man Adrenalin gibt; Leberkranke zeigen darnach eine stiirkere Acetoniimie 
als Gesunde. 

2. Lipamie. 

Es ist schon lange bekannt, daB es bei manchen Ikteruskranken zu einer 
sichtbaren Lipiimie kommt; an Hand eines Testes, del' im wesentlichen auf einer 
Uberschichtung des Serums mit Glyzerin beruht, glaubte man einen Weg zu einer 
neuen Funktionspriifung der Leber gefunden zu haben; es diirfte sich dabei um 
V orgiinge handeln, die zum Teil mit der Darmresorption in Beziehung stehen, so 
zwar, daB in Fiillen, wo es zu keiner Absonderung von Gallensiiuren kommt, die 
Lipiimie ausbleibt, die sich sonst beim Gesunden 4 Stunden nach Zufuhr von 5 g 
Cholesterin in lOOccm 01 gelost einstellt (BURGER und HABSl). Der ganze Vorgang 
liiBt sich auch im Ultramikroskop durch Priifung der sogenannten Hiimokonien 
verfolgen; diese Probe konnte im besten FaIle nur eine Priifung auf Anwesenheit 
von Galle im Duodenum sein, diirfte sich aber kaum zur Beurteilung der Leber­
parenchymfunktion eignen. 

3. Cholesterinamie. 

Die Beobachtung der latenten choliimischen Lipiimie war der AnlaB dazu, im 
Blutserum bei Leberkranken Untersuchungen iiber den Cholesteringehalt anzu­
stellen; es erwies sich dabei als notwendig, nicht nur den Veriinderungen des 
Gesamtcholesterins, sondern auch den Beziehungen des freien zum veresterten 
Cholesterin Beachtung zu schenken. Die Schwierigkeit dieser Untersuchungen liegt 
in dem Mangel leicht ausfiihrbarer Methoden der Cholesterinbestimmung. Die 
urspriinglich von den Franzosen empfohlenen kolorimetrischen Analysen ergeben 
widersprechende Resultate; gegenwiirtig muB man sich der gravimetrischen 
Methode bedienen, die wohl am verliiBlichsten, jedoch fiir den klinischen Gebrauch 
eine groBe Belastung ist. An einem groBeren Material haben ADLER und LEMMEL2 
folgende Befunde erhoben: Der GesamtcholesteringehaIt des normalen Menschen 
schwankt zwischen 150-200 mg%, die Ester nehmen davon 50-70% fiir 
sich in Anspruch. Betrachtliche Hypercholesterinamie bis 600 mg% und da­
riiber findet sich bei hochsitzender Okklusion der groBen Gallenwege (Hepaticus­
carcinom). Bei mechanischem Stauungsikterus steigt der Cholesteringehalt des 
Elutes betrachtlich an. Tritt eine Komplikation, z. B. eine Cholangitis, hinzu, 
dann sinkt der Wert; besonders hohe Werte sind bei SteinverschluB zu finden, 
wie uberhaupt der Cholesterinspiegel bei Cholelithiasis hoch ist. Bei den hepa­
tischen Ikternsformen beobachtet man zumeist Absinken des Cholesterins, 
vor allem der Ester; der sogenannte "Estersturz", wie dies THANNHAUSER3 

genannt hat, scheint tatsiichlich ziemlich charakteristisch fUr eine schwere Leber­
schiidigung zu sein; so zeigt vor aHem die akute Leberatrophie nahezu stets stark 
erniedrigte Cholesterin- bzw. Esterwerte. Bei "Obergang in Heilung bzw. in die 
subakute Form steigen die Werte iiber die Norm an; bei der subchronischen Leber­
atrophie finden sich vielfach erhOhte Werte, die aber bei akuter Verschlechterung 
auf subnormale Werte absinken. ADLER und LEMMEL4 gehen in der Beurteilung 

1 BURGER u. HABS: Klin. Wschr.45, 2125 (1927). 
2 ADLER u. LEMMEL: Arch. klin. Med.158, 173 (1928). 
3 THANNHAUSER: Klin. Wschr.1926, Nr.7. 
4 ADLER u. LEMMEL: Arch. klin. Med. 158, 173 (1928). 
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der Cholesterinwerte so weit, daB sie daraufhin eine Trennung des degenera­
tiven vom regenerativen Stadium fUr moglich halten; das degenerative Stadium 
zeigt dasselbe Verhalten des Cholesterins wie die akute Leberatrophie - also 
starkes Absinken des Gesamtcholesterins und der Ester; wiihrend das regenerative 
Stadium sich iihnlich verhiilt wie die in Heilung iibergehende Leberatrophie. Bei 
Lebercirrhosen finden sich meist normale Werte, die allerdings jiih absinken 
konnen, wenn eine Verschlechterung hinzukommt. Beim hiimolytischen Ikterus 
findet sich meist ein niedriger Blutcholesterinspiegel, bei normalem Estergehalt; 
bei WEILscher Krankheit, bei Sepsis sowie iiberhaupt bei septischem Ikterus 
beobachtet man verminderte Cholesterin- und Esterwerte. 

Zusammenfassend liiBt sich beziiglich der diagnostischen Bewertung des 
Cholesterinspiegels im Blut fUr die Leberpathologie kurz folgendes sagen: Mit 
der Moglichkeit eines ursiichlichen Zusammenhanges zwischen Cholesterin- und 
Cholesterinestergehalt im Blute und Storungen der Fettresorption muB man 
rechnen; immerhin besteht die Wahrscheinlichkeit, daB die geschilderten Schwan­
kungen als Spiegelbild von Storungen intermediiirer Stoffwechselvorgiinge an­
zusehen sind, die mit anatomisch greifbaren Veriinderungen des Leberparenchyms 
in inniger Beziehung stehen konnen; insofern ist die Analyse des Cholesterin_ 
und Cholesterinestergehaltes im Blute ein wichtiges Moment fiir die Beurteilung 
einer funktionellen Leberliision. 

Man war auch bestrebt, durch Fettbelastung, eventuell unter Zusatz von 
Cholesterin, auf den Cholesterinspiegel EinfluB zu nehmen; aIle bis jetzt in dieser 
Richtung durchgefiihrten Untersuchungen waren aber nicht imstande, uns ein 
einheitliches Bild zu geben (BARREDA!). Der EinfluB der Cholesterinmahlzeit auf 
das Blutcholesterin des Menschen ist noch vollig ungekliirt, was zum Teil damit 
in Zusammenhang stehen diirfte, daB Cholesterin kein einheitlicher Korper ist 
und der groBte Teil des aus dem intermediiiren Stoffwechsel in den Darm aus­
geschiedenen Cholesterins wieder riickresorbiert wird (SCHONHEIMER2). 

4. Lipasen. 

In diesem Kapitel sollen auch die Blutlipasen hinsichtlich ihrer Bedeutung fiir 
die Leberpathologie diskutiert werden. Die Mehrzahl unserer Gewebe enthiilt 
Lipasen, also Fermente, die das Fett in Glyzerin und Fettsiiuren spalten; 
RONA3 und seine Mitarbeiter haben in einer Reihe von Arbeiten festgestellt, 
daB die Lipasen verschiedener Organe sich durch ihr Verhalten gegeniiber Atoxyl 
und Chinin unterscheiden. So erweist sich z. B. die aus der Leber gewonnene 
Lipase gegen Chinin und Atoxyl resistent, sofern das Atoxyl auf die Lipase inner­
halb des Serums einwirkt; Pankreaslipase ist gegen Chinin sehr empfindlich, 
wiihrend die Nierenlipase ebenfalls gegen Chinin resistent ist; da nun beim 
Gewebszerfall auch die entsprechenden Lipasen frei werden, so hoffte RONA auf 
diese Weise an Hand einer Blutanalyse die unterschiedlichen Parenchymerkran­
kungen voneinander trennen zu konnen. RONA fand nun bei einer Reihe von 
Leberkrankheiten tatsiichlich chininresistente Lipasen und setzte daher auf diesen 
Befund diagnostisch groBe Hoffnungen; an dem VOn ihm erhobenen Befund, 
den eine Reilie von Autoren bestiitigen konnte, ist nicht zu zweifeln; es handelt 
sich jedoch dabei keineswegs um etwas Spezifisches, zumal vor allem auch die 
unterschiedlichen Nierenkrankheiten dasselbe Verhalten zeigen. 1m Zusammen­
halt mit anderen Funktionspriifungen und dem iibrigen klinischen Bilde kann 

1 BARREDA: Klin. Wschr.1934, 290. 
2 SCHONHElMER: Hoppe·Seylers Z. 192, 86, 102 (1930). 
3 RONA: Klin. Wschr.1922, Nr.48; 1923, Nr.27. 
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diese Methode, besonders wenn man einen NierenprozeB ausschlieBen kann, 
immerhin diagnostisch von Bedeutung sein, aber mehr darf man von ihr 
nicht verlangen. 

D. Funktionspriifung des Wasserstoft'wechsels. 
Die PIcKsche Schulel hat die Untersuchungen von LAMSON und ROCA 2 auf­

gegriffen und die Beziehungen der Leber zum Wasserhaushalt studiert; Aus­
gangspunkt ihrer Untersuchungen war folgender Versuch: Schaltet man bei 
einem Hund die Leber durch eine ECKsche Fistel aus, so bleibt nach Wasserzufuhr 
das Blut vielliinger hydramisch als beim gesunden Tier; es wurde angenommen, 
daB die gesunde Leber tells mechanisch, tells hormonal auf die Resorption des 
Wassers EinfluB nimmt, und daB die so entstehende lang dauernde Hydramie 
in der gestorten Leberfunktion ihre Ursache habe; diese experimentelle Beob­
achtung wurde auf die Klinik ubertragen und damit einer alten franzosischen 
Anschauung, die bereits auf die "Opsiurie" als Symptom mancher Leberkrank­
heiten hingewiesen hatte, Rechnung getragen; so konnte z. B. ADLER3 zeigen, 
daB manche Leberkranke nach Wasserbelastung im Sinne von VOLLHARD sich in 
bezug auf Diurese und Hydramie ebenso verhalten konnen wie schwer Nieren­
kranke. Anscheinend ist diese Storung an schwere Parenchymstorungen der 
Leber gebunden, da diese Probe bei leichteren Leberprozessen, vor allem beim 
mechanischen Stauungsikterus, negativ ausfallt; die gleichen Befunde lassen 
sich erheben, wenn man die Flussigkeit nicht per os, sondern intravenos gibt; 
so injizierten LANDAU und PAp4 11 Normosallosung intravenos und verfolgten 
die Dauer der Hydramie; der gesunde Mensch zeigt bereits nach 3-5 Minuten 
wieder vollkommen normale Verhaltnisse, wahrend viele Leberkranke eine an­
haltende Hydramie aufweisen; auch hier verhielt sich der mechanische Stauungs­
ikterus wie der gesunde, so daB diese Methode zur Differentialdiagnose einer 
Leberparenchymstorung herangezogen werden kann. POLITZER und STOLZ5 

haben auf einem anderen Wege gezeigt, wie innig die Leber mit dem Wasserstoff­
wechsel in Beziehung steht. Injiziert man einem gesunden Menschen 2 ccm Nova­
surol, so kommt es zu einer Gewichtsabnahme von ca. 500-lO00 g,'bei Ikterus­
kranken bis zu 3000 g, soviel Residualwasser scheint sich im Korper eines 
Falles von Icterus catarrhalis ansammeln zu konnen; selbstverstandlich kann es 
auch bei anderen Zustanden zu Wasserretention kommen, so daB die Novasurol­
probe durchaus nichts Spezifisches vorstellt. 

ADLER bediente sich folgender Technik: Der Kranke erhalt 1500 ccm dUnnen 
Tee; vorher sowie in den folgenden vier Stunden werden die roten Blutkorper­
chen gezahlt und gleichzeitig die ausgeschiedene Harnmenge in stundlichen Por­
tionen gesammelt; vor dem Trinken sowie unmittelbar nachher und vier Stunden 
spater wird der Patient gewogen. Beim gesunden Menschen wird das getrunkene 
Wasser innerhalb von vier Stunden ausgeschieden; die Erythrocyten steigen an 
oder bleiben unverandert, das Korpergewicht muB nach vier Stunden wieder 
den Ausgangswert erreicht haben. Bei Leberkranken dagegen wird nicht die 
ganze Wasserquantitat eliminiert, das spezifische Gewicht des Harnes bleibt 
aber trotzdem niedrig, dagegen ist im anschlieBenden Durstversuch die Kon­
zentration herabgesetzt; die Zahl der Erythrocyten sinkt, das Korpergewicht 
ist noch mehrere Stunden nach der Wasserzufuhr hoher als vorher. 

1 PICK: Arch. f. exper. Path. 142, 271 (1929). 
2 LAMSON u. ROCA: J. of Pharmacol. 17, 481 (1921). 
3 ADLER: Klin. Wschr. 1923, 1980. 
4 LANDAU u. PAP: Klin. Wschr. 1923, Nr. 30. 
5 POLITZER u. STOLZ: Wien. Arch. inn. Med. 8, 289 (1924). 
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Jedenfalls muB man in Fallen von Gelbsucht mit gestorter Wasserbilanz eher 
an eine Leberparenchymerkrankung denken als an einen GallengangverschluB. 

E. Fnnktionspriifnng der entgiftenden Tatigkeit. 
1. Kampfer und Menthol. 

Es lag nahe, besonders bei dem so sehr an eine Intoxikation erinnernden 
SymptQmenbilde der "Cholamie" an ein Versagen der Entgiftungsfahigkeit 
der Leber zu denken; dementsprechend wurde mehrfach versucht, eine funk­
tionelle Diagnostik der Leberentgiftung au~ubauen; als erster, iiber das Niveau 
einer bloBen Spekulation hinausgehende Versuch, die Entgiftung gleichsam 
zahlenmaBig zu erfassen, muB die Arbeit von STEYSKAL und GRUNWALD l an­
gesehen werden; sie konnten bei einigen Fallen von Lebercirrhose und Icterus 
catarrhalis nach Verfiitterung von Kampferol eine Herabsetzung oder sogar 
ein Fehlen der normalerweise einsetzenden Kampferglykuronsaureausscheidung 
auf polarimetrischem Wege feststellen; zunachst haben diese Versuche wenig 
Beachtung gefunden, sie wurden aber dann von franzosischer Seite wieder auf­
genommen und werden derzeit in Frankreich relativ viel geiibt (CHIRAY und 
CAILLE2). Auch diese Autoren finden eine fehlende GIykuronsaureausscheidung 
bei Lebercirrhose und hepatischen Ikterusformen, wahrend merkwiirdigerweise 
beim mechanischen Stauungsikterus auffallend viel GIykuronsaure zur Aus­
scheidung gelangt; dies wird von franzosischer Seite als Hyperaktivitat der Leber 
gedeutet. F. SCHMIDT3 versuchte, Kampfer durch Menthol zu ersetzen, kam aber 
zu keinem brauchbaren Resultat. MARCEL HANDEL4 hat mit genauen Methoden 
die ganze Frage noch einmal iiberpriift, das Ergebnis war jedoch nicht sehr 
ermutigend. 

2. Indol, Phenol, Benzoesaure. 

Eine weitere, sem wichtige, schon unter physiologischen Verhaltnissen 
in Betracht kommende entgiftende Lebertatigkeit ist die Paarung der bei der 
Darmfauw.:. entstehenden aromatischen Produkte - Indol, Phenol, Phenyl­
essigsaure .....:... mit Schwefelsaure; WHIPPLE5 gab Leberkranken p-Kresol und 
MARCEL HANDEL Guajakol; beide fanden bei Leberschadigung eine verminderte 
Atherschwefelsaureausscheidung; auch diese Proben haben bis jetzt keine prak­
tische Bedeutung erlangt. Dasselbe gilt von der Hippursauresynthese, die man 
fiir eine Leberfunktionspriifung heranzuziehen versuchte; iiberblickt man die 
wenigen Arbeiten, die sich mit dieser Frage beschiiftigen, so kann man sich 
des Eindruckes nicht erwehren, daB dieses Gebiet etwas stiefmiitterlich behan­
deIt wurde. Die Miihe der Analysen steht jedenfalls zum Ergebnis dieser Proben 
in keinem Verhiiltnis. 

3. Santonin. 

Eine bisher nur wenig beachtete Methode zur Priifung der entgiftenden 
Funktion der Leber haben die beiden tiirkischen Autoren MOUKHTAR und DJEVAT6 

angegeben. Sie beruht auf der Fahigkeit derLeber, das vom Darm resorbierte San­
tonin in Oxysantonin umzuwandeln, welches als gelber Korper in der Galle und 
im Ham ausgeschieden wird. 

1 STEYSKAL u. GRUNWALD: Wien. kIin. Wschr.1909, Nr.30. 
2 CHIRAY u. CAILLE: Bull. Soc. med. Hop. Paris 27, Nr. 10 (1921). 
3 F. SCHMIDT: C. r. Soc. BioI. Paris 86, 612 (1922). 
4 MARCEL HXNDEL: Z. exper. Med.43, 172 (1924). 
5 WHIPPLE: Amer. J. Physiol. 51, 33 (1914). 
6 MOUKHTAR u. DJEVAT: Presse med. II, 1501 (1933). 
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M ethodik: N ach Entleerung der Blase erhalt der Kranke morgens niichtem 
peroral 0,02 Santonin. Nach einer halben Stunde, nach 1 Stunde und in den folgenden 
9 Stunden wird stiindlich der Urin gesammelt. In Fallen, in welchen ein stiindliches 
Urinieren auf Schwierigkeiten stoBt, empfiehlt es sich, den Patienten 1-2 Glas 
Wasser trinken zu lassen, wodurch die Probe keinerlei Beeintrachtigung erfahrt. 
Der Patient bleibt 4 Stunden nach der Santoningabe niichtern, hernach ist eine 
fleischfreie Diat gestattet. Die Untersuchung der einzelnen Harnportionen, die noch 
am gleichen Tage vorgenommen werden muB, geschieht in folgender Weise: 3 ccm 
Urin von jeder Portion werden mit 2 ccm 15%iger Natronlauge alkalisch gemacht, 
wobei das gelbe Umwandlungsprodukt des Santonin eine rote Farbung annimmt, 
dessen Intensitat von der Menge des vorhandenen Oxysantonins abhangt. Die Starke 
der Rotfiirbung wird durch Vergleich mit Eosin16sungen verschiedener Konzentration 
bestimmt, die man sich folgendermaBen herstellt: Man beschickt 6 Eprouvetten, 
und zwar die erste mit 2,5 ccm H 20 + 2,5 ccm 1 %iger waBriger Eosin16sung, die 
zweite mit 3,5 ccm H 20 + 1,5 ccm der vorhergehenden Konzentration, die folgen­
den mit 2,5 ccm, 4,5 ccm, 4,9 ccm, 5,0 ccm Aqua destillata und 2,5 ccm, 0,5 ccm, 
0,1 ccm und 1 Tropfen aus der Mischung der zweiten Eprouvette. Ikterische Harne 
werden zweckmaBig vorher mit etwas neutralem Bleiacetat versetzt und filtriert 
(ADNAN und FALTITSCHEK. 

Beim Normalen beginnt die Santoninausscheidung am Ende der ersten Stunde, 
erreicht ihr Maximum, dessen Konzentration hochstens dem GIaschen 2 oder 3 
der Vergleichslosung entspricht, nach etwa vier Stunden, urn dann bis zur sieben­
ten oder neunten Stunde wieder abzusinken. Bei Leberkranken liegt das Maximum 
der Ausscheidung hoher, es wird rascher erreicht und bleibt langere Zeit hindurch 
bestehen. Diese Ausscheidungskurve in Form eines langgezogenen Plateaus 
scheint namentlichf ur die Lebercirrhose charakteristisch zu sein. Beim Tumor der 
Leber findet man haufig eine intermittierende Form der Ausscheidung, beim soge­
nannten Icterus catarrhalis normale oder verlangerte Ausscheidung mit stufen­
formigem Abfall. Histamin bewirkt beim Normalen eine wesentliche Verlangerung 
der Santoninausscheidung, was ATAN-ADNAN und FALTITSCHEK1 auf den durch 
Histamin gesetzten Leberschaden zuruckfiihren. Ebenso solI reichliche Fettzufuhr 
eine Verzogerung der Santoninausscheidung zur Folge haben (MINIBECK2 ). Wie 
fast aIle Leberfunktionspriifungen, ist auch diese Probe nur im Zusammenhang 
mit dem ubrigen klinischen Bilde diagnostisch zu weden. Sie erweist sich, wie 
Nachprufungen an einem groBeren Material meiner Klinik lehrten, als besonders 
brauchbar bei Lebercirrhose, wo sie zusammen mit der noch spater zu be­
sprechenden TAKATA-Probe ein gutes Kriterium fur die Diagnosestellung ab­
geben kann. 

Statt Santonin verabfolgt YEGGE 3 Atophan (0,45 g), das im Ham als Oxy­
atophan erscheint; es laBt sich nach Zusatz von Salzsaure durch Kochen nach­
WeIsen. 

4. Salicylsaure. 

Noch am meisten hat eine von ROCH 4 angegebene Methode, allerdings auch 
wieder nur in Frankreich, in die Klinik Eingang gefunden, zumal sie sehr leicht 
durchfuhrbar ist. Man verabreicht dem Patienten 0,04 g Natrium salicylicum, 
aus dem die gesunde Leber das GIykuronat darsteIlt; dieses gibt im Ham auf 
Zusatz von Eisenchlorid keine Farbreaktion; bei kranken Lebem soIl diese 
Synthese ausbleiben, so daB nach Eisenchloridzusatz zum Ham die be­
kannte Violettfarbung auftritt; in Deutschland ist diese Methode relativ wenig 
bekannt. 

1 ATAN-ADNAN u. FALTITSCHEK: Klin. Wschr. (im Druck). 
2 MINlBECK: Z. klin. Med. 1935 (im Druck). 
3 YEGGE: Amer. Med.8, 907 (1935). 
4 ROCH: These de Paris. 1912. 



176 Leberfunktionspriifungen und ihr diagnostischer Wert. 

5. Alkohol. 

Auch der Alkohol wurde zur Funktionspriifung herangezogen; gibt man 
davon eine kleine Menge; so laBt sich derselbe mit der WIDMARKschen Probe 
im Blute nachweisen; bei Leberkranken viellanger als bei Gesunden. 

6. Trypanosomen. 

1m Zusammenhang mit den unterschiedlichen Proben, die die entgiftende 
Fahigkeit der Leber priifen sollen, muB auch die Bestimmungsmethode der 
trypanoziden Substanz im Blute erwahnt werden. Der Grund, warum der 
Mensch sich gewissen Trypanosomeninfektionen gegeniiber refraktar verhalt, 
soIl in der Anwesenheit einer Substanz im menschlichen Serum gelegen sein; durch 
Injektion von menschlichem Serum kann man das gesunde Tier gegeniiber dieser 
Infektion schiitzen und das kranke Tier heilen; es ist schon EHRLICH aufge­
fallen, daB das Serum von Leberkranken eine nicht unerhebliche Verminderung 
an dieser trypanoziden Substanz aufweist; hier setzen nun die Untersuchungen 
von ROSENTHAL und KRUEGER! ein, die zeigten, daB sich tatsachlich darauf 
aufbauend eine Funktionspriifung der menschlichen Leber ableiten laBt. 
Injiziert man Mausen menschliches Serum und infiziert sie dann mit Trypano­
somen, so bleiben sie am Leben, wenn das Serum von einem gesunden Menschen 
stammt, wahrend die Tiere der Infektion erliegen, sobald man den gleichen Ver­
such mit Serum eines Leberkranken anstellt. Bei leichten sowie zirkumskripten 
Leberprozessen ist das Serum ohne EinfluB auf die Infektion, dagegen fast immer 
von EinfluB bei schweren Leberaffektionen; merkwiirdig ist die Stellung des Icterus 
neonatorum, dessen Serum viel starker als das aller anderen Leberkrankheiten 
die trypanozide Substanz vermissen laBt; das Serum eines hamolytischen Ikterus 
oder einer pernizi6sen Anamie verhalt sich so wie das eines gesunden Menschen; 
die Untersuchungen sind mehrfach nachgepriift und bestatigt worden. Das 
Testobjekt ist nicht leicht zu beschaffen, was wohl der Hauptgrund sein diirfte, 
daB sich diese Methode bisher in die Klinik nicht einbiirgert hat. 

F. Chromodiagnostik; Priifnng der Galle in bezng anf 
Farbstoffansscheidnng. 

Man kann die Farbstoffe, die man intravenos verabfolgen kann, in zwei 
Gruppen einteilen: in solche, die durch die Niere, und in solche, die vorwiegend 
durch die Galle ausgeschieden werden. Dies war der AnlaB, Farbstoffe zur Funk­
tionspriifung der betreffenden Organe zu verwenden. Will man eine Funkiions­
prUfung der Leber mittels Farbstoffmethoden vornehmen, so gibt es zwei 
Moglichkeiten: entweder man verwendet als MaBstab den Moment des ersten Auf­
tretens des injizierten Farbstoffes, oder man priift die allmahliche Verminderung 
des Farbstoffes im Blut; je mehr Farbstoff im Blut vorhanden, desto weniger 
Farbstoff gelangt mit der Galle in den Darm. 

1. Methylenblau. 

Ais Vorlaufer dieser Methoden muB die Probe von ROCH2 angesehen werden. 
Er ging zunachst von folgender Erfahrungstatsache aus: Wird 0,002 g Methylen­
blau per os genommen, so erscheinen im Harn kaum Spuren des blauen Farb­
stoffes, weil ihn anscheinend die gesunde Leber zuriickhalt. Die kranke Leber 

1 ROSENTHAL u. KRUEGER: Berl. klin. Wschr. 1921, Nr. 16, 37. 
2 ROCH: These de Paris. 1912. 



Chromodiagnostik; Priifung der Galle in bezug auf Farbstoffausscheidung. 177 

dagegen soIl diese Fahigkeit nicht besitzen, so daB das Methylenblau zunachst 
im groBen· Kreislauf erscheint und dementsprechend auch durch den Harn in 
reichlicher Menge zur Ausscheidung gelang. LEPEHNE1 hat diese Probe iiber­
priift, kam aber zu einem ablehnenden Urteil. 

2. Fuchsin S. 

Das Bestechende an dieser Methode ist die Einfachheit; das mag der Grund 
gewesen sein, warum man es auch mit anderen Farbstoffen versuchte; so empfahl 
z. B. BAROK2 Fuchsin S; das Prinzip ist hier ein ahnliches, indem bei gesunder 
Leber Fuchsin in reichlicher Menge im Harn erscheint, wahrend bei mit Ikterus 
einhergehenden Erkrankungen sich im Harn nur wenig oder gar kein Fuchsin 
findet; bei nicht zu lange bestehendem mechanischen Ikterus verhiilt sich die 
Ausscheidung wie beim Gesunden; falls sich diese Beobachtung bestatigen sollte, 
ware diese Probe differentialdiagnostisch sehr wertvoll. 

Die Technik dieser Probe ist folgende: Der Patient bekommt 20 ccm einer 5%igen 
Losung von Fuchsin S in destilliertem Wasser und trinkt dann ein Glas Wasser 
nach; zunachst wird der Harn aIle 15 Minuten untersucht, spater nur mehr stiind­
lich; normalerweise zeigt sich eine ma13ige bis sehr starke Rotfarbung, deren Maxi­
mum 5-8 Stunden nach der Einnahme des Farbstoffes zu sehen ist; urn die Rot­
farbung im Harn deutlicher zu gestalten, versetzt man den Harn mit 1-2 ccm 
Essigsaure; dadurch wird auch die Leukoform sichtbar. 

3. Phenoltetrachlorphthalein. 

Die ersten Versuche einer wirklichen Chromocholoskopie gingen von amerikani­
scher Seite aus; gibt man Phenoltetrachlorphthalein subkutan oder intravenos, 
so wird der weitaus groBte Teil des Farbstoffes durch die Galle ausge­
schieden, wahrend im Harn fast nichts erscheint. Fiihrt man denselben 
Versuch bei Leberkranken durch, so gelangt nur sehr wenig Farbstoff durch die 
Galle ins Duodenum, wahrend sich die Hauptmenge im Harn findet; durch ent­
sprechende Methoden laBt sich das gegenseitige VerhaItnis ziffermaBig zum 
Ausdruck bringen; zuerst begniigte man sich mit entsprechenden Farbstoff­
bestimmungen im Stuhl, schlieBlich wurde die Methode auf den Duodenalsaft 
ausgedehnt und damit erst der Probe eine praktische Bedeutung gegeben. Die 
Probe ist in Deutschland von ADLER3 und PASCHKIS4 iiberpriift worden; sie kamen 
zu keinen sehr ermunternden Ergebnissen. 

In der Folge wurden eine ganze Reihe anderer Farbstoffe nach dieser Richtung 
hin untersucht; so empfahl LEPEHNE5 das Indigokarmin; beim normalen Menschen 
erscheint es innerhalb 15 Minuten in der Galle, die durch Duodenalsondierung 
gewonnen wird; bei Leberkranken kann die Indigokarminausscheidung stark 
verzogert sein oder ganz ausbleiben. Umgekehrt wie das Indigokarmin verhalt 
sich das Methylenblau, das zur duodenalen Gallendiagnostik hauptsiichlich von 
ROSENTHAL und FALKENHAUSENs empfohlen wurde; die kranke Leber eliminiert 
Methylenblau sehr rasch, wahrend die gesunde Leber es erst nach 55-75 Minuten 
im Duodenalsaft erscheinen laBt. 

Der Nachteil aller dieser Methoden liegt in der Notwendigkeit einer Duodenal­
sondierung; es ist daher der anderen Form der Chromodiagnostik der Vorzug zu 

1 LEPEHNE: Leberfunktionspriifung. 1929. 
2 BAROK: Med. Klin. 1927, Nr. 51. 
3 ADLER: Fortschr. Ther.1920, Nr.772. 
4 PASCHKIS: Z. exper. Med.04, 237 (1927). 
5 LEPEHNE: Miinch. med. Wschr. 1922, Nr. 10. 
6 ROSENTHAL u. FALKENHAUSEN: Berl. klin. Wschr.1921, Nr.44. 
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geben, die nur pruft, wie lange ein Farbstoff, der normalerweise von der Leber abge­
fangen und nach der Absorption mit der Galle ausgeschieden wird, im Blut zirkuliert. 

Den ersten Versuch in dieser Richtung unternahm ROSENTHAL;l er injiziert 
Phenoltetrachlorphthalein intravenos und pruft, wieviel von dem Farbstoff 
noch nach einer Stunde im Blute nachweisbar ist. Bei gesunden Menschen ist 
nach einer Stunde im Serum kein Farbstoff mehr feststellbar, wahrend sich bei 
Leberkranken ein mehr oder minder groBer Prozentsatz des Farbstoffes noch 
im Blute vorfindet, da die kranke Leber nicht imstande ist, den Farbstoff an 
sich zu reiBen. 

Da das Phenoltetrachlorphthalein gelegentlich yom Patienten nicht gut ver­
tragen wird, hat ROSENTHAL2 an dessen Stelle das Phenoltetrabromnatrium­
sulfonat empfohlen, das jetzt als Bromsulfalein in den Handel kommt. 

Die ROSENTHALSche Probe gibt im Sinne einer Leberschadigung auch beim 
mechanischen Stauungsikterus ein positives Resultat, was wohl kaum anders 
gedeutet werden kann, als daB die Retention des Farbstoffes so gut wie aus­
schlieBlich durch Hemmungen der Gallenausscheidung bedingt wird und somit 
diagnostisch nicht mehr aussagt als die Bestimmung des Gallenfarbstoffes im 
Duodenalsaft. Der Wert der Probe liegt somit nicht so sehr auf diagnostischem 
Gebiete, als vielmehr in der Erkennung geringer Leberschaden bei verschiedenen 
pathologischen Zustanden. 

4. Bilirubin. 

1m Prinzip ahnlich ist die Probe von BERGMANN -EILBOTT, 3 bei der als Farbstoff 
Bilirubin verwendet wird; auch mit dieser Probe kommen wir diagnostisch nicht 
weiter, obwohl sie bei nicht zu lange bestehendem mechanischen Stauungs­
ikterus weniger stark positiv ausfallen soll; einen Wert konnen wir dieser Methode 
ebenso wie der von ROSENTHAL nur dort zubilligen, wo es gilt, latente Leber­
schaden aufzudecken; wir sehen sie positiv bei vielen Infektionskrankheiten 
und vor aHem - worauf besonders RICH. BAUER4 hingewiesen hat - beim Morbus 
Basedowi; relativ oft ist sie auch positiv bei Carcinommetastasen der Leber; 
negativ beim hamolytischen Ikterus und bei unkomplizierter Cholelithiasis. 

5. Bengalrot. 

In Frankreich wird zur Diagnostik der Leberparenchymschaden Bengalrot 
verwendet. N eben manchen Vorteilen, wie z. B. seiner elektiven Ausscheidung durch 
die Leber, besitzt es auch Nachteile; so mussen z. B. die Patienten nach der In­
jektion im dunklenRaum bleiben, weil der Farbstoff im Lichte sensibilisierend wirkt. 

'Technik: 1 %ige Losung von Rose bengale (Dijod-tetrachlor-fluorescein) in 
physiologischer Salzlosung; Losung filtrieren, in Mengen von ca. 15 ccm in Reagens­
glaser abfilllen, im Autoklaven sterilisieren; bis zu zwei Monaten haltbar. Morgens 
nuchtern werden 10 ccm in eine Kubitalvene innerhalb 30 Sekunden injiziert; un· 
mittelbar nachher durch dieselbe Nadel aus einer zweiten Spritze 10 ccm physiologi­
scher SalzlOsung langsam, bis zum Ende der zweiten Minute nachgespritzt; am 
Ende der zweiten Minute werden in dieselbe Spritze ca. 10 ccm Blut aufgezogen, 
in ein mit etwas feingepulvertem Kaliumoxalat beschicktes Reagensrohr entleert 
und nach dem Mischen (nicht stark schutteln!) lichtgeschutzt beiseite gestellt. 
Genau am Ende der achten Minute werden 10 ccm Blut aus der Kubitalvene der 
anderen Seite entnommen und in gleicher Weise behandelt. Das Plasma beider Proben 
wird abzentrifugiert, je 4 ccm des klaren Plasmas in Zentrifugierrohrchen gebracht, 
je 8 ccm Aceton zugesetzt, gemischt, nach drei Minuten langem Stehen zentrifugiert. 

1 ROSENTHAL: J. of Pharmacol. 19, 385 (1922). 
2 ROSENTHAL: J. amer. med. Assoc. 1925, 11l2. 
3 BERGMANN-EILBOTT: Z. klin. Med. 106, 529 (1927). 
4 BAUER RICH.: Med. Klin. 1928, Nr. 16. 
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Zu der klaren iiberstehenden Fliissigkeit wird ein Tropfen 10%ige NaOH zugesetzt, 
nach dem Mischen gut zentrifugiert. Die beiden iiberstehenden Fliissigkeiten werden 
in einem Klett-Kolorimeter miteinander verglichen (Schwierigkeiten bei gleichzeitiger 
Hyperbilirubinamie). Die Zweiminutenprobe wird als Standard betrachtet und 
= 100 gesetzt. Die Achtminutenprobe enthalt bei Gesunden 40-60, im Mittel 50% 
des Farbstoffgehaltes der Zweiminutenprobe. Starkere Retention (bis fast 100%) 
zeigt Leberschadigung an, aber nicht eine bestimmte Art derselben; sie ist ein Aus­
druck fUr die Menge des noch vorhandenen funktionierenden Lebergewebes. So 
besonders bei diffuser Schadigung wie bei Cirrhose; bei unkompensierter Portal­
cirrhose auch ohne Bilirubinamie; bei malignen Lebertumoren, katarrhalischem 
Ikterus, toxischem Ikterus. Geringe Retention kann auch bei kardialer Stauungs­
leber vorkommen. Diagnostische Bedeutung z. B. auch fUr die Differentialdiagnose 
der Ursache eines Ascites. 

6. Kongorot. 

1m AnschluB an die hier erwahnte Chromodiagnostik zur Prufung der Leber­
funktion ist von manchen Autoren die Frage beruhrt worden, ob der bald posi­
tive, bald negative Ausfall der Reaktion nicht so sehr als Ausdruck einer Leber­
zellschadigung, als vielmehr als MaB der K UPFFER-Zellfunktion anzusehen sei; daB 
z. B. an der Eliminierung des Phenolphthaleins aus dem Blute der reticuloendothe­
liale Apparat, vor allem die KUPFFER-Zellen, hervorragend beteiligt sein musse, da­
ruber besteht wohl kein Zweifel; in diesem Sinne hat auch ADLER und REIMANN! 
einen grob-dispersen Farbstoff - namlich das Kongorot - herangezogen; bei 
diesen Untersuchungen hat sich nun tatsachlich eine Erscheinung gezeigt, die die 
Bedeutung der Chromodiagnostik fUr die Analyse des reticuloendothelialen Appara­
tes in ein eigentumliches Licht ruckt. Kongorot verschwindet bei Leberkrankheiten 
langsamer aus dem Blut, aber die Retention steht in keinem Abhangigkeits­
verhaltnis zur Schwere der Erkrankung; so zeigt auch der hamolytische Ikte­
rus eine positive Kongorotprobe; dies war der Grund, warum SCHELLONG 2 in 
dem verzagerten Verschwinden des Farbstoffes aus dem Blut z. B. bei In­
fektionskrankheiten weniger den Ausdruck einer Leberzellschadigung als viel­
mehr ein MaB fur die Leistungsfahigkeit des reticuloendothelialen Apparates sieht. 

KUPFFER-Zellapparat und Leberzellen hangen biologisch so innig miteinander 
zusammen, daB es vielleicht schwierig ist, sich auf Grund solcher Farbstoff­
proben in irgendeiner Weise festzulegen; uberhaupt habe ich den Eindruck, daB 
uns die Farbstoffdiagnostik in der Beurteilung der unterschiedlichen Leber­
krankheiten nicht einmal in der Bewertung, ob es sich urn einen schweren oder 
leichten ProzeE handelt, weiterbringt. Eine Ausnahmestellung nimmt vielleicht 
der nachste Farbstoff ein. 

7. Azorubin ,,8". 
IWAO MATSU03 und seine Schuler TADA und NAKASHlNA4 arbeiteten mit dem 

sauren Farbstoff Azorubin "S", dem folgende Formel zukommt: 
Die Verwendung dieses Farbstoffes zur Leberfunk­

tionspriifung bietet eine Reihe von V orteilen, deren 
wichtigster unseres Erachtens darin besteht, daB das 
Azorubin unter normalen Umstanden fast zur Ganze 
durch die Leber und nur zum geringsten Teil durch 
die Niere ausgeschieden wird; dadurch werden Starun­
gen der Nierenfunktion bei der Beurteilung des Ergebnisses ausgeschaltet, 
was bei manchen anderen Farbstoffprufungen nicht der Fall ist. Weitere Vor-

1 ADLER u. REIMANN: Z. exper. Med. 47, 617 (1925). 
2 SCHELLONG: Z. exper. Med.50, 738 (1928). 
3 IWAoMATSUO: Biologische Untersuchungen iiber Farbstoffe, 1. Bd. Kyoto. 1935. 
4 TADA u. NAKASHINA: J. amer. med. Assoc. 83, 1292 (1924). 

12* 
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teile der Anwendung bestehen darin, daB der Farbstoff ungiftig ist (wir sahen 
ebensowenig wie die japanischen Autoren bei sehr Mufiger Anwendung je die 
geringsten ScMdigungen), ferner daB er sehr bestandig ist; er wird nicht als 
Leukobase, sondern tiefrot ausgeschieden; bei normaler Leber erscheint er sofort 
in hoher Konzentration in d~r Galle; endlich ist die Substanz ohne Veranderung 
bei 1000 sterilisierbar. 

Die Probe wird in folgender Weise vorgenoromen: Zunachst wird den niichternen 
Patienten die EINHORNsche Duodenalsonde eingefiihrt, darauf werden 4 ccm einer 
I %igen Azorubin-"S" -Losung intravenos injiziert, fiinf Minuten nachher werden durch 
die Sonde 40 ccm einer 25%igen MgS04-Losung ins Duodenum gespritzt, wie die 
Autoren meinen, urn den Oddischen Schlie13muskel zu offnen. Etwa 15-20 Minuten 
nach der Injektion kommt es dann zum Auftreten einer scharlachroten Galle. 

Wir legten besonders auf das verspatete Erscheinen oder auf den volligen 
Mangel des Farbstoffes in den einzelnen Gallenportionen (wozu wir uns des 
Stufenphotometers bedienten) Wert und weniger auf das Auftreten im Harn. 

DaB bei den Verschliissen der Gallenwege der Farbstoff nicht im Duodenal­
saft erscheint, ist selbstverstandlich; bei vielen parenchymatosen Erkrankungen 
der Leber, die selbst mit Hypercholie einhergehen, sieht man aber, daB das 
Azorubin oft stundenlang nicht erscheint; bei Besserung des Zustandes wird dann 
die Zeit zwischen der Injektion und dem Auftreten des Farbstoffes im Duodenal­
saft immer kiirzer. Am besten hat sich diese Probe beim Icterus catarrhalis be­
wahrt, solange noch Galle gegen das Duodenum abflieBt; ist der Duodenalsaft 
cholisch und fehlt die Azorubinausscheidung, so handelt es sich um einen 
Parenchymschaden. Wir hatten Initunter auch Gelegenheit zu beobachten, daB 
sich bei Zustanden, die ohne Ikterus einhergehen, bei denen eine Leberfunktions­
storung zu erwarten, aber nur sehr schwer nachzuweisen war, gerade die Azo­
rubinprobe auBerordentlich bewahrte. (Z. B. bei Schlafmittelvergiftungen.) Selbst 
das Studium der Rhythmik der Leberfunktion (FORSGREN!) wurde uns durch 
diese Probe ermoglicht. 

G. Takata-Reaktion und die Weltmannsche Serumkoagulation. 

1. Takata-Reaktion. 

Sie wurde urspriinglich von TAKATA2 als Test zur Differentialdiagnose der 
lobaren und lobularen Pneumonie beschrieben. Spater haben TAKATA und ARA 3 

dieAnwendung dieser Probe als Liquorreaktion empfohlen. Das Verdienst, diese 
Reaktion als Leberfunktionsprobe ausgewertet zu haben, gebiihrt STAUB' und 
JETZLER5• 

Diese Probe wird folgenderma13en ausgefiihrt: acht Eprouvetten mit einer 
Weite von etwa 6-8 rom werden mit je 1 ccm physiologischer Kochsalzlosung 
gefiiUt. In das erste Glaschen gibt man I ccm der zu untersuchenden Fliissigkeit -
Serum, Ascites oder Pleurapunktat - hinzu und mischt gut durch, indem man 
zwei- oder dreimal die Fliissigkeit mit der Pipette aufzieht. Dann iibertragt man I ccm 

1 FORSGREN: Uber die Rhythmik der Leberfunktion, des Stoffwechsels und des 
Schlafes. Stockholm. 1935. 

2 TAKATA: Dber eine kolloidchemische Serodiagnostik der Lungenentziindung. 
Tokio. 1925. 

3 TAKATA u. ARA: Uber eine koUoidchemische Liquorreaktion. Tokio. 1925. 
4 STAUB: Schweiz. med. Wschr. 1929, 308; Dtsch. med. Wschr. 1931, H. 50; Arch. 

klin. Chir. 178, 632 (1933). 
5 JETZLER: Z. klin. Med.111, 48 (1929); Schweiz. med. Wschr.1980, Nr. 52; Z. 

klin. Med. 114, 713 (1930). 
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der Mischung aus der ersten Eprouvette in die zweite, I ccm aus der zweiten in die 
dritte usw. Aus der Mischung der achten Eprouvette gieLlt man I ccm weg. Man 
erhalt so eine Verdiinnungsreihe von 1: 2, 1: 4, 1: 8 usw. bis 1: 256. Nun pipettiert 
man in jedes Glaschen 0,25 ccm einer lO%igen Natriumkarbonatlosung und 0,3 ccm 
des TAKATA-Reagens, das man sich aus gleichen Teilen einer 0,5%igen SublimatlOsung 
und einer 0,02%igen waLlrigen Fuchsinlosung frisch bereitet. Die Probe ist als positiv 
anzusehen, wenn mindestens drei Rohrchen deutliche Flockung zeigen. Die Ablesung 
wird sofort, nach einer halben Stunde und nach 24 Stunden vorgenommen. Triibung 
oder Farbreaktionen sind fUr den Ausfall der Probe im Serum, Ascites und Pleura­
punktat nicht verwertbar. Die Flockung beginnt bei positivem Ausfall im Serum 
meist bei der Verdiinnung 1: 8 oder 1: 16, in der Ascitesfliissigkeit vielfach schon 
bei der Verdiinnung 1: 2. 

Was das Wesen der Reaktion betrifft, so herrscht dariiber bislang noch 
keine Klarheit. Wahrscheinlich spielen dabei Veranderungen im Verhaltnis der 
EiweiBkorper (STARLINGER,1 STAUB,2 JETZLER,3 HUGONOT und SOHIER4), vielleicht 
auch qualitative Veranderungen der SerumeiweiBkorper eine wesentliche Rolle. 
Hierauf deutet auch folgende eigene Beobachtung hin: In einem FaIle von 
LAENNEcscher Cirrhose wurde durch langere Zeit hindurch die TAKATA-Reaktion 
und gleichzeitig der Albumin: Globulin- Quotient iri der durch jeweilige Probe­
punktion erhaltenen Ascitesfliissigkeit untersucht. So lange der Albumin: 
Globulin- Quotient iiber 1 war, fiel die TAKATA-Reaktion negativ aus. Sie 
wurde aber positiv, als im weiteren Verlauf der Beobachtung ein betracht­
licher Anstieg der Globuline erfolgte und dementsprechend der Albumin: Glo­
bulin-Quotient weit unter 1, auf 0,65, fiel. Einige Autoren, wie SKOUGE,5 
SCHINDEL,6 KALLos-DEFFNER,7 lehnen einen Zusammerihang des positiven Aus­
falles der TAKATA-Probe mit einer Vermehrung des Globulins gegeniiber dem 
Albumin abo SKOUGE stiitzt seine Ansicht damit, daB er in Krarikheitsfallen mit 
betrachtlich erniedrigtem Albumin: Globulin-Quotienten die TAKATA-Reaktion 
negativ fand. KALLos-DEFFNER konnte bei hungernden Kaninchen, die in ver­
diinnter Luft gehalten wurden, positive Reaktion feststellen, wiewohl keine 
Erniedrigung des Albumin: Globulin- Quotienten, ja sogar Albuminvermehrung 
bestand. 

Die Ansicht jener, die eine atypische EiweiBzusammensetzung des Serums 
bei Leberkrarikheiten annehmen und die TAKATA-Reaktion damit in Zusammen­
hang bringen wollen, findet in den Untersuchungen von KAUNITZ8 eine wesent­
liche Stiitze; auf Grund von spektrographischen Untersuchungen kann er im 
Serum struktur-chemische Veranderungen der EiweiLlkorper bei Leberkrariken 
nachweisen; die Leber beeinfluBt anscheinend nicht nur die Quantitat, sondern 
auch die Qualitat der EiweiBkorper. 

In der Klinik hat die TAKATA-Probe namentlich fUr die Diagnose der Cirrhose 
groBe Bedeutung erlangt. Man findet sie so gut wie immer in vorgeschrittenen 
Fallen von Lebercirrhose positiv, weniger bei beginnender Cirrhose. Eine Ein­
schrarikung erfahrt die Spezifitat der Probe dadurch, daB sie gelegentlich auch 
bei anderen Erkrarikungen, namentlich bei akuter Nephritis, Endocarditis, 
Leukamie (CRANE9) positiv gefunden wird. 

1 STARLINGER: Z. exper. Med. 60, 138 (1928). 
2 STAUB: 1. c. 
3 JETZLER: 1. c. 
4 HUGONOT u. SOHIER: Rev. med.-chir. Mal. Foie etc. 9, 5 (1934); C. r. Soc. BioI. 

Paris 115, 708 (1934). 
5 SKOUGE: Klin. Wschr. 1933, Nr. 23, 905. 
6 SCHINDEL: Klin. Wschr.1934, 1329. 
7 KALLOs-DEFFNER: Z. exper. Med. 92, 394 (1933). 
8 KAUNITZ: Wien. kIin. Wschr. 1935, 1349. 
9 CRANE: Amer. J. med. Sci. 187, 705 (1934). 
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In der neuen Statistik von OLIY Al finden sich folgende Angaben iiber die 
Haufigkeit der TAKATA-Reaktion: 94% Cirrhosen; 14-15% Hepatitis; 66% 
akute Leberatrophie; 37% Neoplas.men; 60% Lebermetastasen; 17,7% Lues 
hepatis; 7% Stauung. 

Nach HUGONOT und SOHIER weist positiver Ausfall der TAKATA-Reaktion 
mit Verminderung der SerumeiweiBkorper vorwiegend, wenn nicht ausschlieBlich, 
auf schwere Lebererkrankung hin. 

Die Probe stellt, wie ich auf Grund eigener Erfahrung sagen kann, zweifellos 
eine wertvolle Bereicherung in der Diagnostik der Lebererkrankungen dar. Doch 
muB auch hier betont werden, daB sie nur im Zusammenhalt mit den iibrigen 
klinischen Erscheinungen diagnostisch beriicksichtigt werden solI. 

2. Die WeItmannsche Serumkoagulation. 

Eine auch fiir die Diagnostik der Lebererkrankungen brauchbare Serum­
reaktion wurde im Jahre 1930 von WELTMANN 2 angegeben. Die Reaktion beruht 
auf der Eigenschaft des Serums bei 50facher Verdiinnung erst nach Zusatz 
kleinster Mengen eines Elektrolyten, namlich von CaCI2, die verlorengegangene 
Hitzekoagulabilitat wiederzugewinnen. Die Menge von CaCI2, die notwendig 
ist, um die eben noch deutliche Flockung des Serums hervorzurufen, ist aber 
unter pathologischen Verhaltnissen nicht immer gleich. Es miissen oHensichtlich 
Qualitatsanderungen des EiweiBes zu diesem verschiedenartigen Verhalten bei 
verschiedenen Erkrankungen fiihren, die infolge ihres bei den einzelnen Erkran­
kungsgruppen gesetzmaBigen Auftretens zur Diagnostik herangezogen werden 
konnen. 

Die Technik der Reaktion ist einfach. Aus einer genau 5%igen Stammlosung 
von CaClz (99,14 g im Exsikkator getrocknetes Calcium chloratum cristallisatum 
Merck werden in 1000 ccm Aqua redestillata gelOst) wird eine arithmetische Reihe 
von 0,1-1 % Calciumchlorid hergestellt, indem 0,1, 0,2, 0,3 usw. ccm der Stamm­
lOsung mit redestilliertem Wasser auf 100 ccm verdiinnt werden. Diese Losungen 
werden - mit der starksten Konzentration beginnend - als I, II, III usw. bezeich­
net; es wird femer eine Zwischenkonzentration VIP/z eingeschaltet. Die Reaktion 
selbst wird so ausgefiihrt, daB elf reine Eprouvetten mit je 5 ccm der oben besproche­
nen Losungen versetzt werden. Hierauf wird in jedes Rohrchen 0,1 ccm nicht hamo­
lytisches Serum zugesetzt. Die so beschickten Eprouvetten werden fUr 15 Minuten 
in ein kochendes Wasserbad gebracht und damach abgelesen. Die Koagulation ist 
bis zu dem Rohrchen positiv, in dem noch ein deutlicher Bodensatz nachweisbar 
ist. N ormalerweise findet man eine Koagulation bis VI, hochstens bis VII. Der 
Wert von VIP/z ist schon als pathologisch anzusehen. Werden weniger ais sechs 
Rohrchen koaguliert, so spricht man von einer Verkiirzung, im gegenteiligen Fall 
von einer Verlangerung des Koagulationsbandes. Eine weitere Vereinfachung der 
Technik hat jiingst TEUFL3 angegeben. 

Als allgemeine Richtlinie in der Beurteilung dieser Reaktion kann auch nach 
unseren Erfahrungen die von WELTMANN aufgestellte Regel gelten, daB bei 
exsudativen Prozessen und Nephrosen eine Verkiirzung, demgegeniiber bei 
fibrosen Prozessen, vor allem bei der Lebercirrhose, ferner bei Parenchymschaden 
der Leber und bei hamolytischen Prozessen eine Verlangerung auftritt. TEUFL,4 
der auf Grund ausgedehnter Untersuchungen die diagnostische Verwertbarkeit 
des Koagulationsbandes besonders betont, hat nachgewiesen, daB auch die Ne­
krose zur Verkiirzung des Koagulationsbandes fUhrt, gleichgiiltig, wodurch diese 
hervorgerufen wird. Daher findet man diese Erscheinung bei malignen Geschwiil-

1 OLIVA: Arch. Sci. med .. 60, 273 (1935). 
z WELTMANN: Med. Klin.1930, 236; Wien. klin. Wschr.1930, 1301. 
8 R. TEUFL: Med. Klin. 1937, 237. 
4 R.TEUFL: Wien. Arch. inn. Med. 28, 305 (1936); 29, 37 (1936). 
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sten, wenn sie mit Zerfall des Tumorgewebes einhergehen oder beim Lympho­
granulom, aber auch bei einem infolge GefiWverschluB hervorgerufenen Gewebs­
zerfall, z. B. beim Koronarinfarkt. 

Wenn wir im Rahmen dieses Buches ganz kurz die differentialdiagnostische 
Bedeutung dieser Methode fUr die Lebererkrankungen streifen, so ist es wohl 
uberflussig zu betonen, daB die Bewertung nur im Rahmen aller ubrigen klini­
schen Befunde erfolgen darf. Macht man sich diese Regel zu eigen, so kann sie 
nicht selten zur Kliirung oder zur Einordnung unklarer Bilder wesentlich beitragen. 

Von einwandfreier Brauchbarkeit erweist sich das Koagulationsband zur 
Diagnostik der Cirrhosen. Hier finden sich betriichtliche oft maximale Verliin­
gerungen; es kommen Werte bis X vor. 1st die Koagulation bei Cirrhose nur an 
der oberen Grenze der Norm, dann liegt noch ein zweiter ProzeB vor, der der 
Verliingerung entgegenwirkt, Z. B. eine exsudative Tuberkulose. Von besonderer 
Bedeutung ist der Ausfall der Probe bei Fiillen mit unklarem Ascites bei ver­
groBerter, verhiirteter oder infolge Ascites nicht tastbarer Leber. Bei Verliingerung 
des Koagulationsbandes ist eine Cirrhose sehr wahrscheinlich, wiihrend bei der 
Verkurzung vor allem Tumor in Frage kommt. Ein weiterer Faktor, der, wie 
schon erwiihnt, zur Verliingerung fuhrt, ist der Parenchymschaden der Leber. 
Dementsprechend fUhrt die akute gelbe Leberatrophie zu besonders starker 
Verliingerung. Infolgedessen ist ein Koagulationswert von IX bei einem soge­
nannten Icterus catarrhalis als ungunstig anzusehen, weil dieses Verhalten die 
Gefahr eines Uberganges in akute gelbe Leberatrophie anzeigt. Wichtig ist auch, 
daB bei dem WEILschen Ikterus das Koagulationsband im Gegensatz zum 
Parenchymikterus verkurzt ist. Zur Differentialdiagnose des Choledochus­
verschlusses kann die WELTMANNsche Probe gelegentlich beitragen. Da der 
Parenchymschaden der Leber, der bei liingerem Bestand eines Verschlusses ja 
immer auftritt, zu einer Verliingerung des Koagulationsbandes fUhrt, so spricht 
eine Verkurzung desselben fUr Malignitiit des Prozesses, wenn sich klinisch ein 
entzundlicher, abszedierender Vorgang ausschlieBen liiBt. 

Die TAKATA-Reaktion und das WELTMANNsche Koagulationsband zeigen 
gemeinsame Zuge; wahrscheinlich dienen sie beide dem Nachweis eines atypischen 
EiweiBkorpers, der im Elute manches Leberkranken kreist. 

H. Funktionspriifung des Gallenstofl'wechsels. 
Das groBe Interesse, welches das Ikterusproblem in der Klinik stets gefunden 

hat, entsprang nicht zuletzt den groBen Schwierigkeiten, die sich dem Kliniker 
bei der Diagnose der verschiedenen Leberkrankheiten entgegenstellen; man muB 
sich bemuhen in diagnostischer Beziehung der von uns gewiihlten Dreiteilung, 
niimlich 1. mechanischer Stauungsikterus, 2. hiimolytischer Ikterus und 3. par­
enchymatoser Ikterus tunlichst gerecht zu werden. Durch PrUfung des Bilirubin-, 
Urobilin-, Gallensiiure- und eventuell Cholesterinstoffwechsels ist dies weitgehend 
moglich; jedenfalls hat man diesen Fragen bei der Beurteilung jeder Leberkrank­
heit die groBte Aufmerksamkeit zu schenken. 

1. DuodenaIsondierung. 
a) Technik. 

Bei der Duodenalsondierung halten wir uns im wesentlichen an die von 
BONDIl angegebene Technik; der Schlauch solI aus gutem Gummi und ziemlich 
dickwandig sein, so daB Knickungen und Kollabieren beim Saugen mit der Spritze 

1 BONDI: Arch. Verdgskrkh.19, Nr.6 (1919). 
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vermieden werden; statt der meistgebrauchlichen Oliven mit ganz feiner Durch­
lOcherung verwenden wir besser zylindrische Hohlkorper mit groBer Offnung am 
Ende und an den Seiten; eine groBe Erleichterung fiir den Arzt und auch fiir den 
Patienten bedeutet es, wenn man bei der Einfiihrung der Sonde auf aktive Mit­
wirkung des Patienten vollkommen verzichten kann - dies ist moglich, wenn 
man die Technik von BONDI anwendet. 

Nachdem man das lnnere des Schlauches durch Einspritzen von einigen Kubik· 
zentimetern Glyzerinsschliipfrig gemacht hat, wird in denselben ein dicker, biegsamer 
Metalldraht als Mandrin so weit eingefiihrt, daB das mit einem Knopf versehene Ende 
bis zum Kopfstiick reicht (Herausragen vermeiden); man kann nun die mit dem 
Mandrin armierte Sonde, nachdem man sie leicht gebogen hat, entweder durch den 
Mund oder durch die Nase wie eine feste Magensonde ohne Schwierigkeit in den 
Oesophagus, eventuell auch in den Magen vorschieben (Kopf leicht nach vorne 
neigen lassen, nicht zum Schlucken auffQrdern, da dies unnotige Wiirgbewegungen 
auslOst); sobald die Sonde in den Magen gelangt ist, wird der Mandrin heraus· 
gezogen, was sehr leicht moglich ist, da der Draht, durch das Glyzerin auJ3er­
ordentlich gleitfahig gemacht, sich am Schlauch kaum reibt; nunmehr laBt man 
etwas Wasser nachtrinken, bis ca. 50 cm des Schlauches die Zahnreibe passiert 
haben; jetzt bringt man den Patienten in die rechte Seitenlage mit etwas tiefer 
liegendem Kopf und erhohtem Becken, worauf man ibn auffordert, noch 
weitere 30 cm der Sonde zu schlucken; das Sondenende wird durch ein gleich­
weites Glasrohr mit einem zweiten Schlauch verbunden, das in ein am Boden 
stehendes GlasgefaB eintaucht; meist tropft spontan nur wenig getriibter, saurer 
Magensaft heraus, als Zeichen, daJ3 sich das Schlauchende noch immer im Magen 
befindet; man hat es jetzt nicht immer in der Hand, daB das Ende des Schlauches 
entsprechend der Schwere des Kopfes in das Duodenum hineinrutscht; manch­
mal gescbieht dies innerhalb weniger Minuten, manchmal dauert es geraume Zeit; 
um sicher zu sein, daB das Schlauchende wirklich im Duodenum liegt, erscheint eine 
rontgenologische Kontrolle sehr zweckmaJ3ig; sobald der Schlauch in das Duodenum 
vorgedrungen ist, kommt klarer, gelblicher Saft, der deutlich alkalisch reagiert; 
bevor es dazu kommt, entleert sich aus der Sonde eine Zeitlang eine Mischung von 
Magensaft und Duodenalfliissigkeit; das Heraustropfen der Fliissigkeit kann man 
dadurch fOrdern, daB man in den Schlauch etwa 10 cern Wasser einspritzt, die Sonde 
zuklemmt und sie zur Erzielung der Heberwirkung an einer unterhalb des Bettes 
liegenden Stelle offnet; man kann auch vorsichtig mit der Spritze aspirieren oder 
den Patienten auffordern, seine Bauchpresse zu betatigen; daB die Sonde Un Duo­
denum liegt, ist nur dann mit Sicherheit anzunehmen, wenn dauernd klarer, alkali­
!lcher, galliger. Saft abflieBt, da Duodenalsaft auch retrograd durch den Pylorus in 
eine noch im Magen liegende Sonde gelangen kann; wenn bei totalem Choledochus· 
verschluJ3 die Beimengung der Galle fehlt, ist es oft schwer, die Lage d~r Sonde auf 
Grund der Farbe anzugeben; bier empfiehlt sich ganz besonders die Uberpriifung 
durch das Rontgenverfahren, denn mit der Moglichkeit eines "Aufrollens" der Sonde 
im Magen muJ3 man ofters rechnen; wenn der Verdacht eines Krampfes des Pylorus 
vorliegt, ist es zweckmaJ3ig, eine Messerspitze doppeltkohlensaures Natron, in etwas 
Wasser gelost, durch den Schlauch einzuspritzen; auch kann der Eintritt der Sonde 
ins Duodenum nach STEPpl durch Injektion von 25 ccm einer angewarmten Emulsion 
aus Oleum amygdalarum dulcamarum 20,0, Gun1illi arabicum 10,0, Aqua destillata 
ad 200,0 wesentlich beschleunigt werden. 

1st man sicher, daB die Sonde im Duodenum liegt, so fangt man zunachst 
eine groBere Quantitat des reinen, klaren Duodenalsaftes fiir die weitere Unter­
suchung auf, spritzt dann 40 ccm 40%ige MagnesiumsulfatlOsung ein und klemmt 
den Schlauch ab; wenn man nach fUnf Minuten die Klemme offnet, sieht man oft 
nach AbflieBen von etwas Magnesiumsulfatlosung eine auffallend dunkelbraune 
Galle abtropfen, die man gesondert auffangt; an Stelle von Magnesiumsulfat 
kann man auch Pituitrin, von dem man 1-2 ccm subkutan injiziert, verwenden; 
es ist durch neuere Untersuchungen, u. a. auch -durch Beobachtung am Menschen 
wahrend einer Operation, einwandfrei festgestellt worden, daB diese sogenannte 
"Blasengalle" wirklich den 1nhalt der zur Kontraktion gereizten Gallenblase 

1 STEPP: Miinch. med. Wschr. 1926, Nr. 36. 
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darstellt; sie enthalt 3-4mal mehr Bilirubin als die erste Portion, die viel£ach 
als "Lebergalle" bezeichnet wird. 

Der durch die Sondierung gewonnene Duodenalinhalt entspricht keineswegs 
der reinen Galle, sondern es handelt sich hier um ein Geniisch aus Galle, Pankreas­
saft und Sekret der Duodenalschleimhaut; selbstverstandlich entspricht das 
durch den Schlauch gewonnene Quantum niemals der tatsachlich produzierten 
Menge; wir erhalten auf diese Weise nur Bruchteile, so daB man aus der Analyse 
solcher Proben niemals Schliisse im Sinne irgendeines quantitativen Stoffwechsel­
versuches ziehen darf; es sind gelegentlich Versuche unternommen worden, mog­
lichst die gesamte produzierte Menge durch Ausheberung zu gewinnen, doch 
blieb es stets nur bei Versuchen. 

b) Bilirubin. 

Schon bei der bloBen Betrachtung des Duodenalsaftes kann man sich meist 
ein Urteil bilden, ob viel oder wenig Gallenfarbstoff in den Darm gelangt. Quanti­
tative Bestimmungen des Bilirubins haben nur dann einen Wert, wenn es sich 
um Vergleiche gegeniiber anderen Substanzen, z. B. Cholesterin oder Gallen­
sauren, handelt. Moglichkeiten, das Bilirubin zu bestimmen, gibt es verschiedene; 
am zweckmaBigsten erweist sich schon wegen der Einfachheit die Methode von 
MEULENGRACHT; sie beruht auf dem Prinzip der Verdiinnung; die bilirubin­
hiiltige Fliissigkeit wird mit physiologischer Kochsalzlosung bis zur Farbengleich­
heit mit einer Kaliumbichromatlosung von 1: 10000 verdiinnt. 

Bilirubinbestimmungen nach der H. v. D. BERGH-Reaktion sind im Duodenal­
saft mit Fehlerquellen behaftet, denn die pathologische Galle enthalt gelegentlich 
Biliverdin, das mit diesem Reagenz keine Farbenreaktion gibt; durch ein be­
sonderes spektrophotometrisches Verfahren gelingt es, im Duodenalsaft die 
einzelnen Farbstoffanteile des Gallenfarbstoffes zu unterscheiden; beim par­
enchymatosen Ikterus iiberwiegt in der Galle Bilirubin, dagegen finden sich 
beim mechanisch bedingten Farbstoffe, die nicht die Diazzoreaktion geben. 

Was ergibt sich aus der Verfarbung des Duodenalsaftes hinsichtlich der 
Diagnosestellung 1 Enthalt die Fliissigkeit Bilirubin, so kann man einen totalen 
mechanischen GallengangverschluB ~usschlieBen; bei partiellem Gallengangver­
schluB findet sich abwechselnd bald viel, bald wenig Bilirubin. In der Beurteilung 
solcher Schwankungen muB man sehr vorsichtig sein, weil sie gelegentlich schon 
unter normalen Bedingungen zu sehen sind; nach Beseitigung des Hindernisses 
stromt reichlich dunkelgefarbte Galle gegen das Duodenum. 

Bei vielen parenchymatosen Ikterusformen findet sich im Duodenalsaft reich­
lich Bilirubin. Anfangs dachte man, daB dies nur eine passagere Erscheinung im 
Verlaufe des Parenchymikterus sei. Aber je haufiger man Gelegenheit hat, bei 
solchen Gelbsuchtformen den Duodenalsaft zu untersuchen, um so mehr kommt 
man zur Erkenntnis, daB Farbsto£ffreiheit selten, gallige Verfarbung um so 
haufiger ist; vollig acholischer Duodenalsaft kommt bei parenchymatosem Ikterus 
vor, doch ist dies eine Ausnahme. Beim hamolytischen Ikterus sehen wir in der 
Regel eine sehr dunkle Duodenailliissigkeit; die Lebergalle zeigt hier viel£ach 
das Kolorit der Blasengalle; gibt man in sol chen Fallen Magnesiumsulfat oder 
Pituitrin, so kann jetzt ein Saft gewonnen werden, der in seiner Intensitat fast 
an eine verdiinnte Jodlosung erinnert. 

c) Urobilinogen. 

Unter gewissen Bedingungen kann uns die Anwesenheit von Urobilinogen im 
Duodenalsaft iiber manche Krankheitsprozesse AufschluB geben. In der normalen 
Galle findet sich Urobilinogen hochstens in Spuren, meist fehlt es. Da Urobilinogen 
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ein Produkt der Bakterientatigkeit ist, so darf es uns nicht wundernehmen; 
wenn wir gelegentlich diesen Farbstoff im Duodenalsaft bei Cholelithiasis und 
vor allem bei der Cholangitis sehen; unmittelbar nach einem Gallensteinanfall 
kann er besonders reichlich vorhanden sein. Ob alle Cholangitisformen diese 
Erscheinung aufweisen, ware noch zu untersuchen; ich habe den Eindruck, 
daB speziell Infektionen mit Bacterium coli dazu ganz besonders neigen. Nachst­
dem findet sich Urobilinogen reichlich im Duodenalsaft beim hamolytischen 
Ikterus; uber die Art der Entstehung vertritt man meist folgende Meinung: 
Beim hamolytischen Ikterus wird sehr viel Gallenfarbstoff gegen den Darm ab­
gegeben, weswegen auch viel Urobilinogen gebildet wird. Schon unter normalen 
Bedingungen wird ein Teil des im Darm s;ch bildenden Urobilinogens resorbiert, 
doch wird diese Menge wieder gegen die Gallenwege ausgeschieden; gibt man 
per os einem Menschen mit einer Gallenfistel eine groBere Dosis Gallenfarb­
stoff, so fuhrt dies fast immer zu einer vermehrten Urobilinogenausscheidung 
durch die Galle. Da beim hamolytischen Ikterus reichlich Bilirubin im Duodenum 
erscheint und dementsprechend auch viel Urobilinogen gebildet wird, darf uns 
die Urobilinogenocholie nicht wundernehmen. 

Die Urobilinogenocholie kann noch eine andere Entstehungsursache haben. 
Wie bereits erwahnt, wird schon normalerweise Urobilinogen resorbiert, ohne 
daB es zu einer starkeren Urobilinogenausscheidung durch die Galle kommt; 
fast gewinnt man den Eindruck, als wiirde der normalen Leber nicht nur die 
Eigenschaft zukommen, das von der Pfortader an die Leber herangebrachte 
Urobilinogen gegen die Gallenwege abzulenken, sondern es auch in irgendeiner 
Weise zu modifizieren. Wir mochten dieses Moment hervorheben, da es uns viel­
leicht eine Erklarung fur das Vorkommen von Urobilinogen in der Galle gibt, 
die bei der Lebercirrhose und auch beim sogenannten Icterus catarrhalis, also bei 
den typischen Formen von hepatischen Parenchymerkrankungen, zu sehen ist; 
jedenfalls kommt Urobilinogen im Duodenalsaft bei diesen Krankheiten gar nicht 
so selten vor. Uber die ReichhaItigkeit des Urobilinogens im Duodenalsaft kann 
man sich durch Verdunnungsreihen ein ungefahres Urteil bilden. Im ubrigen ist der 
Nachweis sehr einfach: Zu 2-3 ccm Duodenalsaft gibt man die gleiche Menge des 
EHRLICHschen Aldehydreagens; bei Vorharulensein des Urobilinogens ergibt sich 
eine Rotfarbung, die sich durch Chloroform extrahieren laBt; auch die SCHLE­
SINGERSche Fluoreszenzprobe kann zur Abschatzung der Quantitat herangezogen 
werden; eine solche Verdunnungsprobe hat ADLERl beschrieben. 

d) Gallensauren. 

GroBe Hoffnungen hat man auf Gallensaurebestimmungen gesetzt, da es sich 
hier urn ein spezifisches Produkt der Leberzelltatigkeit handelt. Schwebt einem 
doch immer die groBe diagnostische Bedeutung vor Augen, die auf dem 
Gebiete der Nierenkrankheiten der Analyse des Harnes zukommt. Leider hat man 
bis jetzt aus der Analyse der Galle fur die Leberpathologie nur wenig Nutzen 
gezogen. Ein groBes Hindernis war lange Zeit der Mangel an einer geeigneten 
Methodik des Gallensaurenachweises; kaum daB man Proben kannte, sie quali­
tativ zu erfassen; erst in letzter Zeit haben ROSENTHAL und FALKENHAUSEN 2 eine 
ziemIich verlaBliche Methode ausgearbeitet; sie ist aber so schwierig durchfuhrbar, 
daB es eines guten chemischen Apparates bedarf, urn zu verlaBIichen Resultaten 
zu gelangen. Uberblickt man diese genauen Analysen und fragt sich, ob sie 

1 ADLER: Arch. klin. Med. 138, 309 (1922). 
2 ROSENTHAL u. FALKENHAUSEN: Klin. Wschr.1923, Nr.24, 32; Arch. f. exper. 

Path. 98, 321 (1923). 
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irgendeine Lauterung unserer Ansichten auf dem Gebiete der Leberpathologie ge­
zeitigt haben, so muB man dies leider verneinen. ROSENTHAL und FALKENHAUSEN 
fanden z. B. bei funf Fallen in 10 cern Duodenalsaft 45-130 mg Gallensauren; da­
bei betrug das Verhaltnis von Glykocholsaure zu Taurocholsaure 0,76: Ibis 5: I; 
in der Regel uberwiegt die Glykocholsaure; relativ wenig Gallensauren finden 
sich im Duodenalsaft bei parenchymatosem Ikterus sowie bei unvollstandigem 
mechanischen GallenverschluB; aber dazu waren nicht genaue quantitative 
Methoden notwendig; das hat man schon auf Grund von Verdunnungsmethoden 
erkannt, wenn man sich der Oberflachenspannung bediente, wozu schon die 
gewohnliche HAYSche Schwefelblumenmethode geeignet war; LEPEHNE1 hat 
dafur folgende Technik vorgeschlagen: Man verdunnt den Duodenalsaft in kleinen 
Schalchen so lange, bis die aufgestreuten Schwefelblumen keine Ausbreitung 
mehr zeigen und nicht zu Boden sinken, wobei eihe Beobachtungszeit von fUnf 
Minuten einzuhalten ist; die so erhaltene Verdunnungszahl - LEPEHNE spricht 
hier von einer "Gallensaurezahl" - schwankt in der Lebergalle des Gesunden bei 
nuchtern vorgenommener Duodenalsondierung zwischen I: 150 und I: 500; in 
viel exakterer Weise kann man den Gallensaurewert stalagmometrisch schatzen. 

Man hat gehofft, aus einer gleichzeitigen Bestimmung von Bilirubin, Chole­
sterin und Gallensaure irgendwelche GesetzmaBigkeiten fur den jeweiligen patho­
logischen Zustand ableiten zu konnen; es zeigte sich jedoch eine weitgehende 
Unabhangigkeit der einzelnen Werte; die Werte zeigen bei schweren Leber­
krankheiten groBe Schwankungen, wie kann man da bei beginneriden Prozessen 
auf eine gewisse RegelmaBigkeit hoffen! Interessant ist eine Angabe von ROSEN­
THAL' der im Duodenalsaft eines Falles von pernizioser Anamie ausnehmend hohe 
Taurocholsaurewerte fand. Wir mussen somit sagen - so traurig es klingen 
mag -, mit der Bestimmung des Gallensauregehaltes im Duodenalsaft kommt 
man weder pathogenetisch noch diagnostisch weiter. 

e) Cholesterin. 

Ahnlich resigniert mussen wir uns auch uber das Cholesterin im Duodenalsaft 
auBern: Die alten kolorimetrischen Methoden sind durch exakte ersetzt, dennoch 
sind wir in der klinischen Verwendung nicht vorwartsgekommen; bei parenchyma­
tosem Ikterus scheinen niedrige Werte im Duodenalsaft die Regel zu sein, eine 
Erscheinung, die man aber auch bei anderen nicht hepatischen Prozessen 
beobachtet, z. B. bei Nierenkrankheiten und beim Diabetes; sehr hohe Chole­
sterinwerte finden sich in der Galle beim hamolytischen Ikterus. 

f) Ei weiB. 

Die Veranlassung, warum man sich fUr das Vorkommen von EiweifJ in der 
Galle interessierte, bildet eine Mitteilung von BRAUER; vergiftet man Hunde mit 
Alkohol, so kommt es zu einer EiweiBausscheidung durch die Galle; seither 
rechnet man bei den unterschiedlichen Leberstorungen mit der Moglichkeit 
einer Albuminocholie. Uber den EiweiBgehalt der Galle beim Menschen 
existieren nur wenige Untersuchungen; abgesehen von den Untersuchungen 
BRAUERS,2 ist aus der experimentellen Pathologie noeh folgendes bekannt: 
LANG 3 stellte fest, daB nach Phosphorvergiftung in der Galle des Hundes Fi­
brinogen erscheint; AMAT04 bestimmte die Menge an Nucleoprotein in der nor-

1 LEPEHNE: Leberfunktionsprufung, S. 67. 1929. 
2 BRAUER: Munch. med. Wschr. 1901, Nr. 35. 
3 LANG: Z. exper. Path. u. Ther.3, 473 (1904). 
4 AMATO: Med. Z. 69, 333 (1900). 
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malen Hundegalle und fand Werte, die um 1,05 pro Mille schwankten; bei Tieren. 
die mit Amylalkohol, Athylalkohol, Buttersiime oder Kohlenoxyd vergiftet 
wurden, steigt der Nucleoalbumingehalt bis auf 11 pro Mille; der Autor nimmt an, 
daB das EiweiB aus nekrotischen Leberzellen stammt; auch PILZECKER1 beo b­
achtete Albuminocholie bei Phosphor- und Arsenvergiftung bei Hunden. Die 
von mir beschriebenen Gallenkapillarthromben sind vielleicht mit dem EiweiB­
gehalt in der Galle in Zusammenhang zu bringen; die ersten darauf gerichteten 
Untersuchungen stammen von BONDI und STRISOWER;2 diese Annahme wird 
durch eine Arbeit von HEINRICHSDORF3 gestutzt, der mit einer besonderen 
histologischen Technik nachweisen konnte, daB die Thromben kein Produkt der 
Galle allein sind, sondern sich erst sekundar mit Galle imbibieren; wahrscheinlich 
handelt es sich dabei um koaguliertes EiweiB. 

Die Methode, derer sich BONDI und STRISOWER zum Nachweis von EiweiB in 
der Galle bedienten, w~r hachst primitiv: Der Duodenalsaft wird langsam mit 
halbprozentiger Essigsaure neutralisiert, mit etwas Kochsalz versetzt und in der 
Eprouvette erhitzt; deutliche Flockung gilt als Zeichen der Albuminocholie. 

STRISOWER hat mit dieser Methode bei folgenden Erkrankungen in der Galle 
EiweiB gefunden: 1. Falle ohne Ikterus: perniziase Anamie, Malaria nach dem 
Anfall, Lysolvergiftung, Pneumonie und Cirrhose. 2. Falle mit Ikterus: Cholan­
gitis, Icterus lueticus praecox; bezuglich des Icterus catarrhalis nimmt STRI­
SOWER diagnostisch eine eigentumliche Stellung ein, so daB wir nachtraglich 
einen Gutteil seiner Falle, die er als Cholangitis angesprochen hatte. hierher 
rechnen mussen. 

Wie schwierig es selbst STRISOWER war, bezuglich der Albuminocholie eine 
Entscheidung zu treffen, mage folgender Passus aus seiner Arbeit beweisen: 
"Der Zusammenhang der Reaktion mit dem Schleimgehalt des Duodenalsaftes 
ist schwer auszuschlieBen, weil wir haufig beobachtet haben, daB schleimreiche 
Duodenalsafte auch bei vorsichtigem Ansauern das Mucin ausfallen lassen." 

STRISOWER hat gemeinsam mit GOLDSCHMIDT4 die Frage der Albuminocholie 
auch experimentell studiert und die alten Angaben von BRAUER bestatigen 
konnen: Phosphorvergiftung fiihrt zu EiweiBausscheidung durch die Galle. 

Man hat auch auf den Gehalt der Galle an stickstoffhaltigen Substanzen ge­
achtet; DUTTMANN5 bestimmte eine Art Rest-N in der Galle; er fand im 
Duodenalsaft wesentliche Unterschiede zwischen normalen und pathologischen 
Zustanden. In gleicher Richtung bewegen sich Untersuchungen von BOECKEL­
MANN.,6 Jedenfalls sollte man diese Ergebnisse mit dem Rest-N des Blutes 
vergleichen. 

g) Sediment. 

AufschluBreich erweist sich die mikroskopische Untersuchung des Duodenal­
saftsedimentes. Wir sehen hier von der Auswertung der Methode fUr die 
Gallenblasenaffektionen ab und gehen darauf nur soweit ein, als es sich urn 
eine Prufung des Leberparenchyms handelt; dementsprechend wird man seine 
Hauptaufmerksamkeit der Lebergalle zuwenden. Leider liegen die Verhaltnisse 
manchmal so, daB es schwerfallt, hier eine scharfe Trennung vorzunehmen. Be­
achtenswert erscheint mir die Beurteilung der sogenannten "Gallenthromben". 
Ich habe sie zuerst beim Icterus haemolyticus gesehen; es handelt sich dabei urn 

1 PILZECKER: Z. physiol. Chern. 41, 156 (1904). 
2STRISOWER: Wien. Arch. inn. Med.3, 153 (1922). 
3 HEINRICHSDORF: Virch. Arch. 248, 48 (1924). 
4 GOLDSCHMIDT: Wien. Arch. inn. Med. 14, 345 (1926). 
5 DUTTMANN: Bruns' Beitr. 129, 507 (1923). 
6 BOECKELMANN: Klin. Wschr. 1928, Nr. 2. 



Funktionspriifung des Gallenstoffwechsels. 189 

intensiv gallig imbibierte hirschgeweihartige Gebilde, die wohl als die Ausgusse 
von Gallenkapillaren bzw. feiner Gallengange anzusehen sind; ich befinde mich 
da im Gegensatze zuLEPEHNE, der sie auch bei gesunden Menschen gesehen haben 
will. Meines Erachtens handelt es sich dabei um greifbare Beweise einer Albu­
minocholie; reichlich Leukocyten finden sich bei Cholangitis; Haufen von Bili­
rubin und Cholesterinkristallen konnen fUr Cholelithiasis sprechen. 

Das Wesentliche, das wir fUr die Diagnostik der unterschiedlichen Leber­
affektionen auf Grund der Duodenalsaftprufung erwarten konnen, scheint somit 
folgendes zu sein: Fur die Diagnose eines totalen Gallengangverschlusses ist das 
Verhalten des Duodenalsaftes von groBter Bedeutung; in keinem FaIle, wo 
diese Diagnose sichergestellt werden solI, dad die Doudenalsondierung fehlen; 
auf das Ergebnis einer nur einmaligen Untersuchung solI man sich nicht ver­
lassen; zum mindesten ist die Untersuchung einmal zu wiederholen; geringe 
Bilirubinausscheidung bei intensivem Hautikterus sehen wir oft bei Icterus 
catarrhalis und Lebercirrhose; reichliche Gallenfarbstoffausscheidung, besonders 
wenn sie dauernd anhalt und sich tags darauf wieder feststellen laBt, spricht fUr 
einen hamolytischen ProzeB (Anaemia perniciosa oder hamolytischer Ikterus); 
Anwesenheit von EiweiB in der Galle laBt an eine Parenchymerkrankung der 
Leber denken; wenig Gallensaure bei relativ reichlicher Gallenfarbstoffaus­
scheidung ist oft bei Parenchymerkrankungen zu sehen; Urobilinocholie sehen 
wir beim hamolytischen Ikterus, bei Cholangitis und gelegentlich auch bei Leber­
cirrhosen; Gallenthromben, die sich im Sediment nachweisen lassen, sprechen fUr 
parenchymatose Schadigung der Leber. 

2. Stuhluntersuchung. 

Die Stuhluntersuchung kann in ihrer Bedeutung fur die Leberdiagnostik 
durch eine entsprechende Untersuchung des Duodenalsaftes ersetzt werden; der 
Unterschied zwischen beiden durfte darin zu suchen sein, daB wir an Hand von 
Stuhluntersuchungen eher etwas uber die Quantitat der Gallensekretion aus­
sagen konnen, wahrend uns die Priifung des Duodenalsaftes nur uber die Aus­
scheidungsgroBe innerhalb 1-2 Stunden orientiert. 

1m Rahmen der Leber-Milz-Erkrankungen spielt eine groBe Rolle die so­
genannte Blutkorperchenmauserung; die roten Blutkorperchen gehen nach einer 
bestimmten Zeit zugrunde; wahrscheinlich erfolgt diese Zerstorung in der Leber 
und in dem reticuloendothelialen Apparat. Das Produkt dieses Zerstorungs­
prozesses ist das Bilirubin. Aus Hamatin bildet sich unter Eisenabspaltung 
Bilirubin; wahrend Eisen den Organismus nur zum Teil mit der Galle verlaBt, 
gelangt das gesamte Bilirubin auf diesem Wege zur Ausscheidung; richtiger aus­
gedruckt heiBt das, daB entsprechend dem Bilirubin nicht so viel Eisen in der 
Galle erscheint, als man theoretisch nach dem Farbstoffanteil erwarten sollte. 
Das Bilirubin kann man daher als MaB der zugrunde gegangenen roten Blutkor­
perchen hinstellen - es ist ein MaB der sogenannten Blutmauserung, nicht aber 
das Eisen. Am Gallenfisteltier oder beim Menschen, der eine Gallenfistel tragt, 
laBt sich in eindeutiger Weise die GroBe der Blutmauserung feststellen. 

Wenn wir die Moglichkeit hatten, durch die Duodenalsondierung die in 
24 Stunden abflieBende Galle quantitativ nach auBen zu befordern, so konnten 
wir uns in einfachster Form bei jedem Menschen uber die GroBe der Blut­
mauserung und des Leberstoffwechsels orientieren; da dies aber unmoglich 
ist, ist man gezwungen, in anderer Weise diesem Ziele naherzukommen; eine 
solche Moglichkeit ergibt sich auf dem Umweg der Urobilinogenbestimmung. 

Ursprunglich nahm man folgenden Standpunkt ein: Das Bilirubin gelangt in 
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den Darm und wird durch Bakterien, die sich zuerst in den untersten Ileum· 
schlingen befinden, zu Urobilin reduziert; gelingt es, das Urobilin quantitativ zu 
erfassen, so erhalt man auf diese Weise ein MaB der Blutmauserung. Obwohl im 
Prinzip an einer solchen Deutung auch heute nicht geriittelt werden darf, er­
gaben sich doch berechtigte Einwande; zunachst erwies sich das Urobilin alskein 
einheitlicher Korper; das eigentliche Reduktionsprodukt des Bilirubins ist das 
Urobilinogen, wahrend das, was man als Urobilin bezeichnet hatte, vermutlich 
nur ein Kunstprodukt sein diirfte. In dem Sinne habe ICR mit CHARNAS eine Be­
stimmungsmethode fiir das Urobilinogen ausgearbeitet; an Hand dieser Methode 
haben wir wichtige Erkenntnisse iiber die Wechselbeziehungen zwischen Leber, 
Milz und Knochenmark erschlossen; auf Einzelheiten kommen wir im Kapitel 
Hamolytischer Ikterus zu sprechen. Zunachst wollen wir daran festhalten, daB 
da3 Urobilinogen des Stuhles ein Abkommling des Bilirubins ist; findet sich 
im Stuhl Urobilinogen, dann haben wir das Recht zu behaupten, daB Gallen· 
farbstoff entlang der groBen Leberwege in den Darm gelangt und dement­
sprechend ein totales Hindernis im Bereiche der groBen Gallenwege nicht vor­
handen ist. Der Nachweis von Urobilinogen im Stuhl sagt uns somit das gleiche 
aus, was wir durch die Duodenalsondierung erfahren haben. 

Zum qualitativen Nachweis von Urobilinogen im Stuhl werden kleina Stiickchen 
von Fazes mit essigsaurem Alkohol unter leichtem Erhitzen extrahiert; sehr zweck· 
ma13ig gestaltet sich die Extraktion, wenn oman zu 100 ccm der Essigsaure.Alkohol. 
Mischung (50% Alkohol, dem 1% Essigsaure zugesetzt wird) 2 g Natriumacetat 
und 0,2 g Mangansulfat zufiigt; auf diese Weise gelingt e , da.3 Indol dem Extraktions· 
proze13 zu entziehen; auf einer Nutsche wird die Fliissigkeit von den festen Stuhl· 
partikeln getrennt und der Riickstand wieder mit alkoholischer Losung verrieben; 
nach 2-3maliger Wiederholung dieser Prozedur erweist sich der Riickstand als 
vollig urobilinogenfrei. Die Extrakte werden auf ein bestimmtes Volumen - meist 
geniigt ein Ma13gefa13 von ca. 50 ccm Fassungsraum - mit Alkohol aufgefiillt; handelt 
es sich um den bloI3en Nachweis, dann kann man das hier besprochene Verfahren 
wesentlich abkiirzen; beabsichtigt man aber an Hand einer "klinischen Methode" 
approximativ die Urobilinogenquantitat abzuschatzen, dann verwendet man den 
Extrakt zu Verdiinnungsproben; 5 ccm des Extraktes werden in einem 50·ccm· 
MaI3kolben zuerst lOfach, dann davon 5 ccm wieder, also 100fach verdiinnt 
und so weiter, kurz es wird solange weiter verdiinnt, bis die Verdiinnungsfliissigkeit mit 
dem EHRLICHSchen Aldehydreagens keine Rotfarbung mehr ergibt; als Priifstein 
auf Urobilinogen kann man nach ADLERl auch die Fluoreszenzprobe nach SCHLESIN· 
GER verwenden; drei Viertel eines Reagensglases werden mit gleichen Teilen des 
verdiinnten Extraktes und gut durchgeschiittelter 10% absolut alkoholischer Zink· 
acetatlosung sowie 3 Tropfen 3% alkoholischer JodlOsung versetzt, in einem be· 
lichteten Raume stehen gelassen und filtriert; laI3t man einen konzentrierten Licht· 
strahl (Taschenlampe im Dunkelraum) in die Fliissigkeit einfallen, so beweist die 
Anwesenheit von griinlicher Fluoreszenz die Gegenwart von Urobilin. Mitunter tritt 
die Fluoreszenz erst nach Zusatz von etwas Ammoniak auf. Geht man von dem von 
ADLER ermittelten Grenzfluoreszenzwert fiir Urobin, 1 mg auf 1000 ccm Wasser, aus, 
so kann man sich eine ungefahre Vorstellung iiber das Mengenverhaltnis bilden. 

Bei dieser Gelegenheit soli noch einmal daran erinnert werden, daB Rot­
farbung nach Zusatz des EHRLICRSchen Reagens fiir Urobilinogen nicht un­
bedingt charakteristisch ist; entscheidend ist die Fluoreszenzprobe mit Zink­
acetat. 

Eine starke Vermehrung des Stuhlurobilinogens findet sich bei allen mit 
Pleiochromie einhergehenden Krankheiten, also vor allem bei hiimolytischem 
Ikterus, bei perniziOser Anamie und Malaria; herabgesetzte Ausscheidung 
findet sich bei vielen Leberparenchymerkrankungen, alsobei Icterus catarrhalis und 
manchen Cirrhosen; aus der Quantitat des Stuhlurobilinogens lassen sich dia­
gnostisch-eine Ausnahme macht bloB der hamolytische Ikterus unddie perniziose 

1 ADLER: Arch. klin. Med. 1M, 238 (1927). 
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Anamie - fiir die Beurteilung der unterschiedlichen Leberparenchymerkran­
kungen wenig bindende Schliisse ableiten; aus der Gegeniiberstellung des 
Urobilinogens im Harn und im Stuhl ergeben sich jedoch manche wichtige Schliisse. 
Auf die Details kommen wir noch bei der Besprechung des Harnurobilinogens zuriick. 

tTber das Vorkommen von Gallensauren im Stuhl ist wenig bekannt. Tech­
nische Schwierigkeiten waren auch hier wieder der Grund dafiir, warum man sich fiir 
diese Frage nicht interessierte. HERZFELD und HAEMMERLI,1 die ein neues Ver­
fahren zur Ermittlung der Gallensauren, speziell im Stuhl, ausgearbeitet haben, 
berichten, daB ihnen mit ihrer Methode nur selten der Nachweis von Gallensauren 
gelang; damit gewinnt die Anschauung jener eine Stiitze, die der Resorption der 
Gallensauren eine groBe Bedeutung zuschreiben; zwei Drittel der Gallensauren 
werden yom Darm resorbiert, wahrend ein Zehntel einer bakteriellen Zerstorung 
verfallt; dementsprechend findet man bei Durchfall viel Gallensauren. Nicht 
restlos geklart ist die von HERZFELD und HAEMMERLI erkannte Gallensaurever­
mehrung in obstipierten Stuhlmassen; vielleicht kann man dafiir eine geringe 
Wirksamkeit der Bakterien verantwortlich machen; im Mekonium des Neu­
geborenen fanden wir regelmaBig Gallensauren, die aber nach einer Woche 
verschwunden waren. 

Bei manchen Leberkrankheiten haben wir auch mit einer Lasion der Pan­
kreastatigkeit zu rechnen; entweder wird die Absonderung des Pankreassaftes 
in mechanischer Weise behindert oder die Schadigung hat nicht nur die Leber, 
sondern auch das Pankreasparenchym erfaBt; auch das fiihrt zu einer vermin­
derten Pankreassaftabsonderung. Diagnostisch kann man eine solche Mitbetei­
ligung des Pankreas erschlieBen, wenn man eine Priifung des Duodenalsaftes 
vornimmt oder den Stuhl nach Fettbelastung analysiert. 

3. Untersuchung des Hams und Blutes auf Fermente. 

Ein wertvolles Kriterium fUr die Diagnose einer Pankreasschadigung stellt 
der ~achweis der sogenannten Fermententgleisung dar. Man versteht darunter 
das Auftreten von Pankreaslipase im Blut, die sich von den anderen Organ­
lipasen durch ihre Resistenz gegeniiber Atoxyl unterscheidet. Die Bestimmung 
erfolgt am besten in folgender Weise: 

Zu 3 cern Serum setzt man 3 cern Phosphatpuffer (l Teil n/3 primares + 14 Teile 
sekundares Phosphat; PH = 7,2) und 1 cern Aqua destillata; in einer zweiten Portion 
wird an Stelle des destillierten Wassers 1 cern 0,2%ige Atoxylli:isung hinzugefUgt. 
Man laJ3t nun beide Portionen 1/2 Stunde stehen, gibt hierauf je 50 cern gesattigte 
Tributyrinli:isung hinzu und bestimmt mit dem Stalagmometer die Tropfenzahl. 
Dann stellt man beide Portionen fUr 1/2-F/2 Stunden in den Brutschrank (38°), 
worauf man abermals die Tropfenzahl bestimmt. Aus der Differenz der beiden Zahlen 
vor und nach der Bebriitung erhalt man ein MaJ3 fUr die Menge der vorhandenen 
Lipase. Als Grenzwert gelten 6-8 Tropfen. Eine hi:ihere Tropfenzahl weist auf 
die Anwesenheit von atoxylresistenter Lipase hin. 

Ein weiteres Kennzeichen der Fermententgleisung bildet die Vermehrung 
des diastatischen Fermentes in Blut und Harn. 

Methode naeh WOHLGEMUTH: Man stellt sich eine serologische Verdiinnungs­
reihe her, indem man zehn Ri:ihrchen, ausgenommen das erste, mit je 1 cern physio­
logiseher Koehsalzli:isung anfUllt; in das erste und zweite Ri:ihrehen gibt man je 1 cern 
der zu untersuchenden Fliissigkeit (Harn, Serum oder Duodenalsaft), miseht gut 
dureh, fUllt hierauf aus dem Gemisch des zweiten Ri:ihrchens 1 cern in das dritte, 
aus dem dritten 1 cern in das vierte usw., so daJ3 man Verdiinnungen von 1: 1, 1: 2, 
1: 4, 1: 8 usw. erhalt. Aus dem letzten Ri:ihrchen gieJ3t man 1 cern weg. Man fUgt 
mm zu allen Glaschen je 2 cern einer 1 %igen frisch bereiteten Starkeli:isung, stellt 

1 HERZFELD u. HAEMMERLI: Sehweiz. med. Wsehr. 1924, Nr. 6; 1925, Nr. 7, 8. 
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die Proben fiir eine halbe Stunde in ein Wasserbad von 38°, kiihlt dann rasch ab und 
setzt zu jedem Glaschen 1-2 Tropfen n/50.Jodlosung. Als Grenzglasehen gilt jenes, 
welches eben noeh eine Blaufarbung nach J odzusatz erkennen laBt. Bereehnung: 
Kubikzentimeter Starkelosung dividiert durch die im Grenzrohrehen befindliehen 
Kubikzentimeter Harn ergibt die Anzahl der Diastaseeinheiten. Ware z. B. im 

Rohrehen 6 eben noch eine Blaufarbung, so erreehnet sich D !~ - 0,0;125 = 

= 64 Einheiten. Fiir die Diastasebestimmung im Harn hat WOHLGEMUTH l in letzter 
Zeit eine kleine Modifikation angegeben, die in erster Linie den Vorteil der Kiirze 
hat. Sie unterscheidet sich von der oben erwahnten dadurch, daB man an Stelle 
der StarkelOsung 2 cern des sogenannten Diastasereagens (Fertigpraparat der Firma 
Sehering·Kahlbaum) zusetzt, das aus einer Phosphatpuffer., Starke· und Koehsalz. 
lOsung besteht. Ferner wird die Glaschenreihe nur fUr 15 Minuten in ein Wasserbad 
von 45° gestellt. 

Als obersten Wert der Norm im Harn gibt WOHLGEMUTH 64 Einheiten an, 
was sich auch mit meiner an einem groBen Material gewonnenen Erfahrung 
deckt. 1m Serum muB dieser Wert bereits als pathologisch betrachtet werden. 
Es muB ferner betont werden, daB ein normaler Wert keineswegs gegen eine 
Pankreaserkrankung spricht, hingegen ist ein hoch pathologischer Wert ein 
wichtiger Hinweis auf das Vorliegen einer solchen. Als prognostisch ungiinstig 
muB der Befund gewertet werden, wenn ein erhohter Wert plotzlich tief unter 
die Norm abfiillt, was auf einen Zusammenbruch der fermentativen Leistung des 
Pankreas hinweist. Da man namentlich bei chronischen Pankreopathien mit 
einem intermittierenden Verlauf der Fermententgleisung zu rechnen hat, empfiehlt 
BERGER2 in Dbereinstimmung mit KATSCH wiederholte Untersuchungen an ver· 
schiedenen Tagen und zu verschiedenen Tageszeiten. 

Durch Einspritzen von 3-4 ccm Ather in die Sonde, deren Knopf im Duo· 
denum liegt, soll es moglich sein, durch spezifische Sekretionsanregung fast reinen 
Pankreassaft zu gewinnen; es kommen dabei soviel Fehlerquellen in Betracht, 
daB es sich empfiehlt, nur auf eindeutige Resultate Wert zu legen. Praktisch 
scheint die Bestimmung der Lipase zu geniigen, da nur dieses Ferment allein 
dem Pankreas eigen ist, wahrend sich kohlehydrat. und namentlich eiweiBspaltende 
Fermente auch im Darmsaft befinden. Man soll nur ganz frischen Duodenalsaft 
verwenden: 

1 cern Duodenalsaft wird mit 1 cern Olivenol in einem ERLENMEYER·Kolben von 
150 cern Fassungsraum 1 Minute lang geschiittelt und dann auf 1 Stunde in den 
Thermostaten gebracht; man fUgt dann 6 cern Alkohol und 2 Tropfen alkoholische 
PhenolphthaleinlOsung hinzu und titriert mit n/IO L!luge die abgespaltenen Fett· 
sauren; eventueller Gehalt des Olivenoles an freien Fettsauren muJ3 in Rechnung 
gezogen werden; unter normalen Verhaltnissen werden 6-9 cern n/IO Lauge ver· 
braucht. 

Von diagnostischem Wert ist nur vollkommenes Fehlen der Lipase, voraus· 
gesetzt, daB frischer Duodenalsaft untersucht wird und der Befund mit den 
anderen Untersuchungsmethoden iibereinstimmt. 

1m Stuhl ist eine Pankreasschadigung ebenfalls am besten unter Beriick· 
sichtigung des Fettstoffwechsels zu erkennen; zu diesem Zwecke reicht man einem 
Patienten 150 g Butter; bei schwerer Pankreasschadigung kommt es fast immer 
zur Absonderung der typischen Butterstiihle; bei geringeren Graden der Schadi. 
gung findet sich im mikroskopischen Bilde Neutralfett. Vielfache Untersuchungen 
an aufeinanderfolgenden Tagen erscheinen bei einer so schwerwiegenden Diagnose 
unbedingt notwendig. 

1 J.WOHLGEMUTH: Klin. Wschr. 192911, 1253. 
2 W.BERGER: Wien. klin. Wschr. 193311, 1473, 1507. 
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4. Blutuntersuchung . 

. Viele Arzte begniigen sich bei der Beurteilung einer Leberkrankheit mit der 
Untersuchung des Harnes und des Stuhles, wahrend das Blut vernachlassigt 
wird. Besteht an den groBen Gallengangen ein mechanisches Hindernis, so 
kommt es zu einer Retention der Galle im Blute; daB zufallig der eine Gallen­
bestandteil eine intensive Farbekraft besitzt, kommt der Diagnostik zugute, was 
aber kein Grund ist, den anderen Bestandteilen weniger Aufmerksamkeit zu 
schenken. 

Relativ neu ist die Erkenntnis, daB bereits das normale Blut Spuren von 
Bilirubin enthiilt. Zuerst ist dies durch die Bestimmungsmethode von HIJMANS 
v. D. BERGH erkannt worden; seitdem man weiB, daB der gelbe Farbenton des 
Serums hauptsachlich durch seinen Bilirubingehalt bedingt ist, hat es eine ge­
wisse Berechtigung, die Farbe des Serums rein kolorimetrisch mit einer beliebigen 
Farbe, z. B.Kaliumbichromat16sung, in Beziehung zu bringen. Die von MEULEN­
GRAOHT gewahlte Vergleichslosung hat folgende Zusammensetzung: Kalium­
bichromat 0,05, Aqua destillata500,0, Acidum sulfuricumgtt. 2. Obwohlman weiB, 
daB der Farbenton des Serums auch von anderen Farbstoffen herriihren kann, 
z. B. von Luteinen, hat sich die MEULENGRAOHTSche Methode eingebiirgert, vor 
allem in der Praxis, wo es sich manchmal nur darum handelt, rasch zu ent­
scheiden, ob die Gelbsucht an Intensitat zu- oder abnimmt. 

HERZFELD l verwendet zur Bestimmung des Bilirubingehaltes im Serum die 
sogenannte Oxydationsprobe: Man versetzt das Serum, das man in einer groBeren 
Verdiinnungsreihe in kleinen Reagensglasern aufgestellt hat, mit je drei Tropfen 
des HAMMARSTENschen Reagens (19 Vol. 25% Salzsaure und 1 Vol. 25% Sal­
petersaure); die Berechnung des Blirubingehaltes erfolgt nach der empirischen 
Feststellung, daB 0,16 mg Billirubin gerade noch eine Griinfarbung gibt. Die Tat­
sache, daB die nach der Methode von HERZFELD erhaltenen Bilirubinwerte zehnmal 
hoher sind als die nach dem Diazoverfahren ermittelten, glaubt HIJMANS v. D. 
BERGH damit erklaren zu konnen, daB auch die Luteine mit Salpetersaure Griin­
farbung geben; die Rolle des Biliverdin haben wir oben erwahnt, aber es scheint 
im Blut keine Rolle zu spielen. 

Von wesentlichem EinfluB fiir die Beurteilung einer Leberkrankheit, nament­
lich wenn sie mit Gelbsucht einhergeht, ist der Ausfall der von HIJMANS v. D. 
BERGH eingefiihrten Diazoprobe; sie gibt nicht nur AufschluB iiber die Quantitat, 
sondern auch iiber die Qualitat des Bilirubins. HIJMANS v. D. BERGH und 
MULLER,2 die zum Nachweis des Bilirubins im Serum die Diazoprobe eingefiihrt 
haben, konnten zwei Verlaufsarten dieser Reaktion feststellen: Es gibt Sera, die 
nach Zusatz des Reagens s%rt rot werden - sie sprachen hier von einer direkten 
Reaktion -, daneben wieder andere Sera, wo sich die Rotfarbung erst allmahlich 
oder nach Zusatz von Alkohol einstellt, hier sprachen sie von einer verzogerten 
bzw. indirekten Reaktion. Vielleicht ware man an diesen Befunden achtlos 
voriibergegangen, wenn HIJMANS v. D. BERGH nicht die weitere wichtige Beob­
achtung gemacht hiitte, daB die prompte direkte Reaktion auch vom Gallen­
farbstoff gegeben wird, den man aus der Gallenblase gewinnt, wahrend die 
indirekte Reaktion hauptsachlich jenes Bilirubin zeigt, das sich extrahepatisch 
in groBen Blutergiissen vorfindet. Weil nun die direkte Reaktion vor allem beim 
mechanischen Ikterus zu sehen ist, brachte sie HIJMANS v. D. BERGH mit dem 
in der Leber gebildeten und aus den Gallenwegen in die Blutbahn iibergetretenen 
Gallenfarbstoff in Beziehung, wahrend er in der dem hamolytischen Ikterus 

1 HERZFELD: Schweiz. med. Wschr. 1922, Nr. 23. 
2 HIJMANS V. D. BERGH: Dtsch. med. Wschr. 1922, Nr. 36. 
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eigenen, verzogerten, indirekten Reaktion einen Hinweis auf eine extrahepatische 
Gallenfarbstof£bildung erblickte. LEPEHNE1 ging dann noch einen Schritt weiter 
und nannte das direkte Bilirubin Stauungsbilirubin. 

Technik: Die qualitative Priitung nach HIJMANS V. D. BERGH2 im Serum geschieht 
in folgender Weise: In drei kleine Reagensglaschen gibt man je drei Tropfen klaren 
Serums, mgt zu den beiden ersten noch zwei Tropfen Diazoreagen.s, das man frisch be­
reitet (zu 5 ccm der Losung I drei Tropfen der Losung II; Losung I: Acidum sulfa­
nilicum 1,0, Acidhydrochloricum purum 15,0 und Aqua destillata 1000,0; Losung II: 
Natrium nitrosum 0,5, Aqua destillata 100,0), das dritte, zum Vergleich dienende 
Rohrchen versetzt man mit drei Tropfen physiologischer NaCI-Losung; innerhalb 
einer halben Minute auftretende Rotfarbung des ersten Rohrchens bedeutet direkte 
Reaktion; das zweite Rohrchen wird zur Anstellung der indirekten Reaktion noch 
mit einigen Tropfen 95%igem Alkohol uberschichtet, der eine mehr oder minder 
intensive rotviolette Fiirbung annimmt. 

Die quantitative Prufung nach HIJMANS V. D. BERGH gestaltet sich im Prinzip ganz 
gleich; sie bestimmt aber direktes und indirektes Bilirubin zusammen, da sie mit Alko­
holzusatz arbeitet: Man verwendet 0,5 ccm Serum, das bei stiirkerem Ikterus mit phy­
siologischer Kochsalz16sung 2-3fach verdiinnt werden muI3; nach Zusatz von 1 ccm 
96%igem Alkohol wird abzentrifugiert; 1 ccm des Zentrifugates kommt nach Zusatz 
von weiteren 0,5 ccm 96%igem Alkohol und 0,25 ccm frisch bereitetem Diazoreagens 
in das AUTENRIETHSche Kolorimeter; die Ablesung erfolgt nach 2-3 Minuten; bei 
reichlichem Bilirubingehalt empfiehlt es sich, die Ablesung nach 2-3 Stunden zu 
wiederholen; als Vergleichsstandard16sung I bedient man sich folgender Mischung: 
0,1508 g reines Ammoniakeisenalaun werden in 50 ccm starker Salzsiiure ge16st, 
dazu Aqua destillata ad 100,0; 0 ... 3 ccm dieser Losung werden mit 3 ccm 10%iger 
Rhodankaliumlosung und 12 ccm Ather in einem kleinen Schutteltrichter gut durch­
geschuttelt; der die rote Farbe annehmende Ather wird in den Vergleichskeil des 
AUTENRIETHSchen Keiles gebrooht; durch Verschieben des Vergleichskeiles wird bei 
Tageslicht Farbengleichheit ermittelt und die gewonnene Zahl am Apparat abgelesen; 
die auf einer Eichungskurve abzulesende Verhiiltniszahl gibt die Konzentration 
des Bilirubins in Zweihunderttausendsteln an, da die Farbe der Eisenrhodanit16sung 
der Farbe einer Bilirubinlosung von 1: 200000 = 0,5 mg% entspricht; der Ver­
diinnung wegen muI3 die Zahl noch mit 5 multipliziert werden (die Firma Hellige, 
Freiburg i. Br., liefert einen gebrauchsfiihigen Farbenkeil). 

Von dieser urspriinglich von HIJMANS v. D. BERGH angegebenen Methode gibt 
es verschiedene Varianten. Das Wesentliche erscheint mir, daB man sich auf 
eine Methode einstellt und die so gewonnenen Werte mit anderen vergleicht. 
Prinzipiell anders gestaltet sich das Verfahren von A. ADLER, 3 der die Farben­
tiefe der angesauerten Bilirubin-DiazoWsung im "Kolorimeter ohne Vergleichs­
Wsung" ermittelt. Auch das Stufenphotometer kann herangezogen werden. 

Diagnostisch kommt einer prompten direkten Reaktion dieselbe Bedeutung 
zu wie dem Nachweis von Gallenfarbstof£ im Harn; sie deckt bisweilen einen 
latenten Ikterus auf, wo die Harnuntersuchung versagt (Gallenkolik, Leber­
cirrhose). Bei der indirekten Reaktion lernt man bald die geringen, noch in das 
Bereich des Normalen fallenden Spuren von der oft sehr intensiven Rotviolett­
farbung abgrenzen, die - bei negativer direkter Reaktion - alle acholurischen, 
hamolytischen Ikterusformen kennzeichnet. 

Handelt es sich nur urn eine quantitative Bilirubinbestimmung, dann geniigt 
die einfache kolorimetrische Bestimmung der Farbenintensitat des Serums nach 
MEULENGRACHT.4 

Man hraucht je zwei gIeichweite Rohrchen, zwei kleine (zu je 5 ccm) fUr latenten 
und zwei groJ3ere (zu je 25 ccm) fur manifesten Ikterus; in ein Rohrchen kommt 
die Standard16sung (0,10 g KaIiumbichromat pro 1000,0 Aqua destillata und vier Tropfen 
verdiinnte SchwefeIsiiure), in das andere gibt man 0,5 cern hamoIysefreies Serum 

1 LEPEHNE: Arch. kIin. Med.132, 96 (1920). 
2 HIJMANS V. D. BERGH: Gallenfarbstoffe im BIut. Leipzig: Leyden. 1918. 
S A.ADLER: KIin. Wsehr. 1922, Nr. 51; Z. exper. Med. 55, 672 (1927). 
4 MEULENGRACHT: Arch. kIin. Med.132, 285 (1920); KIin. Wsehr. 1927, Nr. 13. 



Funktionspriifung des Gallenst.offwechsels. 195 

(niichtern ca. 3 ccm Blut aus trockener Kaniile in einem Zentrifugenrohrchen mit 
zwei Tropfen 3%iger OxalatlOsung aufgefangen, geschiittelt und zentrifugiert); man 
versetzt das Plasma nun aus einer Biirette mit abgemessenen Mengen physiologischer 
KochsalzlOsung, bis die Farbe, im durchfallenden Tageslicht gegen Milchglas ver­
glichen, der des Standardrohrchens gleicht; die Zahl, welche angibt, wie vielfach 
man das Plasma verdiinnen muJ3, heiJ3t Farbzahl und gilt als MaJ3 des Bilirubin­
gehaltes; sie betriigt normal 1-3, hochstens 4; deutlicher Hautikterus beginnt bei 
Farbzahl ungefiihr 10; die Beteiligung anderer Farbstoffe an der Serumfarbe (Lutein) 
erreicht nur in seltenen, praktisch kaum in Betracht kommenden Fallen hohere Werte. 

Gegen die theoretischen Grundlagen der HIJMANS v. D. BERGHSchen Methode 
sind verschiedene Einwande erhoben worden; an der praktischen Bedeutung 
dieser doppelten Reaktion ist jedoch fur die Diagnostik nicht zu zweifeln. Beim 
gesunden Menschen schwankt der Bilirubingehalt - wenn man die Analysen 
von HIJMANS v. D. BERGH als Grundlage nimmt - zwischen 0,15-0,5 mg%; 
bei manchen Menschen findet man ohne auBere Kennzeichen von Ikterus und 
ohne sonstige Anhaltspunkte eines Leberschadens hOhere Bilirubinwerte mit ver­
zogertem Ausfalle der Diazoreaktion. Man kann hier von einer physiologischen 
Hyperbilirubinamie sprechen; wenn sich die hOheren Werte mit Achylie paaren, 
so muB man an Beziehungen zur perniziosen Anamie denken, urn so mehr, als 
gelegentlich eine Abnahme dieser "physiologischen" Hyperbilirubinamie nach 
Leberdiat festzustellen ist. Andere Autoren, die mit anderen Methoden gearbeitet 
haben, fanden hohere Normalwerte. Ich vermeide eine Diskussion, da sich 
daraus keine praktische Konsequenz ergibt. 

Bei allen Formen von Ikterus kommt es zu einer Erhohung des Blutbilirubins. 
1st die direkte Probe positiv, dann handelt es sich entweder urn einen mecha­
nischen Stauungs- oder urn einen parenchymatosen Ikterus. Die oft aufge­
worfene Frage, ob es sich in einem solchen FaIle um einen mechanischen 
Stauungsikterus oder urn eine Form des sogenannten Icterus catarrhalis handelt, 
laBt sich an Hand dieser Methoden nur unter gewissen Bedingungen entscheiden; 
kommt es unmittelbar nach Zusatz des Diazoreagens zu einer starken Rotfarbung, 
die nach geraumer Zeit an Intensitat zunimmt, so handelt es sich um eine 
diphasische Diazoreaktion; eine Entscheidung ist nicht immer leicht, zumal dann, 
wenn der Unterschied der Farbenintensitat gering ist. Eine besonders deutliche 
diphasische Reaktion beobachtet man bei manchen splenomegalen Cirrhosen; 
sonst gilt im allgemeinen die direkte Reaktion als ein Kriterium des Stauungs­
ikterus und die diphasische als jenes einer Parenchymerkrankung. 

Der Bilirubingehalt des Serums zeigt oft Schwankungen, obwohl das sonstige 
klinische Bild keinerlei Anderung aufweist. Dies ist vor allem bei den unterschied­
lichen Lebercirrhosen und parenchymatosen Leberaffektionen zu sehen; auch bei 
lange dauerndem, totalem GallengangsverschluB kann der Bilirubinspiegel im 
Serum trotz fortbestehendem VerschluB allmahlich abnehmen; wahrscheinlich 
handelt es sich hier um ein allmahliches Versagen der Lebertatigkeit. 

Lost sich das Hindernis, so sinkt der Bilirubingehalt rasch abo Ein weiteres 
Zeichen der Gesundung ist neben dem Absinken der absoluten Farbstoffmenge 
der Umschlag der prompten Diazoreaktion uber einen zweiphasischen Verlauf in 
die indirekte Reaktion; auch nach volligem Verschwinden des Hindernisses be­
steht fUr langere Zeit noch immer eine geringe Hyperbilirubinamie, die aber zur 
Norm zuruckkehrt, sobald die letzten Reste an Bilirubin aus den Organen ver­
schwunden sind. 

Ein hoher indirekter Bilirubinwert im Serum laBt immer an einen hamo­
lytischen ProzeB denken, besonders dann, wenn sich im Harn nicht einmal 
Spuren von Gallenfarbstoff finden; das klassische Beispiel einer solchen Affektion 
ist der hamolytische Ikterus. Hohe Werte gibt es sonst nur noch bei der Perni-

13' 
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ciosa und bei vielen Prozessen, bei denen Blutkorperchen in groBerer Menge zu­
grunde gehen.Merkwiirdigerweise zeigt auch der Icterus neonatorum eine ver­
z6gerte Diazoprobe im Blute; gelingt es z. B. durch Splenektomie den Icterus 
haemolyticus zu heilen, so kehrt der Bilirubinwert im Blute zur Norm zuriick. 
Manchmal zeigt sich beim hamolytischen Ikterus ein MiBverhaltnis zwischen 
der Hohe der Bilirubinamie und der Intensitat der Hautgelbsucht, die vielleicht 
nur angedeutet ist. Auf das Verhalten des Gallenfarbstoffes im Blute bei Zu­
nahme der Anamie haben wir zum Teil schon hingewiesen, zum Teil haben wir 
uns damit noch zu beschaftigen. 

An Hand der Bilirubinbestimmungen im Blute ist man auf ein neues Krank­
heitsbild aufmerksam geworden - auf den latenten Ikterus. Das Wesentliche 
des latenten Ikterus ist die Diskrepanz zwischen Hyperbilirubinamie und voll­
kommen fehlender Gelbsucht der Haut und der Konjunktiven. Die Bedingungen 
des Bilirubindurchtrittes durch die Kapillarwandungen gestalten sich scheinbar 
ungiinstiger, so daB der Gallenfarbstoff nicht in die Gewebsfliissigkeit ein­
dringen kann. Auch hier hat man zwischen der Anwesenheit von direktem und 
indirektem Bilirubin zu unterscheiden: Besteht direktes Bilirubin, dann handelt 
es sich fast immer um eine auch anatomisch feststellbare Leberaffektion. Ein 
solcher latenter, allerdings nur voriibergehender Ikterus ist z. B. oft schon am 
Tage nach einer Gallensteinkolik zu sehen; er kann der Beginn eines nunmehr 
einsetzenden totalen Gallengangverschlusses oder die Folge eines spastischen 
Zustandes im Bereiche der groBen Gallenwege sein. Bei inkomplettem Gallen­
gangverschluB haben wir es gelegentlich auch mit dem Vorkommen eines 
latenten Ikterus zu tun; selbstverstandlich ist das Symptom des latenten Ikterus 
auch bei den unterschiedlichen Leberparenchymprozessen zu sehen; diatetische 
Einfliisse spielen dabei eine groBe Rolle, indem sie den Bilirubinwert bald er­
hohen, bald herabsetzen konnen (FELLINGER und PFLEGER!); letzteres ist 
besonders bei ausschlieBlicher Kohlehydratkost der Fall. 

Die Kombination von indirekter Hyperbilirubinamie und fehlendem Haut­
ikterus ist oft bei kardialen Stauungszustanden zu sehen. In Fallen, wo sonst 
schwer eine Entscheidung zu treffen ist, ob eine bestehende LebervergroBerung 
kardial bedingt ist oder auf eine beginnende Lebercirrhose zu beziehen sei, kann der 
Ausfall der Diazoreaktion bei sonst bestehendem, latentem Ikterus von entschei­
dender Bedeutung sein; die Stauungsleber geht zumeist mit Hyperbilirubinamie 
einher, die auf der Anwesenheit von indirektem Bilirubin beruht, wahrend bei 
Cirrhosen oder Tumoren das direkte Bilirubin iiberwiegt . .!hnlich hohe Werte des 
indirekten Bilirubins sehen wir sonst noch bei den unterschiedlichen Infektions­
krankheiten, besonders bei der Pneumonie, wahrend Scharlach, Sepsis haufiger 
eine direkte Reaktion aufweisen. GroBere hamorrhagische Exsudate gehen auch 
oft mit den Erscheinungen eines latenten Ikterus bei indirekter Diazoreaktion 
einher; ein ahnliches Verhalten zeigt die Extrauteringraviditat; bei Hyperemesis 
ist, sofem dieselbe die Symptome des latenten Ikterus aufweist, meist die 
direkte Diazoreaktion positiv. 

Jedenfalls solI man in keinem Fall von zweifelhafter Leberaffektion verab· 
saumen, die Qualitat des Blutbilirubins zu priifen, besonders wenn es sich 
nur um geringe Grade von sichtbarem Ikterus handelt. 

Dem Vorkommen von Urobilin oder Urobilinogen im Blute hat man bis jetzt 
wenig Aufmerksamkeit geschenkt; der Grund dafiir konnte darin zu suchen 
sein, daB der Nachweis des Urobilins im Serum, so prompt und einfach er im 
Ham zu fiihren ist, auf gewisse Schwierigkeiten stoBt. "Oberblickt man die ver· 

1 K.FELLINGER u. R.PFLEGER: Wien. Arch. inn. Med. 26, 321 (1935). 
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schiedenen Arbeiten, die sich mit dieser Frage beschaftigt haben, so gewinnt man 
fast den Eindruck, als wiirde es sich um ein sehr seltenes Vorkommen handeln; da 
die Urobilinurie zu den haufigsten AuBerungen des kranken Organismus gehort, 
so drangt sich die Frageauf, warum das Urobilin, das mit dem Ham aus­
geschieden wird, also im Blute vorhanden sein muB, auf seinem Wege zur Niere 
so selten angetroffen wird. 

Zum Nachweis des Urobilins im Serum kann man die SCHLESINGERSche Methode 
und die Probe mit dem EHRLICHschen Aldehydreagens verwenden; die SCHLESINGER­
sche Probe wird so ausgefiihrt, daB man zu 1 Teil Serum 2 Teile alkoholische Zink­
acetatliisung gibt, gut durchmischt, filtriert und das Filtrat mehrere Stunden lang 
im diffusen Tageslicht stehen laBt. Zum sofortigen Nachweis kann die EHRLIcHsche 
Aldehydprobe verwendet werden; man uberschichtet vorsichtig das Serum mit dem 
Reagens; in positiven Fallen tritt an der Beruhrungsgrenze ein mehr oder weniger 
breiter und deutlich roter Ring auf; in stark positiven Fallen bleibt auch nach 
Durchschiitteln del' Probe eine deutliche Rotfarbung bestehen, in schwach positiven 
laBt eventuell der Vergleich mit dem nativen Serum noch immer eine Verschiebung 
des Farbentones ins Rotliche erkennen; bei stark gallenfarbstoffhaltigem Serum tritt 
bisweilen nach Zusatz des Aldehydreagens an der Beruhrungsstelle ein gruner Ring 
auf, was den Nachweis des Urobilins auBerordentlich erschwert. 

In einer neueren Arbeit von WELTMANN und LOWENSTEIN 1 finden sich die 
Ergebnisse einer groBeren Untersuchungsreihe zusammengestellt; dabei zeigte 
sich: bei komplettem GallengangsverschluB fehlt im Serum das Urobilin. Kon­
stant fand sich Urobilinamie bei der krouposen Pneumonie, sehr haufig bei schwer 
dekompensierten Herzfehlem mit Lungen- und Leberstauung, relativ selten beim 
Icterus catarrhalis, wie iiberhaupt bei den unterschiedlichen Leberkrankheiten 
der Nachweis fast immer miBlingt. Bei Cholelithiasis im Stadium der Urobilinur,ie 
findet sich haufig auch Urobilin im Serum. Jedenfalls ist eine sichere Deutung 
fUr den Nachweis des Urobilins im Serum derzeit wohl kaum moglich, so 
daB man diagnostisch daraus nicht die geringsten Folgerungen ziehen kann. 

Unsere Kenntnisse iiber das Vorkommen von Gallensauren im Elute scheiterten 
bis jetzt viel£ach an der UnzuverliiBlichkeit ihres Nachweises. Gegen die unter­
schiedlichen kolorimetrischen Methoden werden zum Teil berechtigte Einwande 
erhoben; exakt scheint bloB die sehr umstandliche Methode von ROSENTHAL und 
WISLICKI 2 zu sein; sie iibertragt die gasometrische Methode von FOSTER und 
HOOPER3 auf das Blut; wenn man diesen Zahlen Glauben schenk en kann, ~o be­
finden sich im Blute eines gesunden Menschen keine Gallensauren, wahl dagegen 
bei den verschiedensten Leberkrankheiten, z. B. bei mechanischem Ikterus 
7 mg%, beim hepatischen Ikterus 5-12 mg% und beim Ikterus WElL sogar bis 
24 mg%. HERZFELD und HAEMMERLI fanden mit ihrer kolorimetrischen Methode 
ahnliche Werte. . 

5. Harnuntersuchungen. 

Ob ein Ham Gallenfarbstoff enthalt, solI man nicht nur nach der bierbraunen 
Farbe beurteilen, da sie auch durch andere Farbstoffe oder Medikamente be­
dingt sein kann. Hat man keine Moglichkeit, den Ham chemisch zu unter­
suchen, so geben die gelben Flecken in der Wasche, die allmahlich einen griinen 
Farbenton annehmen, sowie der gelbe Schaum, der beim Schiitteln des Hames 
entsteht, einen wichtigen Hinweis auf die Anwesenheit von Gallenfarbstoff. 
Wahrend des Krieges stand man oft vor der Frage, ob die Gelbsucht tatsachlich 
auf der Anwesenheit von Bilirubin beruht und nicht vielleicht durch Pikrinsaure 
hervorgerufen ist; wenn auch heute diese Moglichkeit kaum in Betracht kommt, 

1 WELT MANN u. LOWENSTEIN: Arch. f. expel'. Path. 117, 8 (1926). 
2 ROSENTHAL u. WISLICKI: Wien.Arch. inn Med. 6, 587 (1923). 
3 FOSTER U. HOOPER: J. of bioI. Chern. 38, 1909 (355). 
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so hat man sie in zweifelhaften Fallen doch in Erwagung zu ziehen. Der negative 
Ausfall aller Proben auf Bilirubin und Urobilin trotz scheinbar ikterischer Be­
schaffenheit des Harns und der Haut erweckt den Verdacht einer solchen Intoxi­
kation, die fiir den Trager dieser Gelbfarbung ganz ungefahrlich ist; Ather ent­
zieht dem Ham die Pikrinsaure; im abgedampften Ather sind dann gelbliche 
Kristalle nachweisbar, die, in Wasser gelost, Wolle und Seidenfaden intensiv gelb 
farben. 

Auch nach Trypatlavin kann es zu einem Pseudoikterus kommen, der leicht 
mit einem echten Ikterus verwechselt werden kann. 

Manche Menschen zeigen eine Gelbfarbung an den verschiedensten Stellen 
des Korpers (Hand- und FuBflachen, Gesicht), ohne daB der Bilirubinspiegel im 
Blute erhOht ist; gewisse Pflanzenstoffe (Luteine, Carotine, Lipochrome) konnen 
als Ursache in Betracht kommen; je nach der Nahrungszufuhr zeigt sich ein 
Schwanken des gelblichen Kolorits; relativ oft sieht man diese Xanthose bei 
Diabetikem, besonders nach Gemiisetagen. 

Der Nachweis des Gallenfarbstoffes erfolgt meist durch Oxydationsmittel, 
die das Bilirubin in den durch seine Griinfarbung leicht erkennbaren Farbstoff, 
Biliverdin, umwandeln. Bei der Oxydation des Bilirubins kann es leicht zur 
Bildung von anderen Farbstoffen kommen, die bei starkerer Oxydation iiber­
wiegen; dementsprechend muB die Oxydation so vorgenommen werden, daB 
moglichst viel Biliverdin gebildet wird und die unerwiinschten Oxydationsneben­
produkte zuriicktreten; ich gebe daher der milden Jodprobe gegeniiber der 
Salpetersaureprobe unbedingt den Vorzug, urn so mehr, als diese Probe sehr 
einfach durchfiihrbar ist: 

Man bereitet sich eine etwa zehnfache alkoholische Verdiinnung einer J odtinktur; 
diese L6sung ist etwas dUnkler als der zu priifende Ham; iiberschichtet man 
den Ham mit dieser Jodl6sung, so entsteht bei Anwesenheit von Gallenfarb­
stoff ein griiner Ring, der sich allmahlich verbreitert; die Probe laJ3t sich auch in 
der Weise modifizieren, daJ3 man zum Ham 1-2 Tropfen der gew:?hnlichen Jod­
tinktur zusetzt, durchschiittelt und das iiberschiis.3ige Jod mit Ather entfemt; 
bei reichlicher Anwesenheit von Bilirubin ergibt sich eine intensive Grtinfarbung; 
ist nur wenig Gallenfarbstoff vorhanden, so wird nach Entfemung des iiberschiissigen 
Jods die L6sung mit dem Ham kolorimetrisch verglichen; eine deutliche Griinfarbung 
gilt als charakteristisch fUr Bilirubin. 

Legt man besonderen Wert auf die GMELINsche Salpetersaurepr~be, so laBt 
sie sich in folgender Weise exakter gestalten: 

Man versetzt den Ham mit Natrium nitrosum (5% waJ3rig) und fUgt verdiinnte 
Salzsaure hinzu; die Oxydation erfolgt jetzt ganz langsam, so daJ3 fast immer bei 
Anwysenheit von Gallenfarbstoff eine liinger anhaltende Griinfarbung resultiert; 
die Uberschichtung mit konzentrierter rauchender Salpetersaure gibt nur bei reich· 
licher Anwesenheit von Bilirubin einen deutlichen griinen Ring; bei geringen Mengen 
ist die Probe nicht verlaJ3lich. 

Bilirubin im Ham findet sich bei allen Formen des Ikterus, ausgenommen den 
hamolytischen. Das Hambilirubin gibt immer nur die direkte Reaktion, wahrend 
das indirekte Bilirubin, selbst wenn es in noch so groBen Mengen im Blute vor­
handen ist, nicht im Ham erscheint; die Trennung zwischen hamolytischem 
Ikterus einerseits und allen anderen Gelbsuchtsformen anderseits ist daher auf 
Grund des Bilirubinnachweises im Ham durchaus moglich; merkwiirdig ist nur 
das AUftreten von Bilirubin im Ham beim hamolytischen Ikterus unmittelbar 
nach der Splenektomie. Eine weitere Eigentiimlichkeit ist das Verhalten des 
Bilirubins im Ham beim Icterus neonatorum; der Ham solcher Kinder ist hell 
und enthalt doch Bilirubin, allerdings nur in kristallinischer Form. 

Fiir die quantitative Ausscheidung des Bilirubins durch den Harn hat man 
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sich merkwiirdigerweise wenig interessiert; an Methoden fehlt es nicht; so z. B. 
empfehlen ADLER und MEYER 1 folgendes Verfahren: 

Man versetzt Ham mit Bariumchlorid, welches den Gallenfarbstoff faUt; der 
Niederschlag wird abzentrifugiert, der Ruckstand in 4%igem Salzsaurealkohol auf­
genommen und etwas erwarmt, wobei der Gallenfarbstoff unter Grlinfarbung in 
Lasung geht; diese Lasung kann man im Kolorimeter gegenuber einer bekannten 
Bilirubin16sung, die in gleicher Weise vorbehandelt wurde, in Vergleich stellen; 
HERZFELD geht in ahnlicher Weise vor, nur verwendet er als Oxydationsmittel 
HAMl\fARSTENsches Reagens. 

Mittels des Verfahrens, das ADLER angegeben hat, kann man bereits ganz 
kleine Bilirubinmengen im Harn feststellen; man muB nur mit einer groBeren 
Menge Harns -die Reaktion anstellen; es gelingt dann, wie von mancher Seite, 
z. B. von OBERMEYER und POPPER,2 behauptet wird, gelegentlich auch bei ge­
sunden Menschen geringe Spuren von Bilirubin im Harn nachzuweisen. Bilirubin 
ist ein normaler Bestandteil des Serums, so daB man sich im Prinzip nicht wundern 
darf, wenn Spuren davon auch im Harn erscheinen. 

Die altere Medizin hat dem Nachweis von Gallensauren im Harn mehr Auf­
merksamkeit zugewendet, als dies jetzt zu geschehen pflegt; der Grund liegt auch 
hier wieder in der Schwierigkeit des exakten Nachweises. Die sonst ausgezeichnete 
PETTENKOFERsche Probe ist im Harn nicht ohne weiteres zu verwenden; es 
miissen die Gallensauren zuerst isoliert werden, wie dies z. B. MEILLERE3 tut: 

Zu 200 cern Harn kommen 2 cern Eisessig und 150 g Ammoniumsulfat; Lasuilg 
im Wasserbade; nach 24 Stunden abfiltrieren. Der Niederschlag wird mit gesattigter 
Ammonsulfatlasung gewaschen, der Ruckstand getrocknet und mit 95%igem heiI3en 
Alkohol extrahiert. Hierauf wird der alkoholische Extrakt uber etwas Tierkohle 
getrocknet, der Ruckstand in 60%igen Alkohol aufgenommen, eingedampft und 
erneut in 2 cern Schwefelsaure16sung (vier Teile Schwefelsaure und ein Teil Wasser) ge­
last; in einer auf 600 erhitzten Abdampfschale wird dieser Lasung tropfenweise 
] %iges Furfurol zugesetzt; bei Gegenwart von GaUensauren entwickelt sich eine 
Purpurfar bung. 

Relativ einfach ist das Verfahren von HERZFELD-HAEMMERLI, das sich sogar 
zur quantitativen Bestimmung eignen solI. 

Man versetzt I cern Harn mit 0,5 cern 1 %iger alkoholischer Furfurollasung und 
setzt I cern 83%ige Phosphorsaure zu; erhitzt man die Probe fUr sechs Minuten 
im Wasserbade, so bildet sich eine grunlichblaue Farbung. 

Noch am meisten haben die Methoden Anwendung gefunden, die von dem 
Prinzip der Oberflachenspannung ausgehen; man bedient sich entweder eines 
Stalagmometers oder der sogenannten Schwefelblumenprobe. Eine stalagmo­
metrische Bestimmungsmethode hat BETH4 ausgearbeitet; urn die erhaltene 
TropfengroBe auswerten zu konnen, ist eine VergleichslOsung erforderlich, deren 
TropfengroBe und die dieser entsprechende Gallensaurekonzentration bekannt 
sind; hierzu konnen Losungen von Natrium glycocholicum der verschiedensten 
Konzentration verwendet werden. 

Die Schwefelblumenmethode hat MULLER5 in Ubereinstimmung mit franzo­
sis chen Autoren (LYON-CAEN6) zu vergleichenden Analysen als durchaus brauch­
bar befunden; sie ist fUr: den klinischen Gebrauch sicherlich verwendbar. MULLER 
behauptet, daB sie in den meisten Fallen ein positives Ergebnis gab, wo sich nach­
traglich an Hand z. B. der MEILLEREschen Probe Gallensauren nachweisen lieBen. 
Die Technik der HAYSchen7 Schwefelblumenprobe ist sehr einfach; 

1 ADLER u. MEYER: Klin. Wschr.1922, Nr. 50; 1923, Nr.6. 
2 OBERMEYER u. POPPER: Wien. klin. Wschr.1908, Nr.25. 
3 MEILLimE: J. Pharmacie XXV, 417 (1922). 
4 BETH: Wien. Arch. inn. Med. II, 563 (1921). 
5 MUJ"LER: Schweiz. med. Wschr. 1921, Nr. 36; 1922, Nr.5. 
6 LYON-eAEN: Dissertation. Paris. 1910. 
7 HAY: Textbook of hum. Physiol., 2. Aufl. 1886. 
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Man streut in PETRI-Schalen oder Spitzgliisern auf unfiltrierten Harn ein kleines 
Hiiufchen Sulfur depuratum (trocken aufbewahren!) und beobachtet, ob die Korn­
chen zu Boden sinken und sich an der Harnoberfliiche ein Randschleier bildet; bei 
reichlicher Anwesenheit von Gallensiiuren erfolgt dies sofort und ausgiebig, bei ge­
ringerer Quantitiit erst in 5-10 Minuten. 

Die exakteste Methode ist die von ROSENTHAL und WISLICKI. Ob im normalen 
Ham Gallensauren vorhanden sind, dariiber bestand lange Zeit Meinungsver­
schiedenheit. Derzeit ist man sich wohl dariiber klar, daB Gallensauren kein 
physiologischer Hambestandteil sind; dagegen finden sie sich im Ham ziemlich 
konstant bei den verschiedensten Leberkrankheiten. MULLER, der sich vor allem 
fiir die Bedeutung der HAYSchen Probe eingesetzt hat, geht sogar so weit, daB er 
sagt: "Die HAysche Probe ist fiir die Leber, was die EiweiBprobe fiir die Nieren; 
dabei fiihren Fieber, Zirkulationsstorungen, Giftwirkung und andere allgemeine 
Schaden ofter zu Gallensaurenausscheidung als zu Albuminurie." Jedenfalls ent­
halt der Ham beim mechanischen Stauungsikterus reichlich Gallensauren; dariiber 
besteht seitens aller Autoren, die sich mit dieser Frage beschiiftigt haben, Einigkeit. 
Die verschiedenen parenchymatosen Erkrankungen der Leber, gleichgiiltig, ob 
sie mit Ikterus oder nur mit latenter Hyperbilirubinamie einhergehen, zeigen 
dagegen ein verschiedenes Verhalten. Manchmal findet man reichliche Mengen, 
manchmal wieder nur geringe; zuweilen kann sogar die HAYSche Probe trotz 
Bilirubinurie negativ sein. Vielleicht kann ein sta.rkerer Parenchymschaden die 
Funktion der Leber so beeintrachtigen, daB die Leber die Gallensaurebildung 
einstelI~. Wichtig ist das vollkommene Fehlen von Gallensauren beim hamo­
lytischen Ikterus. Da die HAysche Probe so auBerordentlich fein ist, verliert sie 
etwas an diagnostischer Bedeutung; immerhin sollte sie bei Verdacht auf irgend­
eine Erkrankung der Leber oder der Gallenwege ofter in Anwendung gezogen 
werden, als es tatsachlich geschieht. LEPEHNE,1 der auf diesem Gebiete groBe 
Erfahrung hat, sagt: "Ein deutlich positiver Ausfallder HAYSchen Schwefel­
blumenprobe im Verein mit positiver Urobilinogenurie ist nach meinen Er­
fahrungen ein gutes Unterstiitzungsmittel zur Stellung der Diagnose." 

Auch Belastungsproben mit peroraler Darreichung von Gallensauren sind ver­
sucht ~orden; diagnostisch haben uns diese Versuche vorlaufig nicht weiter­
gebracht, aber das liegt anscheinend ausschlieBlich an der UnverliiBlichkeit 
des Nachweises der Gallensauren im Ham. 

Urn den Wert einer Urobilinurie entsprechend wiirdigen zu konnen, ist es not­
wendig, die Pathogenese der Urobilinurie zu kennen, weswegen eine eingehende 
Besprechung dieser Frage geboten erscheint. 

tiber den Nachweis des Urobilins bzw_ des Urobilinogens ist einiges zu sagen. 
Das Urobilinogen zeigt keine auffallende Eigenfarbe und kann daher im Ham in 
groBeren Mengen vorhanden sein, ohne dessen Farbe deutlich zu andem; wenn 
urobilinogenhaltiger Ham dennoch sehr haufig dunkel wird, so riihrt dies teilweise 
von anderen gleichzeitig ausgeschiedenen Farbstoffen her, teils von Umwandlungs­
produkten des Urobilinogens, die sich bei langerem Stehen bilden. Zum Nachweis 
des Urobilinogens bedient man sich der Probe von NEUBAUER2 mit dem EHRLICH­
schen Aldehydreagens (Paradimethylamidobenzaldehyd in salzsaurer Losung). 
Man gieBt von diesem Reagens ungefahr 1 ccm zu 5 ccm Ham und wartet 
1-2 Minuten, innerhalb welcher Zeit bei Gegenwart von Urobilinogen eine dent­
liche Rotfarbung eintritt, die man am besten durch Vergleich mit einer Probe 
unbehandelten Harns erkennt; bei sehr dunklem Harn empfiehlt es sich, die 
Probe mit Chloroform zu schiitteln, das den roten Farbstoff leicht aufnimmt; 

1 LEPEHNE: Leberfunktionsprufung, 2. Aufl., S. 93. 1929. 
2 NEUBAUER: Munch. med. Wschr. 1903, 1846. 
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dieses Vorgehen ist auch notwendig, wenn nach Zusatz der salzsaw:en Aldehyd­
losung eine intensive Griinfarbung einsetzt; die GriiJarbung riihrt von Biliverdin 
her; sie tritt immer dann auf, wenn der Ham Nitrite enthalt, die bei Gegenwart 
von Salzsaure das Bilirubin oxydieren. Das Vorhandensein von Nitriten ist wohl 
immer auf die Anwesenheit von Bakterien zuriickzufiihren; sie bilden sich im 
Ham bei langerem Stehen, konnen aber bei Infektion der Hamwege durch Zer­
setzung des Hams schon vor der Entleerung enstanden sein. Die Aldehydprobe 
ist fiir Urobilinogen nicht spezifisch, denn auch andere unstabile Pyrrolderivate, 
z. B. Porphyrine, Indol, Skatol, selbst Pyrrol konnen eine Rotfarbung geben; 
diese Substanzen finden sich allerdings im Ham in einer so geringen Menge, 
daB sie praktisch keine Rolle spielen; es kann daher eine positive Aldehyd­
probe als klinisch gleichbedeutend mit der Anwesenheit von Urobilinogen im Ham 
angesehen werden. Man hat an das Vorkommen einer dieser Substanzen, z. B. 
Porphyrin, ganz besonders dann zu denken, wenn die Aldehydprobe positiv aus­
fallt, dagegen die SCHLESINGERSche Zinkprobe ein negatives Resultat gibt; nur 
das Urobilinogen gibt eine Fluoreszenz mit Zinksalzen. 

Die Urobilinogenprobe erfordert frisch gelassenen Ham; kann man sich 
solchen nicht bescha££en, so ist auch noch die Priifung auf Urobilin nach SCHLE­
SINGER! notwendig: 

Ein halbes Reagensglas voll mit Harn wird zunachst mit einigen Tropfen Jod­
tinktur oder LUGoLscher Lasung versetzt, einige Minuten Rtehengelassen, um die 
Umwanillung eventuell noch vorhandenen Urobilinogens in Urobilin zu vervoll­
standigen; zu diesem Harn schiittet man die gleichen Teile einer aufgeschiittelten 
lO%igen alkoholischen Zinkacetataufschwemmung, setzt eventuell 2-3 Tropfen 
Ammoniak zu und filtriert; bei Anwesenheit von Urobilin entsteht eine griine Fluores­
zenz, die man am besten sieht, wenn man das Rahrchen bei seitlichem Lichteinfall 
gegen einen dunklen Hintergrund halt; die Priifung wird zweckmaJ3ig im Dunkel· 
zimmer bei kiinstlichem, durch eine Sammellinse konzentrierten Licht oder einfacher 
mit Hilfe einer Tascheniampe vorgenommen. 

Die SCHLESINGERSche Urobilinprobe ist sehr empfindlich, hat aber fiir den 
praktischen Gebrauch manche Nachteile gegeniiber der leicht durchfiihrbaren 
Urobilinogenprobe; Urobilin ist ein Umwandiungsprodukt, das sich erst auBer­
halb des Korpers bildet und noch viel weniger als einheitlicher chemischer 
Korper gelten kann. 

Kliniker und Experimentatoren haben sich eingehend mit der Frage beschaf­
tigt, auf welche Weise es zur Urobilinurie kommen kann; iiber die Pathogenese 
dieses Symptoms existieren fiinf Theorien: 1. die hepatische, 2. die intestinale, 
3. die histogene, 4. die nephrogene und 5. die hamatogene. Die nephrogene 
Theorie stammt von LEUBE;2 er meinte, Urobilin miisse in der Niere entstehen, 
da es sich im Blut nicht nachweisen laBt; da inzwischen der Nachweis von Uro­
bilin im Blut gelang, kommt dieser Theorie wohl nur mehr historisches Inter­
esse zu. 

Die hamatogene Theorie stiitzt sich auf die Tatsache, daB fast bei allen Zu­
standen, die mit einem erhohten Blutzerfall einhergehen, Urobilinurie beob­
achtet wird; eine Stiitze fand diese Theorie in vereinzelten Beobachtungen, 
wonach in vitro ein Ubergang von Blutfarbsto££ in Urobilin statthaben sollte; 
HANS FISCHER3 hat diese Theorie durrh sehr exakte Untersuchungen iiberpriift 
und sie als irrig hinstellen konnen. Wenn sich in der Folge in alten hamorrha­
gischen Cysten gelegentlich dennoch etwas Urobilin finden lieB, so kann dies 

1 SCHI,ESINGER: Wien. klin. Wschr. 1902, Nr. 30. 
2 LEuBE: Phys.-med. Ges. z. Wiirzburg. 1888. 
3 HANsFrscHER: Erg. Physiol. 15, 185 (1916). 
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aus der allgemeinen Zirkul!1tion in das Hamatom iibergetreten sein; es liegen 
somit keine Griinde vor, auf diese alte Vorstellung zuriickzugreifen. 

In innigstem Zusammenhang mit der hamatogenen steht die histogene Theorie. 
In neuerer Zeit hat sich fiir sie besonders BRULE l interessiert; die Gewebe sollen 
aus Blutfarbstoff am Ort der Blutung Urobilin bilden konnen. Auch diese 
Theorie hat ihr Fiir und Wider; ein gesichertes Fundament fehlt auch hier. 
SALEN und ENOCKSSON2 haben gegen diese Theorie ganz besonders Stellung 
genommen; es ist nicht einzusehen, warum in einem Haematom, das infiziert 
wurde, nicht Urobilinogen entstehen solI. 

Die hepatogene Theorie findet ihre Hauptverteidiger in lliYEM und TISSIER; 
der Grundgedanke ihrer Lehre ist folgender: Bilirubin ist das Produkt der ge­
sunden, Urobilin das Produkt der kranken Leber. Die Theorie stiitzt sich aus­
schlieBlich auf klinische Beobachtungen; ein gewichtiger Einwand gegen diese 
Theorie ist das Fehlen von Urobilinogen bei totalem GallengangverschluB; 
FISCHLER3 glaubt trotzdem einige Tatsachen zugunsten dieser Theorie anfiihren 
zu konnen, so fand er mehrfach Urobilin in der Galle von gesunden Gallenfistel­
tieren; den Einwand, daB es sich hie!" vielleicht um eine von auBen kommende 
Infektion der Gallenwege gehandelt hatte, konnte er nur schwer entkraften. 

Die am besten fundierte Theorie ist die von FRIEDRICH MULLER. 4 Sie wird 
vielfach unter dem Namen der enterogenen oder der enterohepatischen Theorie 
zusammengefaBt; der Grundversuch war folgender: Bei einem Patienten, der 
einen totalen GallengangverschluB aufwies und im Harn nur Bilirubin, aber 
kein Urobilin zeigte, konnte FRIEDRICH MULLER eine voriibergehende Urobilin­
urie erzeugen, wenn er dem Patienten per os Galle gab; dieses Experiment ist 
vielfach immer wieder mit demselben Erfolg wiederholt worden. Besonders 
merkwiirdig gestaltete sich dagegen folgender von W ALZEL und WELTMANN5 

durchgefiihrter Versuch: Bei einemMenschen mit einer Gallenfistel zeigte die 
daraus gewonnene Galle kein Urobilin; 'ebenso war der Stuhl und auch der Urin 
£rei von Urobilin; wurde aber diesem Patienten die Fistelgalle per os gereicht, so 
lieB sich - im Gegensatz zu den Ergebnissen von FRIEDRICH MULLER - weder 
im Stuhl noch im Harn oder in der Galle Urobilin nachweisen; gab man aber dem 
Patienten Schweinegalle, so erscheint jetzt Urobilin in Stuhl und Ham. W ALZEL 
und WELTMANN betonen die Anwesenheit von Urobilin in der Schweineleber; 
sie sind daher geneigt, die bei dem Patienten auftretende Urobilinurie auf das 
Urobilin in der Schweinegalle zu beziehen. ELMANN und McMAsTER sahen sich 
hierdurch veranlaBt, bei Runden die alte Versuchsanordnung von FRIEDRICH 
MULLER wieder aufzunehmen, wobei sie ganz zu denselben Ergebnissen kamen 
wie MULLER; daB dabei noch andere pradisponierende Momente eine groBe Rolle 
spielen konnen, dafiir sprechen andere Beobachtungen, z. B. von FROMHOLD und 
NERSESOFF;6 sie konnten bei ihren Rundeversuchen nur dann eine Urobilin­
bildung feststellen, wenn man reines Bilirubin gab. Noch viel deutlicher kam 
es aber zu einer Urobilinurie, wenn man das Bilirubin nicht per os reichte, sondem 
direkt ins Duodenum einfiihrte; da es dabei zuerst zu einer betrachtlichen Biliru­
binamie kam, so besteht auch die Moglichkeit, daB das resorbierte Bilirubin 
zunachst zu einer gesteigerten Ausscheidung von Bilirubin durch die Galle fiihrte, 
das dann im Darm in Urobilin umgewandelt wird und auf diesem Wege die Uro-

1 BRULE: Presse wed. 1919, 784. 
2 SALEN u. ENOCKSSON: Acta wed. scand. (Stockh.) 66, 366 (1927). 
3 FISCHLER: Dtsch. Arch .. klin. Med. 146, 305 (1926). 
, MULLER: Z. klin. Med. 12, 45 (1887). 
5 W ALZEL U. WELTMANN: Grenzgebiete 37, 437 (1924). 
3 FROMHOLD U. NERSESOFF: Z. exper. Med. 11, 400 (1912). 
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bilinurie bedingt. Der MULLERsche Versuch ist in neuerer Zeit von MEYER und 
HEINELTI wiederholt worden; man gab einem Individuum 250 g urobilinfreie 
Galle, 4-6 Stunden spater kommt es zu einer starken Urobilinurie; nimmt man 
noch die vielen Erfahrungen hinzu, die wir am Krankenbett immer wieder 
machen, daB bei totaler Acholie des Stuhles im Harn nie Urobilin erscheint, 
weiters, daB sich eine starke Urobilinurie akut bessern laBt, wenn man bei dem 
betreffenden Patienten eine energische Darmspiilung vornimmt, so sind damit 
wohl die wichtigsten Tatsachen angefiihrt, die zugunsten der enterogenen Theorie 
sprechen; die enterogene Theorie setzt somit die Bildung von Urobilin im Darm 
voraus und bringt die Urobilinurie in Abhiingigkeit vom Vorhandensein von 
Urobilin im Darm. 

Nun liegen Tatsachen vor, die mit der enterogenen Theorie allein kaum er­
klart werden k6nnen; bei vielen Fallen besteht tatsachlich ein Parallelismus 
zwischen der Menge an Urobilin im Stuhl und der Intensitat der Urobilinurie; 
sehr oft jedoch, vermutlich bei vielen Leberkrankheiten, wurde aber ein solcher 
Parallelismus vermiBt; ADLER und SACHS2 haben deshalb vorgeschlagen, den 
sogenannten Urobilinquotienten zu bestimmen - das ist das gegenseitige Ver­
hiiltnis zwischen Urobilingehalt im Stuhl und im Harn; da dieser Quotient, wie 
bereits erwahnt, bei vielen Leberkrankheiten sehr niedrig ist, war es notwendig, 
die enterogene Theorie in der Richtung einer entero-hepatischen Theorie zu er­
weitern. Die gesunde Leber bildet eine Barriere gegeniiber dem vom Darm kom­
menden Urobilin und liiBt es nicht in den allgemeinen Kreislauf gelangen; be­
steht aber eine Leberschadigung, dann wird diese Barriere mehr oder weniger 
insuffizient, was den "Obertritt von Urobilin in den groBen Kreislauf und 
Urobilinurie zur Folge hat. Sehr zugunsten einer solchen hepato-enterogenen 
Theorie sprechen auch Beobachtungen von WALLACE und DIAMOND, 3 die bei 
sonst gesunden Hunden Urobilinurie erzeugen konnten, wenn 80% des Leber­
parenchyms entfernt wurden. 

Auf der Basis dieser entero-hepatischen Theorie unterscheidet somit HILDE­
BRANDT' zwei Formen von Urobilinurie: 1. Die Urobilinurie bei normalem Uro­
bilingehalt im Darm, aber geschiidigter Lebertatigkeit und 2. die Urobilinurie 
bei erhOhtem Urobilingehalt in den Fazes, aber intakter Leber. 

Beobachtungen bei Neugeborenen waren es, die man gegen die Lehre einer 
entero-hepatischen Urobilinbildung vorzubringen glaubte; neugeborene Kinder, 
deren Darm noch frei von Bakterien ist, konnen trotzdem Urobilinurie auf­
weisen. WINTERNITZ5 hat diese Beobachtungen iiberpriift und kam zu dem 
Ergebnis, daB es sich dabei wahrscheinlich urn einen Dbertritt von Urobilin aus 
dem miitterlichen Organismus handelt; tatsachlich zeigen viele Frauen in den 
letzten Wochen der Schwangerschaft hohe Urobilinwerte im Blut und Harn. 
ROYER6 gab schwangeren Hunden Urobilin intraven6s und konnte dann bei 
den F6ten in den verschiedensten Organen Urobilin nachweisen; die Placenta 
ist demnach fiir Urobilin permeabel. BANG hat dann noch einmal versucht, sicb 
fiir eine histogene Urobilinbildung einzusetzen, hat sicb aber zum Nachweis 
des Urobilins einer Methode bedient, die Einwande zulaBt. BARRENSCHEEN und 
WELTMANN7 warnen bei der Durchfiihrung der SCHLESINGERSchen Probe vor 

1 MEYER u. HEINELT: Arch. klin. Med.142, 94 (1923). 
2 ADLER u. SACHS: Z. exper. Med. 142, 94 (1923). 
3 WALLACE u. DIAMOND: Arch. into Med. Chicago 35, 696 (1925). 
4 HILDEBRANDT: Z. klin. Med. 59, 351 (1906); 73, 189 (1911). 
6 WINTERNITZ: Klin. Wschr. 1926, 988. 
6 ROYER: L'urobiline. Paris. 1930. 
7 BARRENSCHEEN U. WELTMANN: Biochem. Z. 40, 273 (1923). 
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dem Zusatz des Jods, weil bei kraftiger Oxydation des Bilirubins auch schon 
eine Fluoreszenz zu beobachten ist. Jedenfalls lieBen sich bis jetzt keine stich­
haltigen Tatsachen anfiihren, die gegen die Lehre von der entero-hepatischen 
Urobilinbildung sprechen. 

In der Folgezeit sind noch verschiedene Experimente durchgefiihrt worden, 
die zugunsten der MtiLLERschen Lehre verwendet werden konnen. ELMANN und 
McMAsTER! experimentierten an Gallenfistelhunden, operierten aber so, daB 
noch immer ein Teil der Galle in den Darm £loB; nur diese Fisteltiere zeigten 
Urobilinurie; GERHARD2. fand unmittelbar nach der Ligatur des Ductus cho­
ledochus Urobilin im Ham, das aber wenige Stundeu spater verschwand, 
sobald der Darm keine gefarbten Fazes mehr enthielt. In einer Serie von 
Experimenten wurde die Frage· studiert, ob yom Darm aus Bilirubin und 
ebenso Urobilin iiberhaupt resorbiert werden kann; beides ist in positivem 
Sinne entschieden worden - die Versuche stammen von BROWN, McMAsTER 
und Rous;3 sie· studierten auch das Verhalten des Urobilins bei experimenteller 
Leberschadigung und sahen sich auf Grund ihrer Ergebnisse ebenfalls. veranlaBt; 
sich der entero-hepatischen Theorie anzuschlieBen. Den direkten lJbergang von 
Bilirubin und Urobilin in das Pfortaderblut konnte BLANKENHORN 4 durch 
Pfortaderkaniilen sicherstellen; eine Resorption entlang der Lymphbahnen 
scheint nicht stattzufinden. ROYER5 studierte auch den Urobilingehalt der unter­
schiedlichen Organe. Beim normalen Tier enthalt fast jedes Organ etwas Uro. 
bilin; bei Tieren, deren Galle abgeleitet wurde, vermindert sich der Gehalt be­
trachtlich. ROYER injizierte eine groBere Quantitat Urobilin intravenos und ver­
folgte dann dessen weiteres Schicksal; schon nach zehn Minuten findet sich nur 
mehr wenig Urobilin im Blut, nach einer Stunde bestehen wieder normale Ver­
haltnisse; die Urobilinurie halt dagegen viele Tage lang an. Dieses paradoxe 
Verhalten, Urobilinurie bei fehlender Urobilinamie, scheint dafiir zu sprechen, 
daB Urobilin in einer nicht zu fassenden Form im Elute kreist - eine Beob­
achtung, die vielleichtzugunsten einer modifizierten nephrogenen Theorie ver­
wendet werden konnte; auBerdem beschaftigte sich ROYER mit der Frage, in 
welchen Organen sich das Urobilin, wenn es intravenos verabfolgt wurde, am meisten 
aufstapelt; in der Galle fanden sich nur geringe Mengen, reichlich war es dagegen 
in den Muskt')ln vorhanden, nachstdem in der Leber; nach drei Stunden war die 
Leber bereits vollig frei von Urobilin, wahrend die Muskeln es sehr lange speicher­
ten; er bestimmte auch den Urobilingehalt nach intravenoser Injektion in den 
verschiedenen Venenbezirken; die Pfortader enthielt wesentlich mehr als die 
abflieBenden Lebervenen; ebenso zeigte sich ein Unterschied zwischen arteriellem 
und venosem Blut einer Extremitat; das Urobilin diirfte somit in den Geweben 
gespeichert werden; vielleicht kommen als speichemde Elemente die KUPFFER­
Zellen in Betracht, denn wenn man Tiere vorher mit Tusche speichert, so ergeben 
sich keine so groBen Unterschiede; jedenfalls sieht ROYER keinen Grund, die 
entero~hepatische Theorie abzulehnen. "La loi de la circulation enMro-Mpatique 
de l'urobiline." Wir konnen zusammenfassend sagen: Das Urobilin entsteht im 
Darm, wird hier resorbiert und dann vermutlich in der Leber gespeichert; 
zum Teil wandert es in die Richtung der Gallenwege zum Darm zuriick. Unter 
pathologischen Bedingungen ist der Urobilingehalt des Blutes und des Hames 
abhangig yom Reichtum des Darmes an Urobilin, zum Teil auch von der Fahigkeit 

1 ELMANN u. McMASTER: J. of exper. Med. 41, 503; 42, 99 (1924). 
2 GERHARD: Z. klin. Med. 32, 303 (1897). 
3 BROWN, McMASTER u. Rous: J. of exper. Med.37, 699 (1923). 
4 BLANKENHORN: J. of exper. Med.45, 191 (1927). 
5 ROYER: L'urobiline. Paris. 1930. 
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der Leber, es zu retinieren oder zu zerstoren, und schlieBlich auch von der 
Fiihigkeit der Niere, es zu eliminieren. 

Man hat sich auch mit der Frage beschiiftigt, ob das Urobilin innerhalb der 
Leber irgendeine Modifikation erfiihrt; BRUGSeH und RETZLAFF! denken an 
eine Riickverwandlung in Bilirubin; eindeutige Beweise konnten sie nicht er­
bringen, ebensowenig BLANKENHORN. FISCHLER2 und ADLER vermuten, daB der 
im Urobilin enthaltene Pyrrolring wieder zum Hiimoglobinaufbau verwendet 
werden kann, zumal der Organismus nicht immer in der Lage ist, ohne diese 
Vorstufen Hamin zu bilden; mit der Moglichkeit einer weiteren Verwendung des 
Urobilins konnen wir rechnen, doch haben sich bis jetzt keine greifbaren Anhalts­
punkte dafiir ergeben. 

Es gibt vermutlich auch eine physiologische Urobilinurie; GRIMM hat bereits 
im Jahre 1893 auf diese Moglichkeit aufmerksam gemacht; intensiver beschiiftigte 
sich mit dieser Frage SAILLET.3 Die Urobilinurie nimmt wahrend der Verdauung 
zu, speziell nach GenuB von Eiern und rohem Fleisch. Er fand ferner Tages­
schwankungen der Urobilinurie, so zwar, daB das Maximum in der Friih zwischen 
8-9 und nachmittags zwischen 2-3, ein Minimum zur Nachtzeit besteht; er 
denkt an Beziehungen zur Korpertemperatur. ADLER4 konnte die Angaben viel­
fach bestatigen; den geringsten EinfluB zeigt Kohlehydratfiitterung. Nach Auf­
nahme groBerer Wassermengen kann die Urobilinurie zunehmen. WALTER ,5 

der sich ebenfalls fiir diese Frage interessierte, studierte nicht nur die Urobilin­
ausscheidung, sondern auch die Oberflachenspannung im Harn, die vielleicht 
als MaB einer Gallensaureausscheidung gewertet werden kann; auch hier zeigte 
sich ein weitgehender Parallelismus zwischen Urobilinurie und Gallensaureaus­
scheidung, soweit man das auf Grund der geanderten Oberflachenspannung 
behaupten kann; da sich bei Tieren mit totaler Gallenfistel Unterschiede in der 
Urobilinausscheidung nicht zeigten, lag es nahe, an irgendwelche Beziehungen 
zur Leber bzw. Gallentatigkeit zu denken; auch die Anderungen in der Ober­
flachenspannung des Harns sprechen im selben Sinne; vielleicht kommt es im 
AnschluB an eine groBere Mahlzeit zu einer Gallenblasenkontraktion, wodurch 
mehr Galle in den Darm gelangt und auf diese Weise die Moglichkeit einer er­
hOhten Urobilinbildung gegeben ist; zugunsten einer solchen Vorstellung scheinen 
auch Beobachtungen zu sprechen, die iiber eine gesteigerte Bilirubinamie nach 00-
stimmten Mahlzeiten berichtet (KAZNELSON6); der von BANG7 vertretenen An­
schauung, daB es nach GenuB bestimmter Nahrungsmittel - wie bereits e1"­
wahnt - zu einer akuten Entleerung der Gallenblase kommt, und daB auf 
diese Art die Urobilinurie zu erklaren sei, wurde widersprochen, da es auch 
nach Entfernung der Gallenblase zur physiologischen Urobilinurie kommen kann. 
FORSGREN,s auf dessen Arbeiten wir in der anatomischen Einleitung zu sprechen 
. kamen, glaubte auf Grund seiner histologischen Untersuchungen auch zu dieser 
Frage Stellung nehmen zu konnen; ahnlich wie die Gallensekretion cinem be­
stimmten Rhythmus folgt, soIl einem solchen Rhythmus auch die Resorption 
des Urobilins unterworfen sein, so zwar, daB sie zu bestimmten Zeiten leichter 
erfolgt als zu anderen; jedenfalls soIl auch dabei der Glykogengehalt der 
Leber eine entscheidende Rolle spielen. Hier setzen die Arbeiten von BANG und 

1 BRUGSCH u. RETZLAFF: Z. Path. u. Ther. 11, 568 (1912). 
2 FISCHLER: Dtsch. med. Wschr.1908, 869. 
3 SAILLET: Rev. Med.17, 109 (1897). 
4 ADLER: Arch. klin. Med. 140, 302 (1922). 
5 WALTER: Du rhythme fonctionnelle du foie. These de Paris. 1924. 
6 KAZNELSON: Arch. klin. Med.138, 46 (1922). 
7 BANG: Acta med. scand. (Stockh.) 1929, Suppl. 29. 
8 FORSGREN: Hygiea (Stockh.) 93, 337 (1931). 
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AKERREN1 ein, die sich mit der Frage beschaftigen, ob sich nicht auch durch 
Diat, die auf den Glykogengehalt der Leber EinfluB nimmt, der Ausfall der 
Urobilinurie beeinflussen laBt; jedenfalls lieB sich zeigen, daB eine kohlehydrat. 
arme Kost zu einer Steigerung der physiologischen Urobilinurie fiihren kann, 
besonders d"ann, wenn gleichzeitig damit auch etwas Natriumbicarbonat oder 
ejne Sauremixtur (PH 5,4) oder Natrium citricum (15-20 g) gegeben wird; 
bevor man aus den Beziehungen zwischen Glykogengehalt und Urobilinurie 
Schliisse fiir die Leberpathologie ziehen durfte, war es notwendig, den EinfluB 
einer geanderten Kost auf den Urobilingehalt im Stuhl zu studieren;ADLER 
und SACHS 2 fanden tatsachlich eine Steigerung im AnschluB an Fleischkost, 
nicht aber nach GenuB von Fett; gegen diese Untersuchungen sind dann von 
SALOMON 3 Einwendungen erhoben worden, so daB sich damber noch kein 
abschlieBendes Urteil fallen laBt; daB aber entsprechend der Annahme von 
BANG und AKERREN der Glykogengehalt der Leber von entscheidender Be· 
deutung sein konnte, dafiir lassen sich die Untersuchungen von HEIL· 
MEYER und OETZEL4 anfiihren, die auf Beziehungen zwischen Hunger 
(Glykogenarmut der Leber) und Urobilinurie hinweisen; bei dieser Gelegenheit 
kann auch auf alte Beobachtungen von NAUNYN5 verwiesen werden, der im 
Hungerzustand Ikterus beobachtete, und vonMEYER-HEINELT, dereine Steigerung 
im Bilirubingehalt des Serums sah; AKERltEN fand bei Fettkost und Hunger 
eine Abnahme der Oberflachenspannung, die vielleicht in einer Leberschadi· 
gung ihre Erklarung finden kann. Kohlehydratmangel in der Leber, wie er 
durch Fettkost oder Hunger bedingt sein mag, ist fiir die Entstehung einer 
Urobilinurie forderlich; vermutlich ist die mit Glykogen beladene Leber funk· 
tionellen Schaden gegeniiber viel widerstandsfahiger. 

Wenn wir im vorangehenden etwas genauer auf die Pathogenese der Urobilin· 
urie eingegangen sind, so geschah dies hauptsachlich deshalb, um zu zeigen, von 
wie vielen Nebenfaktoren das Vorhandensein von Urobilin im Harn abhangig 
sein kann; man kann die Urobilinurie mit einer Gleichung von mindestens 
2-3 Unbekannten vergleichen; entscheidend ist die Menge des Urobilins im 
Darm, die Funktion der Leber und die Resorptionsbedingungen des Urobilins 
im Darm selbst; alle diese Momente miissen mit bemcksichtigt werden, bevor 
man sich dazu entschlieBen kann, eine bestehende Urobilinurie als Zeichen einer 
Leberschadigung zu verwerten; um die Verhaltnisse halbwegs im Sinne der 
obigen Gleichung zu klaren, also um moglichst viele Unbekannte in dieser Glei· 
chung abschatzen zu konnen, habe ich vorgeschlagen, das Verhaltnis zwischen 
Harn- und Stuhlurobilin zu bestimmen. ADLER und SACHS6 haben diesen Quo. 
tienten in systematischer Weise mittels quantitativer Methoden errechnet; als 
Normalzahlen finden sie 1 : 10 bis 1: 35, also ein starkes Dberwiegen des Stuhl· 
urobilins iiber das Harnurobilin; bei Leberkrankheiten kann die Menge des Harn· 
urobilins die des Stuhlurobilins weit iibersteigen, so daB der Quotient groBer wird; 
er kann auf 1: 80, bis sogar 1: 100 ansteigen. In dem Sinne wird man es ver· 
stehen, wenn sich der Praktiker tunliohst bemiihen soIl, auch iiber die GroBe der 
Urobilinmenge im Stuhl orientiert zu sein. 

Jedenfalls ergibt sich aus dem Gesagten, daB bei der Beurteilung des 
Symptoms Urobilinurie auBerste Kritik am Platze ist; es geht nicht an, jede 

lAKERREN: Experim. Changes. Upsala. 1934. 
2 ADLER u. SACHS: Z. exper. Med.31, 398 (1923). 
3 SALOMON: Arch. Verdgskrkh.42, 572 (1928). 
4 HEILMEYER u. DETZEL: Arch. kIin. Med.l71, 365 (1931). 
6 NAUNYN: Arch. f. Anat. u. Physio1. u. wiss. Med. 1869, 879. 
8 ADLER U. SACHS: 1. c. 
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positive Aldehydprobe sofort im Sinne einer "Leberstorung" zu werten, be­
sonders dann nicht, wenn die bekannte Rotfarbung nur eben angedeutet ist. 

Besonders starke Urobilinurie zeigt sich im Beginne des Ikterus catarrhalis; 
mbald auf der Hohe der Krankheit kein Gallenfarbstoff im Duodenum mehr nach­
weisbar ist, wird die Probe negativ; in dem MaBe, als Gallenfarbstoff wieder im 
Darm erscheint, setzt die Urobilinurie ein; bei der akuten Leberatrophie ist nur im 
Beginn der Krankheit Urobilin im Harn zu finden; auf der Hohe bereitet uns das 
Zustandsbild insofern groBe differentialdiagnostische Schwierigkeiten, als sich 
das Harnbild genau so verhalten kann wie beim totalen mechanischen Stauungs­
ikterus. Die verschiedenen Lebercirrhosen zeigen mehr oder weniger aIle Urobilin­
urie; harte Leber bei maBig gefarbten Stiihlen, eventuell hellem Duodenalsaft 
und starker Urobilinurie ist fiir Lebercirrhose besonders charakteristisch; das­
selbe gilt von der Lues hepatis; die vermehrte Urobilinurie bei der Stauungs­
leber - z. B. als Symptom einer wenig ausgepragten Concretio cordis - kann 
irrefiihrend sein; die genaue Beriicksichtigung der anderen Symptome kann uns 
den richtigen Weg zeigen; ahnliche Schwierigkeiten bereitet uns die groBe Leber 
bei primaren oder sekundaren Lebertumoren. 

Bei Cholelithiasis und Cholangitis kann Urobilinurie eine groBe Rolle spielen; 
wie weit dabei ein Leberzellschaden mit in Betracht kommt, und eine In­
fektion der Gallenwege von entscheidender Bedeutung ist, solI in den betreffen­
den Abschnitten zur Sprache kommen; man hat eine Zeitlang gehofft, auf 
Grund einer starker ausgepragten Urobilinurie Riickschliisse ziehen zu diirfen, 
ob bei einem bestehenden Magencarcinom Metastasen in der Leber vorhanden 
sind. Entsprechende eigene Untersuchungen mahnen in dieser Richtung zur 
Vorsicht; ich habe trotz ausgedehnter Metastasen keine, und umgekehrt hoch­
gradige Urobilinurie dort gesehen, wo sich die Leber bei der Autopsie von 
Metastasen frei erwies; starke UrobiIinurie sieht man auch bei Morbus Basedowii. 

Pathogenetisch wichtig ist die Tatsache, daB sich reichliche Urobilinurie 
auch bei den verschiedensten Infektionskrankheiten und Vergiftungen findet; 
beachtenswert ist die Urobilinurie bei Scharlach; mehr oder weniger aIle Durch­
fallskrankheiten, besonders wenn sie auf alimentare Intoxikationen zuriickzu­
fiihren sind, gehen mit starker Urobilinurie einher; das Fehlen der Urobilinurie 
bei Amyloidose solI hier nur kurz erwahnt werden. 

Fiir die Beurteilung von Kreislaufaffektionen kann die Urobilinurie sehr 
wertvoll sein; falls sich zu einem latenten Herzfehler allmahlich eine deutliche 
Urobilinurie hinzugesellt, kann man darin den Beginn einer Dekompensation 
erblicken. Riickgang der Urobilinurie bei Digitalisgebrauch kann als giinstiges 
Symptom beginnender Kompensation gedeutet werden; die Erklarung ist wohl 
darin zu suchen, daB infolge der kardialen Stauung die Leber fiir die Aufnahme 
bzw. Verarbeitung des vom Darm her resorbierten Urobilinogens insuffizient wird. 

Originell ist der Versuch von F ALTA und seinen Mitarbeitern,1 die bei ver­
schiedenen Leberkrankheiten die Urobilinurie nach Gallenzufuhr studierten. 
Der Patient erhalt 3 g Fel Tauri depuratum siccum in Oblaten, worauf der 
Drin in den nachsten 4-12 Stunden auf Urobilin untersucht und mit einer vor 
dem Versuch entleerten lIarnprobe verglichen wird; latente Leberschaden rea­
gieren darauf mit starkerer Urobilinurie; originell ist auch der Versuch (FALTA 
und HOGLER2), die Galle durch Chlorophyll zu ersetzen. Sie geben 45 ccm einer 
1O-15%igen alkoholischen Chlorophyllosung; auch da solI es z. B. bei der atro­
phischen Lebercirrhose, bei Hepatitis, nach Alkoholintoxikation, Chloroform­
narkose und beim Rantgenkater zu einer Urobilinurie kommen; die Angaben von 

1 FALTA u. HOGLER: Munch. med. Wschr. 1921, Nr.39. 
2 FALTA u. HOGLER: Klin. Wschr. 1922, Nr. 27. 
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FALTA sind iiberpriift worden, man kam zu ahnlichen Ergebnissen; ein sicheres 
Urteil dariiber, ob die Leber gesund oder krank ist, erlaubt der Ausfall dieser 
Probe nicht. ACHELIS sah diese Probe nur in 41 % der sichergestellten Leber­
falle positiv. 

Bevor ich die unterschiedlichen funktionellen Priifungsmethoden der Leber 
einer Kritik unterziehe, mochte ich noch auf eine Arbeit von MANN und 
BOLLMANN 1 sowie von WILLIAMSON und MANN 2 zu sprechen kommen. Eine 
Vertiefung der Kenntnisse von der Funktion irgendeines Organs ist am 
ehesten zu gewartigen, wenn man die Ausfallserscheinungen nach Entfernung 
des betreffenden Organs studiert; durch MANN und MAGATH sind so die 
Funktionen der Leber in selten eindeutiger Weise zur Darstellung gebracht 
worden; die Klinik und die experimentelle Pathologie kennt nun auBerdem 
Krankheits bilder, bei der die Leber in sch werster Weise in Mitleidenschaft gezogen 
ist, und zwar in einem solchen AusmaBe, daB man fast von einer fehlenden 
Leber sprechen konnte. Es ist dies die Phosphor- und Chloroformvergiftung. 
Es war nun naheliegend, die Ausfallserscheinungen nach Leberexstirpation 
mit jenen nach Phosphor- oder Chloroformintoxikation zu vergleichen; man hat 
gehofft, Ahnliches wie nach der Leberexstirpation zu sehen, aber merkwiirdiger­
weise waren Storungen im Bereiche des Blutzuckers oder der Harnstoffbildung 
trotz der schweren anatomischen Veranderungen nicht zu sehen; sie schlieBen 
daraus, daB Tiere nach Phosphorvergiftung kaum an den Folgen einer Leber­
insuffizienz zugrunde gehen, weil wahrscheinlich andere Organe vikariierend ein­
springen. Ahnliches, meinen sie, miiBte auch fiir die akute Leberatrophie an­
genommen werden, wo der Blutzucker und die Harnstoffbildung ebenfalls kaum 
eine Anderung erfahrt. 

Solche Beobachtungen gaben den AnlaB, die in der Klinik vielfach geiibten 
Funktionspriifungen bei experimentellen Leberschiidigungen zu iiberpriifen. 
MANN und BOLLMANN bemiihten sich, dariiber hinaus auch eine relative Leber­
insuffizienz zu erzeugen, indem sie bei ECKschen Tieren groBe Anteile der 
Leber exstirpierten; sie reduzierten das Leberparenchym und hoff ten, auf 
dieseWeise die Funktion der Leber zu beeintrachtigen. Priift man nun an 
solchen Tieren die unterschiedlichen Funktionen, so kommt man zu folgenden 
Ergebnissen: Unmittelbar nach der extremen Reduktion der Leber kommt es 
zu erhohter Bilirubinamie, aber schon nach kurzer Zeit geht der Gallenfarbstoff­
wert wieder auf die Norm zuriick; Phenoltetrachlorphthalein und ebenso Brom­
sulfphthalein werden genau so eliminiert wie bei einemgesunden Tier; nur 
wenn man dane ben ganz groBe Giftdosen verabfolgt, so zeigen sich geringe 
Unterschiede; im Prinzip ahnliche Resultate wurden erhalten, wenn man die 
unterschiedlichen Kohlehydrate, wie Galaktose, Lavulose, auf ihre Ausscheidung 
und Beeinflussung des Blutzuckers iiberpriifte; es zeigen sich geringe Unter­
schiedet aber Differenzen, wie man sie bei leberkranken Menschen sehen kann, 
kamen hier nie zur Beobachtung. Noch am ehesten waren Unterschiede zu 
sehen, wenn man solche Tiere gleichzeitig hungern lieB; z. B. eine geringe Ab­
nahme im Verhaltnis der Harnstoff- zur Gesamtstickstoffausscheidung; ebensowe­
nig konnte eine wesentliche Anderung im Verhalten der Aminosauren im Blut und 
im Harn beobachtet werden; noch am ehesten zeigte sich geringe Abnahme der 
Toleranz nach intravenoser Injektion von Alanin oder Glykokoll; Leucin oder 
Tyrosin wurde niemals im Harn beobachtet; in der Harnsaureverarbeitung, wenn 
diese Substanz intravenos injiziert wurde, zeigten sich geringe Unterschiede, die 
urn so deutlicher waren, je mehr Lebersubstanz entfernt wurde; wurde harnsaure-

3 MANN u. BOLLMANN: Arch. Path. a. Labor. Med. I, 681 (1926). 
3 WILLIAMSON u. MANN: Amer. J. Physiol. 65, 267 (1923). 
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reiche Kost verabfolgt, soschieden diese Tiere im Harn mehr Harnsaure aus 
als die entsprechenden Kontrolltiere. Storungen der Gerinnungszeit wurden nicht 
beobachtet; auch der Gehalt des Blutes an Fibrinogen und Calcium bIieb un­
verandert. 

Die beste Funktionsprufung einer reduzierten Leber ware somit die schlechte 
Harnsaureausscheidung;dieswarder AnlaB, warumz. B. TRuMPERundCANTAROW l 

speziell den Harnsaurespiegel im Blute als guten Prufstein der Leberfunktion 
empfehlen; tatsachlich fanden sie bei verschiedenen Leberkrankheiten hohe 
Werte, betonen aber gleichzeitig, daB gerade bei der schwersten Leberkrank­
heit, bei der akuten Leberatrophie, sowie bei der Phosphor- und Chloro­
formvergiftung niedere Werte zu finden sind; also auch hier groBe Differenzen 
zwischen experimentellen und klinischen Beobachtungen! Der SchluB, den 
MANN und BOLLMANN aus ihren Untersuchungen ziehen, ist eigentlich ver­
nichtend fur die derzeitige Richtung in der inneren Medizin, die der funktionellen 
Diagnostik, aufgebaut auf physiologischer Grundlage, eine so groBe Bedeutung 
zuspricht: "However, the value of such tests should be accepted only with 
data obtained in cases in which the hepatic disease is proved either by a 
definite clinica.l diagnosis or anatomically at operation or necropsy." 

Da auf Grund der alltagIichen Erfahrung den unterschiedIichen Leberfunktions­
prufungen, wie sie die Klinik zur Beurteilung und Diagnosestellung der Leber­
krankheiten anwendet, trotz alledem eine Bedeutung zugesprochen werden muB, 
so kommt man zu dem Ergebnis - das zuerst klar ausgesprochen zu haben, ist 
das besondere Verdienst von MANN und BOLLMANN -, daB unsere Leberfunktions­
priifungen sich vorwiegend auf Empirie aufbauen; die Leberkrankheiten, die wir 
als .Arzte zu sehen gewohnt sind, lassen sich nicht mit dem MaBstab, hier nor­
male, dort verminderte Funktion, messen, sie sind vielmehr die Reaktionen der 
Leber auf die verschiedensten Schaden, die bald diese, bald jene Veranderung 
bedingen; schlieBlich darf man nicht vergessen, daB das, was wir im kurzen 
Sprachgebrauch Leberkrankheiten nennen, in den wenigsten Fallen Lasionen 
eines einzigen Organs sind; der Schaden, der unter anderem eine Leber so ver­
andern kann, daB sie dann der Anatom als Cirrhose anspricht, kann ebenso die 
Organe der Nachbarschaft - Milz, Pankreas, Magen, Darm, Peritoneum - in 
Mitleidenschaft ziehen; es erscheint schon deswegen vollig ungerechtfertigt, bei 
der Beurteilung der verschiedenen Leberaffektionen gleichsam nur die Zahl der 
intakten Leberzellen zu messen, da es doch viel wahrscheinlicher ist, daB mehrere 
Organe den verschiedensten Schadigungen ausgesetzt sein konnen und daher die 
Zahl der pathogenen Prozesse, in deren Zentrum die Leber stehen kann, auBer­
ordentlich groB ist. SchlieBlich entwickelt sich in den wenigsten Fallen das Krank­
heitsbild einer Leberaffektion nur auf Grund eines einzigen Schadens, sondern das, 
was sich uns z. B. als Lebercirrhose vorstellt, ist die Summe zahlreicher Schaden, 
die bald an dieser, bald an einer anderen Stelle den chylopoetischen Apparat be­
eintrachtigt haben; in dem Sinne diirfen wir uns auch nicht wundern, wenn sich 
die unterschiedIichen Leberkrankheiten den klinischen Funktionspriifungen 
gegenuber nicht unbedingt gleichsinnig verhalten; es ist unmoglich, die Leber 
und ihre Storungen nur mit einem MaBstab zu messen; demgemaB ist es hochst 
unwahrscheinlich, je eine Probe zu finden, die allein imstande sein solI, uns 
daruber AufschluB zu geben, ob die Leber gesund oder krank ist; iibrigens sind auf 
keinem Gebiet die Ubergange zwischen Physiologie und Pathologie so 
flieBende, wie gerade im Bereiche der Leber. 

In der Klinik hat die Galaktoseprobe von RICHARD BAUER deswegen soviel 

1 TRUMPER u. CANTAROW; Biochemistry in intern medicine. London. 1932. 
Eppinger, Leberkrankheiten. 14 
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Anhanger gefunde~, weil sie bei den unterschiedlichen Parenchymerkrankungen 
der Leber so haufig ein positives Ergebnis zeitigt. Schwedische Autoren, vor allem 
AKERREN, sehen daher in dieser Probe nicht so sehr den Priifstein irgendeiner 
spezifischen Leberschadigung, als vielmehr den Ausdruck eines Glykogenmangels; 
die Griinde, die sie anfiihren, sind verschiedene; da.6 es im Anschlu.6 an Hunger 
zu einem Glykogerunangel kommt, kann als bekannte Tatsache hingenommen 
werden; da hungernde, sonst aber normale, vor allem lebergesunde Menschen 
gelegentlich eine stark ausgepragte Galaktosurie zeigen, da ferner gesunde Men­
schen bei kohlehydratfreier Diat zu Galaktosurie neigen, und es bei sogenannter 
ketogener Diat zur Ausscheidung von Gallensauren und Urobilin kommt, scheint 
ihre Annahme sehr zu stiitzen; jedenfalls ist Glykogenanhaufung in der Leber 
von fundamentaler Bedeutung fiir die Galaktosefixation. Auch andere Pathologen 
urleilen in ahnlicher Weise; so berichtet z. B. BODANSKY,1 da.6 die Blutzucker­
kurve nach Galaktose viel weniger hoch ansteigt, wenn gleichzeitig Glukose ge­
geben wird; noch klarer tritt die Wirkung in Erscheinung, wenn man im Blute 
- wie es CORLEy2 tat - direkt die Galaktose bestimmt; je gro.6er die verabfolgte 
Glukosemenge, desto starker war der Effekt auf die Galaktosamie; diese zunachst 
experimentellen Beobachtungen wurden von WELTMANN3 sowie von BOHM und 
WEISS auf den Menschen iibertragen, wo sich im Prinzip dasselbe zeigte; der 
Glukoseeffekt auf die Galaktose bei Leberkrankheiten war noch viel ausgepragter; 
am weitesten gehen FmSSINGER und SCHRUMPF,4 wenn sie sagen, da.6 die Galak­
tose in Gegenwart von Glykogen - sie erschlie.6en das aus dem respiratorischen 
Quotienten - in erhOhterem Ma.6 oxydiert wird als ohne Glukose. Bei dieser 
Gelegenheit seien auch die alten Beobachtungen von ROGER erwahnt; studiert 
man die verschiedenen Gifte im Tierkorper bei ausschlie.6licher Kohlehydrat­
oder Eiwei.6ernahrung, so ergeben sich gro.6e Unterschiede; gleiche Unterschiede 
ergeben sich, je nachdem ob sich das Tier im ernahrten oder hungernden Zustande 
befindet; das Entscheidende dabei ist aber immer der Glykogengehalt der Leber; 
jedenfalls scheint der Glykogengehalt der Leber die Widerstandskraft der ver­
schiedenen Individuen gegeniiber Intoxikation au.6erordentlich zu erhohen: 
un foie, qui ne contient plus de glycogene n'agit plus sur les poissons 
(ROGER5). 

Eine Reihe von anderen Untersuchungen beleuchtet die Bedeutung des Leber­
glykogens noch in anderer Richtung. So fanden DAVIES und WHIPPLE,6 da.6 die 
Leberzellregeneration, wie sie nach Chloroformvergiftung zu sehen ist, viel rascher 
erfolgt, wenn das Tier mit Kohlehydraten gefiittert wird. Ahnlich spricht sich 
FISC1IT..ER7 aus, der den gleichen Einflu.6 bei seinen Studien iiber die zentrale 
Lappchennekrose feststellen konnte; auch BOLLMANN und MANNS fanden, 
da.6 der Hund einen totalen Gallengangverschlu.6 mit schwerem Ikterus viel 
langer vertragt, wenn fUr eine entsprechende Glykogenanreicherung der Leber 
gesorgt wird. 

Vielleicht ist auch folgende Angabe in diesem Zusammenhange von Interesse: 
Wenn man einem gesunden Menschen Homogentisinsaure verabreicht, so wird 
sie glatt verbrannt; macht man aber denselben Versuch bei einem Menschen, 
der nur' mit Fett und Eiwei.6 ernahrt wird, dann kommt es zu Alkaptonurie. 

1 BODANSKY: J. of bioI. Chern. 66, 387 (1923). 
2 CORLEY: J. of bioI. Chern. 74, 1 (1927); 76, 31 (1928). 
3 WELTMANN: Wien. klin. Wschr. 1929, 8. 
4 FIESSINGER u. SCHRUMPF: C. r. Soc. BioI. Paris 109, 289 (1932). 
6 ROGER: Action du foie sur les poissons. These de Paris. 1887. 
6 DAVIES u. WHIPPLE: Arch. into Med. 23, 612 (1919). 
7 FISCHLER: Grenzgebiete 40, 663 (1927). 
8 BOLLMANN U. MANN: Amer. J. PhysioI. 96, 683 (1931). 
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HURTHLE,1 der iiber solche Versuche berichtet, macht dafiir nicht irgendeine 
Leberschadigung verantwortlich, sondern ausschlieBlich den Glykogengehalt 
der Leber. 

Sollten sich diese Beobachtungen tatsachlich auf die menschliche Pathologie, 
im speziellen auf die funktionelle Leberdiagnostik: durch Galaktose iibertragen 
lassen, dann ware uns die Galaktoseprobe ein gutes Kriterium fiir den Glykogen­
gehalt der Leber; riickblickend wiiren uns dann auch verschiedene klinische 
Erfahrungen verstandlich; die Galaktosurie ist negativ beim meohanischen 
Stauungsikterus; nur wenn die Gelbsucht sehr lange dauert und .der Mensch 
kachektisch wird, kann die bis dahin negativ verlaufende Galaktosurie scheinbar 
"unbegriindet" positiv werden; hier an die Moglichkeit zu denken, daB infolge 
der mit der Kachexie fortschreitenden lnappetenz die Glykogenlager der Leber 
erschopft werden, erscheint doch sehr wahrscheinlich; wenn die unterschiedlichen 
Lebercirrhosen auf Galaktose bald im positiven, bald im negativen Sinne rea­
gieren, so ist bis jetzt auch viel zu wenig auf die Ernahrung Riicksicht genommen 
worden; es wird sich daher in der Folge empfehlen, mehr denn je auf den Gly­
kogengehalt der Leber zu achten. 

Halt man sich diese Tatsachen vor Augen, dann wird man verstehen, wenn 
z. B. LEPEHNE am Ende seiner groBen Zusammenfassung tiber die Leberfunk­
tionspriifung klagt: "Riickblickend auf die beschriebenen Kapiteln, miissen wir 
sagen, daB es, trotz aller aufgewandten Miihe, auch heute nicht oder nur in be­
schranktem MaBe gelungen ist, fiir die Leber in gleicher Weise wie fiir die Niere 
einen Nachweis des Zusammenhanges von Storungen gewisser Partialfunktionen 
mit bestimmten Erkrankungen der Leber zu erbringen." Oder wenn BERGMANN 
sagt: "Nicht das Laboratorium, sondern vielmehr die lange Beobachtung des 
Verlaufes einer Leberkrankheit ist es, die uns den Einblick in die Pathologie 
gestattet. " 

VII. Allgemeine Pathologie der Leberinsuffizienz. 
1m Verlaufe der verschiedenen, tells mit, teils ohne Gelbsucht einhergehenden 

Leberaffektionen stellen sich allgemeine Krankheitserscheinungen ein, die fiir den 
weiteren Verlauf der Grundkrankheit von iibelster Bedeutung sein konnen; die 
Storungen, diesich als die Folge der Leberaffektion ergeben, haben gleichsam 
einen Hohepunkt erreicht, der durch die Gefahrdung lebenswichtiger Funktionen 
gekennzeichnet ist. 

Symptome, die oft unter dem Sammelbegriff einer hiimorrhagischen Diathese 
zur Beobachtung kommen, sind als Begleiterscheinungen einer Leberkrankheit 
immer besorgniserregend, besonders wenn sich das AusmaB dieser Symptome 
von Tag zu Tag steigert; so fiirchten wir Petechien, Ecchymosen, groBe flachen­
hafte Blutunterlaufungen der Haut oder der Schleimhaute, Hamatemesis, Me­
laena, Metrorrhagien, Blutungen aus Nase und Nieren. 

Storungen von Seite des N ervensystems beginnen in der Regel mit Symptomen, 
welche die Schwere des Zustandes nicht sofort in ihrem ganzen Umfang er­
kennen lassen; vorerst sind es nur Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, Unruhe, dann 
wieder Schlafrigkeit, Mattigkeit, Apathie, Schwindel, iiber die geklagt wird. Die 
Dauer dieser pramonitorischen Erscheinungen schwankt zwischen mehreren Tagen 
und wenigen Stunden; manchmal setzt wieder voriibergehend Besserung ein, bevor 
sich schwerwiegende Ereignisse einstellen, doch kann der Eintritt dieser Kom­
plikationen bei sehr akutem Verlauf der Krankheit auch ganz unvorbereitet 

1 HURTHLE: Z. klin. Med. 119, 19 (1932). 
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erfolgen. Besonders bedrohlich sind Delirien und Tobsuchtsanfalle; diesen Um­
standen ist es auch zuzuschreiben, weswegen viele solcher Leberkranken an­
fangs nicht an einen 1nternisten gewiesen werden, sondern auf einer psychi­
atrischen Station zur Aufnahme gelangen. Meist sind diese Paroxysmen nur der 
Beginn eines Betiiubungszustaruies, welcher in der Regel die verschiedensten Grade 
von leichter Benommenheit und Somnolenz bis zum tiefen Sopor und Koma durch­
lauft; nur in seltenen Fallen bleibt das BewuBtsein bis zuletzt erhalten. 

N:eben den Stornngen der psychischen Funktionen sind oft auch Zeichen zu 
sehen, die teils auf Reizung, teils auf Lahmung der zentralen Nervenorgane hin­
weisen; so sehen wir gar nicht so selten Krampfe - of tel' bei Kindern als bei 
Erwachsenen - in einzelnen Muskelgruppen (Gesicht, Hals, Extremitaten), die 
sich, bis zu Konvulsionen, verbunden mit Singultus, Zahneknirschen, Trismus, 
steigern konnen. Die nachtraglich vorgenommene anatomische Betrachtung des 
Gehirnes und Riickenmarkes laBt oft makroskopisch gar keine Verandernngen 
erkennen, zum mindesten stehen die anatomisch greifbaren Erscheinungen im 
krassen Gegensatz zur Schwere der klinischen Symptome; mikroskopisch aller­
dings ist zumeist cJdem nachweisbar, aber das sehen wir oft auch bei Fallen, die 
in vivo nicht die geringsten beunruhigenden zerebralen Storungen darboten. 

Die hier hervorgehobenen Symptome sind oft bei Patienten zu sehen, die in 
letzter Zeit auffallend verfallen und abgemagert sind, manchmal erfaBt es aber 
auch Leberkranke, die sonst nichts erkennen lassen, was zu einer momentanen 
Besorgnis AnlaB geben k6nnte. 

Wenn zu einer schweren Leberkrankheit terminal Fieber hinzutritt, so hat 
man zunachst an Komplikationen zu denken; bei Leberkrankheiten sieht man aber 
oft hohe Temperatursteigerungen, fiir die vorerst eine plausible Erklarung 
noch fehlt. Da auch eine eventuelle anatomische Untersuchung nichts aufdeckt, 
was fiir das Fieber verantwortlich gemacht werden k6nnte, so muB daher die M6g­
lichkeit eines ursachlichen Zusammenhanges zwischen schwerer Leberschiidigung 
und Fieberentwicklung in Erwagung gezogen werden; gelegentlich kann auch 
tiefe Temperatur einsetzen,was uns aber weniger zu wundern braucht, da bei vielen 
zum Tode fiihrenden Zustanden Hypothermie zu beobachten ist; besonders charak­
teristisch ist bei manchen schweren Leberprozessen die ganz besonders hohe Tempe­
ratursteigernng, die gar nicht so selten eine Rohe von iiber 40 und 41 0 erreichen 
kann; der Kadaver fiihlt sich oft noch eine Stunde nach dem Tode heW an. 

Ahriliche, aber keineswegs konstante Schwankungen zeigt die Pulsfrequenz; 
im Beginn einer Verschlechterung sehen wir oft Bradykardie, der im weiteren 
Verlauf Tachykardie foigt. 1rgendwelche Beziehungen zum Verhalten der K6rper­
temperatur miissen nicht bestehen; gegen Ende des Lebens wird der PuIs schwach, 
manchmal kaum tastbar. 

Das Erbrechen bietet vielfach die Charakteristika eines zerebralen; wenn es 
auch gelegentlich durch BluterguB in den Magen angeregt sein mag, so ist die 
Menge des im Erbrochenen gefundenen Blutes oft so gering, daB dies kaum die 
alleinige Ursache des Erbrechens sein kann; von den gastrischen Symptomen, mit 
denen das Finale der Leberkrankheit eingeleitet wird, ist die 1nappetenz zumeist 
das konstanteste; prognostisch ist dieser Erscheinung oft eine iible Deutung zu­
zusprechen. 

1st der Patient komat6s geworden, dann kanndie Atmung an die KUSSMAUL­
sche Atmung beim Diabetes erinnern; die Exspiration ist verlangert, gelegent­
lich keuchend; selten ungieichmaBig oder gar intermittierend; im terminalen 
Stadium nimmt manchmal die Zahl der Atemziige zu, ohne daB dabei Fieber 
bestehen muB; selbstverstandlich ist bei Ryperpyrexiedie Atemfrequenz eben­
falls hoch. 
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Treten die obenerwahnten Erscheinungen zu dem Krankheitsbild einer akuten 
Leberatrophie hinzu, so ist an der Leber eine Verkleinerung zu erkennen; bei 
Cirrhosen oder bei lange bestehendem Stauungsikterus braucht sich jedoch nicht 
die geringste Anderung in Form und GroBe der Leber bemerkbar zu machen; 
auch die Gelbsucht, soweit sie besteht, hat ihren Charakter nicht geandert, wovon 
man sich durch fortlaufende Untersuchungen des Blutbilirubins leicht uberzeugen 
kann. 

Man hat sich schon fruhzeitig mit der Frage beschaftigt, ob es sich hier urn 
eine endogene Vergiftung handelt und welche Substanzen dafUr verantwortlich 
gemacht werden konnen; zunachst meinte man die ins Blut ubergetretenen 
Gallenbestandteile als Ursache heranziehen zu konnen; VOl' aHem dachte man an 
die Gallensauren. Aus dieser Zeit stammt noch die Bezeichnung "Cholamie", 
man hielt diesen Namen fur urn so berechtigter, als es nach Injektion von filtrier­
ter Galle oder nach Darreichung von Gallensauren tatsachlich gelingt, beim Tier 
gewisse Vergiftungserscheinungen auszu16sen. In Analogie zum Begriff "Uramie" 
burgerte sich allmahlich die Bezeichnung "Cholamie" ein, man meinte schlieBlich 
darunter aIle Erscheinungen zusammenfassen zu mussen, die sich vieHeicht auf 
eine Vergiftung im Verlaufe einer Leberaffektion beziehen lassen. An dieser 
Bezeichnung wurde auch festgehalten, als man schon wuBte, daB es in den 
wenigsten Fallen von sogenannter Cholamie zu einer besonders reichlichen An­
sammlung von Gallensauren oder anderen Gallenbestandteilen - mit Ausnahme 
des Bilirubins - im Blute kommt; ja man sprach gelegentlich auch dann von 
einer Cholamie, wenn del' betreffende Leberkranke nicht einmal ikterisch war. 

Urn die Berechtigung der Bezeichnung "Cholamie" zu erweisen, hat man sich 
schon fruhzeitig fur die Toxikologie der verschiedenen GaHenbestandteile, vor 
aHem der Gallensauren interessiert. Nur wenn man sehr groBe Dosen an Gallen­
sauren - also Mengen, die fur den MeIischen kaum in Betracht kommen - Tieren 
injiziert, zeigen sich gewisse Andeutungen von Nervenstorungen, die sich viel­
leicht mit jenen Erscheinungen vergleichen lassen, die wir von der menschlichen 
Cholamie her kennen, aber ein typisches Koma ist so nicht zu erzielen; dasselbe 
gilt auch, wenn man bei Tieren durch Abbinden des Ductus choledochus einen 
schweren Ikterus erzeugt; bei langer Dauer dieses Zustandes gehen schlieBlich 
die Tiere zugrunde, aber Konvulsionen, Ramorrhagien oder gar komatose Er~ 
scheinungen sind dabei nicht zu sehen. Die meisten toxikologischen UnteI'c 
suchungen erfolgten mit Natrium choleinicum. Es ware wunschenswert, auch 
andere Gallensauren zu prufen, denn mit der Moglichkeit, daB auch andere 
Gallensauren gerade auf der Rohe einer schweren Leberschadigung eine Rolle 
spielen, ware immerhin zu rechnen. 

Die schwersten "cholamischen" Erscheinungen sind bei der akuten Leber­
atrophie zu sehen; das Leberparenchym ist dabei auf ein Minimum reduziert; 
dementsprechend ist auch mit einer verminderten Gallensaureproduktion zu 
rechnen; in dem Sinne ist es schon auf Grund rein theoretischer Uberlegungen 
kaum zu erwarten, daB dabei die Gallensauren eine groBe Rolle spielen. 

ROKITANSKy 1 nahm zur Cholamiefrage Stellung und glaubte dabei ganz be­
sonders auf gewisse Nierenstorungen aufmerksam machen zu mussen. Tatsach­
lich zcigen die Nieren vor allem bei del' akuten Leberatrophie sch were histologische 
Veranderungen, abel' Veranderungen nach Art einer echten Nephritis kommen 
dabei nicht in Betracht; immerhin glaubt er speziell die zerebralen Storungen der 
Cholamie auf die Niere beziehen zu mussen und spricht sie sogar als uramische an. 

Wie ROKITANSKY und VIRCHOW 2 so haufig anderer Meinung waren, so ergab 

1 ROKITANSKY: Handbuch, Ed. III, S. 313. 1842. 
2 VIRCIIOW: Virchows Arch. 8, 363 (1858). 
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sich auch hier eine Meinungsdifferenz. VIRCHOW bezeichnet die zerebralen 
Symptome als die Folge einer Acholie - also einer Aufhebung der Lebertatigkeit, 
die eine "Retention der zu sezernierenden Stoffe" zur Folge haben soll. In Fort­
setzung dieses Gedankens denkt AUSTIN FLINT! an eine Cholesterinamie; nach 
seiner Vorstellung wird Cholesterin im Nervensystem gebildet und durch die 
Leber ausgeschieden; fehlt nun die Lebertatigkeit, so kommt es zu einer Ver­
giftung, die nach seiner Ansicht auf eine erhOhte Cholesterinamie zuriickzufiihren 
ware. 

Auch FRERICHS 2 ist als Kliniker geneigt, die schweren zerebralen Symptome, 
die so haufig bei der akuten Leberatrophie zu sehen sind, mit der versiegenden 
Lebertatigkeit in Zusammenhang zu bringen; vielleicht befinden sich unter den 
mutmaBlichen Giften auch. Stoffe, die aus der zerfallenden Lebersubstanz her­
stammen; als Hinweis eines solchen Leberzellzerfalles sieht FRERICHS das Leucin 
lind Tyrosin, die er relativ oft im Ham von Patienten mit akuter Leberatrophie 
finden konnte. Auch MANN und BOLLMANN machen auf eigentiimliche Vergif­
tungszustande aufmerksam, wenn man bei leberlosen Hunden isolierte Leber­
stiickchen in der BauchhOhle zuriicklaBt. 

Einen vollig abweichenden Standpunkt nahm TRAUBE3 ein; die cholamischen 
Erscheinungen haben iiberhaupt nichts mit der Leber direkt zu tun, sondern sind 
eher als Ausdruck einer Gehirnermiidung zu deuten, wie sie auch sonst haufig 
bei schweren Krankheiten zu sehen ist. Er verweist in diesem Zusammenhang 
auf die Delirien, die gelegentlich bis zum volligen Irresein ausarten, z. B. im An­
schluB an eine schwere Pneumonie. 

Mehr noch als VIRCHOW vertrat dann QUINCKE" den Standpunkt eines ill­

sachlichen Zusammenhanges zwischen "Cholamie" als Symptom und versiegender 
Lebertatigkeit. Er sprach von einer Hepatargie oder einer he.patischen Intoxi­
kation; er vermeidet bewuBt die Bezeichnung Cholamie, weil greifbare Anhalts­
punkte einer Gallensaureintoxikation noch nicht erbracht wurden. Sehr zugunsten 
einer Hepatargie sprachen neuere Beobachtungen russischer Forscher. Durch 
Anlegung der ECKschen Fistel war es NENCKI und PAWLOW5 gelungen, die Leber 
auszuschalten, wobei es nun tatsachlich zum Ausbruch schwerer nervoser Er­
scheinungen kommen kann, die schlieBlich unter Krampfen zum Tode fiihren 
konnen. Die Lehre einer hepatischen Intoxikation vertrat nun QUINCKE mit urn 
so groBerem Nachdruck. 

Um die Storungen der nicht sekretorischen Leberfunktionen zu verstehen, 
war man bemiiht, auf experimentellem Wege diesem Problem naherzukommen. 
Zunachst sind in diesem Zusammenhange die Arbeiten von SCHRODER6 zu er­
wahnen, der auf die Harnstoffbildung als Funktion der Leber verwies. Seit diesen 
wichtigen Untersuchungen wird von klinischer Seite auf die Harnstoffausschei­
dung bei Leberkrankheiten mit besonderer Aufmerksamkeit geachtet. Wenn die 
Ergebnisse zunachst nicht immer eindeutig verliefen, so lag dies vielfach an der 
Schwierigkeit des Harnstoffnachweises. Da eine Vorstufe des Harnstoffes die 
giftige Carbaminsaure sein konnte, sah sich so mancher veranlaBt, damit die 
schweren Vergiftungserscheinungen zu erklaren; strikte Beweise ihrer An­
wesenheit lagen jedoch nicht vor. Die physiologische Chemie machte relativ 
friihzeitig auf den Vorgang der Glukuronsaurebildung aufmerksam; verabfolgt 

1 AUSTIN FLINT : Gaz. Hop. 1868, Nr. 52, 58 . 
. 2 FRERICHS: Klinik, Bd. I, S. 404. 
3 TRAUBE: Ber!' klin. Wschr. 1867, Nr. 47; Grs. Beitr. II, 815. 
4 QUINCKE: Virchows Arch. 95, 125 (1884). 
5 NENCKI u. PAWLOW: Arch. f. exper. Path. 38, 215 (1897). 
6 SCHRODER: Arch. f. exper. Path. 15, 364 (1882). 
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man z. B. Phenol oder Thymol, so kommt es in der Leber zu einer Paarung dieser 
Korper mit Glukuronsaure, wobei sich dann die entstandene Verbindung als vollig 
ungiftig erweist. Manche Pathologen waren daher bemiiht, die Lehre VOn der 
Cholamie darauf aufzubauen; auch hier ergaben sich Widerspriiche; dasselbe gilt 
von den Xtherschwefelsaureverbindungen. Jedenfalls liegen kaum faBbare Be­
funde vor, die sich bei der Cholamie im Sinne einer gestorten entgiftenden Tatig­
keit verwerten lieBen, was natiirlich nicht ausschlieBt, daB sich in der Zukunft 
doch ein analoger Vorgang wird nachweisen lassen. 

In ahnlicher Weise hat man eine Schutzwirkung del' Leber gegeniiber Bak­
teriengiften und im Darmkanal entstehenden Faulnisprodukten vermutet und 
solche Stoffe fUr die allgemeinen Erscheinungen bei Leberinsuffizienz verantwort­
lich machen wollen. So glaubte z. B. ROGER,! daB das Pfortaderblut giftiger sei 
als das Blut aus anderen Partien; auffallig ist immerhin die Toxizitat des Harns 
bei Leberkrankheiten; BOUCHARD 2 machte darauf zuerst aufmerksam; da aber 
aIle diese Methoden zur Priifung der Toxizitat wenig exakt· sind und andere 
Autoren, z. B. QUEIROLO,3 sich VOn der Richtigkeit der franzosischen Angaben 
nicht iiberzeugen konnten, so wurde in der Folge darauf wenig geachtet. 

Ein wesentlicher Fortschritt war von Untersuchungen nach experimenteller 
totaler Leberexstirpation zu erwarten. Zunachst studierte man die Frage am 
Kaltbliiter (Frosch); das nachste Versuchsobjekt war der Vogel (Gans); jetzt 
ist es auch gelungen, beim Hund die totale Leberexstirpation durchzufiihren. 
Besonders die Kliniker erhofften sich davon eine Klarung der cholamischen Er­
scheinungen, zumal es sich bei der Leberexstirpation urn etwas prinzipiell Ahn­
liches wie bei der akuten Leberatrophie handeln konnte. Die Enttauschung war 
daher urn so groBer, als sich wesentliche Unterschiede ergaben: Exstirpiert man 
namlich beim Hund die Leber, so entwickelt sich zwar ein komatoser Zustand, 
aber dieser Zustand hat anscheinend mit dem Koma, das UnS Klinikern VOn der 
sogenannten "Cholamie" her bekannt ist, nichts zu tun; das Koma nach 
Hepatektomie geht mit Hypoglykamie einher und laBt sich durch intravenose 
Traubenzuckerinjektion weitgehend giinstig beeinflussen; sobald der Blutzucker 
absinkt, verfallt das Tier wieder in Koma, urn neuerdings gerettet zu werden, 
wenn Traubenzucker gereicht wird. Etwas Ahnliches ist aber im Koma hepaticum 
beim leberkranken Menschen nicht zu beobachten, zumal das wichtigste Sym­
ptom, die Hypoglykamie, im Verlaufe einer akuten Leberatrophie fast nie 
zu beobachten ist und auch Zuckerinjektionen meist keine akute Wirkung 
haben. 

Unter dem Eindruck des Gegensatzes zwischen dem Koma hepaticum der 
menschlichen Pathologie und dem Koma nach Leberexstirpation wurden neuer­
dings viele FaIle von akuter Leberatrophie beziiglich des Blutzuckers gepriift; 
in nicht wenigen Fallen wurde nicht nur eine Blutzuckersenkung vermiBt, 
sondern man fand haufig sogar eine Hyperglykamie. Auch eine andere Tatsache 
laBt sich in diesem Zusammenhang erwahnen, die uns das menschliche Koma hepa­
ticum viel komplizierter erscheinen laBt, als man zunachst nach den Versuchen 
von MANN und MAGATH glauben mochte. Wahrend gute Griinde vorliegen, das 
Koma nach Hepatektomie als die Folge einer Insulinvergiftung aufzufassen, hat 
sich in der Behandlung des Koma bei der akuten Leberatrophie das Insulin 
in Kombination mit Traubenzuckerinjektionen sogar als ein ausgezeichrretes 
Therapeutikum bewahrt, wahrend nach den Erfahrungen VOn MANN und 
MAGATH das Insulin sogar eine Verschlechterung bedingen miiBte. Unter dem 

1 ROGER: Action du foie sur les poissons. These de Paris 1887, 228. 
2 BOUCHARD: Autointoxication. Paris. 1887. 
3 QUEIROLO: Moleschott UnterR. 1894, 228. 
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Drucke solcher Tatsachen diirfte auch FIESSINGER1 seine Trennung vorgenommen 
haben, wenn er bei Beurteilung der Leberinsuffizienz von einer "insuffisance 
hepatique du foie present" und einer "insuffisance hepatique du foie absent" 
sprach. Jedenfalls ergibt sich daraus, daB das bei schweren Leberkrankheiten 
auftretende Koma hepaticum kaum auf Hypoglykamie bzw. auf eine Insulin­
vergiftung bezogen werden kann. 

Dberblickt man die Ausfallserscheinungen im Bereiche des EiweiBstoff­
wechsels und bemuht man sich auch hier einen Vergleich zu ziehen zwischen den 
Symptomen bei der Hepatektomie und beim menschlichen Koma hepaticum, so 
ergeben sich folgende Gegensatze: Beim leberlosen Tier erlischt die Harnstoff­
bildung vollstandig; das au Bert sich sowohl im Elute als auch im Harn; aller­
dings hat man dabei auch die meist auftretende Anurie ins Kalkul zu ziehen, 
die gelegentlich ein rasches Absinken des Harnstoffes im Blute verhindern kann; 
heim leberkranken Menschen sehen wir eine Herabsetzung in der HarnstoffI 
bildung, aber meist halt sich dieselbe innerhalb geringer Grenzen; jedenfalls ein 
volliges Versiegen der Harnstoffbildung ist selbst auf der Hohe des Komas, also 
wenige Stunden vor dem Exitus, nicht zu beobachten. 

Die oft vertretene Anschauung, daB die Aminosauren die Vorstufe des Harn­
stoffes vorstellen, findet in den Versuchen am leberlosim Tier eine weitgehende 
Bestatigung, denn parallel zum Abfall im Harnstoffgehalt kommt es zu einer Zu­
nahme der Aminosaurewerte im Elute; das gilt sowohl fUr das Elut als auch fur 
den Harn. Noch viel starker tritt das Unvermogen, aus Aminosauren Harnstoff 
zu bilden, hervor, wenn man einem leberlosen Tier Aminosauren verabfolgt. 

Wir Kliniker haben unter dem Eindrucke der Beobachtungen von MANN und 
MAGATH die Frage des Aminosaurestoffwechsels bei der akuten Leberatrophie 
und ebenso bei den anderen Formen von Leberinsuffizienz wieder aufgenommen. 
Ohne Zweifel kommt es zu einer Erhohung der Aminosaurefraktion, aber so ge­
waltige Differenzen, wie sie sich im leberlosen Organismus ermitteln lassen, sind 
selbst wenige Stunden vor dem Ende einer akuten Leberatrophie nicht zu finden. 
Bei dieser Gelegenheit sei noch einmal an die Tyrosin- und Leucinausscheidung, 
speziell bei der akuten Leberatrophie, erinnert, auf die vor aHem FRERICHS -
wie oben bereits erwahnt - aufmerksam gemacht hat. Diese Korper lassen sich 
oft im Harn bei akuter Leberatrophie nachweisen, doch besteht sicher kein 
Parallelismus zwischen der Schwere des Krankheitsbildes und der ausgeschie­
denen Menge. 

Man hat sich auch fur die Polypeptidfraktion teils des Serums, teils des Harns 
interessiert. Die Differenz des Reststickstoffes nach TrichloressigsaurefiiHung und 
Fallung durch Phosphorwolframsaure ist ein ungefahres MaB fur das Vorhanden­
sein von Polypeptiden. Diese Werte hat FIESSINGER beim hepatektomierten 
Hund und beim leberkranken Menschen studiert. 1m nuchternen Zustand sind 
die Unterschiede gegenuber der Norm, wo die Differenzen an und fUr sich gering 
sind, nicht so groB, wohl aber, wenn man EiweiB als Nahrung reicht; deshalb wird 
von den franzosischen Autoren auf die Ermittlung des· Quotienten: 

groBer Wert gelegt. 

Polypeptidstickstoff 
Reststickstoff 

GroBer sind die Unterschiede, wenn man den Ammolliakgehalt im Elute 
bestimmt. 1m leberkranken Organismus findet man relativ hohe Werte; man ist 
geneigt, dies auf Azidose zu beziehen; im Organismus eines leberexstirpierten 
Hundes sinkt nach zirka sechsstundiger Lebensdauer trotz starken Absinkens der 
Harnstoffzahlen auch das Harnammoniak ab; Zufuhr von groBeren Mengen an 

1 FIESSINGER: J. Practic. 21. Oct 1935. 
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Aminosauren steigert die Ammoniakwerte nicht. Die hohen Ammoniakwerte, 
wie sie z. B. MUNZER! bei der Phosphorvergiftung nachweisen konnte, hat man 
auf das Vorkommen von atypischen Sauren (z. B. Milchsaure) bezogen. Ande­
rungen in der Gewebsaziditat nach Leberexstirpation sind nicht nachweisbar; 
es geht also kaum an, den komatosen Zustand nach Leberexstirpation auf Saure­
vergiftung zu beziehen. 

Seit langem nennt man die Leber den Fibrinogenbildner des Organism us; 
auch die GIobulinbildung verlegte man in die Leber; es war daher eine groBe 
Enttauschung, als sich nach Leberexstirpation nicht die geringste Anderung des 

Quotienten ~~~~~: ergab. Dieser Befund ist urn so auffaIIiger, als bei anderen, 

z. B. toxischen Leberschadigungen nicht nur eine Verminderung der gesamten 
EiweiBkorper des Blutes nachweis bar ist, sondern auch eine Verschiebung des 
AlbuminjGIobulin-Verhaltnisses im Sinne einer GIobulinvermehrung, also ahnlich, 
wie man es im Gefolge schwerer Leberschadigungen beim Menschen sehen kann. 
Vielleicht ist die Ursache der fehlenden Anderung der BluteiweiBkorper nach 
der Leberexstirpation in der kurzen Lebensdauer der leberlosen Tiere zu 
suchen. 

1m Rahmen der Storungen des EiweiBstoffwechsels sei auch das Verhalten 
der Harnsaure kurz erwahnt: Wie eng im allgemeinen der Harnsaurestoffwechsel 
beim Tier mit der Lebertatigkeit verkniipft ist, beweisen vor aHem die Unter­
suchungen beim leberlosen Tier. lmmerhin miissen besondere Unterschiede genau 
beobachtet werden, denn die Verhaltnisse, wie sie sich im Tierkorper, vor aHem 
beim Hund, abspielen, lassen sich nicht mit dem Harnsaurestoffwechsel beim 
Menschen vergleichen. Die Harnsaure ist im menschlichen Organismus vielfach 
ein Endprodukt im Stoffwechsel, wahrend der Hundeorganismus die Harnsaure 
noch zu AHantoin spalten kann; der Harnsaurestoffwechsel im Vogelorganismus 
nahert sich etwas dem menschlichen; so ist auch das Verhalten der Harnsaure 
nach Hepatektomie verschieden zu bewerten, je nachdem, ob die Exstirpation 
bei der Gans oder beim Hund durchgefiihrt wird: im Vogelorganismus sinkt der 
Harnsauregehalt nach der Leberentfernung auf ganz tiefe Werte ab, wahrend 
der Ammoniakwert im Harn ansteigt; im Hundeorganismus dagegen kommt es 
zu einer betrachtlichen Steigerung der Harnsaurewerte im Blute, wahrend der 
Ammoniakwert eher absinkt. Der Grund fiir dieses differente Verhalten scheint 
darin zu liegen, daB die Harnsaure sowohl ein Produkt des regressiven EiweiB­
stoffwechsels als auch ein Endprodukt des Purinstoffwechsels sein kann. Die 
Harnsaurebildung, ein intermediarer V organg des EiweiBstoffwechsels, erfolgt ver­
mutlich iiber Milchsaure und Ammoniak durch Synthese, wahrend sie im Purin­
stoffwechsel als oxydatives Abbauprodukt der Nucleinsaurederivate aufzufassen 
ist. Da diese Synthese eine spezifische Funktion der Leber ist, so bricht im Vogel­
organismus die Harnsaurebildung nach der Leberexstirpation zusammen, wahrend 
im Hundeorganismus, in dem sich die Harnsaurebildung nicht aHein auf die Leber 
beschrankt, der fermentative OxydationsprozeB der Purinkorper auch von andereri 
Organ en besorgt wird; erst der weitere Abbau der Harnsaure zu Allantoin scheint 
im Hundeorganismus an die Leber gebunden zu sein, weswegen es bei fehlender 
Leber zu einer Steigerungder Harnsaure im Blute kommen muB. Beim leber­
kranken Menschen findet man haufig hohe Harnsaurewerte im Blute, bestimmte 
GesetzmaBigkeiten sind jedoch nicht nachweisbar. 

Es zeigen sich somit im Organismus eines schwer Leberkranken, selbst beim 
Auftreten ernster Symptome, die man landlaufig als "cholamische" bezeichnet, 
kaum eindeutige Storungen des EiweiB- und Kohlehydratstoffwechsels; was 

1 MUNZER: Arch. f. exper. Path. 32, 164 (1894). 
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man nachweisen kann, sind vermutlich nur Begleiterscheinungen des eigentlichen 
Vergiftungszustandes und nicht die Ursachen des Koma hepaticum. 

Da die Leber auch zum Cholesterinstoffwechsel in engen Beziehungen steht, 
so erscheint es zweckmaBig, auch hier Parallelen zwischen den Erfahrungen der 
Kliniker und denen der Experimentatoren zu ziehen. Die akute gelbe Leber­
atrophie, die schwerste Leberkrankheit, die die Klinik kennt, zeigt nahezu stets 
niedrige Cholesterin- und Cholesterinesterwerte im Blute; bei Besserung des Zu­
standes steigen die Werte unter Umstanden iiber die NoI'IQ. an. ADLER! meint 
in Bewertung dieser Befunde, daB die Cholesterinverminderung dem Zerfall, die 
CholesterinerhOhung der Neubildung von Lebergewebe entspreche. V"berblickt 
man demgegeniiber die Erfahrungen, die man bei leberlosen Runden gemacht hat, 
so kommt man auch hier zu einem gegenteiligen Ergebnis. Jedenfalls konnte 
weder ROSENTHAL2 noch MANN einen gesetzmaBigen EinfluB der Leberexstirpation 
auf den CholesteringehaIt des Blutes sicherstellen; auch die Verminderung der 
Cholesterinester diirfte kaum eine konstante Erscheinung sein; Beziehungen zur 
Lebensdauer der operierten Hunde konnten nicht festgestellt werden. THANN­
HAUSER3 kommt zu etwas abweichenden Resultaten, die zum Teil darin ihre Er­
klarung finden mogen, daB MANN und ROSENTHAL zu ihren Cholesterinbestim­
mungen ausschlieBlich das Serum verwendeten, wahrend THANNHAUSER das 
Cholesterin im Gesamtblut bestimmte; ·Im Prinzip schlieBt aber auch er sich den 
Vorstellungen von MANN und ROSENTHAL an, die das gelegentliche Ansteigen 
des Cholesterins auf allgemeine Organschiidigungen beziehen, die bei einem 
so schweren Eingriff, wie es die Leberexstirpation tatsachlich ist, unvermeidlich 
sind. ROSENTHAL schlieBt daher seine Zusammenfassung mit folgenden Worten: 
,,1m Hinblick auf die kurze Lebensdauer der leberlosen Hunde und im Hinblick 
auf die Interferenz zahlreicher, den Cholesterinspiegel unabhangig von der Leber 
beeinflussender Faktoren, diirften sich daher durch die Leberexstirpation ein­
deutige und neue Einblicke in die Verkniipfungen der Leber mit dem Cholesterin­
stoffwechsel vorlaufig kaum gewinnen lassen." Also auch hier das gleiche Ver­
haItnis zwischen klinischer Erfahrung und experimentellen Ergebnissen - nam­
lich Diskrepanz. 

Angeregt durch die bei menschlicher Leberinsuffizienz gar nicht so selten zu 
beobachtende agonale Hyperpyrexie, hat man sich schon friihzeitig fiir den Zu­
sammenhang zwischen Leherfij,tigkeit und Temperatur interessiert. Neben der 
Muskulatur wird hauptsachlich der Leber eine chemische Warmeregulation zu­
geschrieben; nach Leberexstirpation kommt es zu keiner Temperatursteigerung, 
was vielfach sowohl beiGansen als auch bei Hunden festgestellt wurde; im Gegen­
teil, man findet oft Temperatursenkung, die wahrscheinlich auf den niedrigen 
Blutzuckergehalt zu beziehen ist. Gelingt es, durch Traubenzuckerinjektion die 
Hypoglykamie zu beseitigen, so kehrt zumeist die Temperatur zur Norm zurUck. 
Der leberlose Hund ·ist jedenfalls imstande, z. B. nach Darreichung von Tetra­
hydronaphthylamin, hoch zu fie bern, was wohl dafiir zu sprechen scheint, daB die 
Leber kaum das einzige Organ ist, welches Warmeregulation des Organismus ent­
scheidend beeinfluBt; allerdings ist diese Regulation nur moglich, wenn fiir 
einen entsprechenden Blutzuckergehalt gesorgt ist; fiir die Erhaltung der 
tierischen Warme ist daher eine gewisse Hohe des Blutzuckers unbedingt not­
wendig; fehlt die Leber, so fehlt der Zuckernachschub, der vermutlich auch durch 
eine vikariierende Tatigkeit anderer Organe nicht sichergestellt werden kann. 
Die Stellung der Leber im Warmehaushalt wird daher wohl so zu deuten sein, 

1 ADLER: Arch. kIin. Med.1I)8, 173 (1928). 
2 ROSENTHAL: Arch. f. exper. Path. 115, 153 (1926). 
3 THANNHAUSER: Arch. f. exper. Path. 120, 16 (1927). 
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daB die Leber als wichtigstes Organ fUr die Zuckerbildung und Zuckerregulation, 
in erster Linie fiir die Zuckerausschiittung in den Kreislauf zu sorgen hat, was 
die Voraussetzung fiir einen ungestOrten Ablauf der Wiirmeregulation ist. 

Wenn wir uns nun fragen, warum es gelegentlich bei akuter Leberatrophie zu 
scheinbar ungeklarten Temperatursteigerungen kommt, so konnte man an den 
autolytischen ProzeB innerhalb der Leber denken; sicherlich werden groBe Pepton­
mengen frei, die einerseits zu Kollaps fiihren konnen, anderseits aber auch 
Temperatursteigerungen nach sich ziehen. 1m Hinblick darauf ware es sehr 
wiinschenswert, wenn an leberlosen Hunden entsprechende Kreislaufunter­
suchungen vorgenommen wiirden; das Krankheitsbild nach Leberexstirpation 
erinnert auf der Hohe - rein klinisch betrachtet - auBerordentlich an 
den typischen Kollaps; weniger gilt dies von der akuten Leberatrophie, die fast 
nie im typischen Kreislaufkollaps zugrunde geht; schon das agonale Fieber spricht 
dagegen. Jedenfalls ergeben sich auch hier Differenzen, weswegen es nicht ge­
stattet ist, weitgehende Analogieschliisse zwischen dem Symptomenbildder akuten 
Leberatrophie und dem nach totaler Leberexstirpation zu ziehen. 

Ebenfalls ganz ungekliirt ist die Frage, warum Menschen mit Erschei­
nungen einer akuten Leberatrophie zu Blutungen disponieren. Urn dariiber ge­
nauere Vorstellungen zu erhalten, hat man sowohl das Blut von schwer Leber­
kranken als auch das von leberlosen Hunden untersucht.Wesentliche Unter­
schiede im Verhalten der Thrombocyten haben sich nach der Leberexstirpation 
nicht gezeigt. Gelegentliche Vermehrungen sagen nichts, da nach jedem schweren 
operativen Eingriff, der mit groBen Blutverlusten einhergeht, ein Emporschnellen 
der Blutpliittchen zu beobachten ist. Eine Verminderung der Werte nach Leber­
exstirpation wurde nie beobachtet; mit iihnlich negativen Befunden muBte man 
sich bei den Untersuchungen der Nachblutungszeit und der extravasalen Gerin­
nungszeit zufrieden geben; weder MANN noch FIESSINGER konnten irgendwelche 
Anderungen konstatieren. Anders ist es bei der experimentellen Phosphor­
vergiftung, wo sich gelegentlich doch eine Tendenz zu Blutungen feststellen laBt; 
hier hat FIESSINGER eine Storung der Gerinnungsfiihigkeit des Blutes Hand in 
Hand mit einer Verminderung des Fibrinogengehaltes nachgewiesen. 

Priift man im Gegensatz dazu die Verhaltnisse beim leberkranken Menschen, 
so kennen wir drei Moglichkeiten, die fiir das Zustandekommen von Blutungen 
verantwortlich sein konnen: 

1. Schwere Blutungen aus verschiedenen Venen, die infolge der portalen 
Hypertension platzen und sekundar die schwersten Komplikationen nach sich 
ziehen; der Blutverlust allein kann die bis dahin gut funktionierende Leber aus 
dem Gleichgewicht bringen und so eine plotzliche Verschlechterung des ganzen 
Krankheitsbildes bedingen. 1st diese Vorstellung richtig, dann ist die Blutung 
weniger als Ausdruck einer beginnenden Leberinsuffizienz zu deuten, sondern 
eher als ungliicklicher Zufall, der das Schicksal des Leberkranken ebenso un­
giinstig beeinfluBt wie die Cholamie. Es ist fUr den Anatomen nicht immer 
leicht, die Quelle eines schweren Blutverlustes, selbst wenn es sich urn 
Venektasien handelt, nachzuweisen. Diesem Umstande ist es zuzuschreiben, 
daB manche Anatomen trotz Venektasien eher mit einer parenchymatosen, an­
geblich "choliimischen" Blutung rechnen, als zuzugeben, die Offnung in den 
Venektasien, aus denen es geblutet hat, nicht gefunden zu haben. 

2. 1m Verlaufe vieler Leberkrankheiten - und zwar sowohl bei Cirrhosen als 
auch bei der Leberatrophie - kommt es zu Blutaustritten, die durch die Art der 
dabei auftretenden hamorrhagischen Diathese an gewisse Purpuraformen er­
innern; so sehen wir bei manchen Kranken Ekchymosen und fliichenhafte 
Blutungen im Bereiche der Haut und der Schleimhaute, aber auch in der Tiefe; 
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die Blutungen haben meistens parenchymatosen Charakter; aber auch Blutungen 
in die Korperhohlen konnen als Begleiterscheinungen VOn sogenannten Cholamien 
erfolgen. Die hamatologische Untersuchung zeigt meist keine Veranderungen, 
die UnS die Blutungsneigung erklaren konnten, weder die Thrombocyten noch 
das Fibrogen sind vermindert. Wahrscheinlich fUhren Lasionen der Kapillaren 
zu den Blutungen, so daB man an einen Zusammenhang zwischen Leberfunktion 
und Kapillartatigkeit denken konnte. 

3. 1m Gegensatz zu diesem haufigeren Ereignis kennen wir Lebercirrhosen, 
in deren Verlauf es auch zu einer hamorrhagischen Diathese kommt, die durch 
die Veranderungen der Blutplattchen und der Blutgerinnungszeit gekennzeichnet 
ist. Auf diese Form macht vor allem ABRAMI aufmerksam; er glaubt diese 
Falle durch Splenektomie giinstig beeinflussen zu konnen. Diese Beobachtungen 
bekraftigen die Ansichten jener Autoren, die in den "Leberkrankheiten" keine 
isolierte Storung der Leber sehen, sondern eine Erkrankung der verschiedensten 
Organe; in diesem Sinne habe ich von hepatolienalen Erkrankungen gesprochen. 

FaBt man das hier vorgebrachte Tatsachenmaterial zusammen, so kommt man 
zu folgendem Ergebnis: Es geht nicht an, die sogenannten "cholamischen" 
Symptome, die so haufig dem Tode eines Leberkranken vorausgehen, mit dem 
Zustande des Fehlens der Lebertatigkeit zu vergleichen. Auch bei der Analyse 
dieser Frage hat man sich zu vergegenwartigen, daB die Leber gleichsam ein 
Doppelorgan ist - ein epitheliales und ein mesenchymales. Bei der akuten Leber­
atrophie handelt es sich aber nicht um eine Zerstorung der totalen Leber, sondern 
nur um eine Zerstorung des epithelialen Anteiles, der KUPFFER-Zellenapparat 
bleibt anscheinend unbeteiligt, was auBerlich auch daran zu erkennen ist, daB 
trotz Leberzellzerfall die Gelbsucht nicht nur bestehen bleibt, sondern haufig 
sogar noch an Intensitat zunimmt. Schon auf Grund dieser einfachen Uberlegung 
erscheint es ungerechtfertigt, die menschliche Leberatrophie mit den Erscheinun­
gen beim leberlosen Tier zu vergleichen. Weiters verlangen diese Uberlegungen, 
daB man bei der Beurteilung der Pathogenese der Intoxikationserscheinungen 
nicht nilr den Mangel an Leberparenchym ins Kalkiil zieht, sondern auch 
die FoIgen des Parenchymzerfalles beriicksichtigt. Es kann fUr das Befinden 
eines Organismus kaum gleichgiiltig sein, wenn innerhalb kurzer Zeit groBe 
Gewebsanteile zerfalIen, wobei es zur Einwanderung der verschiedensten Zer­
setzungsprodukte in das Blut kommt. Auch bei dem Zerfall groBer Leberanteile 
muB es zu schweren Storungen des intermediaren Chemismus kommen, die wir 
erfassen wollen; vermutlich sind aber unsere Kenntnisse iiber die Ausfalls­
erscheinungen im Stoffwechsel, speziell der Leber, verglichen mit den tatsachlich 
bestehenden so unvoIlkommen, daB sich Feinheiten mit unseren gegenwartigen 
Methoden entweder gar nicht nachweisen oder eben nur vermuten lassen. DaB 
die Ergebnisse der chemischen Untersuchungen in diesem Puukte noch recht be­
scheiden sind, das lehrt eine einfache Funktionspriifung des leberkranken Organis­
mus, die sich mit unserem Geruchssinn durchfiihren laBt - es ist das der Nach­
weis des sogenannten "Foetor hepaticus", eines eigentiimlichen siiBlichen, aro­
matischen, sehr charakteristischen Geruches der Exspirationsluft, der mich am 
meisten an Indol oder Skatol erinnert. Wenn man Ubung im Erkennen dieses 
Symptoms hat, so bereitet es selten Schwierigkeiten, die akute Leberatrophie oder 
Leberinsuffizienz bei den verschiedenen Cirrhosen schon sehr friihzeitig zu er­
kennen. SchlieBIich solI nochmals betont sein, daB bei dem klinischen Begriff der 
Leberkrankheiten es sich keineswegs um eine Krankheit der Leber allein handelt. 
Die verschiedensten Organe und Gewebe, wie z. B. die Milz, das Pankreas, das 
Knochenmark und die Kapillaren, sind von der $chadigung getroffen. Daher 
wird man in der Zukunft bei der Beurteilung eines "cholamischen" Symptoms 
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auch darauf zu achten haben, ob das eine oder das andere Symptom nicht als ein 
Fernsymptom gedeutet werden muB; der gelegentliche Erfolg einer Splenektomie 
liWt die Bedeutung der Milz fur die hepatolienalen Erkrankungen deutlich er­
kennen. Dementsprechend geht es keineswegs an, den Gesamtkomplex der so­
genannten "cholamischen" Erscheinungen nur vom Standpunkte eines Fehlens 
der Lebertatigkeit zu erklaren. 

Solange man geneigt war, viele Ausfallserscheinungen, wie sie bei schweren 
Leberkrankheiten zu sehen sind, nur auf die Anwesenheit von Gallenbestandteilen 
zu beziehen, was den Begriff Cholamie· gerechtfertigt erscheinen lieBe, hat 
man auch das Hautjucken gleichsam als mildeste Form einer Cholamie deuten 
wollen. Pruritus ist bei leichten und schweren Gelbsuchtsformen zu sehen, aber 
auch bei Leberkranken ohne lkterus; beim hamolytischen lkterus fehlt er; fruher 
galt er als Kriterium des parenchymatosen lkterus; diese Meinung ist sicher nicht 
richtig, denn auch Kranke mit rein mechanischem lkterus k6nnen gelegentlich 
sehr unter dem Hautjucken leiden. Wird das mechanische Hindernis beseitigt, 
so verschwindet der Pruritus schlagartig. Merkwurdig ist die Steigerung des 
Juckens zur Nachtzeit. Weil der Juckreiz beim hamolytischen lkterus fehlt, 
meinte man, daB der Pruritus durch die Anwesenheit von Gallensauren im Blute 
zustande kommt. Wir kaben unter diesem Gesichtspunkt Patienten mit den ver­
schiedensten Lebererkrankungen groBe Gallensauremengen zugefUhrt, ohne aber 
eine Anderung in der Intensitat des Hautjuckens beobachtet zu haben; auch 
wenn man Gallensauren intraven6s verabfolgt, zeigt sich keine Steigerung, eher 
eine Besserung. 

Da im Experiment bei weiBen Mausen nach der Darreichung von fluoreszieren­
den Su bstanzen - z. B. von Hamatoporphyrin - sich heftiges Hautjucken einstellt, 
das sich bei Belichtung besonders steigert, haben wir im Harn von Patienten, 
die an Pruritus litten, auf das Vorkommen von fluoreszierenden Substanzen 
geachtet. Tatsachlich kommt im Harn von vielen Leberkranken Hamato­
porphyrin vor, aber eine besondere Empfindlichkeit gerade dieser Kranken fUr 
Licht besteht nicht; auBerdem leiden Patienten mit hochgradiger Hamato­
porphyrinamie meist uberhaupt nicht an Pruritus. 

Ahnlich unklar liegen die Verhaltnisse bezuglich der Bradykardie, von der 
man oft behauptet hat, daB sie eine Begleiterscheinung der Cholamie ware. Sie 
ist im Verhaltnis zur Haufigkeit des Pruritus eine relativ seltene Begleiterscheinung 
bei Leberkrankheiten. 

Wir mussen somit eingestehen, daB das Kapitel Pathogenese der sogenannten 
"cholamischen" Erscheinungen - nicht zu den erquicklichen geh6rt; man ist 
bei der Analyse der einzelnen Symptome fast nur auf Vermutungen angewiesen; 
gesicherte Tatsachen, die uns den Zustand der sogenannten Cholamie erklaren 
k6nnten, liegen fast nicht vor. 

Das Krankheitsbild des Cholaskos. 
Das Krankheitsbild ist schon lange bekannt. Der Name Cholaskos stammt von 

LANDAU,! der ihn in Anlehnung an PONFICKS Pneumaskos pragte, womit dieser 
die Ansammlung von Luft in der freien Bauchh6hle bezeichnet hatte. 1m wesent­
lichen handelt es sich urn ein Vergiftungsbild, das entsteht, wenn sich Galle in 
die freie BauchhOhle ergieBt, somit urn eine Gallenvergiftung. 

Auf eine spontane Perforation der Gallengange - hauptsachlich durch 
Ruptur der Gallenblase, des Ductus choledochus oder der Ductus hepatici -
folgt ein sturmisch verlaufendes Krankheitsbild, das sehr haufig ohne erkenn-

1 LANDAU: Berl. Klin. 1915, 69. 
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baren Ikterus verlauft; sehr haufig tritt unter zunehmender Benommenheit, 
manchmal auch Krampferscheinungen, der Tod ein. In anderen Fallen steht die 
Flussigkeitsansammlung im Abdomen im Vordergrund; bald gesellt sich Kriifte­
verfall hinzu, der sich von Woche zu Woche steigert; durch Entleerung des 
gaIllgen Ascites bessert sich der Zustand. Auch der groBte Bilirubingehalt im 
Abdomen wird kaum von Gelbsucht begleitet; dementsprechend kann die Diag­
nose nur auf Grund einer Probepunktion gestellt werden. So mancher Fall der 
sich dann nachtraglich als Cholaskos herausstellte, ist mit der Fehldiagnose 
einer Bauchfelltuberkulose dem Chirurgen uberwiesen worden. 

Schon die ersten Autoren, die sich mit diesem Zustande beschaftigten, 
brachten die klinischen Erscheinungen mit der Resorption von Gallenbe­
standteilen in Verbindung. Als auffallende Tatsache wurde immer das Aus­
bleiben eines deutlichen Ikterus vermerkt. Wenn die Annahme richtig ist, 
daB es sich beim Cholaskos tatsachlich um eine Vergiftung mit Gallenbestand­
teilen handelt, so mussen besondere Faktoren vorhanden sein, die den tJbergang 
des Gallenfarbstoffes in den Kreislauf verhindern. Man dachte an einen che­
mischen Reiz, der von der Galle ausgeht und eine plastische Peritonitis er­
zeugt, die ihrerseits die Resorption des Gallenfarbstoffes hemmt. Dieses 
Moment mag fiir langer bestehende Formen von Cholaskos Geltung haben, aber 
unmittelbar nach dem tJbertritt von Galle in die freie BauchhOhle kann von 
einer plastischen Peritonitis noch keine Rede sein, und doch fehlt der Ikterus. 

Solche Beobachtungen gaben AnlaB, sich mit dieser Frage auch experimenten 
zu beschaftigen. Zuerst tat dies FULLE;1 wenn man bei Hunden die Galle 
durch Offnen der Gallenwege in die freie BauchhOhle abflieBen laBt, so gehen 
die Tiere unter ganz ahnlichen Erscheinungen wie die Menschen zugrunde; aber 
auch da kommt es nicht zu Ikterus oder Bilirubinurie. Das Fehlen der Bilirubin­
urie scheint hier um so mehr gegen eine Gallenfarbstoffresorption zu sprechen, 
als gerade beim Hund Bilirubin schon bei sehr niedriger Konzentration im Blute 
leicht in den Harn ubertritt. Da somit Gallenfarbstoff auf Grund dieser Tatsachen 
fiir die Pathogenese des Vergiftungsbildes des Cholaskos nicht in Frage kam, so 
lag es nahe, an eine Intoxikation durch Gallensiiuren zu denken. - "Cholaemie 
sans pigment." Hierfiir Beweise zu erbringen, versuchte ROSENTHAL;2 er 
arbeitete an Hunden, denen er die Gallenwege angeschnitten hatte, so daB sich 
die gesamte Galle in die freie BauchhOhle ergoB. Schon einige Stunden nach der 
Operation zeigen die Tiere leichte Vergiftungserscheinungen; die Mattigkeit 
nimmt zu und schlieBlich gehen die Tiere innerhalb 24-48 Stunden unter 
w,achsender Benommenheit zugrunde. In den ersten 24 Stunden besteht Brady­
kardie, die jedoch mit der Zunahme der allgemeinen Intoxikationserscheinungen 
wieder verschwindet; zu einem sichtbaren Ikterus kommt es nicht; Krampfe 
fehlen, auch zeigt sich keine Anderung der Blutgerinnung; bei der Sektion findet 
sich reichlich galliger Ascites, in einer Menge von 200 bis 700 ccm; er ist reichlich 
mit EiweiB und Leukocyten, manchmal auch mit Eiterflocken untermischt. 
Bakterien wurden nie gefunden. 

Das Blut fand sich stets eingedickt, was sich in einer Zunahme der Erythro­
cyten und des Hamoglobins kundgab; meist bestand auch Leukocytose (Zu­
nahme der Neutrophilen); anscheinend kommt es somit beim Cholaskos zu einer 
aseptischen chemischen Peritonitis. 

Das Hauptinteresse widmete ROSENTHAL dem Verhalten der Gallensauren, 
die er nach einer von ihm angegebenen Methode quantitativ bestimmte. Gleich-

1 FULLE: Arch. ita!. Chir.4, 3 (1912). 
2 ROSENTHAL: Z. exper. Med. 04, 795 (1927). 
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zeitig wurde auch der Cholesterin- und Bilirubinspiegel im Elut untersucht; 
gesetzmaBige Veranderungen lieBen sich dabei nicht feststellen. 

Die Gallensaurebestimmungen im Elute zeigten, daB die Erythrocyten Gallen­
saure in groBen Mengen enthielten. 
Mehr als die Ralfte der im Elute 
kreisenden Gallensauren wurden von 

Tabelle 12. 

den roten Elutk6rperchen gebunden. Un tersuchungsmaterial 

Jedenfalls geht aus diesen Ver­
suchen hervor, daB es beim experi-

k k . V Vollblut .............. . 
mentellen Cholas os zu emer er- Serum ............... . 
mehrung des Bilirubins kommt, wohl Ascites ............... . 
aber zu einer betrachtlichen Anhaufung Urin ................ . 
von Gallensauren in den Organen; da- Leber ............... . 

b h 'h d GIl Milz ................. . 
bei erga sic ZWlSC en em a en- Gehirn .............. . 
sauregehalt des Elutes und dem der Niere ................ . 
Organe insofern eine enge Beziehung, Herz ................ . 
als dem h6heren Gallensaurespiegel des 

I Konzcntration der 
Taurocholsaure 

in mgO,o 

22-41 
18-34 

184-400 
3-30 

55-108 
25-33 
22-57 
12-60 
10-50 

Elutes auch h6here Gallensaurekonzentrationen in den Organen entsprachen. 
Um ein Urteil zu gewinnen, ob tatsachlich das Cholaskos als Gallensaurever­
giftung aufzufassen ist, hat ROSENTHAL bei Runden, die mit der Dosis letalis 
minima von Natriumtaurocholat (Merk) (0,4 g pro Kilo) vergiftet wurden, die 
Gallensaurekonzentration im Blute und 
in den Organen ermittelt. Da sich nun 
die Gallensaurezahlen im Elute und in 
den Organen weitgehend mit den beim 
experimentellen Cholaskos gefundenen 
Werten decken, bezieht ROSENTHAL 
den Vergiftungstod beim akuten Cho­
laskos auf eine Gallensaureintoxikation; 
wir haben somit tatsachlich ein Krank­
heitsbild vor uns, das als echte Cholamie 
im Sinne von LEYDEN 1 anzusprechen ist. 

Tabelle 13. 

Un tersuchungsmaterial 

Vollblut .............. . 
Serum ............... . 
Herz ................ . 
Gehirn .............. . 

I Konzentration der 
Taurocholsaure 

in mgOfo 

35-38 
21-22 
33-34 
28-34 

Bezuglich der Frage, warum beim Cholaskos die Imbibition der Gewebe mit 
Gallenfarbstoff ausbleibt, nimmt ROSENTHAL folgenden Standpunkt ein: So wie 
intraven6s verabfolgtes Bilirubin sofort wieder von der Leber durch die Galle aus­
geschieden wird, wird auch der Gallenfarbstoff, der beim Cholaskos von der Pfort­
ader aufgenommen wird, rasch zur Leber zuruckgebracht; zu einem Ikterus muBte 
es erst dann kommen, wenn die peritoneale Resorption von Bilirubin die exkre­
torische Leistungsgrenze der Leber erheblich uberschreitet. Darnach wfude sich 
die Eliminierung der in den Kreislauf eindringenden Gallensauren durch die 
Leber viel langsamer vollziehen als die des Bilirubins. 

Die hohe Toxizitat der Gallensaurendrangtzu der Frage, warum nicht beijedem 
mechanischen Ikterus in kurzer Zeit Zeichen einer Gallensaurevergiftung zu beob­
achten sind. Wahrscheinlich hOrt mit Beginn des Gallena bfluBhindernisses die Gallen­
saureproduktion schlagartig auf oder wird zum mindesten stark eingeschrankt. 

Jedenfalls sprechen aIle diese Befunde dafUr, daB das Krankheitsbild des 
Cholaskos scharf von jenem Krankheitsbild zu trennen ist, dem wir so haufig bei 
schweren Leberkrankheiten begegnen und das oft unter dem Namen Cholamie 
zusammengefaBt wird. Mit der Gallensaurevergiftung hat dieser Zustand, der 
klinisch auch heute noch als Cholamie bezeichnet wird, anscheinend nichts zu 
tun, wohl aber der Cholaskos. 
1 LEYDEN: Pathologie des Ikterus. Berlin. 1866. 
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VIII. Allgemeine Pathogenese des Ascites 
(Bauchwassersucht ). 

1m Verlaufe so mancher Leberkrankheit kann es zu einer Fliissigkeitsan­
sammlung innerhalb der BauchhOhle - zu einem Ascites - kommen. Da 
dieses Geschehen sehr haufig bei Lebercirrhose zu sehen ist, so war man geneigt, 
die Ascitesentwicklung mit dem Schwund des Lebergewebes und dessen Ersatz 
durch Narbengewebe in Zusammenhang zu bringen; es veroden allmahlich die 
Pfortaderkapillaren, diese Verminderung der AbfluBwege fiir das Pfortader­
blut fiihrt zu einer Stauung innerhalb der Pfortaderwurzeln und damit zum 
Austritt von Fliissigkeit in die BauchhOhle. Als Beweis fiir eine durch die 
Stauung bedingte Hypertension im Pfortadergebiet gelten die erweiterten 
Venen, die sich hauptsachlich dort finden, wo physiologischerweise bereits 
Kommunikationen zwischen Pfortadergebiet und Cava ,inferior bestehen. Auch 
der Milztumor wird oft aus der Drucksteigerung im Pfortadergebiet erklart, 
obwohl es vielen Pathologen aufgefallen war, daB die Venen im Ausbreitungs­
gebiet der Pfortlider, besonders im Ausbreitungsgebiet der MesenterialgefaBe, 
lange nicht so strotzend gefiillt erscheinen. wie z. B. bei der kardialen Stauung. 
Dementsprechend sind bereits friihzeitig Bedenken geauI3ert worden, ob tatsach­
lich die Varizen, vor allem entlang des Oesophagus, auf Pfortaderstauung zu­
riickzufiihren sind,oder ob in ihnen nicht vielmehr vikariierende Geschehnisse er­
blickt werden miissen, die den Abtransport von Bauchfliissigkeit fordern. So konnte 
man auch die Tatsache verstehen, daB in Fallen, wo es zur Ausbildung machtiger 
Kollateralen gekommen ist, die Ascitesbildung zuweilen entweder ausbleibt oder 
sich nur in sehr geringem AusmaBe entwickelt. 

In einem Teil der FaIle kann es auch zu einer chronischen Entziindung des 
Bauchfells, nach Art einer Peritonitis, kommen. Moglicherweise kann auch da­
durch die Fliissigkeitsansammlung erklart werden, was aber noch lange nicht die 
Verallgemeinerung gestattet, daI3 der Ascites unter allen Umstanden durch eine 
chronische Peritonitis bedingt sei und nichts direkt mit der Leberveranderung 
zu tun habe. 

Eine wesentliche Klarung erfuhr das ganze Problem, als man sich bemiihte, 
physikalisch-chemische Veranderungen des Blutes fiir die Entstehung des Ascites 
verantwortlich zu machen. Vielleicht findet die Bauchwassersucht ihr Analogon 
im NephritisOdem, wo ebenfalls rein mechanische Faktoren lange nicht mehr 
jene Rolle spielen, die ihnen urspriinglich zuerkannt wurde. 

Erst in letzter Zeit hat man die Bedeutung der Leber als wasserregulierendes 
Organ kennengelernt. An der Tatsache, daB die Leber auf den Wasserhaushalt 
unseres Organismus den groI3ten EinfluB ausiibt, ist nicht zu zweifeln, vielleicht 
spielen dabei sogar hormonale Faktoren ein Rolle. DaB aber die Entstehung 
des Ascites mit Storungen dieser Regulierungsmechanismen allein in ursachlicher 
Beziehung steht, ist zwar moglich, greifbare Beweise fiir eine solche Annahme 
liegen jedoch zunachst nicht vor. 

Wir glauben, daI3 die Deutung der Ascitesbildung speziell bei den unter­
schiedlichen Lebercirrhosen am leichtesten £allt, wenn man von physiologischen 
Tatsachen ausgeht und zunachst das Verhalten des normalen Wasserstoffwechsels 
im Bereich des Pfortadergebietes verfolgt. 

A. Der Wasserstoffwechsel innerhalb der Bauchhohle. 
Das Wasser, das wir trinken, gelangt nach dem Durchtritt durch die Magen­

darmschleimhaut in das Pfortadergebiet, dann in die Leber, um allmahlich in 
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den grollen Kreislauf zu kommen und so den Weg zur Niere zu finden, die schliell­
lich die aufgenommene Fliissigkeitwieder in Form von Harnwasser nach aullen 
befordert. Einen ahnlichen Weg nimmt das Kochsalz, wenn wir es zu­
sammen mit Wasser zu uns nehmen. Obwohl das Blut ganz sicher das Vehikel 
fiir aufgenommenes Wasser und Salz darstellt,. lallt sich weder unmittelbar 
nach der Fliissigkeitsaufnahme nochspater rrgendeine betrachtliche oder langer 
anhaltende Anderung des Blutes feststellen. Wir haben auch auf Veranderungen 
im Pfortaderblut geachtet und auch da nach einer grolleren Fliissigkeitszufuhr 
keinerlei Abweichungen gefunden. Der Organismus mull daher iiber irgend­
welche Vorrichtungen verfiigen, um die nach der Wasseraufnahme ganz sicher 
eintretende Hydramie auszugleichen. 

Selbst wenn man Fliissigkeit in Form von physiologischer Kochsalzlosung 
oder Ringerlosung intravenos verabfolgt, lallt sich nur eine ganz kurz anhaltende 
Hydramie feststellen, nach wenigen Minuten ist auch hier das Wasser aus dem 
Blute verschwunden, ohne dall es sofort zu einer iiberstiirzten Harnausscheidung 
gekommen ware. Dasselbe gilt auch vom Kochsalz und den anderen Bestand­
teilen der Ringerlosung. Auf Grund solcher und ahnlicher Uberlegungen drangt 
sich die Vorstellung auf, dall das getrunkene oder intravenos injizierte Wasser 
irgendwo in den "Geweben" deponiert wird, hier eine Zeitlang liegen bleibt und 
dann wieder in die Blutgefalle gelangt, von wo die Fliissigkeit zu den Nieren 
abtransportiert wird. Wo die Salze, z. B. das Kochsalz, hingelangen und 
deponiert werden, dariiber kann man sich verhaltnismaIlig leicht orientieren. 
Bestimmt man z. B. den Chlorgehalt kleiner Hautstiickchen vor und nach einer 
grolleren Kochsalzzulage, so lallt sich in eindeutiger Weise eine Zunahme der 
Kochsalzlager innerhalb der Haut feststellen. Die Haut scheint somit ein Depot 
fiir Kochsalz zu sein, bei ermiidender Arbeit gilt das auch von der Muskulatur. 

Der Vorgang, wie eine intravenos verabfolgte Kochsalzlosung in die Gewebe 
gelangt, diirfte ein physikalisch-chemischer sein, der sich ausschlielllich im Kapillar­
gebiet abspielen mull; zunachst kommt es zu einem Ubertritt in die Gewebe, ent· 
sprechend dem Ausgleich osmotischer Differenzen; von Stellen hoherer Konzen­
tration wandern lonen in Partien mit niedrigerem Gehalt. 1st also im Blut ein 
hoherer Kochsalzgehalt, so diffundiert das Na- und Cl-Molekiil in die die Kapil­
lare umgebenden Gewebsanteile mit niedrigerem Gehalt an Na und Cl. Als 
Faktor, der die Diffusion unterstiitzt, kommt der Filtrationsdruck in Betracht. 
Dabei muB man sich daran erinnern, daB wir im Kapillarbereich einen arteriellen 
und einen venosen Schenkel zu unterscheiden haben; obwohl die kapillare Strecke 
relativ kurz ist, bestehen hier zwei einander entgegengesetzte Vorgange, indem 
im Bereiche des arteriellen Schenkels die Diffusion ausschlieBlich in die Richtung 
gegen die Gewebe erfolgt, wahrend im venosen Schenkel Stoffwechselschlacken 
zusammen mit Salzen und Wasser in das Blut zuriickdiffundieren. Wegen der 
ZweckmaIligkeit der Vorgange konnte man fast an durch vitale Krafte bedingte 
Geschehnisse denken, doch sind auch hier nur chemische und physikalische 
Krafte am Werke, die sich diesseits und jenseits der Kapillarwande abspielen. 
Der arterielle Schenkel ist unter normalen Umstanden enger gebaut als der 
venosE', dementsprechend ist wohl auch der Blutdruck im arteriellen Schenkel 
hoher als im venosen. Schon durch diese Annahme wird es verstandlich, warum 
im arteriellen Schenkel die Filtration in die Richtung gegen die Gewebe leichter 
erfolgen kann. Die Kraft, die wieder umgekehrt Wasser und lonen aus dem Ge­
webe zuriick ins Blut zieht, ein Vorgang, der sich ausschlielllich im venosen Schen­
kelabspielt, ist der sogenannte onkotische Druck, der durch das Eiweill des 
Blutplasmas bewirkt wird. Auf diese Energiequelle, die das Eiweill als fliissig­
keitsanziehendes Element darstellt, hat STARLING zuerst hingewiesen und von 

Eppinger, Leberkrankheiten. 15 
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einer "back infiltration" gesprochen; SCHADE, von dem der Ausdruck "onko­
tischer Druck" stammt, hat auch an Modellversuchen zeigen konnen, daB der 
onkotische Druck im Anfang einer Kapillare geringer ist, als z. B. im venosen 
Teil. Jedenfalls lieB sich an mit kolloidalen LQsungen durchstromten Rohren 
erkennen, daB beim Absinken des Stromungsdruckes in der Nahe des Rohrendes 
eine Richtungsumkehr der dialytischen Wanddurchstromung eintritt. Vielleicht 
ware auch zu beriicksichtigen, daB das venose Blut reicher an Kohlensaure ist; 
daB dieses Moment auf den onkotischen Druck ebenfalls EinfluB nehmen kann, 
erscheint uns sehr wahrscheinlich, da jede Zunahme der Aziditat den Quellungs­
druck steigert. 

Ferner muB fiir die GroBe des Austausches zwischen Gewebe und Kapillare 
auch die Qualitat der Membran von entscheidender Bedeutung sein; wird die 
trennende Membran durch irgendeinen Vorgang in ihrem kolloidalen Zustand 
verandert, so kann dies teils hemmenden, teils fordernden EinfluB haben. 

SchlieBlich scheint auch den elektrostatischen Potentialdifferenzen bei der 
Regulation des Wasser- und Salzwechsels und bei der Ascitesentstehung eine 
Bedeutung zuzukommen (siehe spater). 

Geht man von diesen Voraussetzungen aus, so ergeben sich daraus auch die 
Folgen, die eintreten miissen, wenn Wasser und SaIze in vermehrter Menge 
yom Darmkanal aus resorbiert werden; damit beriihren wir das Problem des 
Wasserstoffwechsels innerhalb der BauchhOhle. Nach der Passage durch die 
Schleimhaut finden Wasser und SaIze zwischen Darm und Leberparenchym 
zahlreiche Kapillargebiete, in denen es zu einem DiffusionsprozeB kommen konnte; 
was hier noch keinen Platz findet, kommt in die Leber, die, wie die Er­
fahrung lehrt, Fliissigkeit und auch SaIze in groBen Quantitaten in sich auf­
nehmen kann; falls auch die Leber nicht imstande ist, alles aus den Pfort­
adergefaBen aufzunehmen, dann bieten sich nach Durchtritt durch Herz und 
Lunge reichlich Gelegenheiten, Fliissigkeit und Salze abzulagern. 

Wahrend der Passage durch die Nieren erfahrt das Blut eine Eindickung, 
die rasch wieder beseitigt wird, wenn aus den Geweben Fliissigkeit und SaIze 
wieder an das Blut abgegeben werden; die durch die Nierentatigkeit erfolgte 
Bluteindickung kann somit von den Geweben kompensiert werden. AuBerdem 
existiert noch ein zweiter Weg, auf dem das in die Gewebe eingedrungene 
Fliissigkeitsquantum nebst SaIzen ins Blut zuriickgelangen kann - es sind 
dies die Lymphbahnen, die sich zu den LymphgefaBenvereinigen und ihien 
Inhalt durch die Brustlymphgange an das Blut zuriickschicken. 

Eine intraabdominale Storung des normalen Wasserstoffwechsels kann in ver­
schiedener Weise erfolgen. Besteht z. B. an der Einmiindungsstelle der Pfortader 
in die Leber ein Hindernis, so kommt es zur Drucksteigerung im Wurzelgebiet 
der Vena portae, die sich selbstverstandlich auf die Kapillaren iibertragen muB; 
da jetzt im venosen Schenkel der Kapillaren zum mindesten derselbe Druck wie im 
arteriellen sein diirfte, so stehen dem Zuriickstromen von Gewebsfliissigkeiten in 
die Blutbahn Widerstande entgegen. Da aber vermutlich auch der Druck im 
arteriellen Schenkel in die Hohe gehen diirfte, so wird auch der "Obertritt von 
Fliissigkeit und SaIzen im Sinne einer gesteigerten Filtration groBer werden; 
die in den Gewebsspalten in reichlicher Menge vorhandene Fliissigkeit muB sich 
daher, falls sie abwandern will, neue StraBen suchen, um schlieBlichihren Weg 
wieder ins Blut zuriickzufinden; auch der "back filtration" stehen. wegen der 
Drucksteigerung im venosen Kapillaranteil Hindernisse entgegen, so daB der 
vermehrten Gewebsfliissigkeit nur zwei Wege zur Verfiigung stehen, das Gewebe 
zu verlassen -,- der "Obertritt von Fliissigkeit in die freie Bauchhohle oder der ge­
steigerte Abtransport durch die Lymphbahnen. 
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Priift man diese beiden MogIichkeiten im Tierversuch, so zeigt sich bei Pfort" 
aderstauung vor allem eine betrachtIiche Steigerung des Lymphflusses durch den 
Ductus thoracicus. Zu einer Fliissigkeitsansammlung im Cavum peritonei kommt 
es aber nicht; vermutlich ist die erhOhte Lymphtatigkeit allein imstande, das 
aus der Blutbahn ausgetretene Fliissigkeitsquantum durch die Lymphbithnen ab­
zUleiten. Drosselt man bei Hunden den Portalkreislauf durch Verengerung des 
Lumens der Pfortader auf iiber die Halfte, so kommt es nie zu Ascites, wohl 
aber zur Ausbildung eines machtigen Kollateralkreislaufes. Bei Ratten kann 
man die Pfortader sogar ganzIich verschIieBen, und doch kommt es im An­
schluB daran zu keinem Ascites; sehr viele Tiere iiberstehen diesen Eingriff 
und konnen sich, sobald die ersten Tage voriibergegangen sind, mehr oder weniger 
normal verhalten; das Wesentliche, das sich aus diesen Beobachtungen ableiten 
laBt, scheint wohl die Tatsache zu sein, dafJ betrachtliche Drucksteigerung im Pfort­
adergebiet kaum die einzige Ursache von Ascites sein kann. 

Kommt es bei einer Drucksteigerung im Pfortaderkreislauf doch zu einer 
vermehrten Fliissigkeitsansammlung im Cavum peritonei und ist der Organismus 
nicht mehr imstande, alles auf dem Wege der Lymphbahnen wegzuschaffen, so 
besteht noch eine zweite Moglichkeit einer Abwanderung aus dem Cavum peri­
tonei. Vergegenwartigt man sich, wie rasch Salzlosungen aus der Bauchhohle 
verschwinden konnen, wenn sie selbst in groBer Menge dorthin injiziert werden, 
so wird man wohl auch annehmen konnen, daB die infolge Pfortaderstauung 
iibergetretene Fliissigkeit rasch wieder resorbiert wird. Es sind wiederum zwei 
Wege, die fiir diese Resorption in Betracht kommen, - entweder die Lymph­
bahnen, die das Peritoneum parietale umspiilen oder das Blutkapillargebiet, 
soweit es mit dem Gebiet der Vena cava in Zusammenhang steht. Da im Perito­
neum parietale zahlreiche Kapillaren zu finden sind, die teils mit der Vena epi­
gastrica, teils mit der Vena mammaria kommunizieren, so miiBte es der Fliissig­
keit, die sich im Cavum peritonaei infolge der Pfortaderstauung ansammelt, ein 
leichtes sein, wieder einen Weg in den allgemeinen Kreislauf zu finden. 

Kommt es im Bereich einer Extremitat bei einer Drosselung des venosen 
Blutstromes zur Ansammlung von reichlich Gewebsfliissigkeit - ()dem -, so 
kann man sich gelegentIich einer Punktion von der EiweiBarmut einer sol chen 
Fliissigkeit iiberzeugen. Es ist wohl anzunehmen, daB auch die Fliissigkeit, die 
sich infolge von Drucksteigerung im Abdomen abscheidet, anfangs sehr eiweiBarm 
ist. Vielleicht ist gerade darin der Grund zu suchen, daB es infolge der EiweiB­
armut im Abdomen zu keinem langeren Verweilen dieser Fliissigkeit kommen 
diirfte; mit der Moglichkeit einer voriibergehenden Ansammlung von Fliissigkeit 
im Cavum peritonei bei Drucksteigerung im Pfortadergebiet ist aber immerhin 
zu rechnen. 

Da aIle Fliissigkeiten, die durch PUnktion der verschiedenen Ascitesformen 
gewonnen wurden, EiweiB enthalten, muB man sich bei Beriicksichtigung des 
bis jetzt Vorgebrachten fragen, auf welche Weise es, zunachst rein theoretisch be­
trachtet, zu dieser EiweiBbeimengung kommt. "Oberblickt man das entsprechende 
Tatsachenmaterial, so wird man auf die Beschaffenheit der Kapillarmembran 
hingelenkt. Die normale Kapillarmembran filtriert anscheinend nur eine eiweiB­
freie oder zum mindesten eine sehr eiweiBarme Fliissigkeit. Kommt es aber zum 
Durchtritt einer eiweiBreichen Fliissigkeit, dann sind wir berechtigt, an eine 
Lasion der trennenden Membranen zu denken, also in unserem Fall an eine patho­
logische Beschaffenheit der KapillarendotheIien und des darunterIiegenden, 
strukturlosen Endothelhautchens. Die Schaden, die dabei in Betracht kommen, 
sind sehr verschieden. So wissen wir z. B. aus der experimentellen Pathologie, 
daB Erhitzung der betreffenden Partien bereits geniigen kann, um das Filtrat nach 

15* 
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venoser Drucksteigerung schon eiweiBhaltig zu gestalten; in ahnlicher Richtung 
bewegen sich Versuche mit gewissen Giften. Vom Arsen ist es schon lange 
bekannt, daB es Kapillarmembranen permeabel macht; wahrscheinlich gilt 
gleiches auch vom Uran. Den groBten EinfluB diirften aIle Vorgange haben, die 
zu einer Entziindung fiihren; in jiingster Zeit ist von UNS auf die deletare Wir­
kung mancher fliichtiger Amine hingewiesen worden; jedenfalls kennen wir eine 
Menge von Einfliissen, die eine Ansammlung von eiweiBreicher Fliissigkeit in 
der BauchhOhle ermoglichen. 

Auch solche Fliissigkeiten konnen langsam wieder aus der BauchhOhle ver­
schwinden, genau so wie auch Serum die Bauchhohle verlassen kann, das 
in groBerer Menge intraperitoneal injiziert wurde. Um sich iiber den Weg 
zu orientieren, auf dem groBere Molekiile die Bauchhohle verlassen, hat 
man entsprechende Versuche mit verschiedenen Farbstoffen schleunigst 
durchgefiihrt. Farhen mit einem verhaltnismaBig kleinen Molekiil werden 
von den BlutgefaBen resorbiert und gelangen daher auch rasch durch den 
Harn zur Ausscheidung, wahrend z. B. das Kongorot, wenn es intraperitoneal 
verabfolgt wurde, ausschlieBlich mit der Lymphe das Cavum peritonei ver­
laBt; groBes Netz, Parietalwande, Centrum tendineum des Zwerchfelies sind 
mit Farbstoff stark imbibiert, was bei den leicht diffusiblen Farbstoffen sonst 
nicht der Fall ist; im Pfortaderblut laBt sich bei solchen Versuchen selbst nach 
11/2 Stunden noch kein Farbstoff nachweisen, wahrend das Jugularvenenblut, 
das sich bekanntlich lIlit der Ductus-thoracicus-Lymphe mischt, sich gleichzeitig 
mit der Lymphe farbt. Man kann daher wohl mit einiger Sicherheit annehmen, 
daB Kristalloide die BauchhOhle vornehmlich auf dem Wege der BlutgefiiBe 
verlassen, wahrend Kolloide ausschlieBlich den Lymphweg einschlagen; vermut­
lich setzt die Endothelverkleidung des Peritoneums den Kolloiden bei ihrem 
Durchtritt nur ein sehr geringes Hindernis entgegen, so daB man hier eine auBer­
ordentlich durchlassige Membran annehmen kann. Vielleicht steht diese starke 
Durchliissigkeit mit Beobachtungen von RECKLINGHAUSEN 1 in Einklang, der 
mikroskopisch im Peritoneum, und zwar im Bereiche des Centrum tendineum, 
Offnungen (Stomata) nachweisen konnte, die eine freie Kommunikation der 
Lymphe mit der Bauchhohle ermoglichen; diese Stomata sollen sehr weit sein 
und ca. den doppelten Durchmesser eines roten Blutkorperchens besitzen. In 
neueren Untersuchungen konnten diese Befunde nicht bestiitigt werden; SABIN 2 

und MCCALLUM3 sehen in diesen Stomata nur Kunstprodukte, was aber nicht 
ausschlieBt, daB trotzdem die Serosa des Peritoneums beziiglich ihrer Durch­
lassigkeit eine' Sonderstellung einnimmt. 

Man hat sich auch mit der Frage der Resorption von Fett und korpuskularen 
Elementen aus der BauchhOhle beschaftigt. Solche Versuche, die ebenfalls auf 
RECKLINGHAUSEN zuriickgehen, wurden urspriinglich auch mit dem Vorhandensein 
von Stomata in Beziehung gebracht, bis METSCHNIKOFF4 die Aufmerksamkeit 
auf die Bedeutung der Phagocytose fUr den Resorptionsvorgang lenkte. Korpus­
kulare Elemente, wie z. B. Spermatozoen, die in die BauchhOhle injiziert wurden, 
werden von Leukocyten, die in das Peritoneum eingewandert sind, vollstiindig 
aufgenommen; auch Blutkorperchen konnen so eine Beute verschiedener zelliger 
Elemente werden, die, beladen mit Zelltriimmern, die Bauchhohle wieder verlassilll. 
Vieles scheint somit dafiir zu sprechen, daB die zuerst von METSCHNIKOFF 
als Leukocyten angesprochenen Elemente wahrscheinlich losgeloste Serosa-

l RECKLINGHAUSEN: Virchows Arch. 26, 205 (1863). 
2 SABIN: Amer. J. Anat. I, 367 (1902). 
3 MCCALLUM: Hopkins Hosp. Rep. 14, 105 (1903). 
4 METSCHNIKOFF: Ann. lnst. Pasteur XIII, 742 (1899). 
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endothelien sein diirften. Jedenfalls stehen dem Organismus die verschiedensten 
Moglichkeiten zur Verfiigung, urn in der Bauchhi:ihle angesammelte Fliissigkeit­
gleichgiiltig, welcher Art sie ist - zum Verschwinden zu bringen. 

B. Die portale Hypertension. 
In der franzosischen Medizin interessiert man sich schon lange fiir die "hyper­

tension portale"; von den Klinikern sind es vor allem GILBERT und VILLARET, 
die sich auch heute noch bemiihen, dieses Moment in den Vordergrund der Leber­
pathologie zu stellen. Zunachst war der Begriff "hypertension portale" ein physio­
logischer, allmahlich aber ist er zu einem klinischen geworden. Unter dem 
"syndrome de l'hypertension portale" faBt man folgende Symptome zusammen: 
l'opsiurie - verspatete Harnausscheidung -, l'ascite, la splenomegalie, les 
hemorroldes, les hemorragies gastro-intestinales, developpement anormale de 
la circulation sous-cutanee abdominale. Eine Folgeerscheinung der hyperten­
sion portale ist ferner das "syndrome d'hypotension sous-hepatique", das mit 
folgenden Erscheinungen einhergeht: l'hypotension arMrielle avec petit CCBur et 
tach ycardie. 

Nach VILLARET betragt der Druck in der Pfortader beim normalen Tier 
(24 Stunden nach der letzten Nahrungszufuhr gemessen) ungefahr 5 mm 
Quecksilber. Dieser Wert findet sich nicht nur im Hauptstamm, son­
dern auch in den Nebenasten. MiBt man dagegen den Venendruck in der 
Vena hepatica, so findet sich ein sehr niedriger Druck; entweder ist er gleich 
Null oder sogar negativ, was als Aspirationswirkung zu werten ist. Jedenfalls 
liegt in der Differenz ein Moment, das den FluB des Blutes durch die Leber er­
leichtert; immerhin miissen aber noch andere Krafte hinzukommen, urn die 
Zirkulation in der Leber aufrechterhalten zu konnen. VILLARET denkt an irgend­
welche, im Leberparenchym schlummernde Krafte, die vielleicht als vorwarts­
treibende Faktoren in Betracht kommen. Als Beweis fiir diese Krafte mochte 
er die folgenden, von ihm erhobenen Tatsachen anfiihren: Wenn man in die 
Pfortader eines Tieres, das unmittelbar vorher akut durch Verblutung getotet 
wurde, mit Farbstoff impragnierte Gelatine injiziert, so findet sich die Gelatine 
nicht an der Peripherie des Acinus, sondern in der Vena centralis; zu dem gleichen 
Resultat kommt man, wenn die Gelatine in die Vena hepatica injiziert wird. Auch 
unter diesen Bedingungen wird der Farbstoff durch die Leber vorwartsgeschoben, 
denn sonst ware es nicht zu verstehen, warum er sich jetzt periazinos, in den Ver­
zweigungen der Pfortader, findet. Werden dieselben Versuche an Tieren durchge­
fiihrt, die bereits langere Zeit tot sind, so laBt sich diese Farbstoffwanderung nicht 
mehr nachweisen. An der Richtigkeit dieser Beobachtungen ist wohl nicht zu 
zweifeln, ob es aber gerechtfertigt erscheint, aus diesen Versuchen so weitgehende 
Schliisse zu ziehen, solI zunachst dahingestellt bleiben. 

Verschiedene Autoren, darunter auch VILLARET, haben sich fiir die Frage 
interessiert, ob es im AnschluB an einen PfortaderverschluB zur Ausbildung eines 
Ascites kommt. Unterbindet man den Pfortaderstamm, so kommt es zu starkster 
Hyperamie der Darme, die MHz schwillt machtig an und innerhalb kiirzester 
Zeit geht das Versuchstier :unter Blutdrucksenkung und Verkleinerung des Herzens 
zugrunde. Zur Entwicklung eines Ascites kommt es aber nicht. Auch wenn man 
durch verschiedene MaBnahmen eine allmahliche Einschrankung des Pfortader­
stromes durchfiihrt, was in vielen Fallen auch gut gelingt, kommt es nie zu einer 
intraabdominellen Fliissigkeitsansammlung; was man aber fast immer sieht, 
ist die Ausbildung eines ausgedehnten Kollateralkreislaufes. MiBt man nach 
Ausbildung eines sol chen Kollateralsystems den Druck in irgendeiner Pfortader-
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verzweigung, so zeigt sich eine betrachtliche Steigerung. Der normale Wert 
von 5 mm Hg kann auf 15 und selbst 30 mm Hg steigen. Wir haben ahnliche 
Versuche an Hunden durchgefiihrt und uns ebenfalls von der Unmoglichkeit 
uberzeugt, auf diese Weise Ascites hervorzurufen. Das einzige, was auch wir 
sahen, waren reichliche, neugebildete Kollateralen. 

Wenn man sich fragt, warum es trotz Drucksteigerung im ganzen Portal­
gebiet zu keinem Flussigkeitsaustritt kommt, so scheint es am zweckmaBigsten 
dafiir den erhtihten LymphabfluB verantwortlich zu machen; STARLING! hat 
feststellen konnen, daB es parallel mit jeder Steigerung des venosen Druckes zu 
einer bedeutenden Steigerung des Lymphstromes durch den groBen Brustgang 
kommt; moglicherweise wird ein geringes Durchsickern von Flussigkeit in die 
freie Bauchhohle dadurch ausgeglichen, daB dieselbe sofort durch die Ver­
zweigungen der Cava inferior, die hinter dem Peritoneum parietale liegen, 
aufgenommen und dadurch eine groBere Flussigkeitsansammlung unmoglich 
gemacht wird. 

Die im Verlaufe der Pfortaderdrucksteigerung auftretenden Venenerweite­
rungen stellen natiirlich im Prinzip nicht neue Bahnen dar, sondern sie sind nur 
starker ausgebildete Verbindungswege, die schon vor der portalen Hypertension 
bestanden haben, sich aber unter dem EinfluB des Druckes zu weiten Kollateralen 
entwickeln. Die Existenz dieser Kollateralen ist wichtig, weil sie bei behin­
derter Abfuhr des Pfortaderblutes fiir das Individuum lebensrettend einspringen 
konnen. Soweit ein Vergleich mit dem Experiment uberhaupt in Frage kommt, 
muB man sagen, daB sich der V organg der Kollateralenbildung gelegentlich auBer­
ordentlich rasch vollziehen muB. Innerhalb weniger Tage konnen ausgedehnte 
Venenerweiterungen entstehen. 

Mit dem Studium dieser Kollateralen haben sich besonders ROMMELAERE,2 
JORIS 3 und VILLARET4 beschiiftigt; solche Kollateralen, welche die GefaBe der 
Baucheingeweide mit jenen verbinden, welche dem Peritoneum parietale anliegen 
und daher zu dem Gebiete der unteren Hohlvene gehoren, sind an ver­
schiedenen Stellen zu finden. 

Schon beim gesunden Menschen zeigen sich an vielen Stellen Verbindungen 
zwischen Pfortadergebiet und der unteren Hohlvene; das ist besonders dort zu 
sehen, wo intestinale Organe zum Teil mit Peritoneum bedeckt sind, weniger 
aber an Partien, wo die Organe ausschlieBlich extraperitoneal gelegen sind. 
Hierher gehoren die GefaBchen des untersten Teiles der Speiserohre, der Leber, 
soweit sie dem Zwerchfell innig angeheftet ist, dann der yom Bauchfell nicht 
bedeckte Teil des Colons, des Duodenums, des Pankreas und auch der Gekrose­
wurzel; einige dieser GefaBchen munden direkt in den Stamm der Hohlvene. 

Neben diesen Verbindungsbriicken zwischen Pfortader- und Cavagebiet gibt 
es noch sogenannte akzessorische Pfortadern - es sind dies die SHARPEYSchen 
nnd die BURowschen Venen -, welche in den der Leber zugehorigen Bauch­
fellfalten verlaufen und entweder in den Pfortaderstamm oder in die Leber 
munden; ein Stuck der Nabelvene bleibt oft bis in das hohe Alter erhalten; 
dieser Kanalrest laBt sich yom Sinus der Vena portae aus leicht sondieren; er ist 
oft 5-8 cm lang. In den Kanalrest munden kleine Venen, welche mit Ver­
zweigungen der am Nabel entspringenden Venae epigastricae profundae in Ver­
bindung stehen; eine dieser Venen ist besonders groB und wird als BURowsche 
Vene bezeichnet. Manchmal kommt es vor, daB die Paraumbilikalvenen 

1 STARLING: Huids of the body. 1909. 
2 ROMMELAERE: Pylethrombose. 1905. 
3 J ORIS: Venes parumbilicales. Briissel. 1908. 
4 VILLARET: Nov. Trait. d. Med. XVI, 96 (1928). 
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nicht in den Kanalrest, sondern direkt in das Pfortadersystem munden; in 
diesem FaIle spricht man von akzessorischen Pfortadervenen im Sinne von 
SHARPEY; achtet man auf das Vorkommen dieser Gebilde, so kann man oft 
beide nebeneinander nachweisen; diese Nabelvenen konnen auch durch die tiefer­
liegenden oder durch die unter der Haut sichtbaren Bauchwandvenen viel Blut 
nach den Venae crurales, axillares, thoracales subcutaneae fuhren. Letztere 
munden gewohnlich zwischen dem zweiten und vierten Rippenpaar in die 
Venae intercostales. 

Wenn der Druck in der Pfortader aus was immer fUr Grunden stark erhoht 
ist, konnen die physiologisch kaum erkennbaren Verbindungen zwischen Pfort­
ader- und Cavagebiet zu deutlich sichtbaren Adern anschwellen und so wesent-
lich zur Entlastung der Pfortader beitragen. , 

Diese Erweiterungen machen sich an manchen Stellen ganz besonders bemerk­
bar und konnen AniaB zu neuen Beschwerden geben, wie sie im Verlaufe der 
verschiedenen Leberkrankheiten geauBert werden; ganz besonders kommen hier 
die machtigen Kollateralen im Bereich des Oesophagus sowie im Bereich des 
Plexus haemorrhoidalis und der vorderen Bauchdecke in Betracht; im Verlauf 
der verschiedenen Krankheitszustande kann es aber auch zu neuen Verbindungen 
zwischen intraperitonealen Organen und Peritoneum parietale kommen; ob 
diese zunachst nur als bindegewebige Verwachsungen im Gefolge komplizierender 
Erkrankungen anzusehen sind, oder ob vielleicht die Erweiterungen der Pfort­
aderverzweigungen als solche auch imstande sind, Verwachsungen anzubahnen, 
mag dahingestellt bleiben; jedenfalls konnen sich entlang solcher zunachst noch 
lockerer Verbindungen neue GefaBe entwickeln und so neue Verbindungen zwi­
schen Pfortader und Hohlvene schaffen; solche Beobachtungen mogen seinerzeit 
wohl den AnstoB dafUr gegeben haben, warum sich TALMA 1 fur sein Operations­
verfahren einsetzte. Gelingt es, durch artefizielle Netzheftung an die vordere 
Bauchwand breite Verbindungen zu scha££en, so kommt es tatsachlich auch zu 
Neubildung von groBeren Verbindungsasten zwischen den Ausbreitungen der 
Pfortader und denen der unteren Hohlvene. 

Die 'l'ALMAsche Operation, die mit der Absicht geschaffen wurde, der immer 
wiederkehrenden Ascitesbildung tunlichst zu begegnen, wird in letzter Zeit nur 
sehr selten durchgefuhrt; die Erfolge sind wenig befriedigend; trotz - wie 
uns die nachtragliche Obduktion zeigt - oft breiter Kommunikationen 
zwischen Netz, eigentlichem Cavagebiet und deutlich sichtbarer Venenneubil­
dung muB doch immer wieder zur Punktion des Abdomens geschritten werden. 
So kommt man auf Grund dieser negativen Erfolge der TALMAschen Operation 
eigentlich zu dem gleichen Resultate; wahrscheinlich ist als eigentliche Ursache 
der abdominalen Flussigkeitsansammlung nicht die Drucksteigerung im Pfort­
adergebiet allel:n verantwortlich zu machen. Sie verdient als Symptom im Krank­
heitsbilde der Lebercirrhose hochste Beachtung, doch muB zunachst ein un­
mittelbarer ursachlicher Zusammenhang zwischen Bauchwassersucht und por­
taler Hypertension abgelehnt werden. Wir befinden uns hier in einer ahnlichen 
Situation wie auf dem Gebiete der Kreislaufkrankheiten; eine noch so starke 
Drucksteigerung im Cavagebiet, wie sie bei den diversen Zustanden mit In-
8uffizienz des rechten Herzens zu sehen ist, muB nicht unbedingt Odeme nach 
sich ziehen. 

1 TALMA: Experimentelle und klinische Untersuchungen iiber Pfortader und Leber. 
Cleve. 1924. 
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C. Ascitesbildung und onkotischer Druck. 
Die Lehre von STARLING, der die Rolle des kolloidosmotischen Druckes fiir 

den Wasserhaushalt betont, ist relativ spat den Pathologen zur Kenntnis 
gekommen. Immerhin sind in letzter Zeit zahlreiche Untersuchungen iiber dieses 
Gebiet mit den verschiedensten Methoden angestelltworden; fast aile Autoren 
sind sich dariiber einig, daB zumindest bei renal bedingten Odemen der verminderte 
kolloidosmotische Druck des Blutes als Ursache der Odementstehung aufzufassen 
ist, da ja dann dem gleichgebliebenen Kapillardurck kein Gegengewicht gegen­
iibersteht. In der Frage der Pathogenese der kardialen Odeme sind die Meinungen 
geteilt; hier messen die meisten Kliniker der Steigerung des Kapillardruckes die 
entscheidende Rolle fiir den Austritt des Wassers aus den GefaBen bei; immer 
muB aber auch der onkotische Druck beriicksichtigt werden. 

Die Bedeutung des onkotischen Druckes fiir die Entstehung des Ascites wird 
derzeit vor allem von der franzosischen Schule hervorgehoben. 1m wesentlichen 
handelt es sich nur um eine "Obertragung der Verhaltnisse von der Peripherie 
auf die BauchhOhle; wie bereits erwahnt, haben wir im Kapillarbereich mit zwei 
Druckarten zu rechnen - demhydrostatischen und dem gesamtosmotischen 
Druck; der letztere ist 200-300mal so groB wie der erstere; doch wirkt sich bloB 
der Partialdruck, der an die Kolloide gekniipft ist, d. i. der onkotische Druck, aus, 
wahrend jener Teil, der durch die Kristalloide verursacht wird, von dem eben­
so groBen Druck auBerhalb der Kapillarwand im Gleichgewicht gehalten wird. 

Bei den verschiedensten Odemformen kann es zu einer Storung im gegenseiti­
gen VerhaItnis zwischen onkotischem und hydrostatischem Druck kommen. 
Kennt man diese beiden Faktoren und fragt man sich zunachst rein theoretisch, 
unter welchen Umstanden es zu Odemen kommen kann, so ergeben sich zwei 
Moglichkeiten: wenn der hydrostatische Druck groBer ist als der normale kolloid­
osmotische Druck, oder wenn der kolloidosmotische Druck geringer wird als der 
normale hydrostatische Druck; noch eher gilt dies bei einer Kombination beider 
Momente. 

Der kol1oidosmotische Druck im Plasma ist von der Konzentration und von der 
Art des EiweiBes abhangig. Da der osmotische Druck durch die Zahl der Molekiile 
in der Gewichtseinheit bestimmt wird, versteht man leicht, daB eine Verschiebung 
gegen die Globuline, die die groBeren Molekiile haben, einen geringeren kolloid­
osmotischen Druck bei gleichem GesamteiweiBgehalt bedingt. 

Bei an Nephrose Erkrankten sieht man neben einer Verminderung des Ge­
samteiweiBes im Serum auch eine zumindest relative Zunahme der Globulin­
fraktion. Aus der Kombination dieser beiden Tatsachen folgt, daB der kolloid­
osmotische Druck geringer wird als der normale hydrostatische Druck; die Ab­
nahme des onkotischen Druckes bei der Nephrose ergibt sich nicht nur aus der 
mathematischen Berechnung, sondern auch aus direkten Bestimmungen; man dad 
sich daher nicht wundern, wenn Patienten mit Nephrosen zu Odemen neigen, 
wie es auch tatsachlich der Fall ist. Von solchen "Oberlegungen ausgehend, hat 
man sich mit der Frage beschaftigt, ob nicht auch die Bauchwassersucht mit 
einer Stornng des onkotischen Druckes einhergeht; in letzter Zeit hat sich 
fiir dieses Problem neben ALBOT1 vor allem IVERSEN2 interessiert. An der 
Tatsache, daB es im Verlaufe von Cirrhosen zu einer Abnahme des onkotischen 
Druckes im Blute kommen kann, ist nicht zu zweifeln, und wenn man noch be­
denkt, daB vermutlich auch der hydrostatische Druck in den Pfortaderkapillaren 
hoher ist als normal, so waren damit die besten Vorbedingungen fiir eine 

1 ALBOT: Hepatiles et Cirrhoses. Paris 1931. 
2 IVERSEN: Klin. Wschr. 1928, 2001; 1929, 168. 
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Odembildung gegeben; in diesem Sinne sprechen auch die Franzosen gerne 
von einem syndrome hydropigene, wobei sie die Bereitschaft vieler solcher 
Patienten zu anderen Odemen, z. B. an den Beinen oder in der Brusthohle, 
betonen. Da die verschiedensten Faktoren auf den onkotischen Druck im 
Blute EinfluB nehmen konnen - z. B. Infektionen oder andere Schadigungen der 
Leber -, so ist es zu verstehen, warum gerade diese Momente, wenn sie zu einer 
schon bestehenden Lebercirrhose hinzutreten, ein Einsetzen oder eine Zunahme 
des Ascites bedingen miissen. 

Betrachtet man das Problem der Ascitesbildung vom Standpunkt des onko­
tischen Druckes, so muB auf den prinzipiellen Unterschied zwischen der 
Fliissigkeitsansammlung im Unterhautzellgewebe, z. B. bei einer Nephrose, und 
der Bauchwassersucht hingewiesen werden. Die Odemfliissigkeit, die z. B. 
durch Punktion des Unterhautzellgewebes gewonnen wird, ist immer auBerordent­
lich eiweiBarm, ja gelegentlich eiweiBfrei, wahrend die Ascitesfliissigkeit speziell 
bei Lebercirrhosen 1-4% EiweiB enthalten kann. Aus diesem Grunde sieht 
sich IVERSEN veranlaBt, vom onkotischen Druck, den er im Blut bestimmt hatte, 
stets den onkotischen Druck in der Ascitesfliissigkeit in Abzug zu bringen. 

Tabelle 14. 

Prozent EiweiJ3 in Kolloidosmotischer Druck Hydrostati-

DiagnosJ 
scher Druck 

I Ascites· I Ascites- im Kapillar-Serum fliissigkei L 
Serum fliissigkeit system 

Cirrhosis hepatis 6,55 ! 0,77 295 
I 

29 > 266 ......... 
I 

Cirrhosis cardiaque ....... 7,42 3,45 326 145 > 181 
Tuberculosis peritonei ..... 7,60 

I 

4,45 349 

I 

195 > 153 
Tuberculosis peritonei ..... 6,55 4,89 295 220 > 75 
Normal .................. 7,85 

I 
- 344 - < 100 

Jedenfalls laBt sich aus diesen Zahlen der SchluB ableiten, daB fUr die Auf­
nahme von Ascitesfliissigkeit in das Elut der Kapillaren des parietalen Peritoneums 
ungiinstige Bedingungen bestehen, da der onkotische Druck viel geringer ist 
als z. B. bei manchen Nierenerkrankqngen. 

Die Resorption diirfte auch durch den intraabdominalen Druck, der gelegent­
lich bei Fliissigkeitsansammlungen im Cavum peritonei ganz betrachtliche Grade 
annehmen kann, nicht unwesentlich unterstiitzt werden. IVERSEN hatte mehrfach 
Gelegenheit, ihn zu messen; er fand dabei Werte bis zu lOO mm H 20; demgegen­
iiber muB aber immer wieder auf den erhohten hydrostatischen Druck innerhalb 
der Pfortader aufmerksam gemacht werden, so daB sich dies nicht im Sinne einer 
Resorptionsforderung bemerkbar macht. SchlieBlich kann der gesteigerte 
intraabdominale Druck wieder den AbfluB aus den Venen verhindern, wodurch 
es neuerlich zu einer Stase in den Venen kommt, was sich selbstverstandlich 
wieder auf die Kapillaren fortpflanzt; es besteht also ein Circulus vitiosus, welcher 
natiirlich die Ascitesbildung bzw. die Erschwerung der Resorption nur verstarkt. 

Wenn sich somit im Verlaufe der verschiedenen Leberkrankheiten eine Vermin­
derung im onkotischen Drucke des Elutes feststellen laBt, so sehen wir darin nur 
ein Moment, das wahrscheinlich die Resorption der Ascitesfliissigkeit verhindern 
kann, aber kaum allein imstande sein diirfte, die Entstehung anzubahnen. Immer­
hin ist es wichtig, daB Leberstorungen als solche auf das gegenseitige Verhaltnis 
von Albumin und Globulin im Elute EinfluB nehmen konnen. In dem Sinne sind 
auch experimentelle Untersuchungen von PELLEGRINI! zu werten, der bei 

1 PELLEGRINI: Arch. Sci. med.55, 435 (1931). 
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Fr6schen nach Leberexstirpation stets ein Absinken des Albumin-Globulin­
Quotienten und damit auch eine Abnahme des kolloidosmotischen Druckes im 
Blute nachweisen konnte; in dem Sinne darf der Abfall des onkotischen Druckes bei 
Leberkrankheiten ebenfalls auf eine Funktionsstorung der Leber bezogen werden. 

D. Permeabilitat der Kapillarwandungen. 
Der fUr die Funktion des Organismus erforderliche Stoffaustausch erfolgt 

im Gebiete der Kapillaren zwischen Blut und Gewebe, im wesentlichen durch 
Vermittlung des Wassers. Obwohl diese Vorgange sehr verwickelt sind, so mussen 
jedenfalls der kolloidosmotische und der hydrostatische Druck auf der einen 
Seite und die Permeabilitat der Kapillarwand auf der anderen Seite als die trei­
benden Faktoren angesehen werden. Es scheint kein Zweifel zu bestehen, daB zwi­
schen lebenswichtigen Zellen und Blutkapillarsystem stets ein Raum eingeschaltet 
ist, der nur auBerordentlich wenig EiweiB enthalt. Die hier vorhandene Gewebs­
fhissigkeit kann an man chen Stellen besonders reich angesammelt sein. In 
Analogie hiezu konnte man sich die die zerebrospinale Flussigkeit und das 
Kammerwasser des Auges beherbergenden Raume gewissermaBen als Gewebs­
raume vorstellen. Diese Fluida als eine Art Gewebsflussigkeit anzusehen, er­
scheint uns deshalb so wichtig, weil man sie gelegentlich als Priifstein bei den 
verschiedenen Reaktionen, die die Gewebe betreffen, verwenden kann; jedenfalls 
sind diese Flussigkeiten unter normalen Umstanden fast eiweiBfrei. 

Trifft das Auge oder das Ruckenmark irgendein entzundlicher Reiz, so wird 
das Kammerwasser bzw. die Zerebrospinalflussigkeit eiweiBhaltig, denn die 
Kapillarwand ist jetzt fur groBere Molekule, also auch fur EiweiBkorper, durch­
lassig geworden. Als sichtbarer Ausdruck der Permeabilitatsanderung kann die 
Anwesenheit von Leukocyten oder auch von Erythrocyten verwendet werden, 
weil sich bei allen entzundlichen Veranderungen unter gewissen Bedingungen 
die Durchwanderung von Blutelementen durch die Kapillarwand histologisch 
feststellen laBt. 

Die Anderung der Kapillarmembran im Sinne einer EiweiBdurchlassigkeit 
erfolgt nicht nur unter entzundlichen Reizen, sondern auch unter dem EinfluB 
bestimmter Gifte. Bei der Besprechung der serosen Entzundung sind wir auf 
diese Fragen bereits eingegangen, jedenfalls scheint unter bestimmten Be­
dingungen - z. B. bei gewissen alimentaren Vergiftungen, bei Verbrennungen -
eine Anderung der Permeabilitat der Kapillarwand zu erfolgen, so daB jetzt 
EiweiB die Kapillaren verlaBt und in die Gewebsraume, die unter physiologischen 
Bedingungen fast eiweiBfreie Flussigkeit enthalten, in bald geringerem, bald reich­
licherem MaBe ubertritt. 

Halt man sich an diese Erfahrungen, dann muB man auch zu der Erkenntnis 
kommen, daB ein eiweiBhaltiges Bauchhohlenodem unbedingt auf eine Storung 
der Permeabilitat der Kapillarwandungen hinweist; ob diese sekundarer Art oder, 
was uns wahrscheinlicher dunkt, dem cirrhotischen ProzeB gleichgeordnet ist, 
so zwar, daB derselbe Reiz, der die Veranderungen in der Leber setzt, auch das 
Kapillargebiet des Pfortadergebietes permeabel macht, wollen wir zunachst 
dahingestellt sein lassen. Jedenfalls muB bei einem Vorgang, der mit der Pro­
duktion eines eiweiBhaltigen Odems einhergeht, die geanderte Kapillarfunktion 
im V ordergrund stehen. 

Wenn auch durch den Gehalt an EiweiB fur die Resorption einer kolloid­
reichen Gewebsflussigkeit Schwierigkeiten fur das Verstandnis entstehen, weil 
sich auf diese Weise der onkotische Druck vermindert, 'so mussen doch irgend­
welche Vorrichtungen in unserem Korper geschaffen sein, die das Verschwinden 
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einer eiweiBreichen Gewebs£lussigkeit bewerkstelligen, denn, wie die Erfahrung 
lehrt, konnen selbst groBe, eiweiBhaltige Exsudate innerhalb kurzer Zeit wieder 
vollkommen verschwinden. Um den Vorgang der Resorption solcher Flussig­
keiten zu studieren, hat man absichtlich eiweiBreiche Flussigkeiten, z. B. Serum, 
in das Peritoneum injiziert und die Abwanderung beobachtet. In letzter Zeit 
hat sich mit dieser Frage besonders DRINKERl beschiiftigt und nach intra­
peritonealer Injektion von Serum eine Zunahme im EiweiBgehalt der Lymphe 
gesehen. Auch die schon fruher erwahnten Versuche mit Kongorot sprechen 
dafUr, daB hochmolekulare Substanzen weniger durch die BlutgefaBe zur Re­
sorption gelangen, als durch die Lymphkapillaren verschwinden. Solche Beob­
achtungen drangen doch sehr zu der Vorstellung, daB das in das Peritoneum 
abgeschiedene EiweiB - also in unserem Falle die eiweiBhaltige Ascites£lussig­
keit - viel eher auf dem Wege der Lymphbahnen das Cavum peritonei verlaBt 
als auf dem der Blutkapillaren. 

E. Bedeutung elektrostatischer Krafte. 
In innigem Zusammenhang mit der Bedeutung von Membranfunktionssto­

rungen beim Zustandekommen des Ascites steht die der Veriinderungen der elektro­
statischen Kriifte, die normalerweise zwischen Blut und Gewebe bestehen. Ahnlich 
wie die ubrigen in den Geweben wirkenden physiko-chemischen Kriifte durch 
eine Erhohung der EiweiBpermeabilitiit geschiidigt werden, kommt es auch zu 
Storungen der elektrostatischen Potentiale, wenn eine Liision der Kapillaren 
auftritt. 

Wiihrend unter normalen Umstiinden durch das Bestehen entsprechender 
Potentialdifferenzen zwischen dem Blut und der Lymphe einerseits und der 
freien Bauchhohle anderseits die Abwanderung von Wasser, Kochsalz, Amino­
siiuren in das Blut und die von Zucker, EiweiB usw. in die Lymphe, also die Ruck­
resorption sehr gefOrdert wird, muB ein Absinken dieser Potentialdifferenzen 
Storungen des Wasser- und Mineralstoffwechsels nach sich ziehen. Es muB 
jetzt der Ubertritt von Wasser und Kochsalz usw. in die Blut- bzw. Lymph­
gefiiBe leiden, und dementsprechend auch die Ruckresorption je nach dem Grade 
der Storung erschwert werden. Dieses Verhalten liiBt sich auch durch die Ver­
folgung des Abtransportes von elektropositiven Farbstoffen aus der Bauchhohle 
demonstrieren; normalerweise verschwinden sie sehr rasch, wahrend sie bei 
Ascites bzw. beim Vorhandensein von Membranstorungen lange im Cavum 
peritonei verbleiben. 

Dazu kommen noch die sich im Bindegewebe abspielenden Veriinderungen. 
Das Bindegewebe ist, wie die Messung ergibt, durch seine im Vergleich zum 
Wasser negative elektrostatische Ladung befiihigt, groBe Wassermengen aufzu­
nehmen. Kommt es nun unter krankhaften Bedingungen zu einem Absinken der 
Potentialdifferenz zwischen dem Bindegewebe und der aufzusaugenden Flussig­
keit, so ist das Wasseraufladungsvermogen der Fasern wesentlich gestort, was 
nach der elektrostatischen Theorie als treibender Faktor fUr das Zustandekommen 
von Odemen anzusehen ist. In der Bauchhohle muB dies der Ansammlung von 
Flussigkeit, also der Ascitesbildung, Vorschub leisten. 

Wir sind auf die Bedeutung von Veriinderungen der elektrostatischen Kriifte 
bei der Ascitesbildung deswegen etwas niiher eingegangen, weil sich an diesem 
Beispiel die sekundiiren Folgen von Veriinderungen der Kapillarmembran fUr 
das Zustandekommen von Flussigkeitsansammlungen im Gewebe, im besonderen 
des Ascites, klar demonstrieren lassen. 

1 DRINKER: Amer. J. Physiol. 47, 32 (1931). 



236 Allgemeine Pathogenese des Ascites (Bauchwassersucht). 

F. Zusammensetzung der Ascitesfliissigkeit. 
Die Ascitesfiiissigkeit. bei der typischen Lebercirrhose ist klar, griinlichgelb 

gefarbt und auBerordentlich arm an zelligen Elementen; sie kann gelegentlich 
Bilirubin enthalten; die Reaktion der Fliissigkeit ist stets alkalisch, ihr spezifisches 
Gewicht schwankt meist zwischen 1008 und 1015; der EiweiBgehalt wird ver­
schieden angegeben; wenn die Bauchfliissigkeit die Teilerscheinung einer 
Nierenkrankheit darstellt, so enthalt sie wenig EiweiB, wahrend bei kardialer 
Stauung oft ein hoher EiweiBgehalt gefunden wird; die EiweiBwerte, die bei 
typischer Cirrhose gefunden wurden, schwanken zwischen 0,5 und 4,4%. Kommt 
es zu komplizierender Peritonitis, so steigt der EiweiBgehalt betrachtlich an; bei 
langerem Stehen der Fliissigkeit scheidet sich gelegentlich Fibrin abo Das 
"entziindliche" Exsudat hat ein hohes spezifisches Gewicht - h6her als 1015 -
und enthalt reichlich Leukocyten. 

Die Bauchfliissigkeit bei Lebercirrhosen enthalt sparliche Zellen, vor­
wiegend Endothelien (90-95%); bei einer komplizierenden Peritonitis tuber­
culosa hingegen finden sich reichlich Lymphocyten, doch sieht man Ahnliches 
auch bei Cirrhosen, ohne daB sich sonst sichere Zeichen vonTuberkulose nach­
weisen lassen. Jedenfalls war dies der AnlaB, bei allen Formen von Bauchwasser­
sucht nach Tuberkelbazillen zu fahnden. JOUSSET1 verdaute Ascitesfliissigkeit 
mit sterilem Magensaft und fand im Verdauungsgemisch auffallend viel Tuberkel­
bazillen; noch weiter geht LETULLE,2 der jeden Ascites im Verlaufe einer 
Lebercirrhose . auf eine Tuberkuloseinfektion beziehen will; bei milchigweiBem, 
emailiihnlichen Aussehen des Peritoneums und bei chronischer, sklerosierender, zu 
ZuckerguBbildung fiihrender Peritonitis denkt er an eine syphilitische Ent­
stehung. R6sSLE 3 kritisiert seine miliaren Gummata und halt sie nicht fiir beweis­
kraftig. 

Interessant sind einige Beobachtungen, Z. B. von TALMA, bei denen es parallel 
mit einer allmahlichen Besserung des Ascites auch zu einer Abnahme des EiweiB­
gehaltes kam.Der EiweiBgehalt war urspriinglich 5% und fiel bis auf 1,5%; 
jetzt schwoll der Bauch nur mehr langsam an. Die Diagnose Lebercirrhose 
wurde durch die Operation sichergestellt. Fiir die Erkenntnis der Ursachen der 
Bauchwassersucht glaubte man aus der Analyse der Gefrierpunktserniedrigung der 
Ascitesfliissigkeit etwas zu erfahren; speziell die hollandischen Arzte - vor 
allem TALMA - haben sich dafiir interessiert. Die Ergebnisse dieser Unter­
suchungen sind aber nicht eindeutig, meist schwankt das LI urn - 0,56, also 
urn einen Wert, der dem des Blutserums entspricht. Kommt es zu einer kompli­
zierenden Peritonitis, so sah TALMA ein Absinken bis auf - 0,49; hier fiel das 
spezifische Gewicht ungeachtet der Infektion von 1010 auf 1006. Auf derselben 
Seite berichtet jedoch der Autor auch iiber das Gegenteil; das spezifische Gewicht 
stieg von 1010 auf 1020 und die Gefrierpunktsdepression fiel von - 0,52 auf 
-0,50. 

G. Zusammenfassung. 
Das Wesentliche scheint mir die Erkenntnis zu sein, daB es sich bei der Bauch­

wassersucht, die so haufig im Verlaufe der verschiedenen Cirrhosen zu sehen 
ist, um die Absonderung einereiweiBreichen Fliissigkeit handelt, die kaum durch 
Stauung allein erklart werden kann; wahrscheinlich muB auch eine Schadi­
gung der Pfortaderkapillaren hinzukommen, die dann den Durchtritt der 

1 JOUSSET: Arch. MM. exper. et d'Anat. path. XV, 289 (1903). 
2 LETULLE: Presse med.1918, Nr.52. 
3 ROSSLE: Handbuch der pathologischen Anatomie, Bd. VII, S. 344. 1930. 
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Blutkolloide ermoglicht; kommt zu diesem Faktor noch die Pfortaderstauung 
hinzu, dann kann diese als unterstiitzendes Moment der Entwicklung des Ascites 
Vorschub leisten; aber portale Hypertension allein bewirkt kaum Ascites, sondern 
nur Erweiterung der Venen im Sinne der sogenannten Kollateralenbildung. In 
Fallen, wo es zu immer wiederkehrender Ansammlung von eiweiBhaltiger Ascites­
£liissigkeit kommt, werden wir wahrscheinlich auch mit einer Storung der 
Resorption zu rechnen haben. Sicherlich spielt dabei auch eine Verminderung 
des onkotischen Druckes des Blutes eine Rolle. Da erfahrungsgemaB in­
jizieftes EiweiB das Cavum peritonei vorwiegend auf dem Wege der Lymph­
bahnen verlaBt, muB man bei dauernder Ascitesbildung Veranderungen des 
LymphgefaBsystems in Betracht ziehen. Die manchmal sichtbare Verdickung 
des Peritoneums kann vielleicht als Hinweis auf eine solche Storung angesehen 
werden. Jedenfalls gewinnt man den Eindruck, daB das Primare bei der Ascites­
bildung die Permeabilitatsanderung der Pfortaderkapillaren sein diirfte, daB aber 
andere Faktoren, wie Drucksteigerung im Pfortaderkreislauf, Verminderung des 
onkotischen Druckes und Storungen im LymphabfluB die Entstehung fordern 
bzw. die Resorption der Bauchfliissigkeit ungiinstig beeinflussen. 

Mit dieser Auffassung decken sich die Erfahrungen, die. man zwecks Be­
seitigung ties Ascites mit der TALMASchen Operation gemacht hatte. Der ur­
spriingliche Zweck der Operation richtete sich gegen die portale Hypertension. 
In vielen Fallen gelingt es auch, neue Kommunikationen zwischen Pfortader­
system und Cavagebiet zu erzielen, aber die tatsachlichen Erfolge sind so gering, 
daB sich nur mehr wenige Chirurgen zu dieser Operation entschlieBen konnen. 

In neuester Zeit hat IVERSEN l die Splenektomie empfohlen, um dadurch die 
Blutmenge, die die Leber passieren soIl, zu vermindern. Auch dieser Vorschlag 
richtet sich gegen die Hypertension, weswegen es fUr mich sehr zweifelhaft ist, 
ob auf diese Weise eine Besserung des Ascites erreicht werden kann. Viel be­
achtenswerter erscheint mir die Frage der Splenektomie im Zusammenhang mit 
den verschiedenen Venektasien, besonders im Bereiche der Speiserohre. Seitdem 
wir uns davon iiberzeugen konnten, daB es im AnschluB an eine Splenektomie 
zur Verodung der Oesophagusvarizen kommt, wird man die Moglichkeit zur 
Vermeidung der sonst so gefahrlichen Oesophagusblutungen, die im Verlaufe der 
Lebercirrhosen auftreten konnen, durch Milzexstirpation ofter in Erwagung 
ziehen miissen. 

1 IVERSEN: Klin. Wschr. 1928, 2001; 1929, 364. 
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I. Die Hepatoptose. - Die Schniirleber. 
1. Hepatoptose. 

Man findet bei Frauen mit auBerordentlich schlaffen Bauchdecken oder bei 
Individuen mit groBen Bauchwandhernien im rechten Bauchraum zuweilen einen 
glatten Tumor, der sich bei bimanueller Untersuchung als der Leber zugehorig 
erweist und eine gute Verschieblichkeit zeigt. Untersucht man im Stehen, 
so riickt der Tumor tief nach abwarts, so daB er fast der Darmbeinschaufel auf­
zuliegen scheint. Drangt man den Tumor nach oben, was unschwer gelingt, so 
fallt er beim nachsten Atemzug wieder nach abwarts. In liegender Stellung kann 
man den Tumor mit beiden Handen fassen und iiber das Niveau der vorderen 
Bauchwand vorwalzen (Abb. 35). Eine genaue topographische Orientierung 
fallt nicht leicht, denn es ist oft schwierig, an diesem Tumor den Rand oder gar 
die einzelnen Inzisuren zu unterscheiden; im stehenden Zustande kann perku­
torisch die Leberdampfung verschwinden, besonders im Epigastrium und in der 
rechten Parasternallinie; iibt man jetzt von unten her auf den herabgesunkenen 
Tumor einen Druck, so laBt er sich meist hinter den Rippenbogen hinaufdrangen 
und entzieht sich so der Palpation; gleichzeitig damit tritt die normale Leber­
dampfung wieder auf. 

Der Druck auf die dislozierte Leber wird selten als Schmerz empfunden; 
immerhin lOst das Stehen unangenehme Empfindungen aus, die in den Riicken 
lokalisiert werden. Besonders unangenehm macht sich die Dislokation des Organs 
beim Gehen, Springen, Erheben der Arme, Husten und Niesen bemerkbar; die 
Fixation der Geschwulst durch eine gutsitzende Bauchbinde wird angenehm 
empfunden. Nicht wenige Patienten mit solchen Anomalien werden auBerdem 
von verschiedenartigen Magendarmbeschwerden geplagt (AufstoBen, Obstipation, 
Meteorismus); Zeichen von Pfortaderstauung, wie Ascites, Metrorrhagien, 
Hamorrhoiden, fehlen; ebensowenig hat man in solchen Fallen irgendwelche 
Folgen einer Knickung der Vena cava inferior (Venektasien, C>deme der Beine) 
gesehen; Ikterus entwickelt sich nur, wenn Komplikationen hinzutreten. 

Krankheitsbilder dieser Art hat zuerst CANTANI1 beschrieben. Hohere Grade 
einer solchen abnormen Beweglichkeit - die eigentliche Wanderleber - sind 
nicht haufig zu beobachten; als wichtigste Ursache werden schlaffe und diinne 
Bauchdecken angefiihrt. Da diese Erscheinungen bei Frauen ofter vorkommen als 
bei Mannern, so findet sich die sogenannte Wanderleber vorwiegend bei Frauen 
(1: 10). Bei schlaffen Bauchdecken sinken die Darme nach vorn und unten; 
dadurch verliert die Leber ihre normale Stiitze. .A.hnlich liegen die Verhaltnisse 
bei groBen Bruchsacken der vorderen Bauchwand, welche einen Teil der Darm­
schlingen in sich aufnehmen konnen; als begiinstigendes Moment wurde vielfach 
Erbrechen, Sturz und anstrengende Arbeit angenommen. 

1 CANTANI: Ann. univ. di Med. Milano 1866, 373. 
Eppinger, Leberkrankheiten. 16 
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Man brachte friiher diesen Zustand zur Wandermilz oder zur Wanderniere 
in Beziehung. Ais unterstiitzenden Faktorraumte man dem Colon eine bedeutende 
Rolle ein, das sich zwischen Leber und Zwerchfell drangen und so die Verlagerung 
der Leber auslosen solI. 

Die Diagnose der Wanderleber kann fiir den Unerfahrenen schwierig sein, da 
die ungewohnliche Gro13e des leicht tastbaren Tumors iiberrascht. Meist orientiert 
uns der Patient am besten iiber die Eigenheiten dieses Gebildes, da es ihm selbst 
auffallt, da13 der Tumor sich beim Stehen herausdrangt und im Liegen wieder 
verschwindet; er zeigt uns meist die Handgriffe, die notwendig sind, urn den 
Tumor gut zu tasten; dementsprechend soIl die Untersuchung sowohl im Stehen 
als auch im Liegen vorgenommen werden (Abb. 35). 1m Stehen kann, wie bereits 
erwahnt, die normale Leberdampfung verschwinden. Sehr charakteristisch ist 
bei Riickenlage die Reponierbarkeit der Geschwulst an die Stelle der Leber; 
gleichzeitig damit kehrt die normale Leberdampfung wieder zuriick. 

Abb.35. "Wanderleber", die sich bimannell leicht tiber das Niveau des Abdomens herausheben WEt. 

Uber die topographischen Veranderungen sind die Meinungen geteilt, zumal 
schwere Falle solcher Art nur selten zur anatomischen Beobachtung kommen. 
Eingehend hat sich mit dieser Frage TANDLERI beschaftigt; er leugnet die Existenz 
einer Hepatoptose; er sieht in dem von CANTANI beschriebenen Zustand nur 
eine Formanderung der Leber und begriindet dies in folgender Weise: Zu einer 
Ptose gehoren neben der Verschiebung eines Organs auch eine Verlangerung 
der fixierenden Apparate bzw. jener Organteile, welche die ptotischen Organe 
physiologischerweise mit ihrer N ach barschaft verbinden; bei einer echten 
Hepatoptose mii13te eine Verlangerung des Stiickes der Hohlvene zwischen 
Leberoberflache und Zwerchfellunterflache sowie der diaphragmalen Fixationen 
nachweis bar sein. Es mii13te demnach ein Mensch mit wirklicher Hepatoptose beim 
Stehen eine Pfortader- bzw. Vena-cava-inferior-Stauung bekommen; sichtet man 
daraufhin das Autopsiematerial, so ist vor aHem befremdend, da13 in de~ sezierten 
Fallen von einer genauen topographischen Bestimmung der Leber nur in der Minder­
zahl die Rede ist. Nur in einem einzigen Fall wurde, wie TANDLER feststellte, die 
Distanz zwischen der Valvula Thebesii und dem Miindungssporn der Leber­
venen gemessen; sie betrug 4 cm, war also vollkommen normal. TANDLER meint 
daher, daB selbst der Fall LEUBE,2 das ist der eben erwahnte Fall, kaum einer 
echten Hepatoptose entsprechen durfte. Die vielfach erwahnten Verlangerungen 

1 TANDLER: Wien. klin. Wschr.1908. 
2 LEUBE: Munch. med. Wschr. 1894, Nr. 4. 
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des Ligamentum falciforme sowie des Ligamentum triangulare kommen kaum 
in Betracht, da diese Ligamente die Leber auch in normalem Zustande nicht 
fixieren; ihre angebliche Verlangerung beweise somit nichts; die Hepatoptose sei 
daher nur eine scheinbare, und der wahre Grund der eige:t1tumlichen Tumorbildung 
sei eine Umformung der Leber, worunter TANDLER folgendes versteht: Die Leber 
wachst im Laufe der Entwicklung nach den Richtungen geringsten Widerstandes 
aus und verkummert in der Richtung, in der sie einem stetig wirkenden Druck 
ausgesetzt ist; die "Leberform des Menschen stellt ein KompromiB zwischen 
zwei formgebenden Komponenten dar, von denen die eine die phylogenetisch 
akquirierte, ontogenetisch vererbte, gleichsam allgemein gUltige Leberform des 
Genus homo ist, die andere aber das Resultat der gegenseitigen Beeinflussung 
der Organe in dem geschlossenen Cavum abdominale darstellt". Das Resultat 
dieser gegenseitigen Wirksamkeit ist die sogenannte "aktive Plastizitat der 
Leber". Sehr gut ist dies z. B. zu erkennen, wenn sich eine rechtseitige Hernia 
diaphragmatica oder eine kongenitale Nabelhernie entwickelt, weil die Leber in 
die atypischen Hohlungen des Cavum peritonei zapfenformige Fortsatze ent­
sendet. Diesem Umstande ist es auch zuzuschreiben, warum manche Autoren die 
Hernienbildung als das Resultat eines abnormen Leberwachstums ansehen, 
wahrend in Wirklichkeit das Leberwachstum nicht die Ursache, sondern die Folge 
der Hernie darstellt. TANDLER sieht das Wesentliche in der aktiven Plastizitat der 
Leber, die auch noch beim Erwachsenen eine Rolle spielt; moglicherweise konnen 
auch Bauchhernien dazu AnlaB geben. Der vordere Bauchwandbruch ist daher 
nicht die Ursache einer Hepatoptose, sondern die Lucke, in die sich Lebergewebe 
bei der aktiven Plastizitat hineinschieben kann, wenn an anderen Stellen aus irgend­
einem Grunde Lebergewebe zugrunde gegangen ist; aktive Plastizitat und vika­
riierende Hypertrophie gehen Hand in Hand. In der Annahme, daB es sich bei 
der "Wanderleber" nicht urn eine ptotische Leber, sondern urn eine formver­
anderte Leber handelt, wird TANDLER durch die anatomische Untersuchung 
zweier Falle unterstutzt: "Nach der Eroffnung der AbdominalhOhle hat es den 
Anschein, als ob die Leber urn eine transversale Achse urn ca. 1800 nach hinten 
gekippt worden ware; wahrend im normalen Individuum die Gallenblase mit 
ihrem Fundus nach abwarts sieht und dementsprechend erst nach LUftung der 
Leber sichtbar wird, sah in diesen beiden Fallen der Gallenblasenfundus kranial­
warts und der gesamte Leberhilus ventralwarts" - "die hinteren Leberanteile 
waren maximal hypertrophisch und reich ten dementsprechend weit nach unten; 
die Inspektion der Cava inferior sowie die diaphragmale Fixation der Leber lehrt, 
daB beide sich vollkommen normal verhalten. Auch unser Fall, der in der 
Abbildung wiedergegeben ist, konnte die Angaben TANDLERS vollstandig be­
statigen. Es muB also angenommen werden, daB es sich in Fallen, die klinisch 
das Bild einer Wanderleber darbieten, eher urn eine weitgehende Umformung 
der Leber handeln durfte und weniger urn eine Hepatoptose. Bei der klinischen 
Untersuchung wird nicht eine ptotische Leber in Ruckenlage reponiert, 
sondern eine formveranderte Leber durch den Repositionsversuch disloziert. 
Aus diesem Grunde ist eine chirurgische Hepatofixation unzweckmaBig; 
Fixationsfaden schneiden in kurzer Zeit durch, und sehr bald ist der Status 
quo ante wiederhergestellt. SoIl uberhaupt eine chirurgische Therapie einge­
schlagen werden, so erscheint es viel richtiger, die entspannten Bauchdecken oder 
die Bauchhernien zu beseitigen. DEPAGE1 hat die Laparektomie vorgeschlagen. 
Massage und Bauchbinden sind vielfach empfohlen worden. Wesentlich erscheint 
mir die Starkung des allgemeinen Habitus, wodurch die Atonie der Bauchdecken 

1 DEPAGE: Presse med. beIge 1886, 89. 
16* 
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am ehesten gebessert werden kann (FODERL1). Fiir die Ansicht von TANDLER 
spricht auch ein Krankheitsbild, auf das zuerst der Rontgenologe CHILAIDITTI2 

aufmerksam gemacht hat, es ist dies die Hepatoptose durch Interposition des 
Colons zwischen Diaphragma und Leber. Bei diesem gar nicht so seltenen Zu­
stand wird die Leber zwar vom Zwerchfell abgedrangt, aber sie wird deswegen 
nicht besser palpabel; dasselbe gilt, wenn sich wie bei jedem gelungenen Pneumo­
peritoneum, Luft zwischen Leber und Zwerchfell drangt. 

Nach der TANDLERschen Definition der Hepatoptose erscheint es auch nicht 
gerechtfertigt, die vertikal gestellte Leber des Enteroptotikers mit der Wander­
leber irgendwie in Zusammenhang zu bringen oder sie gar als mildere Form der 
Wanderleber hinzustellen. Beim Enteroptotiker ist die Leber in ebenso festem 
Kontakt mit dem Zwerchfell wie beim normalen Menschen; der Unterschied 
gegeniiber der Norm besteht nur darin, daB bei der Enteroptose sehr haufig neben 
ZwerchfeUtiefstand auch im Bereiche der unteren Thoraxapertur die Distanz 
von vorn nach hinten verkiirzt ist, wodurch die Leber in eine VertikalsteUung 
gedrangt wird; die obere Flache der Leber wird zur vorderen, wodurch die 
Leber palpatorisch groBer erscheint, ohne es tatsachlich zu sein; auBerdem be­
giinstigt die Schlaffheit der vorderen Bauchdecken das Tiefertreten des Zwerch­
feUes und damit auch das der Leber. 

2. Die Schniirleber. 
Von den akquirierten Formveranderungen der Leber beansprucht die soge­

nannte Schniirleber ihrer Haufigkeit wegen besondere Aufmerksamkeit; sie kann 
sich durch Einschniirung entwickeln, solange der Thorax noch weich und biegsam 
ist. Der Druck, der auf den unteren Thoraxpartien lastet, kann sich auf die 
Leber iibertragen und vor allem im Bereiche des rechten Leberlappens Deforrni­
taten bedingen; die Einfliisse miissen natiirlich langer andauern; meist ist nicht 
das allein das Ausschlaggebende, es gehort noch dazu eine gewisse Steilstellung 
der Leber, wie sie hauptsachlich bei Enteroptotikern zu sehen ist. Die Schniir­
leber ist hauptsachlich bei Frauen zu sehen; friiher, als das Schniiren noch zur 
Mode geh6rte, war diese Anomalie 6fter zu sehen; derzeit kommt die Schniirleber 
bei jungen Frauen und Madchen kaum mehr vor. 

Entsprechend der Schniirlinie konnen Anteile der Leber gedriickt werden; 
halt der Druck lange Zeit an, so kann es an dieser Stelle zur Atrophie kommen. 
Dies bewirkt, daB vorspringende Teile - vor allem des rechten Leberlappens -
eine zungenfonnige Form annehmen (Riedellappen) ; der allmahlich vom 
Hauptmassiv abgedrangte Teil kann hypertrophieren und so einen Tumor vor­
tauschen; anfangs sieht man an der Briicke nur eine Triibung der Serosa; all­
mahlich wird daraus Bindegewebe; an den am meisten gedriickten Stellen konnen 
Falten entstehen. 

Die Abschniirung erfolgt nicht nur oberflachlich, sondern greift auch in die 
Tiefe des Lebergewebes; es kommt zu Abschniirungen und Verlangerung der 
Gallengange; befindet sich im Bereiche der Abschniirung auch die Gallenblase, 
so iibertragt sich der Druck auf den Ductus cysticus und eventuell auf die Gallen­
blase selbst; die Gallenblase kann ihren Inhalt nur schwer entleeren, was zu 
Gallenstauung fiihrt, die ihrerseits wieder zu Gallensteinbildung AnlaB geben kann. 
Spielen sich in der Gallenblase entziindliche Prozesse ab, so kann es zu einer 
Perihepatitis und zu Verwachsung des Riedellappens mit der vorderen Bauch­
wand kommen. 

1 FODERL: Wien. klin. Wschr.1908, 1657. 
2 CHILAIDITTI: Fortschr. R6ntgenkde 16, 173 (1912). 
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Eine Schniirleber kann bestehen, ohne sich dem Trager irgendwie unangenehm 
bemerkbar zu machen; nur einem Zufall ist es manchmal zu verdanken, wenn 
man einen solchen Riedellappen entdeckt; gelegentlich kann durch einen solchen 
Schniirlappen eine Lebervergri:iBerung vorgetauscht werden. Da der abgeschniirte 
Lappen entsprechend der Stauung eine starkere Resistenz besitzt, so kann da­
durch das Bild eines echten Tumors entstehen, der der Lage wegen als der Gallen­
blase zugehi:irig angesprochen wird; entwickelt sich in der abgeschniirten Gallen­
blase eine Cholecystitis, so erscheint uns der entziindliche Tumor besonders 
groB; hangt die Gallenblase iiberlagert von einem Riedellappen besonders tief 
herab, so kann es zu Verwechslungen mit Appendicitis oder Adnexaffektion 
kommen. Friiher sah man gelegentlich sogar eine vi:illige Trennung des abge­
schniirten Lappens von der Leber; Krankheitsbilder wie atypische Mesenterial­
cysten, verlagerte Milzen usw. kamen in differentialdiagnostische Erwagung; 
derzeit hat man an solche Mi:iglichkeiten nur bei alteren Frauen zu denken, die 
in ihrer Jugend noch eng angezogene Schniirleibchen getragen haben. 

II. Spezielle Pathologie und Therapie des mechanischen 
Stauungsikterus. 

A. Symptomatologie des totalen Gallengangverschlusses. 
Wir sprechen von einem mechanischen bzw. Stauungsikterus, wenn wir bei 

einer Gelbsucht ein mechanisches Hindernis im Bereiche der gri:iBeren Gallen­
gange nachweisen konnen; auf diese Weise wird es der Leber unmoglich, die 
Galle gegen den Darm abzusondern, so daB sie sich einen neuen Weg suchen 
muB; dieser Weg fiihrt iiber Gewebsspalten, Lymphbahnen und das Blutsystem 
zur Niere, die den Schaden, der durch den mechanischen GallenwegverschluB 
angerichtet wurde, gutzumachen versucht. 

Wird der normale AbfluB der Galle in den Darm verhindert, so auBert sich 
dies zunachst in der Beschaffenheit des Duodenalinhaltes; er bleibt frei von Gallen­
bestandteilen, was sich vor allem durch die Farblosigkeit zu erkennen gibt. Be­
steht das Hindernis langere Zeit, so kommt es hinter der Stenose zu einer hoch­
gradigen Erweiterung der groBen Gallenwege, die sich allmahlich auch auf die 
intrahepatischen Gallenwege fortsetzt. Die Dehnung des Ductus choledochus 
kann, unter gleichzeitiger Verdickung seiner Wand, solche Dimensionen an­
nehmen, daB in den eroffneten Gang leicht ein Finger eindringen kann. Die 
Beteiligung der Gallenblase an dieser durch Riickstauung bedingten Dilatation 
hangt von zwei Faktoren ab: 1. von der Lage des Hindernisses und 2. von der 
Intaktheit der Gallenblasenwand; die Wand darf durch vorausgegangene entziind­
liche Prozesse nicht in Mitleidenschaft gezogen sein, sonst verliert sie ihre Elasti­
zitat und kann sich bei Drucksteigerung im Choledochus nicht mehr d~hnen. 

Parallel zur Gallengangserweiterung kommt es meist auch zu einer Ver­
gri:iBerung der Leber, die sowohl perkutorisch als auch palpatorisch nachweisbar 
ist. Besteht das Hindernis langere Zeit, so nimmt der Umfang nicht zu, sondern 
eher ab. So kommt es auch, daB bci langcrcr Dauer eineR mechanischen Gallen­
hindernisses ein MiBverhaltnis zwischen den oft machtig erweiterten intra­
hepatischen Gallengangen und dem sie umgebenden Leberparenchym besteht. 
Die gallengestaute Leber ist im allgemeinen nicht schmerzhaft. Was del' 
Grund sein m1)g, daB die Leber einmal trotz monatelang anhaltender Gallen­
stauung weich bleibt, ein andermal die Konsistenz eines Tumors annimmt, um 
nach Losung des Hindernisses wieder vollig normal zu werden, ist schwer zu 
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sagen; jedenfalls kann uns in solchen Fallen die Diagnose groBe Schwierigkeiten 
bereiten. 

Kommt es plOtzlich zu einem GallengangverschluB, so ist schon nach relativ 
kurzer Zeit der Bilirubingehalt im Serum erhOht; finden sich in der Lebergalle 
ca. 100 Bilirubineinheiten, so kann - urn einen Vergleich zu geben - der Gallen­
farbstoffwert des Serums bei Iiinger wahrendem mechanischen Stauungsikterus 
bis auf 20, selten sogar bis auf 40 Bilirubineinheiten (entsprechend etwa 10 bis 
20 mg %) emporschnellen. Die groBte Bedeutung fur die Beurteilung einer 
Gelbsuchtsform hat die von HIJMANS v. D. BERGH eingefiihrte Diazoreaktion 
erlangt, weil sie uns auBer iiber die Quantitat auch iiber die Qualitat des Bili­
rubins AufschluB gibt. Der Farbstoff, der durch die normale Leber in die Gallen­
wege abgesondert wird, gibt die sogenannte direkte Reaktion (s. a. a. 0.); es ist 
fUr die Beurteilung des mechanischen Ikterus von groBer Bedeutung, daB auch 
das im Serum sich aufstapelnde Bilirubin die gleiche Reaktion zeigt. Diesem 
Befund, der nicht nur pathogenetisches, sondern vor allem auch groBes diagnosti­
sches Interesse erheischt, muB groBe Bedeutung zugeschrieben werden; in dem 
direkten Bilirubin glauben Wir zu erkennen, daB Gallenfarbstoff bereits von der 
Leber in die Gallenwege sezerniert, aber neuerdings gegen das Blut zuriickge­
drangt wurde. Parallel zu dieser Farbstoffanreicherung kommt es beim Stauungs­
ikterus auch zu einer Vermehrung der Gallensauren und des Cholesterins; iiber 
die Gallensaurevermehrung sind wir nur annahernd orientiert, da die ent­
sprechenden Bestimmungsmethoden noch viel zu wiinschen iibrig lassen; das 
Gesamtcholesterin, das normalerweise im Elute zwischen 150-200 mg % 
schwankt, wobei die Ester 50-70% davon betragen, geht bei mechanischem 
Ikterus betrachtlich in die Hohe; speziell bei Cholelithiasis und hochsitzendem 
VerschluB im Bereiche des Ductus hepaticus findet sich ofters eine besonders 
hohe Hypercholesterinamie. 

Die Folge der Bilirubinamie ist eine Gelbfarbung der Organe, die eine beson­
dere Affinitat zum Gallenfarbstoff besitzen. In vivo manifestiert sich dies vor 
aHem durch Verfarbung der Haut und der sichtbaren Schleimhaute. Verfolgt 
man die beginnende. Gelbsucht, so laBt sich oft beobachten, daB das Gesicht und 
die Brust starker und friiher ikterisch erscheinen, als die Haut der unteren Extre­
mitaten; die Imbibition der Haut mit Bilirubin kann hochste Grade annehmen, 
5-8 Tage nach Einsetzen des Gallengangverschlusses ist die Gelbsucht der Haut 
schon Rehr intensiv ausgepragt. Bei langer Dauer gesellt sich ein schwarzlicher 
Farbenton hinzu, was Veranlassung war, hier von einem "M elasikterus" zu sprechen. 
Die Gelbsucht zeigt nicht nur Variationen in bezug auf Intensitat, sondern sie 
kann auch Schwankungen ihres Charakters darbieten. Nach BRUGSCH1 hangt das 
damit zusammen, daB Gelbsucht nicht nur durch Bilirubin erzeugt wird, das 
sich in der Galle als sogenanntes direktes Bilirubin findet, sondern auch durch 
Oxydationsprodukte des Bilirubins, z. B. durch Biliverdin oder Cholecyanin. 
Die Verfarbung durch Bilirubin bezeichnet BRUGSCH als Rubinikterus, das Kolorit 
ist gelbrotbraun; wird die Verfarbung durch Biliverdin hervorgerufen, so spricht 
er von einem Verdinikterus. AuBerdem unterscheidet er noch einen Flavin­
ikterus, dem wir beim hamolytischen Ikterus begegnen werden. Der Verdinikterus 
- also die eigentiimliche griinliche Verfarbung - solI nach BRUGSCH hauptsach­
lich beim mechanischen Stauungsikterus zu sehen sein. Durch die Stauung 
solI es zur Oxydation des stagnierenden Gallenfarbstoffes in den groBen Gallen­
gangen kommen; je tiefer das Hindernis liegt, urn so ausgesprochener soU 
nach einer gewissen Zeit das Bild des Verdinikterus sein, und je hoher der 

1 BRUGSCH: Med. Klin. 1930, 413. 
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Verschlu.6 sitzt, desto mehr soll der Rubinikterus vorherrschen. Meine per­
sonliche Erfahrung gibt der Meinung von BRUGSCH nur zum Teil recht; 
typischen Verdinikterus sah ich hauptsachlich bei lange bestehenden Gallen­
gangverschliissen durch Tumor, wahrend ein Steinverschlu.6 im Anfang 
sehr hiiufig die Charakteristika eines Rubinikterus zeigt. Noch viel weniger 
mochte ich mich diagnostisch auf die von BRUGSCH angegebene "Berlinerblau­
reaktion" verlassen. Spritzt man einem ikterischen Patienten eine kleine Menge 
einer 1 % Ferricyankalilosung in die Haut, so findet man oft nach geraumer Zeit 
im Bereiche der Injektion eine intensive Blaufarbung; bei Fallen von Ikterus 
mit schwerer Leberinsuffizienz soIl es zu einer ganz besonders intensiven Ver­
farbung kommen. 

In friiheren Abhandlungen iiber Leberkrankheiten findet sich das Symptom 
des Gelbsehens ofter erwahnt, wahrend in den neueren Zusammenstellungen 
tiber Ikterus diese Erscheinung kaum mehr beriicksichtigt wird. Ich habe im 
Laufe der Jahre sehr viele FaIle von Ikterus gesehen, aber dieses Symptom 
nie konstatieren konnen. Spontan haben Patienten dariiber nie geklagt, 
auch nicht einmal dann, als ich die Leute besonders darauf aufmerksam machte. 
Jedenfalls muB die Xanthopsie ein sehr seltenes Symptom sein. Man hat des 
ofteren die lichtbrechenden Medien des Auges bei Ikterus untersucht (z. B. 
EDM. ROSE) und sich tatsachlich von der Anwesenheit des Gallenfarbstoffs, 
allerdings in Spuren, iiberzeugen konnen. Wahrscheinlich mii.6te der Nachweis 
von Bilirubin z. B. im vorderen Kammerwasser mit feineren Methoden viel 
hiiufiger gelingen; offenbar kommt die Storung der Farbenempfindung dem 
Kranken wegen der allmahlichen Gewohnung nur selten zum Bewu.6tsein. 

Diese Dberhaufung des Blutes mit Gallenbestandteilen sollte, wie zu erwarten 
ware, fiir den Organismus von schiidlichen Folgen begleitet sein. Wohl konnen 
Erscheinungen auftreten, die vermutlich mit der Gallenanreicherung in Zu­
sammenhang stehen, z. B. Pruritus, doch sind dieselben lange nicht so gefahrlich, 
wie man urspriinglich angenommen hat. Es kann ein mechanischer Stauungs­
ikterus viele Monate lang bestehen, ohne dem Trager besonders zur Last zu fallen, 
denn es gehort durchaus nicht zur Regel, daB jeder ikterische Patient unter 
Pruritus leidet; wenn allerdings Hautjucken einsetzt, dann kann es mitunter 
solche Grade annehmen, daB dem Patienten das Leben zur Qual wird. Oft setzt 
der Pruritus gleich zu Beginn der Gelbsucht ein, mitunter geht er ihr sogar 
voraus. Der Juckreiz veranlaBt viele Patienten, sich zu kratzen, dann sind oft 
Hautabschiirfungen die Folge, was zuweilen der ikterischen Raut ein typisches 
Geprage verleiht. Namentlich von Chirurgen wurde wiederholt darauf aufmerk. 
sam gemacht, daB der Juckreiz bei einem durch Neoplasma erzeugten VerschluB 
der abfiihrenden Gallenwege viel intensiver zu sein pflegt als hei SteinverschluB. 
Es ware natiirlich weit gefehlt, diese Beobachtung in differentialdiagnostischer 
Beziehung hoch einzuschatzen, aber an der Tatsache kann man nicht voriiber­
gehen, daB gerade jene ikterischen Patienten, bei denen schon der Palpations be­
fund die Diagnose eines Tumors fast mit Sicherheit ergibt, sehr hiiufig wegen des 
mitunter geradezu unertraglichen Juckreizes, der sie vor all em am Schlafe hindert, 
zur Operation drangen. Wird das Hindernis operativ beseitigt oder eine Operation 
gewahlt, die den Abflu.6 der Galle in den Darm ermoglicht, so kann der Juckreiz 
schon nach wenigen Stunden schwinden; hort bei einem schon langer bestehenden 
Ikterus der Pruritus p16tzlich auf, so kann uns dies als Anhaltspunkt dienen, 
da.6 nunmehr das Hindernis aufgegangen ist. Ich sah Ahnliches auch bei einem 
TumorverschluB, bei dem es zu einer Fistel gegen den Darm zu kam. 

Die hiiufigste Kreislaufstorung bei Ikterus ist die Bradykardie; sie erreicht 
gelegentlich Werte von 40-50 Schlage pro Minute; meist ist die Ursache weniger 
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der Ikterus als das Leberleiden. Wie riehtig dies zu sein scheint, soll die folgende 
Tabelle lehren, in der ich uber das Verhalten der Pulsfrequenz bei164 Fallen von 
Ikterus berichte, die ich klinisch verfolgen konnte und wo ich imstande war, 
die Qualitat des Ikterus nach Moglichkeit zu trennen. 
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" 
70-60 Pulse 7 ~33%14 ~25% - 115~27%1 - 3~13·6%12=20%' 15·3% 

In eine detaillierte Besprechung der einzelnen Zahlen wollen wir uns nicht 
einlassen. Zusammenfassend soll nur gesagt sein, daB ich in 43,7% samtIicher 
Falle von Ikterus Bradykardie feststellen konnte, vorausgesetzt, daB man die 
Herabsetzung der Pulsschlage auf 60-70 noch mit einbezieht. Am haufigsten 
kommt meiner Erfahrung nach die Bradykardie beim Icterus catarrhalis vor: 
unter 58 Fallen 41mal, d. i. 70%. Nach ihm folgt der totale mechanische 
Stauungsikterus: unter 37 Fallen I8mal, d. i. 48,6%. 

Mehr oder weniger dasselbe ist von der Hypotonie zu sagen; auch sie wird 
falschlicherweise mit einer Gallenintoxikation in Zusammenhang gebracht; 
das Wesentliche ist das Grundleiden der Gelbsucht; bei Leberparenchymerkran­
kungen kommt es oft zu einer portalen Hypertension; Blut bleibt im Pfortader­
system Iiegen und entzieht sich dem groBen Kreislauf, was mit niedrigem Blut­
druck in der Peripherie verbunden ist. 

Gallenfarbstoff im Harn wird bei einem mechanisch bedingten Ikterus nie 
vermiBt; schon bald nach dem Auftreten des Hindernisses kommt es zu 
Bilirubinurie, noch fruher setzt die Bilirubinamie ein. Fallt dagegen das 
mechanische Hindernis weg, so geht zunachst die Bilirubinamie und viel 
spater erst die Gallenfarbstoffausscheidung durch den Harn zuruck; die 
Art und Weise, wie die gallengestaute Leber nach Wegfall des AbfluBhinder­
nisses ihre Sekretion nach auBen wieder aufnimmt, ist sorgfaltig zu verfoIgen, 
weil sie auch von prognostischer Bedeutung ist. Wahrend die Gallen­
sekretion nach kurzdauernder Drosselung bereits wahrend der letzten Phasen 
der Operation einsetzt, findet nach langdauernder Stauung innerhalb der ersten 
2-3 Stunden nur ein ganz sparlicher AbfluB durch das Drainrohr statt. 
Wenn in den nachsten Stunden der GallenfluB stark anschwillt, so kann das 
als giinstiges Zeichen gewertet werden; bei schweren Fallen bleibt die Gallen­
sekretion auch weiterhin aus, meist ein Zeichen des herannahenden Verfalles. 
Die Gewalt, mit der sich die gallengestaute Leber ilires Inhaltes zu entledigen 
sucht. erhellt auch aus gelegentlichen Nebenbefunden; aus ganz kleinen Gallen­
gangen der Leberoberflache, die vielleicht bei der Operation verletzt wurden, 
ergieBt sich trotz gut funktionierender Gallengangsdrainage ein profuser Gallen­
strom; demgemaB wird von chirurgischer Seite vor der Durchfiihrung selbst 
kleinster Probeexzisionen, speziell bei hochikterisehen Patienten, gewarnt. Die, 
mitunter machtige Erweiterung der Gallengange der Leberoberflache hat sieh 
die Chirurgie zunutze gemaeht. Zeigt sich namlich bei der Operation die Un­
moglichkeit, eine Gallenblasen- oder Gallengangfistel anzulegen, so kann der 
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Chirurg eine sogenannte auBere Gallenfistel versuchen, die darin besteht, daB 
er einen oberflachlichen, subserosen feinen Gallengang eroffnet und ihn dann 
nach auBen ableitet - ein wohl nur im auBersten Notfalle verwendbarer pallia­
tiver Eingriff. 

Das Charakteristikum des mechanischen Stauungsikterus ist die Anwesenheit 
von groBen Gallenfarbstoffmengen im Ham. In der Mehrzahl der FaIle wird er 
in Form des Bilirubins ausgeschieden, dementsprechend ist die Harnfarbe braun; 
kommt ein Waschestiick mit dem Ham in Beriihrung, so zeigt sich zunachst 
eine braunliche Verfarbung, die allmahlich in ein griinliches Kolorit iibergeht. 
Der Vorgang beruht auf Oxydation des Bilirubins zu Biliverdin. Ahnliches kann 
auch im Ham erfolgen, wenn man ihn langere Zeit stehen laBt; die braune 
Farbe schlagt ins Griinliche um. Halt der Ikterus sehr lange an, so kann es vor­
kommen, daB sogar der frisch gelassene Ham ein griinliches Kolorit zeigt. 

Viel Au£merksamkeit hat man den Gallensauren gewidmet. Die Frage der 
Gallensaureausscheidung durch den Ham scheint mir noch nicht vollig geklart, 
weil es vorlaufig noch an einer exakten und klinisch leicht durchfiihrbaren quanti­
tativen Bestimmungsmethode £ehlt. An dem gelegentlichen Vorkommen von 
Gallensauren im Harn beim rein mechanischen Stauungsikterus ist nicht zu 
zweifeln; in ungeklarten Fallen kann der Nachweis der Gallensauren von 
entscheidender Bedeutung sein, wobei man allerdings beriicksichtigen muB, daB 
hauptsachlich im Beginn des mechanischen Stauungsikterus groBere Gallen­
sauremengen im Ham zu finden sind, wahrend bei langerem Ikterus die Quantitat 
sich zu verringem scheint; auf Grund solcher Beobachtungen hat man eine 
langsam versiegende Produktion angenommen; etwas Ahnliches - aber lange 
nicht in dem AusmaBe - laBt sich auch bei der Betrachtung der Gallenfarb­
stoffelimination feststellen; sicher ist im Beginn eines mechanischen Stauungs­
ikterus die Gallenfarbstoffausscheidung durch den Ham groBer als nach einer 
mehrwochigen Dauer des Ikterus. Es ware sehr wiinschenswert, wenn diese Frage 
zahlenmaBig in der einen oder anderen Richtung entschieden wiirde. V or­
sichtige Versuche, eine solche Bilanz anzubahnen, finden sich in einer Arbeit von 
BISCHOFF.1 

Bei der Beurteilung vieler Leberkrankheiten und besonders mancher Ik­
terusformen spielt die Urobilinurie eine groBe diagnostische Rolle. 1m Rahmen 
der parenchymatosen und hamolytischen Ikterusformen werden wir darauf 
noch weitgehend zuriickkommen miissen, hier solI nur so viel gesagt sein, daB im 
Ham bei komplettem mechanischen Stauungsikterus Urobilin bzw. Urobilinogen 
fehlt. Dies gilt als ein so wichtiges Kriterium, daB das V orkommen einer starkeren 
Urobilinurie in einem zweifelhaften FaIle unbedingt gegen die Diagnose eines 
totalen mechanischen Stauungsikterus verwertet werden kann. Eine Ausnahme 
von dieser Regel kommt nur dann in Betracht, wenn entweder die Gallenpassage 
gegen den Darm wieder wegsam wurde oder wenn es zu einer Infektion der in­
folge der Gallenstauung erweiterten Gallenwege gekommen ist; Begleitumstande, 
wie z. B. hohes Fieber, Schiittelfroste, Hyperleukocytose, hohe Blutkorperchen­
senkung konnen auf die richtige Fahrte fiihren. 

In friiherer Zeit hat man auf das Vorkommen von gallig gefarbten hyalinen 
Zylindem im Ham sehr geachtet. NOTHNAGEL,2 der zuerst auf ihr Vorkommen 
aufmerksam gemacht hat, fiihrte sie auf eine gleichzeitige Nierenreizung zuriick. 
Bei langer dauerndem Ikterus sieht man auch mit gallig imbibierten Epithelien 
besetzte Zylinder; sie kommen relativ ofter beim parenchymatosen Ikterus vor, 
doch darf dies keineswegs als Regel gelten; jedenfalls kommt ihnen keine gNBe 

1 BISCHOFF: Z. into Med., N. F. XXI, 125 (1864). 
a NOTHNAGEL: Arch. klin. Med. XII, 326 (1874). 
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diagnostische Bedeutung zu. Albuminurie infolge von mechanischem Ikterus 
tritt nur selten auf. 

Das sicherste Kriterium eines totalen Gallengangverschlusses ist das 
Fehlen von Gallenfarbstoff im Duodenalsaft; vor Einfiihrung der EINHoRNschen 
Duodenalsonde hat man sich auf den Nachweis eines acholischen Stuhles ver­
lassen miissen. Als Charakteristikum eines volligen Gallengangverschlusses 
galten die entfarbten, weiBgrauen Stiihle. Seitdem wir bei der Beurteilung der 
Frage, ob es sich wirklich um einen volligen VerschluB des Ductus choledochus 
handelt, in jedem Fall auf die Beschaffenheit des Duodenalsaftes achten und 
uns weniger auf die Acholie des Stuhles verlassen, konnten wir nicht selten eine 
Diskrepanz der Farbstoffbefunde im Duodenalinhalt und Stuhl feststellen. 
Wir priifen den Stuhl mit den verlaBlichsten Methoden, finden keine Abkomm­
linge des Gallenfarbstoffes und vermuten dementsprechend GallengangverschluB, 
wahrend die nachtraglich vorgenommene anatomische Untersuchung kein 
Hindernis, wohl aber gallig gefarbten Duodenalinhalt erkennen laBt; man darf 
sich nicht vorstellen, daB der in das Duodenum tretende Gallenfarbstoff 
quantitativ, vielleicht in veranderter Form, im Stuhl wiedererscheint. Auf 
dem Wege durch den Darmkanal geht sicherlich ein Teil des Farbstoffes ver­
loren, indem er entweder als Bilirubin oder, was wahrscheinlicher ist, als Urobilin 
resorbiert wird; jedenfalls ist der alleinigeNachweis eines acholischen Stuhleskein 
so sicheres Kriterium fiir das Vorliegen eines kompletten Verschlusses wie 
der Nachweis von ungefarbtem Duodenalsaft; nur eine wiederholte Unter­
suchung hat auch hier entscheidenden Wert. 

Bleibt ein Patient mit GallengangverschluB bei gutem Appetit, so verliert 
er dennoch oft wesentlich an Korpergewicht; betrachtliche Mengen der Nahrung 
werden nicht ausgenutzt, denn sie gehen mit dem Stuhl verloren. Meist werden 
die Stiihle - immer vorausgesetzt, daB die Nahrungsaufnahme dieselbe bleibt­
reichlicher und voluminoser, nach SCHMIDT l nimmt die Menge um das Drei- bis Vier­
fache zu, wobei der Wassergehalt unverandert bleibt; das spezifische Gewicht der 
Stiihle sinkt unter 1000, der Kot schwimmt auf Wasser; die Stiihle sind fast immer 
auBerordentlich fettreich. Handelt es sich nur um eine Verlegung des Ductus 
choledochus, so erfolgt nach wie vor die Fettspaltung in Fettsauren und Glyzerin; 
was aber jetzt fehlt, sind teils die Alkalien, teils die Gallensauren, wodurch die 
Resorption eine wesentliche Hemmung erfahrt. Zur illustration des Gesagten sei 
Tabelle 16 beigefiigt, die einer Publikation von AD. SCHMIDT entstammt. 

Tabelle 16. 

Prozentgehalt 
Absolute, in 

• Unresorbiert Wieviel Prozent drei Tagen 
des Fettes im ausgeschiedene in Prozent des des Kotfettes 

trockenen Stuhi Fettmenge N abrungsfettes sind gespalten 

L ...... 21,45 12,93 5,17 60,29 
Normal w ..... 21,93 13,60 5,43 64,31 

Ka .... 26,61 14,80 5,93 56,89 

Mittel . I 23,24 13,78 5,50 60,50 

Mechanischer G ..... 48,48 57,13 22,79 67,06 
GallenabschluI3 D ..... 43,87 69,31 27,70 46,45 

C ..... 53,59 68,06 27,20 85,00 

Mittel . I 48,65 64,83 25,89 66,84 

1 AD. SCHMIDT: Fazes des Menschen, 4. Auf I., S. 178. 1915. 
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Vergleicht man die beiden Mittelwerte, so ergibt sich bei einem Menschen mit 
totalem GallengangverschluB gegeniiber einem normalen eine tagliche EinbuBe von 
17 g Fett. Der Galle, im besonderen den Gallensauren, kommt in erster Linie die 
Aufgabe zu, fiir bessere Resorption der Fettsauren und Seifen zu sorgen. Diesem 
Umstande hat man es auch zuzuschreiben, warum viele Arzte bei mechanischem 
Stauungsikterus Gallensaurepraparate verabfolgen,nicht so sehr als Cholagogum, 
sondern urn im Darm die Resorptionsbedingungen giinstiger zu gestalten. 

Wenn manche Falle von mechanischem Ikterus iiber Obstipation klagen, so ist 
das auf dasFehlen der Galle zu beziehen, die die Darmmotilitat erhOht; von mancher 
Seite wird behauptet, daB es nicht allein die Gallensauren sind, sondern die 
Gesamtheit der Galle; immerhin wirkt Natrium glycocholicum leicht abfiihrend. 

Findet man im Stuhl neben reichlichen Fettsaurenadeln auch betrachtliche 
Mengen von Neutralfett, so kann man fast mit Sicherheit eine gleichzeitige Mit­
beteiligung des Pankreas annehmen. 

In alteren Darstellungen der Leberkrankheiten wird vielfach von einem 
f6tiden Geruch der Stiihle bei bestehendem GallengangverschluB berichtet; der 
Stuhl riecht nach Fettsauren, doch zeigt sich - besonders wenn man mit dem 
Stuhl z. B. die SCHMIDTsche Brutschrankprobe anstellt - sogar eine auffallend 
geringe Neigung zu Zersetzung, selbst dann, wenn man dem Stuhl kiinstlich noch 
Starke zusetzt. Man wird daher SCHMIDT vollkommen recht geben, wenn er 
sagt: "Der Geruch der Fazes von unkomplizierter Gallenstauung ist keineswegs 
stinkend, er ist andersartig, wenn auch ebenfalls unangenehm." 

Zeigt sich, was besonders bei gleichzeitiger Verlegung des Gallen- und Pankreas­
ganges der Fall ist, auch eine mangelhafte Verdauung des EiweiBes, so kann es 
zu Faulnisprozessen kommen, woran aber weniger die nicht verdauten EiweiB­
anteile schuld sind, sondern meist der gleichzeitig einsetzende Katarrh und 
die Entziindung der Darmschleimhaut; darin ist in erster Linie der Grund zu 
suchen, warum Patienten mit gleichzeitigem VerschluB des Ductus choledochus 
und Wirsungianus zu Diarrhoen neigen, wahrend Patienten mit einfachem 
GallengangverschluB eher an Obstipation leiden. 

Bei mechanischem Stauungsikterus ist sehr oft eine genaue Funktionspriifung 
der Leber durchgefiihrt worden; fast aIle derartigen Untersuchungen haben ein 
mehr oder weniger negatives Resultat ergeben. Dies hat sich schlieBlich als eine so 
feststehende Tatsache herausgestellt, daB jede weitgehende Funktionsst6rung bei 
einem mechanischen Ikterus, besonders wenn sie sich mehrfach erheben laBt, zu 
diagnostischer Vorsicht mahnt. In diesem Zusammenhange muB auch das Vor­
kommen sogenannter cholamischer Symptome bei mechanischem Stauungs­
ikterus besprochen werden. An der Tatsache, daB es bei bloBem VerschluB der 
Gallenwege, z. B. durch Stein, auch zum Krankheitsbild der Cholamie kommen 
kann, muB unbedingt festgehalten werden; halt ein mechanischer Ikterus bereits 
mehrere Monate lang an, dann k6nnen die Patienten allmahlich miide, hinfallig, 
schlafrig werden, schlieBlich tritt BewuBtlosigkeit ein. Nimmt man noch die 
Neigung zu Blutungen und hamorrhagischer Diathese hinzu, so hat man ein 
ganz ahnliches Bild vor sich wie bei der akuten Leberatrophie. Hat man zu­
fallig Gelegenheit gehabt, in solchen Fallen die anatomische Untersuchung 
vorzunehmen, so ergeben sich meiHt Hehr wenig Anhaltspunkte fiir eine anato­
misch nachweisbare Leberschadigung. Ich hatte auch mehrmals Gelegenheit, 
noch kurze Zeit ante mortem die iibliche Funktionspriifung, die friiher ein 
vollkommen negatives Resultat ergeben, zu wiederholen; meist konnte ich keine 
Abweichung von der Norm feststellen; jedenfalls existiert ein Krankheitsbild 
der sogenannten Cholamie, bei welchem sich weder histologisch noch funk­
tionell ein schwerer Parenchymschaden nachweisen laBt. 
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Ein unbefriedigendes histologisches Resultat ist auch in jenen Fallen zu 
konstatieren, wo es im AnschluB an einen operativen Eingriff bei einem mecha. 
nischen lkterus - meist am fiinften bis siebenten Tag - zu zerebralen Storungen 
kommt, die an die sogenannten cholamischen erinnern; hier ist ebenfalls weder 
inder Leber noch im Gehirn etwas Auffiilliges zu entdecken. Diese Ergebnisse er· 
scheinen um so auffalliger, als zunachst die Repaticusdrainage ausgezeichnet funk· 
tioniert hat; bei fortschreitender Verschlechterung beginnt jedoch der GallenfluB 
abzunehmen, auf der Rohe der cholamischen Erscheinungen versiegt er vollstandig. 

Ebenfalls ganz ungeklart ist die N eigung vieler ikterischer Patienten zu 
spontanen Blutungen, die sich vor allem wahrend einer Operation hochst un· 
angenehm bemerkbar machen; je langer die Gelbsucht anhalt, desto mehr neigen 
solche Patienten zu Blutungen. Es ist deshalb zu verstehen, wenn alle Chirurgen 
dazu raten, ikterische Patienten tunlichst bald nach Einsetzen einer Gelbsucht 
der Operation zuzufiihren; meist sind solche Patienten mit langdauernder mecha· 
nisch bedingter Gelbsucht auch in der Folge die Kandidaten fUr weitere post· 
operative Komplikationen, wie wir sie eben erwiihnt haben; das schlieBt natiir· 
lich nicht aus, daB die Operation gut iiberstanden wird, wenn der Gallen· 
gangsverschluB iiber ein halbes Jahr angehalten hat. 

Um sich vor postoperativen Komplikationen moglichst zu schiitzen, hat man 
dem Verhalten des Blutes besondere Aufmerksamkeit geschenkt. Mit Ausnahme 
einer miWigen Erhohung des Rest·N ist wenig Charakteristisches zu bemerken; 
soweit die Grundkrankheit nicht entscheidenden EinfluB nimmt, sind Anderungen 
in der Zahl der rotenBlutkorperchen beim rein mechanischen Stauungsikterus 
nicht zu verzeichnen; dasselbe gilt von den weiBen Blutkorperchen. Die Re· 
sistenz der gewaschenen Erythrocyten gegeniiber hypotonischen Kochsalz. 
losungen erweist sich bei manchen Formen von mechanischem lkterus eher erhoht; 
nimmt die Gelbsucht noch weiter zu, so kann die Resistenz steigen, die roten 
Blutkorperchen konnen gleichsam dickhautiger werden. 

Dem Verhalten der Milz ist bei allen Leberkrankheiten besondere Aufmerksam. 
keit zu schenken. Beim mechanischen Stauungsikterus ist sie fast nie vergroBert. 
lch mochte auf diesen negativen Befund als wichtiges Symptom des mechanischen 
Stauungsikterus ganz besonderes Gewicht legen; in zweifelhaften Fallen solI man 
auch das Rontgenverfahren zu Rate ziehen. 

Die wichtigsten Symptome eines kompletten mechanischen Stauungsikterus 
waren somit: Das Auftreten von direktem Bilirubin im Serum, Bilirubinurie und 
Ausscheidung von Gallensauren im Harn, farbloser Duodenalsaft, Acholie der 
Stiihle, reichliche Anwesenheit von Fettsauren im Stuhl; keine Urobilinurie; 
kein Milztumor; negativer Ausfall der verschiedenen Leberfunktionspriifungen, 
Rypercholesterinaemie. 

Ein mechanischer Stauungsikterus kann von den verschiedensten patho. 
logischen Zustanden ausgelost werden; manche von diesen Krankheitsbildern 
zeigen so typische Erscheinungen, daB sie uns eine sichere Diagnosenstellung 
ermoglichen. 

1. Ikterus im Verlaufe der Cholelithiasis. 

Gerat ein bis dahin ruhender Gallenstein ins Rollen, was fast immer mit Schmer. 
zen verbunden ist, so kann er aus der Gallenblase durch den Ductus Cysticus in 
den Ductus choledochus gelangen; hier finden sich physiologische Engen, in 
denen der Stein stecken bleiben und so zu einem Hindernis fUr den GallenabfluB 
werden kann. Beriichtigt ist die Durchtrittsstelle des Ductus choledochus durch 
die Duodenalwand; auBerdem findet sich hier ein Muskel, dessen spastische 
Kontraktion das Hindernis noch verstarken kann. 
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Die Diagnose eines durch einen Gallenstein bedingten mechanischen Stauungs­
ikterus wird wesentlich erleichtert, wenn dem Ausbruch der Gelbsucht ein 
typischer Kolikanfall vorausgeht. So wichtig es ist, auf dieses Moment diagno­
stisch groBten Wert zu legen, so sehr muB man aber auch in Betracht ziehen, daB 
es hierbei nicht wenige Ausnahmen gibt; auf Grund von chirurgisch oder rontgeno­
logisch sichergestellten Befunden konnte ich in 84% einen vorangegangenen Kolik­
anfall als Ursache des Gallengangverschlusses sicherstellen; in 16% war von 
einem Gallensteinkolikanfall anamnestisch nichts zu ermitteln. Zwischen den 
beiden Extremen - hier typischer Kolikanfall, dort vollig schmerzloses Ein­
setzen des Ikterus - gibt es unzahlige Ubergange. Da die Cholelithiasis bei 
Frauen haufiger zur Beobachtung kommt, so kann bei einem fraglichen Ikterus 
auch auf dieses Moment Rucksicht genommen werden; Menschen unter 20 J ahren 
werden von Gallensteinen seltener betro££en; normale oder verminderte Salzsaure­
werte im Magensaft sprechen - nach unseren Erfahrungen - eher zugunsten 
eines Steinverschlusses; ich befinde mich hier in einem gewissen Gegensatz zu 
anderen Autoren, die das gerade Gegenteil- also Achylie - berichten; vielleicht 
bestehen da regionare Unterschiede. Von entscheidender Bedeutung kann der 
charakteristische Palpationsbefund des unteren Leberrandes sein, vor allem bei 
deutlicher respiratorischer Verschieblichkeit. Gerade die Feststellung der Ver­
schieblichkeit kann bisweilen Schwierigkeiten bereiten, weil besonders bei Druck 
auf die Lebergegend der Patient mit atypischer Atmung reagiert. Relativeinfach 
liegt die Sache, wenn wir in der Gallenblasengegend einen druckempfind­
lichen, womoglich schmerzhaften Tumor tasten. Im akuten Stadium wird 
die Palpation viel£ach durch Muskelspannung erschwert; man muB sich 
in solchen Fallen palpatorisch langsam an die Resistenz heranschleichen. Eine 
wesentliche Erleichterung der Diagnostik bereitet uns die Rontgenuntersuchung, 
die stets vorgenommen werden solI. Im ubrigen verweisen wir, was den ront­
genologischen Nachweis von Gallensteinen betrifft, auf das Kapitel Cholelithiasis. 
Fieber ist immer fUr Cholelithiasis verdachtig; immerhin muB darauf auf­
merksam gemacht werden, daB selbst bei reichlicher Anwesenheit von Eiter 
innerhalb der Gallenblase Fieber fehlen kann. Merkwurdig sind eigentumliche 
SchweiBausbruche bei sonst fehlendem Fieber als Begleiterscheinungen von Eiter­
ansammlungen teils in der Gallenblase, teils in den Gallenwegen; z. B. zeigte ein 
68 Jahre alter Patient, der sonst die typischen Symptome eines totalen Gallen­
gangverschlusses darbot, jeden Abend Schuttel£rost ohne nachweisbare Tem­
peraturerhohung mit intensivem SchweiBausbruch; der Fall wurde operiert, das 
Hindernis, ein Stein, beseitigt; durch das Drain floB noch viele Tage hindurch 
eitrige Galle; nach der Operation horten die Schuttel£roste auf; Heilung. 

Munden der Pankreasgang und der Ductus choledochus gemeinsam, so kann 
ein Stein neben den Erscheinungen eines totalen Gallengangverschlusses auch 
die Symptome einer schweren Storung der auBeren Pankreassekretion provo­
zieren; in solchen Fallen steht neben den Symptomen der Gelbsucht die Steatorrhoe 
im Vordergrund; in zweifelhaften Fallen solI man die NooRDENsche Hafersuppe, 
mit 150 g Butter vermengt, darreichen, worauf fast immer die charakteristischen 
Fettstuhle erscheinen. Leukocytose und Beschleunigung der Blutsenkung 
sprechen im allgemeinen fUr eine Infektion der Gallenblase; nach links aus­
strahlende Schmerzen werden auf eine entzundliche Mitbeteiligung des Pankreas 
bezogen; Diastase findet sich im Harn in vermehrter Menge. 

2. Ikterus bei Carcinom des Ductus choledochus. 
Drei Symptome sind es, die uns an die Moglichkeit eines Carcinoms denken 

lassen: l.langsamer und schmerzfreier Beginn der Gelbsucht; 2. das COURVOISIER-
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sehe Symptom bei sonst fehlendem Palpationsbefund; 3. vorgerucktes Alter. Wir 
trennen dieses Krankheitsbild prinzipiell yom Gallenblasencareinom, weil es ge­
legentlieh einer ehirurgisehen Therapie zuganglieh ist. Die Choledoehuseareinome 
sind oft kleine Tumoren, die ohne Metastasenbildung monatelang bestehen. 
Der Tod erfolgt, soweit eine Operation nieht in Frage kommt, zumeist an Chol­
amie. Kommt ein soleher Fall zur Operation, so zeigt sieh naeh Eroffnung des 
Peritoneums eine maehtig erweiterte, gurkenformige, dunnwandige Gallenblase, 
die den Leberrand betraehtlieh ubersehreitet; bei Patienten mit abgemagerten 
sehlaffen Bauehdeeken kann man bisweilen die groBe Gallenblase dureh die Baueh­
deeke hindureh sehen, seltener tasten. In der Regel ubersieht man dieses so­
genannte COURVOISIERSehe Symptom, weil die dunne Wand der Gallenblase bei 
der Palpation leieht ausweieht; ieh maehe es mir zum Prinzip, in allen verdaehtigen 
Fallen meine besondere Aufmerksamkeit diesem Symptome zuzuwenden, muB 
aber leider gestehen, daB gerade beim Nachweis dieses Symptoms, das so auBer­
ordentlieh wiehtig ist, Irrtumer unvermeidlieh sind; am ehesten, glaube ieh, ge­
lingt noeh der Nachweis bei sehr vorsiehtiger Perkussion. In jungster Zeit 
konnten wir mehrmals rontgenologiseh eine solehe maehtig erweiterte Gallenblase 
naehweisen. Man darf sieh aber nieht mit der einmaligen Untersuehung naeh der 
oralen Zufuhr von Tetragnost (MERCK) begnugen, sondern muB Kontrollunter­
suehungen an mehreren Tagen vornehmen; die erweiterte Gallenblase flillt sieh 
viel spater als die normale, bleibt aber daflir mehrere Tage hindureh geflillt. Die 
Intensitat des Ikterus kann beim Careinom unverandert bestehen, wahrend bei 
SteinversehluB gelegentlieh doeh Sehwankungen zu sehen sind, die sieh vor allem 
mit Hilfe der Duodenalsondierung beobaehten lassen; ein mehrmaliges Versehwin­
den und Wiederauftreten der intensiven Gelbsueht, parallel mit Sehwankungen in 
der Urobilinausseheidung spreehen im allgemeinen gegen einen Tumor und mehr 
zugunsten eines Steinversehlusses. Lassen sieh Verhartungen in der Leber oder gar 
Metastasen im DOUGLASS chen Raum oder auBerhalb des Abdomens naehweisen, 
dann erubrigen sieh feinere diagnostisehe Untersuehungsmethoden. Irreflihrend 
konnen Hyperleukocytose und Fieber werden, weil man bei solehen Symptomen 
gern an einen infektiosen ProzeE denkt. Wir kennen solehe FaIle, die bei der 
vorgenommenen Sektion nieht die geringsten AnhaltsPunkte darboten; was die 
Ursaehe des Fiebers und der Hyperleueoeytose war, konnten wir nicht er­
mitteln. Gleiehes gilt von der besehleunigten BIutsenkung, die sowohl bei infi­
ziertem Stein als aueh bei Tumor zu beobaehten ist. Der Arzt wird leieht auf 
eine falseheFahrte gelenkt, wenn er sieh von dem Symptom "Kaehexie" all­
zusehr beeinflussen laBt; dasselbe gilt aueh von der Inappetenz. Der totale 
GallengangversehluB dureh Stein, besonders naeh einer Dauer von mehreren 
Monaten, kann namentlieh bei einem alteren Mensehen das Aussehen so sehr 
verandern, daB man auf Grund des Aspektes leieht geneigt ist, die Diagnose 
GallengangversehluB dUTCh Tumor zu stellen; selbst Odeme der Beine kann 
man gelegentlieh bei SteinversehluB sehen; jedenfalls steht man bei der Ent­
seheidung der Frage, oh ein Tumor oder ein Stein als Ursache des Ikterus 
vorliegt, oft vor den sehwierigsten diagnostisehen Problemen. In allen solehen 
Fallen drange ieh auf eine Probelaparotomie; findet sieh naeh Eroffnung des 
Abdomens die bewuBte groBe gurkenformige Gallenblase, dann bedarf es meist 
keiner genaueren Untersuehung im Bereiehe der tieferen Gallenwege, da es sieh 
hier fast sieher urn einen Tumor handelt, wahrend man bei Cholelithiasis die 
gesehrumpfte und verhartete Gallenblase oft erst nach Beseitigung von Ad­
hasionen zu Gesieht bekommt. 
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3. Mechanischer Stauungsikterus bei Gallenblasentumor. 

Die Erfahrung, daB sich auf dem Boden einer Cholelithiasis ein Carcinom der 
Gallenblase entwickeln kann, besteht noch immer zu Recht. Wenn daher bei 
einem iilteren Menschen, der friiher unter Gallensteinkoliken zu leiden hatte, 
allmahlich lkterus einsetzt, so drangt sich auch hier immer wieder die Frage 
auf, ob die intensive Gelbsucht nur auf einen Stein zu beziehen ist oder ob 
ein Gallenblasencarcinom vorliegt; als irrefUhrendes Moment muB hier die GroBe 
des Tumors angefUhrt werden: gar zu haufig muB man von auf diesem Gebiete 
weniger erfahrenen Kollegen horen, daB es sich um ein Carcinom handle, weil 
in der Gallenblasengegend ein groBer, vielleicht sogar hockriger, harter Tumor 
zu tasten sei; in vielen Fallen - man kann wohl sagen in der Uberzahl -
bedeutet ein groBerer Tumor eine iible Prognose, aber ebenso sicher ist es, 
daB sich hinter den groBten und deswegen malign und inoperabel erscheinen­
den Tumoren der Gallenblasengegend oft nur ein Massiv entziindlieh ver­
anderter Gewebe verbergen kann; die tastbaren Hocker an der Gallenblase 
entpuppen sieh dann als entziindliche fibrose Sehwielen; jedenfalls solI man 
sich bei hochgradigem mechanischem Stauungsikterus wegen eines sehr groBen 
Gallenblasentumors nieht unbedingt auf die Diagnose Carcinom allein fest­
legen und auch in solehen Fallen lieber das Risiko einer Probelaparotomie auf 
sieh nehmen. Rontgenologisch nachweisbare Gallensteine sind im Zentrum 
eines solchen Tumors, sowohl bei eitriger Cholecystitis als aueh bei Gallen­
blasenkrebs zu sehen. 

4. Mechanischer Stauungsikterus bei Tumor an der Porta hepatis. 
Man denkt oft an einen totalen GallengangverschluB, der durch Metastasen 

an der Porta hepatis bedingt sein soIl, und erachtet hauptsachlich dann eine solche 
Diagnose fUr bereehtigt, wenn in der Folge Ascites hinzutritt, der auf einer 
Kompression der Pfortader durch karzinomatos veranderte Driisen beruht; ich 
muB sagen, daB ein solches Krankheitsbild zwar tatsachlich vorkommt, aber 
doch nur auBerordentlieh selten zu beobachten ist. lch erinnere mieh nur eines 
einzigen hierhergehorigen Falles; dabei zeigte sich ein auBerordentlich schnell 
wachsender Milztumor, dem bald Ascites folgte; ein Lymphosarkom, das bei 
diesem jiingeren Mensehen von den Portaldriisen ausging, verlegte zunachst den 
Ductus choledochus, griff dann auf die Pfortader iiber und verschloB gleichzeitig 
auch die Vena lienalis. 

Ein ziemlich charakteristisches Krankheitsbild ist bei Pankreaskopfcareinom 
zu sehen. Zunaehst bestehen nur die Erscheinungen eines allmahlich und schmerz­
los auftretenden totalen Gallengangverschlusses; anfangs ist Neutral£ett im Stuhl 
nur mikroskopisch nachweis bar ; spater treten die Fettstiihle viel mehr in den 
Vordergrund, und es kommt zu Diarrhoen. Bei Entzug des Fettes in der Nahrung 
sistieren oft die Durchfalle; auch durch Verabfolgung von Pankreaspulver in Kom­
bination mit Kalk laBt sieh eine scheinbare Besserung erzielen. Die Unter­
suchung des Duodenalsaftes kann von entscheidender Bedeutung sein; der pri­
mare Tumor ist palpatorisch wohl kaum zu erreichen, und aueh dem Chirurgen 
kann es nach Eroffnung des Abdomens manchmal schwerfallen, auf Grund des 
in der Tiefe liegenden harten Gebildes zu entscheiden, ob das Hindernis der 
Gallenwege auf einen Stein oder einen Pankreastumor zu beziehen sei; regionare 
Metastasen konnen natiirlich die Diagnose sofort sicherstellen; eine genaue, ofter 
durehgefiihrte Funktionspriifung der auBeren Pankreastatigkeit ist daher bei 
allen Formen von totalem GallengangverschluB sehr zu empfehlen. Das Pankreas­
kopfcarcinom ist ein verhiiltnismaBig hiiufiges Vorkommnis; selbstverstandlieh gibt 
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es auch Pankreascarcinome mit Gelbsucht, bei denen sich im Stuhl keineswegs 
die typischen Symptome einer Steatorrhoe - nicht einmalnach Fettbelastung­
zeigen mussen; die Sektion ist dann unter Umstanden imstande, das Vorhanden­
sein eines Nebenganges des Pankreas zu beweisen. 

Carcinome, die scheinbar von der Porta hepatis ausgehen und einen totalen 
GallengangverschluB bedingen, entpuppen sich nicht selten als Falle von Magen­
krebs, bei denen sich der Primartumor nur wenig bemerkbar macht. Dasselbe 
gilt auch von den Gallenblasentumoren, die allmahlich das Territorium der Gallen­
blase verlassen und gegen den Ductus choledochus wachsen; in manchen Fallen 
konnen in fruheren Jahren uberstandene Gallensteinkoliken als Hinweis ver­
wertet werden. 

1m Leberparenchym verteilte Metastasen oder der primare Leberkrebs fUhren 
fast nie zu einem totalen GallengangverschluB; kommt es doch zu Ikterus, dann 
sind es nie Tumoren innerhalb der Leber, sondem Drusen, die die groBen Gallen­
gange einengen, eventuell auch den Ductus choledochus selbst in Mitleidenschaft 
ziehen. 

5. Mechanischer Stauungsikterus bei Pankreatitis chronica. 

Zeigt sich bei der Operation eines totalen Gallengangverschlusses ein Tumor 
im Bereiche des Pankreaskopfes, so muB diese tumorartige Verhartung nicht un­
bedingt auf einem Carcinom beruhen - es kann sich auch um eine im Pan­
kreaskopf lokalisierte Pankreatitis handeln; der Chirurg vermeidet eine Probe­
exzision und uberlaBt die Diagnosenstellung der Zukunft; tritt nach der nunmehr 
durchgefUhrten Verbindung der machtig erweiterten Gallenblase mit dem Duo­
denum nicht etwa innerhalb eines halben Jahres der Tod ein und zeigt sich vor 
allem Erholung bzw. vollstandige Heilung, dann kann man mit dem Vorkommen 
einer solchen im Kopf lokalisierten Pankreatitis rechnen. Bei nicht wenigen 
Fallen, bei denen der Operateur zunachst eine bloBe Verhartung der Bauoh­
speicheldruse annimmt, entpuppt sich dieser Tumor schlieBlich doch als Krebs, 
obwohl sich der.Patient im AnschluB an die Operation merkwurdigerweise auffallig 
gut erholt. Wir werden bei der Besprechung des sogenannten Icterus catarrhalis 
auf diese Falle noch zu sprechen kommen. Differentialdiagnostisch mag aber schon 
hier erwahnt werden, daB die Anfangssymptome einer solchen Krankheit an den 
Icterus catarrhalis erinnem konnen. Man wird an dieses scheinbar gar nicht so 
seltene Krankheitsbild hauptsachlich dann denken mussen, wenn trotz des totalen 
Gallengangverschlusses Symptome nachweisbar sind, die als Zeichen einer Leber­
funktionsstorung gelten; in zweifelhaften Fallen solI man auf Pankreasstorungen 
achten; ein hoher Diastasegehalt im Blut und Ham solI uns eine Mahnung sein, 
solche Moglichkeiten in Erwagung zu ziehen. Die GroBe und Konsistenz der 
benachbarten Drusen werden vom Chirurgen auch nur mit Vorsicht differential­
diagnostisch verwertet; nur eine Probeexzision einer solchen kleinen Druse kann 
unter Umstanden eine Entscheidung herbeifuhren; geschwollene Drusen sind 
gar nicht so selten bei man chen Formen von Icterus catarrhalis zu sehen. 

6. Mechanischer Stauungsikterus bei Ulcus duodeni. 

Das Charakteristische dieser Form ist, abgesehen von den Zeichen des Gallen­
gangverschlusses, die okkulte Darmblutung. Selbstverstandlich muB man bei 
jeder Ikterusform mit der Benrteilung des Symptoms "Darmblutung" sehr vor­
sichtig sein, weil bei jeder langer wahrenden Gelbsucht Blutspuren vorkommen; 
sie konnen von Blutungen aus dem Zahnfleisch oder aus der Schleimhaut des 
gesamten Verdauungstraktes als Ausdruck einer hamorrhagischen Diathese her-
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riihren. Findet sich somit dauernd okkultes Blut im Stuhl bei einem schweren 
lkterus, so muB zunachst die Moglichkeit einer Lebercirrhose oder einer anderen 
Leberparenchymerkrankung ausgeschlossen werden, weil schwere Melana oder 
Bluterbrechen bei diesen Zustanden verhaltnismaBig oft zu sehen sind; die Palpation 
des Leberrandes und der Milz sowie die Anwesenheit von Urobilin im Barn 
leiten meistens auf die richtige Spur, zumal der lkterus bei Leberparenchymerkran­
kungen selten die Characteristika eines totalen Gallengangverschlusses darbietet. 
Liegt dagegen der Verdacht eines Ulcus duodeni vor und denkt man an einen 
Zusammenhang dieses Leidens mit dem totalen GallengangverschluB, so ist die 
rontgenologische Untersuchung des Duodenums von entscheidender Bedeutung; 
jedenfalls ist die Kombination von Ulcus duodeni und totalem Gallengangver­
schluB selten; das Ulcus selbst braucht nicht die Ursache des Gallengangver­
schlusses zu sein, eher die Narbenziige und die regionare Schwellung. 

Schwere, sich ofter wiederholende, schlieBlich zur Verblutung fiihrende Darm­
blutungen bei gleichzeitigem hochgradigem lkterus kommen bei einem blutenden 
Aneurysma der Arteria hepatica vor. lch habe einen solchen Fall erlebt, bei dem 
selbst die Operation nicht imstande war, die Verhiiltnisse zu klaren; deutliche 
Pulsationen des Tumors waren wahrend der Operation nicht zu beobachten, 
daB erst der pathologische Anatom die Verhiiltnisse sicherstellen konnte. 

Einmal sah ich ein Carcinom des Duodenums, das den Ductus choledochus vollig 
eingemauert hatte und fast bis zur Bifurkation in die beiden Ductus hepatici 
vorgedrungen war. Sehr tief sitzende Choledochuscarcinome sind von einem 
Duodenalkrebs, auch rontgenologisch, schwer zu trennen; daB es dabei auch zu 
schweren Darmblutungen kommen kann, braucht nicht besonders betont zu 
werden. 

7. Seltene Krankheitsbilder mit totalem Gallengangverschlu8. 

Das Krankheitsbild des Leberechinokokkus kann man in Osterreich nur sehr 
selten sehen. Die Falle, die ich beobachten konnte, stammen fast alle aus Bul­
garien; immerhin verfiige ich iiber zwei, anatomisch sichergestellte Falle von 
Echinokokkuserkrankung der Leber, bei denen es zu einem viele Monate lang 
anhaltenden lkterus gekommen war; der eine Fall kam zur Operation, wobei der 
Operateur nicht imstande war, die Ursache des lkterus sicherzustellen; die Gallen­
wege waren eng und frei, so daB uns der Vorwurf gemacht wurde, wir hatten uns 
durch einen lkterus infolge Leberschadens tauschen lassen; erst die Sektion klarte 
den Fall; in der Leber befand sich eine groBere Echinokokkusblase, die fest in 
die Gallengange eingezwangt war und so die schwere Gelbsucht verursachte. Es 
handelte sich um ein 11 Jahre altes Madchen, das keine Eosinophilie zeigte; an 
der Leberoberflache war nichts Charakteristisches zu erkennen. Auf die GRE­
DINIsche Ablenkungsreaktion haben wir mehrfach geachtet; bei vier sicherge­
stellten Fallen war sie negativ. DaB diese Probe, ebenso wie Eosinophilie, nach 
Platz en einer Echinokokkusblase positiv gefunden werden kann, wird noch spater 
zur Diskussion stehen. Bessere Resultate scheint die Reaktion nach BOTERI zu 
geben; die Ursache der Gelbsucht waren bei den Fallen, die zur anatomischen Unter­
suchung kamen, meist narbige Verziehungen bzw. Verlegung der Gallenwege -
wie der obige Fall zeigte - durch Echinokokkusmassen. 

Auch im Verlaufe der Lues hepatis kann es gelegentlich zu den Zeichen eines 
totalen Gallengangverschlusses kommen; der Ductus choledochus kann in den 
Bereich von Narbenziigen zu liegen kommen; allerdings handelt es sich hier um 
ein seltenes Ereignis. 

lkterus durch N arbenzug nicht luetischer N atur kann sich als Folge einer langer 
wahrenden Cholelithiasis entwickeln. Wenn man bedenkt, welche komplizierten 
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Wege zuweilen Gallensteine nehmen konnen, besonders wenn die Konkremente 
infolge von Dekubitalgeschwiiren entweder die Gallenblase oder die groBeren 
GaHenwege verlassen liaben, so ergeben sich zahlreiche· Moglichkeiten, wie es zu 
Infiltraten mit nachfolgender Narbtmbildung im Bereiche der Porta· hepatis 
kommen kann. Ahnlich~s sieht man auch nach Operationen an den Gallenwegen, 
selbst wemi sie von seht erfahrenen Chirurgen durchgefiihrt wurden. 
E~al sah ich einen;totalen GallengangverschluB bei einem hochfiebernden, 

61/ 2 Jahre alten Kinde. per Fall schien ganz unklar; die Gelbsucht setzte mit 
Schiittelfrost ein; wir daphteri an eine atypische Appendicitis und rieten zur 
Operation, die aber abgelehnt wurde. Bei der Sektion zeigten sich Ascariden, 
die in den Ductus choledochus eingedrungen waren und die Gallenwege vollig 
verschlossen hatten; ein Ascaris war weit bis in die feinen Gallenwege vorge­
drungen; es bestand eine Leukocytose von 25000; die eosinophilen Zellen waren 
nicht vermehrt. 

Es gibt zahlreiche sonstige Erkrankungen, die gelegentlich zu einem totalen 
GaIlengangverschluB fiihren konnen; wir erwahnen z. B. das Lymphosarkom, 
das Lymphogranulom und die Pankreascysten. Solange diese Veranderungen der­
art sind, daB sie der Palpation unzuganglich sind, entziehen sich solche FaIle 
der richtigen Diagnose. 

SchlieBlich mu.B in diesem Zusammenhang noch ein Krankheitsbild Erwah­
nung finden, das zwar pathogenetisch nicht her gehort, aber symptomatisch sich 
auBerordentlich an den mechanischen Stauimgsikterus anschlieBt - es ist dies 
die eine Form des Icterus catarrhalis; auf der Hohe dieses Zustandes kann es zu 
einer volligen Acholie kommen, die aber nicht auf mechanischer Storung des 
Gallenabflusses beruht, sondern auf der Unfahigkeit der kranken Leber, eine 
bilirubinhaltige Galle abzusondern; im Duodenalsaft und Stuhl sind somit die­
selben Erscheinungen zu erkennen wie. bei mechanischer Behinderung innerhalb 
der Gallenwege; obwohl es sich somit im Prinzip um ganz verschiedene Zustande 
handelt, gestaltet sich gelegentlich die Diagnostik auBerordentlich schwierig, 
besonders wenn Anhaltspunkte einer funktionellen Leberparenchymstorung 
fehlen; da dieses Krankheitsbild im Rahmen des Icterus catarrhalis ausfiihrlich 
besprochen wird, konnen wir uns hier mit diesem kurzen Hinweis begniigen. 

B. Symptomatologie. des inkompletten Gallengangverschlusses. 

Schwer zu beurteilen und daher sehr haufig irrefiihrend sind die verschiedenen 
Formen von inkomplettem oder intermittierendem mechanischem Ikterus. Wir ver­
stehen darunter jene Gelbsuchtform, bei der das eine Mal die Gallenwege frei 
erscheinen, wahrend zu anderer Zeit ein so hochgr2diges Hindernis besteht, daB gar 
keine Galle abflieBen kann; hatte man Gelegenheit, den Duodenalsaft dauernd 
zu beobachten, so wiirde die Erkennung dieses Krankheitsbildes kaum auf 
Schwierigkeiten stoBen, das Irrefiihrende ist aber die Gelbsucht der Raut. Die 
Durchtrankung der Raut mit Bilirubin halt viel langer an als die Gallenstase, 
so daB oft geraume Zeit vergehen kann, bevor das Kolorit wieder normal wird. 
Dieses haufig so irrefiihrende Intervall ist von verschiedenen Faktoren abhangig; 
so in erster Linie von der Dauer des wirklichen Gallenverschlusses; je langer die 
totale Stase bestand, desto langer bleibt nachher die Hautverfarbung bestehen. 
Dann spielen auch individuelle Faktoren eine bedeutende Rolle; der junge 
Organismus eliminiert die Gallenfarbstoffreste aus seinen Geweben viel rascher 
als ein alter, kachektischer, mit welker Haut; schlieBlich muB auchan die Be­
schaffenheit der Leber selbst gedacht werden, da - sobald das Hindernis im 
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Ductus choledochus beseitigt ist - das im Korper restierende Bilirubin mit der· 
Galle und nicht mehr durch den Harn nach auBen befordert wird. 

Schon im Verlaufe eines durch Cholelithiasis bedingten Ikterus kann es zu 
den Symptomen einer intermittierenden Gelbsucht kommen. Es ist wohl kaum 
anzunehmen, daB eingeklemmte Gallensteine sich im Bereiche der Papille so in­
tensiv festsetzen, daB es zu einem dauernden, totalen GallengangverschluB kommt. 
Macht man es sich daher zum Prinzip, auch bei einem durch Stein bedingten Gallen­
verschluB taglich den Duodenalschlauch einzulegen, um die Farbe des Duodenal­
saftes zu kontrollieren, so wird man sehr haufig, besonders wenn man irgend­
welche therapeutische Versuche unternimmt, um den Stein zu lockern, gewahr, 
daB hier Perioden miteinander abwechseln; einmal ist der Duodenalsaft 
vollig acholisch, um bei anderer Gelegenheit wieder Gallenfarbstoff zu ent­
halten; etwas Ahnliches kann man beobachten, wenn man die Stiihle auf ihren 
Farbstoffgehalt priift. Parallel zu diesen Erscheinungen kann es auch zu 
voriibergehender Urobilinurie kommen, so daB damit die wichtigsten Symptome 
eines totalen Gallengangverschlusses verschwinden; in der Regel stehen aber die 
anderen Zeichen der Cholelithiasis so sehr im Vordergrund, daB uns die Deutung 
des intermittierenden mechanischen Ikterus kaum groBe Schwierigkeiten be­
reitet. 

Der Wechsel im AusmaBe des Gallengangverschlusses findet sich oft bei 
tetraederformigen Gallenkonkrementen. Ein solcher Stein ist oft zu groB, um 
den Ductus choledochus, besonders den papillaren Anteil, passieren zu konnen, 
dabei ist aber die Form des Steines kaum geeignet, einen volligen VerschluB 
zu bewerkstelligen; je nachdem, ob sich ein solcher Stein starker verkeilt oder oh 
die Nachbarschaft bald starker, bald weniger intensiv verschwollen ist, kann sich 
ein Zustand entwickeln, der dadurch gekennzeichnet ist, daB zu gewissen Zeiten 
gar keine Galle gegen den Darm abflieBen kann, wahrel).d in Perioden geringerer 
Darmschleimhautschwellung neben dem Konkrement noch geniigend Galle ab­
sickert, um voriibergehend den Darminhalt wieder gallig zu farben. Dieses 
wechselnde Bild zu kennen ist auBerordentlich wichtig, weil uns gerade diese 
Zwischenperioden die groBten diagnostischen Schwierigkeiten bereiten konnen. 

In diesem Zusammenhange kann folgender Fall Erwahnung finden, weil er 
als Beispiel einer groBeren Gruppe hierhergehOriger Krankheitsbilder wichtig er­
scheint: bei einem ca. 46 Jahre alten Mann wird im AnschluB an einen typischen 
Gallensteinkolikanfall ein totaler GallengangverschluB festgestellt .. Da der 
ProzeB bereits mehrere W ochen anhalt, wird die Operation empfohlen und der 
Patient an eine chirurgische Station gebracht. Wahrend der Patient fUr die 
Operation vorbereitet wird, macht man die Entdeckung, daB der Stuhl wieder 
die normale Farbe annimmt, weshalb man sich entschlieBt, mit dem operativen 
Eingriff zuzuwarten. Aus dem Harn verschwindet allmahlich der Gallenfarbstoff, 
an dessen Stelle tritt Urobilinogen, das nach geraumer Zeit auch verschwindet. 
Betrachtet man diesen Fall retrospektiv, so kann man sagen, daB wir durch 
die Gelbsucht zu einer vorzeitigen Operation verleitet wurden. Wir hatten 
mit der Transferierung auf die chirurgische KIinik noch einige Tage 
warten konnen, denn offenbar ist der inkarzerierte Stein ohne Beschwerden ab­
gegangen und das Hindernis hat sich selbst gelOst. Hatte man Gelegenheit ge­
habt, den Patienten in diesem Zeitpunkte, also in der Zeit des Abklingens 
der Gelbsucht zum ersten Male zu sehen, so hatte uns eine solche Zwischen­
periode - ich spreche hier yom Stadium des abklingenden Ikterus - zu den 
verschiedensten Irrtiimern verleitet. 

A.hnliches kann sich auchwahrend einer Gallenblasenoperation ab­
spielen. Ein Patient, der noch an dem der Operation vorangehenq.en Tage die 
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typischen Erscheinungen eines totalen Gallengangverschlusses hatte, wird 
operiert; der. Chirurg, der die erweiterten Gallenwege eroffnet, findet beim Son­
dieren des Ductus choledochus kein Hindernis; dabei ist aber die Gallenblase von 
Stemen erfiillt, so daB sie entfernt wird. Wie leicht konnte man geneigt sein, die 
mutmaBliche Ursache der Gelbsucht in anderen Momenten zu suchen, als eben 
darin, daB wahrscheinlich unmittelbar vor der Operation oder infolge der Ent­
spannung in der Narkose und des Driickens auf die Gallenblase der Stein gelockert 
wurde und in den Darm abging. In solchen Fallen habe ich es mir zum Prinzip 
gemacht, die" Stiihle fortlaufend untersuchen zu lassen, um den Ubeltater zu 
finden; in zwei Fallen ist es uns tatsachlich gelungen, den Stein auf diese Weise 
sicherzustellen; daB nach der Operation die Gelbsucht restlos schwand, sprach fiir 
unsere Ansicht. 

1m Rahmeneines partiellen Gallengangverschiusses waren auch die FaIle zu 
besprechen, bei denen das Hindernis nur den einen Ductus hepaticus verschlie(Jt, 
wahrend der andere frei ist und Galle gegen den Darm zu befordert werden kann. 
Dadurch, daB.jm verschlossenen Leberanteil die Galle weiter sezerniert wird, 
nicht aberabflieBen kann, kommt es zu einer Dberladung des Blutes mit Bili­
rubin, das aber wieder durch den nicht betroffenen Leberlappen zur Ausscheidung 
gelangt. In einem auch anatomisch verifizierten FaIle fand sich ein maBiger 
Ikterus, hervorgerufen durch direktes Bilirubin, dabei vollkommenes Fehlen von 
Gallenfarbstoff im Harn; es handelte sich um ein Magencarcinom, das Metastasen 
in den rechten Leberlappen gesetzt hatte, die nur den rechten Ductus hepaticus 
vollig verschlossen. Es sind spater entsprechende Versuche angestellt worden, 
die unter Nachahmung dieser Verhiiltnisse die Moglichkeit auBer Zweifel 
setzten, daB dabei ein geringer Grad von Ikterus entstehen kann, aber nicht 
muB. 

SchlieBlich mochte ich noch den spastischen Ikterus zur Sprache bringen. Die 
Existenz dieser Form laBt sich anatomisch kaum iiberpriifen, ihn anzun~hmen, 
scheint mir aber der begleitenden Umstande wegen in folgendem Zusammen­
hange gerechtfertigt. 1m AnschluB an einen akuten Gallensteinkolikanfall kommt 
es sehr haufig zu einer leichten Gelbfarbung der Skleren; oft meint man, daB 
es sich um den Beginn eines totalen Gallengangverschiusses handelt; die An­
nahme erweist sich jedoch als Irrtum, denn 24 Stunden spater ist die Gelb­
sucht wieder verschwunden; analog dazu kann es auch zu einer Steigerung des 
Blutbilirubins kommen, ja meistens ist die Hyperbilirubinamie schon wenige 
Stunden nach der Kolik zu erkennen; im Harn findet sich meist nur Urobilin 
bzw. Urobilinogen neben deutlichen Spuren von Gallensauren, soweit man sich 
auf die HAYSche Probe verlassen kann. In zweifelhaften Fallen konnen uns diese 
Erscheinungen als Beweis dienen, daB der Anfall tatsachlich eine Gallensteinkolik 
war. Urspriinglich meinte man, daB es sich hier vielleicht um ein voriibergehendes 
Hindernis in den GaUenwegen handeln konnte; moglicherweise ist ein Steinchen 
ins RoUen geraten und hat wahrend des Durchtrittes durch den Ductus chole­
dochus den GaIlenfluB voriibergehend behindert; nach dem Abgang des Kon­
krements gegen den Darm zu ware dann das Hindernis beseitigt und damit auch 
die Ursache der Gelbsucht. Wir haben ofter Gelegenheit genommen, im An­
schluB an solche Ereignisse nach GaUensteinen im Stuhl zu fahnden, aber nur 
in den seltensten Fallen mit positivem Ergebnis; wir halten daher die rein litho­
gene Entstehung dieser Gelbsuchtsform fiir nicht sehr wahrscheinlich. 1m Gegen­
satz dazu mochten wir zu iiberlegen geben, "ob es sich dabei nicht um Krampf­
zustande oder urn lokale Odeme im Bereiche der groBen Gallenwege handeln 
konnte. Jedenfalls habe ich Ikterus bei Cholelithiasis beobachtet, wo die nach­
traglich vorgenommene Operation ganz sicher zeigen konnte, daB der in der 
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Gallenblase festsitzende Stein unmoglich den GaIlengangverschluB hervorgerufen 
haben konnte; daB sich Krampfe in den Gallenwegen - und als einen solchen 
Krampf glauben wir ganz sicher den Kolikanfall bei Cholelithiasis ansprechen zu 
miissen - auf die Nachbarschaft iibertragen konnen, haben wir im Bereiche des 
Pylorus rontgenologisch mehrfach beobachtet. Jedenfalls halten wir es fUr 
moglich, daB die so haufig nach einem GaIlensteinkolikanfaIl auftretende ge­
ringe Gelbsucht, die meist innerhalb 24 Stunden wieder verschwindet, auf einen 
Krampfzustand im Bereiche der Gallenwege, vielleicht durch Mitbeteiligung des 
ODDlschen Muskels im Sinne WESTPHALS, zu beziehen ist. 

Andere pathogenetische Prozesse auBer Cholelithiasis kommen bei der Ent­
stehung eines intermittierenden oder inkompletten mechanischen Stauungsikterus 
kaum in Betracht; immerhin solI an die Moglichkeit eines solchen Vorkommnisses 
auch bei einem Tumor, der unter Umstanden exulzeriert ist, und bei einem Ulcus­
narbenzug, der den Gallengang bald mehr, bald weniger in Mitleidenschaft zieht, 
gedacht werden. 

C. Therapie des mechanischen Stauungsikterus. 
Der mechanische Stauungsikterus ist nur ein Symptom und dementsprechend 

hat sich die Therapie in erster Linie gegen die Grundkrankheit zu richten. Immer­
hin erwachsen dem Organismus aus dem Symptom des totalen Gallengang­
verschlusses gewisse Gefahren, die ganz unabhangig von der Grundkrankheit 
eine zweckdienliche Behandlung erfordern; nur diese soIl hier zur Sprache kommen. 

Nur in einem Teil der FaIle haben wir die Moglichkeit, die Ursache des Gallen­
gangverschlusses zu beseitigen. Die radikalste Form einer solchen Therapie 
ist die Operation. Unter gewissen Voraussetzungen muB auch der Internist auf 
sie zuriickgreifen; wenn er es nicht immer I;l.ofort tut, so ist das in der Tatsache 
begriindet, daB das Hindernis in sehr vielen Fallen - vorausgesetzt, daB es nur 
ein Stein ist - sich spontan lOst und sich so wieder physiologische Verhaltnisse 
einstellen. AuBerdem stehen uns gewisse therapeutische MaBnahmen zur Ver­
fiigung, auf die wir gern zuriickkommen, weil durch sie doch gelegentlich eine 
Beseitigung des Hindernisses gelingt. 

1. Cholagoga und ihre Wirkung. 

Schon die altesten Pathologen haben sich fUr die Frage interessiert, ob man 
nicht durch Darreichung irgendwelcher Medikamente den Gallensekretions­
druck so steigern kanne, daB durch den Druck auf den inkarzerierten Gallenstein 
das Konkrement gegen den Darm gedrangt und die Passage wiederhergestellt 
wird. Der Begriff der Cholagoga ist heute nicht mehr derselbe wie vor 25 Jahren. 
Man unterscheidet jetzt zwischen Mitteln, die die Gallensekretion steigern, und 
solchen, die auf die Gallenentleerung EinfluB haben; man trennt die Cholerese 
(Gallensekretion) von der Cholekinese (Gallenentleerung) und unterteilt dem­
entsprechend die gallentreibenden Mittel in Choleretika und Cholekinetika. Fiir 
die Beurteilung der Frage, ob es iiberhaupt einen Zweck hat, bei einem in der 
Papillengegend festsitzenden Stein ein Cholagogum zu geben, erscheint folgende 
Beobachtung sehr beachtenswert. Der Sekretionsdruck der Galle ist - wie 
dies vor allem STADELMANN 1 gezeigt hatte - sehr gering; bindet man in die 
Gallenwege eine vertikal stehende Glasrohre ein, so kann die Galle in diesem 
Rohrchen hOchstens 150-200 mm ansteigen. Da gleichzeitig die Sekretion nicht 
versiegt, so muB man annehmen, daB sich bei einem Druck von ca. 200 mm 

STADELlIfANN: Berl. klin. Wschr. 1896, Nr. 9. 
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Sekretion und Resorption das Gleichgewicht halten; steigert man in dem ein­
gebundenen Glasrohrchen in irgendeiner Weise doch den Gallendruck, so 
sinkt der Meniscus, ein Zeichen dafiir, daB jetzt die Galle retrograd in die 
Leber zuriickflieBt. HEIDENHAINl hat dies in noch viel:{clarerer Weise zur Dar­
stellung gebracht, indem er in das Glasrohrchen eine Losung von indigoschwefel­
saurem Natrium einfiillte und nun sogar den "Obertritt von Farbstoff in die 
Lymphbahnen feststellen konnte; das Wesentliche und fiir die Therapie Be­
achtenswerte, das sich aus diesen Versuchen ergibt, ware somit die Tatsache, daB 
es bei einem GallengangverschluB trotz kontinuierlicher Gallensekretion keinen 
Zweck hat, eine wesentliche Drucksteigerung innerhalb der Gallenwege auf­
kommen zu lassen. STADELMANN fragte sich schon damals sehr folgerichtig nach 
dem Nutzen der Cholagoga; wenn die Gallensekretion auch noch so stark an­
geregt wird, kann es doch kaum gelingen, den Druck hinter dem inkarzerierten 
Gallenstein zu erhohen. 

Eine ausgiebige sekretionssteigernde Wirkung konnte mit Sicherheit nur fiir 
wenige Substanzen nachgeweisen werden; am starksten wirken die Gallensaure­
praparate. Ganz abgesehen von theoretischen "Oberlegungen, haben sich auch 
auf Grund rein praktischer Erfahrung die verschiedenen Mittel, die nur die 
Gallensekretion erhohen, in der Therapie des mechanischen Stauungsikterus 
kaum bewahrt; von einem Einflusse z. B. des glykocholsauren Natrons - also 
einestypischen Choleretikums - im Sinne der Mobilisierung eines eingezwangten 
Gallensteines habe ich mich nie iiberzeugen konnen; dasselbe gilt auch von der 
von ADLERSBERG und NEuBAuER2 in die Therapie eingefiihrten Dehydrochol­
saure. 

Ganz anders gestaltet sich die Frage, ob man nicht durch Medikamente, 
die zur Gruppe der Oholekinetika gehOren, die Peristaltik der Gallenweg­
muskulatur beeinflussen kann und,ob es nicht auf diese Weise moglich ist, den 
inkarzerierten Stein zu lockern und gegen den Darm abzudrangen. 

Der sogenannte Austreibungsmechanismus der Galle ist in Teilfunktionen 
zerlegbar; stets sind neben dem Sekretionsdruck der Leber vor allem die 
Tatigkeit der Gallenblase, der Tonus der groBen Gallenwege und das Verhalten 
des Sphinkter Oddi zu berucksichtigen. . 

Die Steuerung der Expulsionswellen der Galle steht mit Erregungen in Zu 
sammenhang, die vom Duodenum bzw. oberen Jejunum ihren Ausgang nehmen; 
besonders iibersichtlich werden diese Probleme durch die Einfiihrung der MELTZER­
LYONSchen Probe, weswegen es zweckmaBig erscheint, auf sie naher einzugehen. 
Wahrend die Einfiihrung einer 25% MagnesiumsulfatlOsung in den Magen keinen 
EinfluB zeitigt, bewirkt die Benetzung der Schleimhaut des Zwolffingerdarmes 
mit derselben Losung ein Erschlaffen des ODDIschen Muskels, worauf ein reich­
liches AusflieBen von ·Galle erfolgt. MELTZER3 hat nun, durch LYON" angeregt, auch 
beim Menschen mittels der EINHORNSchen Sonde Magnesiumsulfat in das Duo­
denum gebracht. Instilliert man auf diese Weise 50 ccm einer 30% Magnesium­
sulfatlosung, so kommt es zu einem reichlichen GallenfluB; zuerst erscheint eine 
helle Galle, dann eine sehr dunkle und schlieBlich wieder eine helle; die dunklere 
Fliissigkeit stammt wahrscheinlich aus der Gallenblase; jedenfalls bildeten diese 
Beobachtungen den Ausgangspunkt einer groBen Reihe von Untersuchungen, 
die der Diagnostik und der Therapie des Gallensteinleidens zugute kamen. 

Ahnlich wie Magnesiumsulfat wirkt in das Duodenum eingefiihrtes Pepton 

1 HEIDENHAIN: Handbuch der Physiologie, Bd. V, S. 268. 1883. 
2 ADLERSBERG u. NEUBAUER: Wien. Arch. inn. Med.l0, 59 (1925). 
3 MELTZER: Amer. J. med. Sci. 103, 469 (1917). 
4 LYON: J. amer. med. Assoc. 73, 980 (1919). 
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(10 g in 150 ccm Wasser). Diese Tatsache lenkte die Aufmerksamkeit auf die 
Wirksamkeit der verschiedenen Nahrungsmittel, wobei sich zeigte, daB vor 
allem Fett den Gallenaustritt anregt; ob dies durch neutrales Fett geschieht 
oder durch Produkte seiner Spaltung bzw. Umwandlung, ist nicht bekannt; 
sehr energisch wirken ferner Eigelb und LIEBIGScher Fleischextrakt; schlieB­
Hch erkannte man die auBerordentlich groBe Wirksamkeit des Hi8tamins und 
des HypophY8ins, die jedoch nicht yom Darme aus wirken, sondern nur bei 
parenteraler Verabreichung. 

Auch durch Anregung der motorischen Magendarmfunktion kann die Motili­
tat der groBen Gallenwege gesteigert werden. Abfiihrmittel konnen daher die 
Entleerung der Galle fordern. So solI vor allem dem Podophyllin eine chole­
kinetische Wirkung zukommen; der gleiche Effekt wird auch dem Calomel 
nachgeriihmt, vielleicht wirkt auch auf diesem Umwege die Gallensaure, 
die in erster Linie ein Choleretikum ist (ADLER!); von den unterschiedlichen 
atherischen Olen (Oleum menthae, Cineol, Kampfer) wissen wir, daB sie 
spasmolytische Eigenschaften haben, also vermutlich den ODDIschen Muskel zur 
Entspannung bringen; gegeniiber dem Krampf der Gallengangmuskulatur bewahrt 
sich vor allem das Atropin, wogegen wir das Morphin nicht gerne verwenden, 
weil es Krampfe des ODDIschen Muskels erzeugen kann; muB man es geben, so 
solI es nur in Kombination mit Atropin gereicht werden. 

Wir haben bereits hier einen kurzen Auszug aus der Pharmakologie der ver­
schiedenen Praparate, die die Galle beeinflussen, gegeben, um Hinweise zu er­
halten, welcher Medikamente man sich bedienen soli, wenn wir einen Patiellten 
mit totalem GaliengangverschluB auf lithogener Grundlage behandeln miissen. 

Kommt man als Internist an das Krankenbett eines Patienten mit schwerer 
Gelbsucht, so gilt es zunachst nachzusehen, ob es sich tatsachlich um einen 
totalen GallengangverschluB handelt. Die Diagnose kann gelegentlich leicht 
sein, doch widerfahren Irrtiimer selbst dem Erfahrensten; auf die Differential­
diagnose gegeniiber manchen Formen von Parenchymikterus kommen wir erst 
spater zu sprechen. 

Die zweite Aufgabe erblicke ich in der Feststellung der eigentHchen Ursache des 
totalen Gallengangverschlusses. Mail muB sich bemiihen, Klarheit zu schaffen, 
ob ein Tumor, ein Stein oder eine Narbe vorliegt. AIle anderen Moglichkeiten 
treten weit in den Hintergrund. Am verantwortungsvollsten ist die Behandlung, 
wenn wir zu der Dberzeugung gekommen sind, daB die Ursache des totalen 
Gallengangverschlusses ein Stein ist. In friiherer Zeit war man mit der Indikations­
steHung zur Operation etwas weniger streng; man lieB unter Umstanden 2-3 
Monate, ja gelegentlich sogar mehr verstreichen, bevor man dem Patienten 
einen chirurgischen Eingriff empfahl; jetzt steht man im allgemeinen auf dem 
Standpunkt, in der Regel nur zwei, hochstens aber 4-5 Wochen zuzusehen; 
ist diese Spanne Zeit vorbei, so solI man nicht langer warten, sondern unbe­
dingt auf die Operation dringen. Ja manche Chirurgen vertreten einen noch 
radikaleren Standpunkt, indem sie sagen, man miisse sofort operieren, sobald 
die Diagnose eines totalen Gallengangverschlusses sichergestellt ist. 

Der Grund, warum ich und viele andere nicht sofort operieren lassen, sobald 
die Diagnose eines totalen Gangverschlusses gestellt ist, sondern noch 4-5 W ochen 
zuwarten, ist unsere Erfahrung; gelegentlich gelingt es, durch eine interne 
Therapie den operativen Eingriff doch zu vermeiden; die konservative Be­
handlung ist doch nicht. gar so unwirksam, wie allgemein angenommen 
wird; wie haufig ein giinstiges Ergebnis auf Rechnung unserer Therapie zu 

1 ADLER: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir.40, 196 (1926). 



264 Spezielle Pathologie und Therapie des mechanischen Stauungsikterus. 

schreiben ist undwie oft sich der Organismus sozusagen selbst geholfen hat, 
soll dahingestellt bleiben. Jedenfalls verschwindet gar nicht so selten ein 
totaler Gallengang-verschluB auch ohne Operation; dem Einwand, daB es sich 
in solchen Fallen gar. nicht urn eine Cholelithiasis gehandelt hatte, kann man ge­
legentlich durch den Nachweis des Steines als Ubeltater begegnen; fruher galt 
vielfach der Brauch, bei allen Formen von SteinverschluB mittels des Stuhl­
siebes dauernd nach Gallensteinen zu fahnden; haufig {and man zwar keinen 
Stein, allmahlich hat man jedoch diese Methode - leider - vergessen. 

Halten wir an dem Intervall von 4-5 W ochen fest und nehmen wir den 
glucklichen Fall an, daB es uns gelungen ist, innerhalb einer Woche die Diagnose 
sicherzustellen, dann bleiben uns fUr die interne Therapie eigentlich nur vier W ochen; 
ein typisches Schema fUr die nun einzuleitende Behandlung gibt es nicht, es 
bleibt meist nichts anderes ubrig, als "herumzuprobieren". 

Zunachst lasse ich Duodenalspulungen mit Magnesiumsulfat durchfuhren; 
diese Methode hat auch diagnostischen Wert, da sie daruber AufschluB 
zu geben vermag, inwieweit der VerschluB wirklich komplett ist; da die Son­
dierung, die tunlichst vor dem Rontgenschirm kontrblliert werden solI, fUr den 
Patienten nur mit geringen Beschwerden verbunden ist, kann sie mehrere 
Stunden lang fortgefUhrt werden; wahrend dieser Zeit kann Atropin (0,0005 am 
besten intravenos) verabfolgt werden. Die abflieBende Duodenalflussigkeit ist 
von funf zu fUnf Minuten gesondert in Reagensglasern aufzufangen und auf 
eventuelle Farbunterschiede zu priifen. Falls der Patient sich durch diese Prozedur 
nicht allzusehr belastigt fuhlt, kann die Sondierung am nachsten Tage wieder­
holt werden, diesmal mit ein bis zwei Magnesiumsulfatspulungen. In Intervallen 
von 30-45 Minuten gebe ich je 30 ccm 30% Magnesiumsulfatlosung, auch hier 
erscheint es manchmal zweckmaBig, noch Atropin zu geben. Leichte Farbstoff­
unterschiede konnen uns gelegentlich als Hinweis dienen, die eine oder die andere 
MaBnahme am anderen Tag neuerdings in Anwendung zu bringen. 

1m AnschluB an diese Prozedur versuche ich es auch mit der Darreichung 
von lO%iger frisch bereiteter WITTE-Peptonlosung (ebenfalls 30 ccm); nicht 
selten fuhrt Pepton eher zu einem Erfolg als Magnesiumsulfat; ahnliche 
Manover sollen auch mit Eigelb oder Olivenol unternommen werden. Zwecks 
Erzielung moglichst starker Wirkungen empfiehlt es sich, eventuell aIle Pharmaka 
mit cholekinetischen Eigenschaften gleichzeitig zu geben; man wird zunachst 
Magnesiumsulfat intraduodenal reichen, dann 40-50 ccm Olivenol, kombiniert mit 
Atropin und Hypophysin. Oft kann man es als Erfolg buchen, wenn ein bis dahin 
schmerzfrei verlaufender Dauerzustand unter dem EinfluB solcher duodenaler Be­
handlungen zu einer neuen schweren Attacke fUhrt, die dann den Stein heraustreibt; 
die Losung des Steines mit oder ohne Schmerzattacke muB nicht wahrend der 
Duodenalspiilung erfolgen, sie kann erst nach einigen Stunden einsetzen. 

In jedem Lande gibt es Gallensteindoktoren, die angeben, mit ihren 6lkuren 
Wunder wirken zu konnen. Damit wird sicherlich viel Schwindel getrieben, aber 
immerhin ist an der Tatsache gelegentlicher Erfolge nicht zu zweifeln; dies 
gilt auch fur den totalen GaIlengangverschluB; jedenfalls ist es sehr peinlich, wenn 
man sich dem Patienten gegenuber unbedingt fUr die Operation eingesetzt hat 
und ihn dann 3-4 Wochen spater ohne Gelbsucht wieder sieht, nachdem er 
sich einer solchen 6lkur unterzogen hat. Ich versuche es bei Patienten mit 
totalem GallengangverschluB ebenfaIls mit 6lkuren und habe damit Erfolge 
gesehen. Wenn man sich vergegenwartigt, welchen EinfluB Olivenol im Tier­
experiment auf den Gallenaustreibungsmechanismus haben kann, dann sehe ich 
nicht ein, warum man einen solchen therapeutischen Versuch nicht auch ohne 
Zauberei machen solI. 
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Will man einen intensiven cholekinetischen StoB auf ein im Gallengang ver­
keiltes Konkrement ausiiben, so eignet sich dazu entweder Histamin (0,001 
subkutan) oder Hypophysin bzw. Pituitrin (1-2 ccm; 1 ccm = 5 VOEGTLIN­
Einheiten); im AnschluB an eine solche MaBnahme kann es zu einem starken 
Anfall kommen, der hin und wieder den Stein nach auBen befordert; bei ent­
ziindlichen Gallenblasen muB man der Perforationsgefahr wegen vorsichtig sein; 
iiber kombinierte Wirkungen von Magnesiumsulfat mit 6lkur haben wir bereits 
berichtet; man hat als Anregungsmittel der Gallenwegmuskulatur auch das Pilo­
carpin (0,01-0,02 subkutan) empfohlen. 

Als unterstiitzender Faktor kommt auch Warmeapplikation in Betracht. 
Einmal sah ich einen ganz eindeutigen Erfolg nach Blutegeln; in der Gegend der 
Gallenblase lieB ich sechs Blutegel anbeiBen; innerhalb einer halben Stunde 
traten Schmerzen auf; es kam zu einem typischen Anfall, worauf die seit vier 
Wochen bestehende Gelbsucht rasch verschwand. 

"Oberblickt man die Resultate der konservativen MaBnahmen, die zum 
Ziel haben, einen an der Papille festsitzenden Gallenstein ins Rollen zu 
bringen, so sind die Ergebnisse, soweit es sich um einen totalen Gallengang­
verschluB handelt, nicht sehr ermutigend; die Zahl der MiBerfolge ist viel groBer 
als die der Erfolge; ich kann iiber 46 einschlagige Kuren berichten, bei denen 
ich Gelegenheit hatte, den Verlauf genau zu verfolgen: 

Tabelle 17. 

Erfolg Post-Dauer der internen ----------
Gesamtzahl Dauer des Ikterus Behandlung A bgang des I U nver- Operation operative 

Steines Itndert Todesfltlle 

18 FaIle bis 6 Wochen 2-4 Wochen 5 (27%) I 15 10 mal 1(10%) 
10 " " 

8 
" 

1-3 
" 2 (20%) 8 7 mal 2 (30%) 

6 
" 

12-14 
" 

2-3 
" 0 6 6 mal I (16,6%) 

4 
" 

16-18 
" 

2-3 
" 

I 3 2 mal 1(50%) 
4 

" 
20--22 

" 
3 .. 0 4 3 mal 1(33%) 

4 
" 

langer als 

10 I 24 Wochen 3-4 
" 

4 4 mal 2 (50%) 

Je kiirzer die Dauer der Gelbsucht mit komplettem VerschluB, desto 
giinstiger gestalteten sich die operativen Erfolge; aus dieser Statistik glaube 
ich die praktische Konsequenz ziehen zu konnen, daB der Patient mit totalem 
GallengangverschluB moglichst bald der Operation zugefiihrt werde und man 
sich bei langer wahrendem Ikterus nicht zu lange mit 6lkuren und ahnlichen MaB­
nahmen aufhalten soIl. In den 18 Fallen, die schon langer als zehn Wochen 
unter den Folgen der Gelbsucht zu leiden hatten, bei denen nur einmal der Stein 
durch eirie Kur gelost werden konnte, waren die Konkremente, wie die Operation 
zeigte, in ca. 70% so groB, daB die Moglichkeit eines spontanen Abganges des 
Steines gegen das Duodenum unwahrscheinlich war_ .Darnach lieBe sich fast 
sagen, daB bei jedem langer wahrenden totalen GallensteinverschluB als Ursache 
ein groBeres Konkrement in Frage kommt; immerhin sollen Versuche, auf 
internem Wege das Konkrement zu beseitigen, nicht unterlassen werden, denn 
die operativen Resultate meiner Beobachtungsreihe sind nicht giinstig, wobei ich 
allerdings betonen mochte, daB manche Operation von weniger geiibten Chirurgen 
durchgefiihrt wurde; aber jedenfalls ergeben die langer wahrenden Falle von 
totalem GallengangverschluB die ungiinstigeren Resultate_ 

DENK berichtet iiber 61 Falle mit chronischem Ikterus; diese Statistik, die 
mit einem Ergebnis von nur 13% Todesfallen abschlieBt, laBt sich mit meiner 
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Zusammenstellung nicht gut vergleichen, weil DENK zwischen totalem und par­
tiellem GaIlengangverschluB keinen Unterschied macht und auBerdem in seiner 
Statistik auch hochfiebernde FaIle mitberiicksichtigt. Damit diirlte es auch 
zusammenhangen, warum er in den ersten vier Wochen seit Bestehen der Gelb­
sucht mehr Todesfalle beobachtete als spater: 

Tabelle 18. 

Gesamtanzahl der Operationen I Postoperativ gestorben I 

61 8 

2-4 Wochen 16 FaIle 

Ikterus- 4-8 
" 

22 
" dauer 

2-6 
" 

13 
" fiber 6 Monate 10 " 

Todesursache 

5 Leberinsuffizienz 
1 Pneumonie 
1 Anurie 
1 Pankreatitis 

4 Todesfalle (3 Leberinsuffizienz, 
1 Pankreatitis) 

3 Todesfalle (2 Leberinsuffizienz, 
1 Anurie) 

1 Todesfall (1 Pneumonie) 
o Todesfall 

lch verfiige iiber sieben FaIle, bei denen wir die Diagnose auf SteinverschluB 
stellten und auf die Operation drangten, die aber leider yom Patienten oder dessen 
AngehOrigen abgelehnt wurde; sie aIle sind gestorben, und zwar zwei FaIle sieben 
Monate nach Beginn der Gelbsucht, zwei FaIle nach acht Monaten, ein Fall nach 
81/ 2 Monaten und zwei nach zehn Monaten. Die meisten Patienten verfielen all­
mahlich in einen Zustand hochgradigster Entkraftung. Sie wurden schlafrig, zeigten 
vereinzelte Blutungen, manche auch leichte Fiebersteigerungen, aber schwere 
Erscheinungen von "Cholamie", fehlten. Die Sektion all dieser FaIle war sehr 
deprimierend, weil man stets den Eindruck mit nach Hause nahm, daB die 
Operation relativ einfach durchzufiihren gewesen ware. Komplikationen irn Sinne 
einer Cholangitis bestanden nicht. Auch Zeichen einer schweren hamorrhagischen 
Diathese waren bei der Sektion nicht zu bemerken. 

1st das Hindernis beseitigt, so flieBt Galle ab, die reich an Bilirubin ist; 
Gallensauren und Cholesterin erscheinen in normaler Menge erst spater; entleert 
sich dauerndhelle Galle, so kann das als ungiinstiges Symptom gewertet werden; 
besonders gilt dies yom Abgang von weiBer Galle; sie besteht fast nur aus Koch­
salz, Schleim und Wasser. 

Wir wollen das Kapitel nicht abschlieBen, ohne noch einmal zu betonen, 
daB man sich bei den durch Stein bedingten totalen Gallengangverschliissen nicht 
allzu lange mit internistischen MaBnahmen zur Mobilisierung des Konkrementes 
aufhalten soIl, weil man sonst zu leicht Gefahr lauft, die giinstigste Zeit fiir die 
Operation zu versaumen. 

1st man auf Grund diagnostischer Beobachtungen zu dem Ergebnis gekommen, 
daB als Ursache des totalen Gallengangsverschiusses ein Tumor in Frage kommt, 
so wird man zunachst therapeutisch ahnlich vorgehen wie beirn SteinverschluB, 
denn so mancher Fall, der zunachst aIle Charakteristika eines malignen Prozesses 
darbot, kann sich schlieBlich doch noch als gutartig entpuppen, so daB Dber­
raschungen selbst bei alteren Leuten gar nicht so selten sind. Wenn sich allerdings 
das COURVOISIERsche Zeichen ganz eindeutig feststellen laBt, dann erscheinen 
energische Eingriffe, wie Olkuren oder Magnesiumspiilungen, kombiniert mit 
Pituitrin, die haufig auch mit Durchfallen verbunden sind, wenig angebracht; 
daB man sich durch die GroBe des Gallenblasentumors diagnostisch nicht einseitig 
festlegen soIl, haben wir bereits erwahnt. Jedenfalls erscheint es besonders bei 
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totalem GallengangverschluB und gleichzeitigem COURVOISIERSchen Symptom 
ratsam, bald zur Probelaparotomie zu raten. Bestatigt sich die Annahme 
einer groBen steinfreien Gallenblase, dann solI der Chirurg, soweit er nicht aus 
besonderem Grunde anderer Ansicht ist, auf eingreifendere Prozeduren, wie 
Versuch einer Isolierung des Ductus choledochus, Freilegung des Tumors usw. 
verzichten und sofort eine Kommunikation zwischen Gallenblase und Darm 
(meistens Duodenum) herstellen; selbst wenn regionare Metastasen zu sehen sind, 
solI tunlichst eine Moglichkeit fiir den GallenabfluB geschaffen werden, urn wenig­
stens den Ikterus zu beseitigen; es ist erstaunlich, wie rasch sich ein Patient, der 
bis dahin unter schwerem Ikterus zu leiden hatte, selbst wenn es sich urn einen 
malignen ProzeB handelt, nach Verb,indung der Gallenblase mit dem Darm wieder 
erholt. Die Erholung ist manchmal so auffallig, daB man an der bei der Operation 
gestellten Diagnose eines malignen Tumors zu zweifeln beginnt. Meist halt 
allerdings das W ohl befinden - das gelegentlich bis zu einer Gewichtszunahme 
von fast 15-20 Kilogramm fiihren kann - nur wenige Monate lang an. Neuer­
liches Einsetzen der Gelbsucht verrat das Fortschreiten des malignen Prozesses, 
der dann innerhalb weniger Wochen den Verfall der Krafte herbeifiihrt. Halt aber 
das Wohlbefinden weiter an und kommt es innerhalb eines Jahres zu keiner Ver­
schlimmerung, dann war die Choledocho- bzw. Cholecysto-Duodenostomie keine 
Palliativoperation, sondern sie bedeutete einen heilenden Eingriff; der falschlich 
als Pankreaskopfcarcinom imponierende palpable Tumor wird dann wohl einer 
chronischen Pancreatitis entsprochen haben; mit Narbenbildungen muB man 
ebenfalls gelegentlich rechnen; das Wesentliche, worauf der Internist im Inter­
esse des Patienten ganz besonderen Wert legen muB, ist die moglichst rasche 
Durchfiihrung einer Gallenweg-Darm-Verbindung, wozu uns vornehmlich das 
COURVOISIERsche System auffordert. Ob in einem solchen Fall die Gallenblase 
oder der erweiterte Ductus choledochus zur Anastomose herangezogen werden 
solI, hat in erster Linie der Chirurg zu entscheiden. 1m Prinzip ist die Choledocho­
Duodenostomie das bessere Vorbeugemittel, sowohl gegen die Gefahr von Stein­
rezidiven als auch zur Verhinderung von gelegentlich auftretenden Infektionen 
des groBen Gallenblasenhohlraumes. 

2. Behandlung des Pruritus. 

Die beste Behandlung des den Ikterus so haufig begleitenden Pruritus besteht in 
erster Linie in der Beseitigung des Grundleidens, also in unserem FaIle in der Besei­
tigung des Hindernisses innerhalb der Gallenwege. Der Pruritus kann manchesmal 
eine solche Intensitat annehmen, daB sich der Patient schon aus diesem Grunde zur 
Operation entschlieBt. Insofern erscheint es unter Umstanden gar nicht so er­
wiinscht, eine Therapie gegen den Pruritus einzuleiten, urn die Operation nicht 
allzu lang hinauszuziehen. Aber abgesehen davon, sind leider unsere internen 
MaBnahmen gegen den Pruritus wenig erfolgreich. Der Hautpflege hat man 
jedenfalls besondere Aufmerksamkeit zu schenken, da sich auf dem Boden von 
kleinen Kratzeffekten leicht schwere entziindliche Veranderungen entwickeln 
konnen. Solange der Patient sich in einem warmen Bad befindet, hort das 
Hautjucken zumeist auf; es empfiehlt sich daher, diese Bader, soweit keine sonstigen 
Kontraindikationen vorliegen, auf moglichst lange Zeit auszudehnen; Zusatze, wie 
Essig, Soda, Zitronensaft, essigsaureTonerde, Carbolsaure oder Eichenrinde, werden 
empfohlen. Gelegentlich sieht man voriibergehend ein giinstiges Resultat, wenn 
man diese verschiedenen Mittel, mit warmem Wasser verdiinnt, auf die besonders 
juckenden Stellen lokal appliziert. Bei hartnackigem oder intensivem Pruritus ist 
der Effekt aller dieser MaBnahmen nur voriibergehend oder fehlt ganz. Zu lokalen 
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Einreibungen empfiehlt man auch Salben, z. B. 5% Carbolsauresalbe, 10% Bromo­
collsalbe oder 10% Anasthesinsalbe; manchmallokalisiert sich der Juckreiz auf 
ganz bestimmte Stellen; hier kann man es mit Einreibungen von Chloroform, 
Menthol oder Salicylsaure, ferner Calmitol oder Tumenol in Alkohol oder 01 
versuchen. An inneren Mitteln wird Bromkali, Pilocarpin (0,01-0,02 pro die) 
und auch Atropin (0,0005-0,001) empfohlen. Ich habe die besten Erfolge mit 
kleinen Calomeldosen gesehen; in solchen Fallen gebe ich dreimal taglich 0,03 bis 
0,05. Man kann diese Calomeltherapie durch mehrere Tage hindurch vollig gefahr­
los geben; kommt es doch zu Diarrhoen, so geht man mit der Dosis herunter; 
ich verwende das Calomel allerdings lieber zur Behandlung des Pruritis bei Leber­
parenchymerkrankungen als beim mechanischen Stauungsikterus; manchmal 
kann man auch durch orale Gaben von Salicylsaure (Natr. salicyl. 1,0-2,0 pro 
die) gute Erfolge erzielen. In jiingster Zeit werden kleine Luminaldosen (Lumi­
naletten) sowie Ergotamintartarat (Gynergen-Tabletten) empfohlen. In ver­
zweifelten Fallen muB man schlieBlich zu Narkoticis greifen. 

3. Behandlung der Verdauungsstorungen. 

Die durch das Fehlen der Galle im Darme verursachten Verdauungsstorungen 
lassen sich beim rein mechanisch bedingten Stauungsikterus in der Regel leicht 
beseitigen, um so mehr, als sie im Gegensatz zum Icterus catarrhalis nur selten 
im Vordergrunde stehen. Bei Fehlen der Galle wird das Fett schlechter resorbiert; 
es wird daher vielfach empfohlen, dem Patienten kein Fett zu reichen. Um aber 
das kalorische Defizit zu decken, muB man mehr Kohlehydrate und EiweiB reichen; 
gibt man doch Fett, so konnen bei mechanischem Ikterus bis 60% verlorengehen, 
40% werden aber immerhin resorbiert; bei totaler Gallenfistel finden sich im 
Stuhl 40% des aufgenommenen Fettes. Besteht sicher nur ein mechanischer 
Stauungsikterus, z. B. auf der Basis eines Steines, so sehe ich nicht ein, warum man 
dem Patienten, vorausgesetzt, daB es gegen Fett keinen Ekel empfindet, jegliches 
Fett vorenthalten solI; ich glaube, man kann dadurch der fast unvermeidlichen 
Abmagerung besser vorbeugen als durch tJberfutterung mit Fleisch und Kohle­
hydraten. 

Was dem Patienten im Darme bei einem GallengangverschluB in erster Linie 
fehlt, sind vermutlich die Gallensauren, nebenbei vielleicht auch der Gallen­
farbstoff; es ist doch sehr verwunderlich, daB bei Gallenfistelhunden eine Anamie 
einsetzt,die sich aber sehr rasch bessert, wenn man solchen Tieren Galle reicht. 
Ich gebe bei mechanischem Ikterus gerne kleine Gallensaurequantitaten, und zwar 
nicht, um eine cholagoge Wirkung zu erzielen, sondern um die Fettresorption zu 
fordern. Von derWirksamkeit dieser Therapie habe ich mich auch in Stoffwechsel­
versuchen uberzeugen konnen, was durch die Resultate dreier Analysen belegt 
werden solI. 

Tabelle 19. 
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Ich verabfolge Natrium glycocholicum in kleinen Gelatinkapseln zu 0;1-0,15 g 
bis 1,0-1,5 g pro die; hie und da kommt es zu leichten Diarrhoen, die in der 
Regel sogar angenehm empfunden werden, da der Patient mit totalem Gallen­
gangverschluB ohnedies zu Obstipation neigt. 

D. Therapie des inkompletten Gallengangverschlnsses. 
Die Behandlung des inkompletten Gallengangverschlusses unterscheidet sich 

kaum von der des totalen Verschlusses; auch hier wird man sich zunachst bemuhen, 
mit internen MaBnahmen die Gallenwege von Konkrementen zu saubern, doch 
erscheint eine scharfe Trennung zwischen der Behandlung bei Steinen, die auBer­
halb des Ductus choledochus sitzen, von der Behandlung bei Konkrementen in 
der Nahe der Papille, nicht immer leicht, zumal gelegentlich mehrere Steine im 
Hauptstamm der Gallenwege liegen konnen, ohne daB dies unbedingt zu einem 
deutlichen Ikterus fiihren muB. Sehr viele Falle, die das Symptomenbild des 
inkompletten Gallengangverschlusses zeigen, sind durch eine Infektion der Gallen­
wege kompliziert. Man hat fast den Eindruck, als wurde der nicht absolut fest­
sitzende Gallenstein im Bereiche der Papille besonders gunstige Bedingungen fur 
die Entstehung einer Cholangitis schaffen, so daB man diesem Umstande seine ganz 
besondere Aufmerksamkeit zuwenden muB. Welche Mittel stehen uns zur Ver­
fiigung, um einer drohenden Cholangitis vorzubeugen? Sicherwirkende Des­
infizientia des Gallenwegsystems kennt man kaum, immerhin rechnet man 
gemeinhin die Salicylsaure und das Urotropin zu ihnen, weil beide durch die 
Galle ausgeschieden werden; weniger das Experiment als vielmehr die klinische 
Erfahrung mussen einen gewissen entzundungshemmenden EinfluB dieser 
Medikamente anerkennen; ob auch eine keimtotende Wirkung besteht, solI dahin­
gestellt bleiben. LEPEHNE lehnt das Urotropin als Gallendesinfiziens ab, weil es 
zwar durch die Galle ausgeschieden wird, aber keine Spaltung in Formaldehyd 
erfahrt. Auch das Trypaflavin hat man als Gallendesinfiziens in Anwendung 
gebracht, z. B. in Verbindung mit galletreibenden Abfiihrmitteln. Wenn man aber 
den Verlauf einer Gelbsucht verfolgen will, hat das Trypaflavin den Nachteil, 
daB die Ausscheidung dieses Akridinfarbstoffes im Harn, der dann fluoresziert 
und Aldehydreaktion gibt, zu einer Tauschung Veranlassung geben kann. Findet 
man im Verlaufe einer Gelbsucht, besonders bei der Annahme eines mechanischen 
Ikterus, im Harn plotzlich die Aldehydprobe stark positiv, so denkt man zunachst 
an das Wegsamwerden des Ductus choledochus; da aber die Aldehydprobe 
falschlicherweise als Kriterium fUr das Vorhandensein des Urobilins allein gilt, 
so kann durch Trypaflavin ein solches erfreuliches Ereignis vorgetauscht werden, 
wahrend der komplette VerschluB in Wirklichkeit weiter besteht. Eine wirk­
same Desinfektion bzw. eine Prophylaxe einer Gallenweginfektion kann am 
besten durch eine Anregung des Gallenflusses erreicht werden, soweit dies das 
mechanische Hindernis uberhaupt zulaBt. Vielleicht spielt hier die Dehydrochol­
saure eine wichtige Rolle; man kann bei Fallen mit partiellem Gallengangver­
schluB und gleichzeitiger Cholangitis nach Decholininjektionen kritische Tem­
peratursturze sehen und damit eine rasche Besserung des ganzen Prozesses 
erreichen; NEUBAUER und ADLERSBERG gebon es (als Decholin) gelegentlich 
auch per os, wobei sie es - hiezu genugen kleine Dosen - mit Salicylsaure 
kombinieren. In vitro laBt sich eine bakterizide Wirkung der Dehydrocholsaure 
nur gegenuber wenig wirksamen Mikroorganismen nachweisen. So wie durch 
Storungen der Darmtatigkeit eine Infektion der Harnwege erfolgen kann, so 
konnen auch die Gallenwege infiziert werden; man wird daher auf dieses 
Moment, bei allen Zustanden, wo die Gefahr einer Cholangitis droht, ganz 
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besonders Riicksicht nehmen; speziell bei bettHigerigen Patienten muB darauf 
sehr geachtet werden; im iibrigen verweisen wir auf unsere Darlegungen im 
Kapitel iiber die Behandlung der Cholelithiasis. 

E. Der abklingende mechanische Ikterus. 
Dieses Krankheitsbild bereitet diagnostisch meist nur wenige Tage Kopf­

zerbrechen. Obwohl es eigentlich keine Krankheit an sich ist, so sollen doch 
einige Worte dariiber gesagt werden. Zieht man die wichtigsten, diagnostischen 
Kriterien, die bei jeder Gelbsucht zu priifen sind, heran, so kann man z. B. 
folgenden Befund erheben. Der ikterische Patient zeigt eine direkte Bilirubin­
probe im Serum; im Harn Aldehydreaktion bei geringer Gallenfarbstoffaus­
scheidung; der Duodenalsaft ist intensiv gallig verfiirbt; wegen der Diskrepanz 
zwischen dem Duodenalsaft einerseits, der Gelbsucht und dem Harnbefund 
anderseits denkt man vorerst an den Icterus catarrhalis; zur Stiitzung dieser 
Diagnose laBt man eine Galaktoseprobe anstellen, die aber negativ ausfallt; 
auch andere Funktionspriifungen sprecMn gegen eine parenchymatose Leber­
storung, so daB man in diagnostische Schwierigkeiten gerat. Je langer man aber 
einen solchen Fall verfolgt, desto mehr tritt die Hautverfarbung in den Hinter­
grund, bis sie innerhalb 2-3 Wochen vollig verschwunden ist. DaB es sich hier 
tatsachlich um einen mechanischen GallengangverschluB gehandelt hat, der die 
intensive Verfarbung der Raut herbeigefiihrt hat und nun nach Verschwinden 
des Hindernisses langsam abklingt, laBt sich manchmal dadurch sicherstellen, 
daB wir am Schlusse der ganzen Untersuchung eine RontgeIiaufnahme der Gallen­
blase anfertigen, die die Anwesenheit von Steinen ergibt. Ebenso wie die 
Wanderung eines Steines aus der Gallenblase gegen den Ductus choledochus 
schmerzfrei verlaufen kann, so braucht auch der Dbertritt des Gallensteines in 
den Darm nicht unbedingt mit Beschwerden einherzugehen. Es kann aber auch 
vorkommen, daB der Steinbefund in der Gallenblase einen Nebenbefund dar­
stellt - ein Gallensteintrager muB nicht gallensteinkrank sein - und daB der 
Ikterus doch auf einen Leberparenchymschaden zuriickgefiihrt werden muB. 

In diesem Zusammenhang erscheint es vielleicht interessant, einige verlaBliche 
Angaben zu machen, wie lange es dauert, bevor sich beim Menschen nach Gallen­
gangverschluB die ersten sichtbaren Zeichen einer Gelbsucht einstellen, und um­
gekehrt wie lange die Haut noch ikterisch verfarbt erscheint, wenn das Rindernis 
beseitigt wurde. Ich habe einmal Gelegenheit gehabt, gleichsam ein Experiment 
am Menschen zu verfolgen, wo man den Zeitpunkt genau bestimmen konnte, 
wann der GallengangverschluB erfolgt war. Rier vergingen etwa zwei bis drei 
Tage, bevor die Gelbsucht an der Raut und an den Skleren deutlich zu erkennen 
war; es erscheint mir wichtig, auf den langsamen Beginn hinzuweisen, weil nach 
meinen Erfahrungen das .stiirmische Einsetzen einer intensiven Gelbsucht dem 
rein mechanischen Ikterus kaum eigen ist. Das Entstehen einer starkeren 
Gelbsucht gleichsam von heute auf morgen ist haufiger bei den parenchymato­
sen Ikterusformen zu sehen. 

1st es einmal zur Verlegung des Ductus choledochus gekommeri, so nimmt die 
Intensitat der Gelbsucht kontinuierlich zu und erreicht in der Regel innerhalb 
von 8-10 Tagen ihren Rohepunkt. 

Unterbindet man bei Kaninchen den Ductus choledochus, so findet man im 
Serum folgende Bilirubinwerte : Normal 0,1 mg%; nach zwei Stunden 0,155 mg%; 
nach drei Stundep 0,2 mg%; nach 24. Stunden 0,9 mg%; dann sinkt der Wert 
wieder langsam auf 0,2 mg%. 

Hort die Ursache des Gallengangverschlusses auf - der Zeitpunkt laBt sich 
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auch hier, z. B. bei einer Operation, genau feststellen -, so blaBt das ikteri­
sche Kolorit der Raut und Schleimhaute relativ rasch abo 

Ich mi:ichte den Abschnitt - Stauungsikterus - nicht schlieBen, ohne noch 
einmal auf die groBe Bedeutung des zahlenmaBig erfaBten Bilirubingehaltes im 
Serum hinzuweisen; will man eine Gelbsucht richtig beurteilen, so soll man in 
erster Linie den Gallenfarbstoffgehalt im Blute dauernd verfolgen; auf diese 
Weise ist eine Verschlechterung oder Besserung des Zustandes viel besser zu 
beurteilen, als aus allen anderen Erscheinungen; vor allem soll man sich nicht 
von der Rautbeschaffenheit - also yom sichtbaren Ikterus - beeinflussen lassen; 
hier gibt es groBe Enttauschungen, was wohl damit zusammenhangt, daB die Raut 
den Gallenfarbstoff viel Iiinger zuriickhalt, als vielleicht andere Organe; in dem 
Sinne ist es nicht zu weit gegangen, wenn man sagt: Was der Blutzucker fUr den 
Diabetiker bedeutet, das ist der Bilirubingehalt fiir den Leberkanken. Jedenfalls 
ist der abklingende Ikterus am besten zu erkennen, wenn man sich an den Bili­
rubingehalt des Serums halt. 

III. Der sogenannte Icterus catarrhalis - die akute 
interstitielle Hepatitis mit Ikterus. 

Wer reichlich Gelegenheit hat, sich mit dem Beginn, dem Verlauf, den Sym­
ptomen und vor allem mit der Pathogenese des sogenannten Icterus catarrhalis 
zu beschiLftigen, muB zu der Uberzeugung kommen, daB so manches, was iiber 
diese Krankheit in den verschiedenen Lehr- und Randbiichern zu lesen ist, 
sich mit den objektiven Befunden nicht immer vereinbaren liLBt. An dem Be­
stehen der Krankheit, die wir Arzte vielfach noch als Icterus catarrhalis bezeich­
nen, ist nicht zu zweifeln - dies lehrt die tagliche Erfahrung. Ob es sich aber hier 
stets urn dieselbe Krankheit handelt und ob sich nicht hinter dem, was wir mit 
dem gleichen Namen bezeichnen, eine Vielheit von pathologischen Prozessen 
verbirgt, ist auBerordentlich schwer zu entscheiden. Die pathologische 
Anatomie, die Grundlage jeder klinischen Forschung, laBt uns hier vi:illig im 
Stich. Jedenfalls vermeiden es die pathologischen Anatomen, sich zu dieser 
Krankheit irgendwie zu auBern. Man wird es daher verstehen, wenn ich mit 
auBerster Vorsicht an die Beschreibung dieser Krankheit herangehe; es geh6rt 
daher derzeit die Klinik des sogenannten Icterus catarrhalis noch zu den schwierig­
sten Kapiteln der Leberpathologie. 

A. Historische Entwicklung der Lehre vom sogenannten 
Icterus catarrhalis. 

Die urspriingliche Vorstellung, daB jede Gelbsucht auf einer Behinderung des 
Gallenabflusses beruhe, beeinfluBte lange Zeit hindurch die Anschauung, die 
sich die meisten Arzte iiber das Krankheitsbild des sogenannten Icterus catarrhalis 
bildeten. Es scheinen zuerst englische Arzte, VmcHow1 nennt STOKES 2 und 
GRAVES,3 die Meinung vertreten zu haben, daB sich zum Krankheitsbild eines 
CastroduodonalkatarrhR Gelbsucht hinzugesellen kann und der Gelbsucht wahr­
scheinlich ein Ubergreifen des Katarrhs auf die Gallenwege zugrunde liegt; 
durch den Katarrh solI die Galle zah und dickfliissig werden, wodurch sie die 
feinen Gallenwege verstopft und den Ikterus bedingt. Diese Vorstellung fand in 

1 VIRCHOW: Virchows Arch. 32,117 (1864). 
2 STOKES: London M. u. S. J. 3, 198 (1839). 
3 GRAVES: Clin. Lectures 1864, 632. 
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VIRCHOW einen eifrigen Verfechter; er ging sogar daruber hinaus und nahm bei 
allen Formen von Ikterus, bei denen sich in den groBeren Gallenwegen kein 
greifbares Hindernis findet, eine ahnliche Entstehung an. Gegen den Einwand, 
daB sich bei den Sektionen solcher Falle der Ductus choledochus fur die Sonde 
durchgangig erweist und auch die Galle anscheinend normale Beschaffenheit 
zeigt, wendete VIRCHOW ein:"Man ubersieht, daB katarrhalische Zustande der 
Schleimhaute, genau so wie erythematose und erysipelatose der auBeren Haut, 
mit dem Tode Veranderungen eingehen, durch welche das Verhalten derselben 
Teile wahrend des Lebens zuweilen fast ganz unkenntlich wird ..... "Ich behaupte 
also", sagt VIRCHOW an einer anderen Stelle, "daB in diesem Falle der kadaverose 
Zustand uberhaupt keinen bestimmten MaBstab fur den vitalen abgibt." In 
weiteren Besprechungen dieser Frage betont VIRCHOW, daB es sich beim katarrha­
lischen Ikterus uberhaupt nicht um Veranderungen in den Gallenwegen, sondern 
vielmehr um solche an der Mundungsstelle des Ductus choledochus oder, genauer 
gesagt, an dessen Portio intestinalis handelt. "Dieser Teil ist es, an welchem sich 
die Verstopfung bildet und sogar bei Druck auf die Gallenblase Galle passieren 
laBt, aber welcher offenbar bei Lebzeiten ein erhebliches Hindernis darbieten 
kann." Man erkennt gleichsam als Rest des an der Papilla Vateri abgelaufenen 
Prozesses eine deutliche Schwellung des Gewebes (Sukkulenz, zuweilen Hyper­
amie, sogar mit Blutung ins Gewebe) oder die Anwesenheit eines aus Schleim und 
Epithelmassen bestehenden weiBlichen Pfropfens; eine plotzliche Erweiterung 
und gallige Verfarbung des ganzen Ductus choledochus bei Enge und fast farb­
loser Beschaffenheit der Portio intestinalis solI das Kriterium sein, an das sich 
der Anatom bei der Beurteilung solcher Falle zu halten hat. 

18 Jahre, bevor VIRCHOW diese Anschauung vertrat, ist er noch lebhaft 
fur das Bestehen eines hamatogenen Ikterus eingetreten (z. B. bei der Phosphor­
vergiftung oder Pneumonie). Schwerwiegende Grunde mussen ihn daher ver­
anlaBt haben, im AnschluB an die Darlegungen uber den Icterus catarrhalis 
nunmehr folgendes zu sagen: "Gehe ich mit diesen Anschauungen an die Betrach­
tung der einzelnen Formen desjenigen Ikterus, der nicht aus grobmechanischer 
Veranlassung zu erklaren ist, so finde ich, daB die Wahrscheinlichkeit eines hama­
togenen Ursprungs uberaus zusammenschrumpft; lch habe mich daruber schon 
fruher, namentlich was den Icterus neonatorum betrifft, offen ausgesprochen; 
ich muB dasselbe in Beziehung auf die sogenannte pyamische Form, auf den 
Ikterus bei Typhus und der Pneumoniker, endlich auch der Gelbsucht nach 
Phosphorvergiftung tun; uberall hier finde ich die Zeichen eines hepatogenen 
Ursprungs, einer wenn auch feinen, so doch immerhin mechanischen Veran­
lassung. AIle diese Zustande komplizieren sich mit Duodenalkatarrhen, und sie 
alle konnen daher auch biliOs werden." J edenfalls ist aus diesen AuBerungen 
zu entnehmen, welche groBe Bedeutung VIRCHOW den katarrhalischen Verande­
rungen an der Ausmundungsstelle des Ductus choledochus fur die Pathogenese 
vieler Ikterusformen beigemessen hat. 

Nur ein kleiner Teil der Anatomen schloB sich der Meinung VIRCHOWS an; 
die Mehrzahl verhielt sich ablehnend, aber offenbar beeinfluBt durch die Autoritat 
VIRCHOWS, hielten die meisten mit ihrer Meinung im Schrifttum zuruck. Als 
sichtbarer Ausdruck der geringen Wahrscheinlichkeit, die man einer katarrhali­
schen Schwellung im Bereiche der Papilla Vateri bei den verschiedenei1 mit 
Ikterus einhergehenden Krankheiten zubilligte, mag die groBe Zahl von 1'heorien 
gelten, die man zur Erklarung gerade dieser Gelbsuchtform heranzog. 

Wahrend also die Anschauung, daB ein Schleimpfropf an der Mundung des 
Ductus choledochus als Ursache der Gelbsucht bei Pneumonie, Sepsis, Herz­
fehler, Phosphorvergiftung in Betracht kommt, als erledigt anzusehen ist, kann 
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dies von einer anderen Krankheitsgruppe nicht behauptet werden. Jedem Arzt 
ist es gelaufig, daB bei vielen Menschen im AnschluB an einen sogenannten Diat­
fehler, der mit "Obelkeiten, Diarrhoen, Erbrechen, Kopfschmerzen usw. verbunden 
ist, haufig eine Gelbsucht auftritt. Da zu Beginn dieser Gelbsucht meist Zeichen 
eines Magendarmkatarrhs vorhanden sind, und es Schwierigkeiten bereitet, sich 
iiber die Pathogenese dieser Ikterusform genaue Vorstellungen zu bilden, so 
blieb man, vielfach in Ermangelung einer besseren Theorie, bei der alten VIR­
cHowschen Lehre und stellte sich vor, daB der infolge des Diatfehlers entstandene 
Magenkatarrh zunachst auf das Duodenum iibergreift und sich schlieBlich 
sogar auf die Miindungsstelle des Ductus choledochus fortpflanzt; die Schwellung 
an der Papille fiihrt zu einer Gallenstase, so daB auch diese Gelbsuchtsform als 
mechanisch bedingt anzusehen sei. Da als eigentliche Ursache ein Katarrh in 
Betracht komme, sei es vollkommen gerechtfertigt, von einem Icterus catarrhalis 
zu sprechen. Man ist gewohnt, alle Falle von Gelbsucht, die scheinbarunvermittelt 
auftreten, ein bis mehrere Wochen dauern, eine giinstige Prognose geben und 
nichts mit Gallensteinen oder Geschwulstbildungen zu tun haben, in die Gruppe 
des Icterus catarrhalis einzubeziehen. Bei den oben erwahnten Fallen von 
- sagen wir - "echtem" Icterus catarrhalis war das verbindende Glied zwischen 
Namen und Pathogenese dieser Krankheit der vorangegangene Diatfehler. Hier 
konnte man sich tatsachlich vorstellen, daB vielleicht die alimentare Intoxikation 
das aus16sende Moment einerseits fiir den Magenkatarrh, anderseits fiir die ka­
tarrhalische Schwellung der Papillengegend ist. Da aber diese anamnestische 
Angabe nicht selten fehlt, so kommt es, daB man Falle, bei denen trotz gewissen­
haftester Aufnahme der Anamnese ein Diatfehler. als Atiologie nicht nach­
zuweisen ist, dennoch in die Gruppe des Icterus catarrhalis einbezieht, weil als 
Ursache weder ein Tumor noch ein Stein, noch ein anderes bekanntes atiolo­
gisches Moment angenommen werden kann und auBerdem das Leiden gut­
artig verlauft. 

Das Anfangsstadium der sogenannten katarrhalischen Gelbsucht kann ge­
legentlich sehr stiirmische Erscheinungen bedingen, die schon wegen Fieber und 
allgemeiner HinfaIligkeit an einen Infekt denken lassen. Nimmt man noch hinzu, 
daB sich im Verlaufe einer solchen Krankheit auch ein Milztumor entwickelt, so 
ist es verstandlich, wenn so mancher Arzt fiir die Entstehung einer solchen Gelb­
sucht eher eine Infektion als eine Intoxikation verantwortlich zu machen 
geneigt war. Was lag daher naher, als umgekehrt zu schlieBen, daB der Magen­
darmkatarrh, auf den zunachst anamnestisch und pathogenetisch so groBes Ge­
wicht gelegt wurde, einen sekundaren Faktor darstellt, wahrend die Infektion 
von entscheidender Bedeutung ist. Dies wirkte sich auch in der Namengebung 
aus, da man in solchen Fallen lieber von einem Icterus infectiosus sprach. An­
satze zu einem Ikterus sieht man wohl bei sehr vielen schweren Infekten, doch 
kommt es nur selten zu einer voll entwickelten Gelbsucht, weil es sich meist um 
Prozesse handelt, die schon nach verhaltnismaBig kurzer Zeit zum Tode fiihren. 

Diejenigen, die sich nicht vollig von der Lehre VIRCHOWS trennen wollten, 
dachten an Kombinationen von Katarrh und Infektion im Sinne einer infektiosen 
Cholangitis. Nur wenige - ich nenne hier vor allem AUFRECHT1 und HEITLER2-
sahen schon friihzeitig im Icterus catarrhalis die Teilerscheinung einer allgemeinen 
Infektion; besonders muB es uns wundernehmen, wenn AUFRECHT schon zu 
damaliger Zeit von einer Parenchymerkrankung der Leber sprach. 

Jene Arzte, die in einem Teil der Falle von scheinbar gutartigem Ikterus doch 
ein infektioses Agens in Betracht zogen, schienen recht zu behalten, als von 

1 AUFRECHT: Arch. klin. Med.40, 619 (1887). 
2 HEITLER: Wien. med. Wschr. 1887, Nr. 29. 
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WEn,! eine typische Infektionskrankheit beschrieben wurde, bei der es neben 
Fieber, Albuminurie, Milztumor auch zu einer Gelbsucht kommt, die mit dem 
Icterus catarrhalis viele gemeinsame Ziige hat. 

Icterus catarrhalis mit gutartigem Verlauf kann gelegentlich auch epidemisch 
auftreten; eine ganze Gemeinde, ein Pensionat oder die Bewohner einer Kaserne 
konnen gleichzeitig erkranken. Manchmal gelingt es, einen Mikroorganismus als 
Dbeltater festzustellen. Eine groBe Bedeutung wird da.bei dem Paratyphus­
bazillus zugesprochen. Fiir die Erklarung der Ikteruspathogenese hat man damit 
nicht viel gewonnen, hochstens in negativem Sinn, daB namlich ein Duodenal­
katarrh bei solchen epidemischen Fallen als Ursache weniger in Frage kommt. 
Von diesen und ahnlichen Gesichtspunkten aus ist es daher nicht zu verwundern, 
wenn manche A.rzte bemiiht waren, fUr dieses pathogenetisch unklare Krankheits­
bild einen weniger prajudizierenen Namen einzufUhren; so entstand z. B. der 
Name Icterus simplex. 

NAUNYN,2 der groBe Leberpathologe, hoffte der Klarung des Problems da­
durch naherzukommen, daB er als Ursache vieler FaIle von Icterus catarrhalis 
die sogenannte Cholangie betonte; er gibt zwar die Moglichkeit von Duodenum­
veranderungen zu, die rein mechanisch die Entstehung einer Gelbsucht in die 
Wege leiten konnen, doch legt er das Schwergewicht auf die "Cholangie". Was 
er unter diesem Begriff versteht, ist schwer zu umgrenzen, selbst wenn man sich 
noch so genau an die Beschreibung halt: "AIs cholangisch bezeichne ich den 
Icterus, der auf krankhaften Vorgangen in den Gallenwegen beruht; es handelt 
sich keineswegs beijeder Cholangie urn einen richtigen entziindlichen Vorgang, 
und deshalb ist ihre zusammenfassende Bezeichnung als Cholangitis ungeeignet. 
Zur ,Cholangitis' gehOren entziindliche Veranderungen (in den Gallengangen 
oder ihrer Umgebung), die bei Cholangie vorhanden sein k6nnen, aber nicht vor­
handen zu sein brauchen." Auch eine andere Stelle aus NAUNYNS Arbeiten er­
scheint wenig verstandlich: "Abwesenheit von Erscheinungen der Cholangitis 
und ebenso das normale Aussehen der Galle schlieBt das Bestehen von infektioser 
Cholangitis nicht aus." Wenn man somit Cholangie weder anatomisch noch 
histologisch fassen kann, ist es leicht, iiberall eine Cholangie verantwortlich 
zu machen, wo uns die wahre Ursache einer Gelbsucht unbekannt ist. 

Konkretere Vorstellungen brachte die Kriegszeit; in der osterreichischen 
Armee konnten wir zahlreiche FaIle von Icterus catarrhalis beobachten. Meist 
begann das Leiden mit Inappetenz und Diarrhoen, nachdem die Betroffenen 
vorher langere Zeit unter hartnackiger Obstipation zu leiden hatten. Zeichen, 
die fUr Morbus Weil sprachen, lagen nicht vor; die Gelbsucht verursachte nur 
selten besondere Beschwerden, denn sonst ware es nicht moglich gewesen, daB 
so mancher mit Ikterus behaftete Soldat noch schweren Felddienst leistete. Es 
war uns mehrfach Gelegenheit geboten, FaIle von Icterus catarrhalis, die akut 
an einer Kriegsverletzung gestorben waren, anatomisch zu untersuchen. Die 
Leber und die iibrigen Bauchorgane wurden moglichst frisch konserviert und 
einer genauen Untersuchung zugefUhrt. Weder an der Einmiindungsstelle des 
Ductus choledochus, noch an anderen Stellen im Bereiche der groBeren Gallen­
wege war ein Hindernis oder gar der beriichtigte Schleimpfropf zu finden. Auch 
von der Ansammlung einer besonders dickfliissigen Galle war nirgends etwas zu 
bemerken; die Galle war hell und enthielt nicht mehr Schleim oder Leukocyten, 
als sonst in der Leichengalle zu beobachten ist. Die Schleimhaut des Duodenums 
wurde auch einer mikroskopischen Untersuchung zugefUhrt, aber auch hier 
zeigten sich keinerlei entziindliche Erscheinungen. 
1 WElL: Arch. klin. Med. 39, 209 (1886). 
2 NAUNYN: Grenzgeb. 31, 537 (1919). 
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Die vier untersuchten Lebern zeigten makroskopisch ein normales Aussehen; 
mikroskopisch bot sich das Bild, das ich fUr den Ikterus durch Destruktion des 
Leberparenchyms als charakteristisch beschrieben habe. Dies, zusammen mit ver­
schiedenen klinischen Beobachtungen, war fiir mich der AnlaB, dem Krankheits­
bild des Icterus catarrhalis eine andere Deutung zu geben. Ich 1 sehe in einem 
GroBteil der FaIle von sogenanntem Icterus catarrhalis nicht einen Katarrh der 
Gallenwege, sondern eine akute destruierende Hepatitis. Demnach handei:t es 
sich beim "sogenannten" Icterus catarrhalis keineswegs um eine gleichgiiltige 
Lebererkrankung, wie vielfach auch heute noch angenommen wird, sondern um 
einen Zustand, der teils zur akuten Leberatrophie, teils zur Lebercirrhose Be­
ziehungen hat. 

Diese von mir entwickelte Anschauung hat jetzt allgemein Anklang gefunden. 
Ein Grund, weshalb man dem Studium dieser Krankheit ganz besondere Aufmerk­
samkeit zuwendet, ist auch darin zu erblicken, daB man glaubt, in fur endlich 
den langgesuchten pathologischen Zustand gefunden zu haben, der einer all­
gemeinen, mehr oder weniger schweren Parenchymerkrankung der Leber ent­
spricht. Damit ware uns auch ein Testobjekt fiir die verschiedenen Leber­
funktionspriifungen gegeben. 

Die SchUisselstellung des Icterus catarrhalis als Parenchymerkrankung erfuhr 
eine wesentliche Klarung, als es gelang, die Beziehungen zur serosen Entziindung 
klarzustellen. Anscheinend handelt es sich beim Icterus catarrhalis um eine inter­
stitielle serose Durchtrankung der Leber, unter Umstanden auch der Nachbar­
organe.2 Daraus ergibt sich auch die innige Beziehung des Icterus catarrhalis zu 
manchen anderen Krankheitsbildern, wobei weniger die Gelbsucht als vielmehr 
die serose Entziindung des Leberparenchyms das verbindende Glied darstellt. 
Vom Symptom der Gelbsucht ausgehend, haben wir in dem Krankheitsbild des 
Icterus catarrhalis die serose interstitielle Hepatitis kennengelernt, die einmal 
mit, ein andermal ohne Gelbsucht einhergehen kann. Mit der Tatsache, daB es 
auch andere Leberparenchymerkrankungen auf seros-entziindlicher Grundlage 
gibt, bei denen die Gelbsucht nicht unbedingt im Vordergrund stehen braucht, 
miissen wir uns diagnostisch abfinden. Man wird es daher verstehen, warum ich 
mich seit langer Zeit fiir das Krankheitsbild des Icterus catarrhalis sine ictero 
eingesetzt habe. 

Seitdem man im Icterus catarrhalis eine diffuse Leberparenchymerkrankung 
sieht, macht sich auch das Bestreben geltend, fUr diesen Zustand den richtigen 
Namen zu finden. In der Absicht, hier zunachst nichts zu prajudizieren, einigten 
sich manche auf die Bezeichnung Icterus simplex. Da aber dieser Zustand - wie 
ich besonders betont habe - durchaus nicht immer harmlos ist, sondern in ihm 
eine mildere Form der akuten Leberatrophie erblickt werden muB, so scheint 
auch dieser Name wenig angebracht. Derzeit sucht man die alte Nomenklatur 
durch drei neue Bezeichnungen zu ersetzen: man spricht jetzt haufig von akuter 
Hepatose, akuter Hepatitis und Hepatopathie. Das entscheidende Wort hat 
aber der pathologische Anatom zu sprechen; solange dies nicht geschieht, mochte 
ich vorlaufig an der alten, eingebiirgerten Bezeichnung festhalten, obwohl ich 
mir der Unlogik dieses Namens vollkommen bewuBt bin. In diesem Sinne be­
vorzugo ioh den Namen "sogenannter Icterus catarrhalis", obwohl es richtiger ware, 
hier von einer akuten interstitiellen serosen Hepatitis mit Ikterus zu sprechen. 

1 EpPINGER: KRAUS-BRUGSeR, Pathologie und Therapie, Bd. VI/2, S.97. 1923. 
2 EpPINGER, KAUNITZ u. POPPER: Die serose Entziindung. Wien: Julius Springer. 1935. 
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B. Symptomatoiogie. 
Da sich hinter dem Z ustand, den man als sogenannten Icterus catarrhalis bezeich­

net, wahrscheinlich Verschiedenes verbergen kann, ist es miBlich, die Symptomato­
logie eines zunachst nicht fest umschriebenen Zustandes zu besprechen. Man lauft 
dabei Gefahr, entweder zu schematisieren oder Symptome zu beschreiben, von 
denen sich nachtraglich herausstellt, daB sie einem anderen Krankheitsbild an­
gehoren. Jedenfalls erscheint es zweckmaBig, zunachst von rein praktischen 
Gesichtspunkten auszugehen und die Symptomatologie des "typischen" Icterus 
catarrhalis zu schildern. 

1. Prodromalsymptome. 

Man stellt die Diagnose Icterus catarrhalis nur ungern, wenn sich nicht aus 
der Anamnese irgendwelche Anhaltspunkte fiir einen iiberstandenen "Diatfehler" 
ergeben. Dazu sind durchaus nicht nur jene Menschen disponiert, von denen es 
bekannt ist, daB sie einen auffallend "empfindlichen" Magen haben. Von be­
sonderer Bedeutung erscheint uns folgende Feststellung: Der Patient kann zu­
meist genau angeben, wann er im AnschluB an den GenuB einer bestimmten 
Mahlzeit plOtzlich erkrankte, oder er kann auch berichten, daB nicht er allein, 
sondern mehrere Personen, die dieselbe Speise zu sich genommen hatten, im 
AnschluB an diese Mahlzeit unter gleichen Erscheinungen erkrankt sind. Es ist 
auffallend, wie rasch sich nach dem GenuB der ominosen Mahlzeit Krankheits­
zeichen bemerkbar machen. Leider ist es nur in den wenigsten Fallen 
moglich, Reste der anscheinend verdorbenen Speise der bakteriologischen Unter­
suchung zuzufiihren; immerhin bot sich mir zweimal die Gelegenheit, in den 
Speiseresten Paratyphusbazillen nachzuweisen. Die Schnelligkeit, mit der oft 
die ersten Erscheinungen nach einem Diatfehler aufzutreten pflegen, verleiht der 
Annahme eine gewisse Berechtigung, daB in den genossenen Speisen nicht nur 
pathogene Bakterien, sondern auch irgendwelche Toxine vorhanden waren und 
wahrscheinlich diese das pathogene Prinzip darstellen; denn zumeist setzen 
schon nach wenigen, oft bereits 1-2 Stunden nach GenuB des Nahrungsmittels 
die ersten Krankheitszeichen ein. Gerade wegen dieses stiirmischen Beginns kann 
der Patient zumeist genau angeben, zu welcher Stunde er krank wurde. Stiir­
mische Prodromalsymptome sind aber durchaus nicht immer die Regel, da die 
objektiven wie subjektiven Erscheinungen eines sogenannten Diatfehlers indi­
viduell sehr verschieden sind. In einem Teil der FaIle kommt es anfangs nur zu 
Erbrechen, dabei konnen die Patienten durch 1-3 Tage Diarrhoen, Inappetenz 
und sogar Fieber haben; die Zunge ist meist stark belegt, die Kranken sehen 
schlecht aus, sind abgeschlagen, so daB sie sich kaum auf den Beinen halten 
konnen. In nicht wenigen Fallen fiihlen sie sich schwer krank. Qualender Kopf­
schmerz, Hinfalligkeit und anhaltendes Erbrechen zwingen sie, sofort das Bett 
aufzusuchen. In anderen Fallen wieder haben die Kranken unter dem Diatfehler 
so wenig zu leiden, daB sie ihren gewohnten Pflichten nachgehen konnen, nur die 
vollige Inappetenz mahnt sie zur Vorsicht. Nicht selten beobachtet man die 
schwersten Allgemeinerscheinungen, wenn das betreffende Individuum auf den 
Diatfehler mit Obstipation reagiert. 

Als eigentliche Ursache eines Diatfehlers kommen haufig verdorbene Speisen, 
Wurst, fettes Fleisch oder Konserven in Betracht; gelegentlich sind es auch 
iiberreichlicher AlkoholgenuB oder sehr fettreiche Speisen. Das Intervall zwischen 
dem GenuB der verdorbenen Nahrung und den ersten Erscheinungen der schlei­
chend einsetzenden Gelbsucht betragt etwa 3-10 Tage; manchmal kommt es 
vor, daB sich der Patient scheinbar ganz wiederhergestellt fiihlt, ehe die ersten 
Zeichen der Gelbsucht in Erscheinung treten. Nur wer gleich von Anfang an auf 
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die Farbe des Harns oder des Blutserums achtet, wird von den kommenden Er­
eignissen nicht iiberrascht und kann den drohenden Leberschaden auch ver­
meiden. Irgendwelche Beziehungen zwischen der Schwere der initialen Er­
scheinungen und der Intensitat des sich anschlieBenden Ikterus bestehen nicht. 

Es sind vor allem schwedische .Arzte, die im Icterus catarrhalis weniger die 
Folge einer alimentaren Schadigung als vielmehr die Begleiterscheinungen einer 
Infektion sehen; ihrer Meinung nach sind daher die dem Ausbruch der Gelbsucht 
vorangehenden Prodrome echte Inkubationssymptome. Ein solcher Verdacht 
drangt sich besonders dann auf, wenn die Prodrome mit Fieber einhergehen. Die 
schwedischen Forscher sahen sich ganz besonders veranlaBt, an eine Infektion 
zu denken, weil man gelegentlich eine auffallige Haufung der Erkrankungen be­
obachtete. Sie sprechen von einer Art Epidemie, ein Moment, auf das auch bei der 
Besprechung der Entstehung der akuten Leberatrophie hingewiesen wird. 
Ubrigens ist die Beobachtung des epidemischen Auftretens des Icterus catarrhalis 
nicht nur in Schweden bekannt, sie ist eine ganz allgemeine Erscheinung, die 
sich namentlich in den Nachkriegsjahren allerorts zeigte. Ein Nachweis spezi­
fischer Mikroorganismen ist bis jetzt nicht gelungen. Mit der Moglichkeit eines 
Morbus Weil ist immer zu rechnen, deswegen erscheint es zweckmaBig, tunIichst 
oft den Tierversuch durchzufiihren; der Morbus WeiI stellt in unseren Gegenden 
die Seltenheit vor; der Ikterus bei Morbus WeiI ist intensiv, aber meist von 
kurzer Dauer. BeziigIich unserer Anschauungen iiber die alimentare Intoxikation 
verweisen wir auf unser Buch "Die serose Entziindung". Mit dem Nachweis von 
niedrig gebauten to xis chen Produkten, die sich im StuhIe finden und vielleicht 
eine Rolle spieIen, beschaftigen wir uns erst seit kurzer Zeit. 

2. Die Gelbsucht. 

Eine starkere Urobilinurie wird bei den meisten DiatfehIern beobachtet; ist 
es gerechtfertigt, in diesem Symptom das Zeichen einer Leberschadigung zu sehen, 
so konnte man sagen, daB gIeich von Anfang an die Leber betroffen ist. Manch­
mal halt das dunkIe KoIorit des Harns auch dann noch an, wenn sich der Patient 
von dem DiatfehIer subjektiv wieder vollkommen erhoIt hat. Nimmt die Urobilin­
ausscheidung besonders hohe Grade an, so findet man zumeist auch eine deutIiche 
Erhohung des Bilirubingehaltes im Serum. Die nunmehr auch unverkennbare sub­
ikterische Verfarbung der SkIeren, die gar nicht selten bei vielen Magendarm­
storungen zu beobachten ist, kann bei entsprechender Therapie immer noch 
zuriickgehen. Dieses subikterische KoIorit braucht an Intensitat nicht zuzu­
nehmen; nichtsdestoweniger erweckt es den Verdacht, daB eine Hepatitis vor­
Iiegt. In vieIen Fallen setzt die Gelbsucht stiirmisch ein; gleichsam iiber Nacht 
wird der Patient ikterisch. Hierbei ist die Tatsache bemerkenswert, daB im Be­
ginn der Gelbsucht das Gesicht und die Brust starker gelb erscheinen als die 
Haut der unteren Extremitaten. Der Ikterus nimmt jetzt rasch zu. AuBer der 
Gelbfarbung stellt sich haufig bei Ausbruch des Ikterus neuerdings ein all­
gemeiner Schwachezustand ein, der den Patienten auBerordentlich qualt. DaB 
besonders in diesem Stadium der Kreislauf unter kollapsahnlichen Symptomen 
darniederliegen kann, wird um; spater noch zu beschaftigen haben. Nach den 
Angaben von BRUGSeR! zeigt die Hautverfarbung vielfach den Farbton des so­
genannten "Rubinikterus". Der Gallenfarbstoff, der im Serum vermehrt ge­
funden wird, zeigt anfanglich die Charakteristika einer indirekten Kuppelung; 
spater iiberwiegt (nach VAN DEN BERGH) die direkte Reaktion. 

Die Dauer und Starke der Gelbsucht schwankt in weiten Grenzen; wir kennen 

1 BRUGSeR: Dtsch. med. WHchr. 1930, 48. 
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FaIle, bei denen der sogenannte Icterus catarrhalis wochen-, ja monatelang be­
standen hat und dann dennoch restlos abheilte. IrrefUhrend in der Beurteilung 
etwaiger Schwankungen kann das Rautkolorit sein. Man muB wissen, daB die 
Raut im Verlaufe einer langer wahrenden Gelbsucht betrachtliche Mengen von 
Bilirubin speichert und daB beim Abklingen der Krankheit der Farbstoff nur 
langsam aus der Raut verschwindet. So kann z. B. das Rindernis ftir den nor­
malen GallenabfluB schon langst behoben sein, wahrend die Raut noch immer 
intensiv gefarbt erscheint. Urn sich daher tiber den Verlauf des Prozesses verlaB­
lich zu orientieren, ist es notwendig, fortlaufend den Bilirubingehalt im Serum 
zu tiberprtifen. Als weiteres Zeichen einer Besserung kann die Abnahme des 
Farbstoffgehaltes im Rarn erkannt werden, sie ist sehr haufig mit einer Ver­
mehrung der Rarnmenge verbunden. Die einzelnen Ikterusformen verhalten sich 
in bezug auf das Abblassen der Raut nicht gleich; beim Icterus catarrhalis ver­
schwindet die Verfarbung der Raut viel langsamer als bei einem noch so lange 
anhaltenden mechanischen Ikterus. 

3. Verhalten der Leber. 

Die physikalische Untersuchung der Leber laBt bereits im Anfangsstadium -
und zwar, wie ich glau be, schon zur Zeit der Prodrome - eine deutliche VergroBerung 
erkennen; sie fUhlt sich harter, der Rand stumpf an; im weiteren Verlauf kann 
der Leberrand schader werden. Jedenfalls spielen Schwankungen in der Kon­
sistenz und GroBe der Leber diagnostisch eine Rolle, wobei man sich im all­
gemeinen durch die Palpation tiber die GroBe der Leber besser orientiert als 
durch die Perkussion. Schon GERHARDTl hat mit Nachdruck darauf hingewiesen, 
daB beim Icterus catarrhalis die Gallenblase gar nicht so selten zu tasten ist. Wir 
achten, seitdem wir uns fUr das Gallenblasenodem interessieren, besonders darauf 
und glauben, bei Icterus catarrhalis gar nicht so selten eine leichte Druckempfind­
lichkeit der Gallenblasengegend gefunden zu haben; als konstanter Befund darf 
dies aber nicht angesehen werden. Je langer die Gelbsucht anhalt, desto starker 
treten Schwankungen in der GroBe und Konsistenz der Leber auf, gleichzeitig 
damit kann sich auch das allgemeine Wohlbefinden andern. Oft hat man den 
Eindruck, als wtirde mit der GroBenzunahme der Leber die Intensitat der Gelb­
sucht - gemessen am Bilirubingehalt im Serum - steigen; umgekehrt sieht man 
bei Verkleinerung der Leber die Bilirubinamie absinken. Die Konsistenzver­
mehrung der Leber kann manchmal so auffallig sein, daB man gelegentlich vor 
die Frage gestellt wird, ob sich hier nicht ein wachsender Tumor entwickelt; 
am folgenden Tag kann aber der vermeintliche Tumor wieder vollig verschwunden 
sem. 

FaIle mit auffallend rascher Verkleinerung der Leber sind prognostisch immer 
vorsichtig zu werten. Auf die Schwierigkeit, sich tiber die wahre GroBe der Leber 
ein Urteil zu bilden, haben wir bereits mehrfach hingewiesen. In diesem Zu­
sammenhang mochte ich auf einen eigenttimlichen Fall verweisen, der illustrieren 
soIl, daB es im Verlaufe eines Icterus catarrhalis tatsachlich zu sehr starker Ver­
kleinerung der Leber kommen kann. Ein Patient mit einem langer wahrenden 
Ikterus, bei dem die Leber auffallend starke GroBenschwankungen zeigte, wurde 
der Operation zugefUhrt, die aber keinen Anhaltspunkt fUr ein mechanisches 
Rindernis erkennen lieB. Wohl aber zeigte die Leber, die auffallend klein war, 
Runzelungen an ihrer Oberflache, wie ich sie nur noch bei der akuten Leber­
atrophie gesehen habe; eine energische Dextrose-Insulin-Therapie, verbunden mit 
Diathermie der Leber, brachte innerhalb kurzer Zeit vollige Reilung. 

l GERHARDT: Volkmanns Vortr., 17. VI. 1871. 
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4. Verhalten der MHz. 
Wahrend Gelbsuchtsformen, die mechanisch durch eine unkomplizierte Chole­

lithiasis oder einen Tumor bedingt sind, eine MilzvergroBerung vermissen lassen, 
spielt der Milztumor bei Icterus catarrhalis, obzwar er nie sehr groBe Dimensionen 
annimmt, diagnostisch eine wichtige Rolle. Die Milz ist in den meisten Fallen 
nicht nur perkutorisch vergroBert, sondern auch deutlich tastbar. Halt der 
KrankheitsprozeB langer an, so kommt es meist zu einer weiteren VergroBerung 
der Milz, die parallel zu den Schwankungen der LebergroBe eberualls Anderungen 
zeigt. Heilt die Erkrankung restlos ab, so kehrt auch die Milz zu ihrer urspriing­
lichen GroBe zuriick; halt aber der sogenannte Icterus catarrhalis langer an, so 
kann der Milztumor, trotz Schwindens der Gelbsucht, durch Monate hindurch 
weiterbestehen, ja gelegentlich dauernd vorhanden bleiben. Die VergroBerung der 
Milz erscheint mir im Zusammenhang mit dem Krankheitsbild des Icterus catarrhalis 
diagnostisch so beachtenswert, daB ich in zweifelhaften Fallen auch das Rontgen­
bild zu Rate ziehe. Nach Luftfiillung des Abdomens bereitet es meist keine 
Schwierigkeit, sich iiber die wahre MilzgroBe zu orientieren. Bei groBeren Milz­
tumoren ist der mit Barium gefiillte Magen von der Seite her deutlich eingedellt. 

5. Bradycardie, Hautjueken und Blutdruck. 

AIle Gelbsuchtformen, mit Ausnahme des Icterus haemolyticus, konnen 
Hautjucken und Bradycardie zeigen. Der Icterus catarrhalis nimmt keine Sonder­
stellung ein, es ist aber zu betonen, daB nach unseren Erfahrungen gerade 
beim Icterus catarrhalis Pruritus und Bradycardie ganz besonders haufig zur 
Beo bachtung kommen, was gelegentlich sogar differentialdiagnostisch Ver­
wertung finden kann. Irgendwelche Beziehungen zur Intensitat des Ikterus 
bzw. der Bilirubinamie lassen sich weder hinsichtlich der Bradycardie noch des 
Pruritus feststellen; auch das p16tzliche Verschwinden des Pruritus muB -
obwohl es sonst als Regel angesehen werden kann - nicht unbedingt als Zeichen 
einer bevorstehenden oder eingetretenen Besserung gelten. Scheinbar un­
motiviertes Umschlagen der Bradycardie in Tachycardie muB prognostisch als 
ungiinstiges Symptom - eventuell Ubergang in akute Leberatrophie - im Zu­
sammenhang mit anderen Erscheinungen gewertet werden. 1m Anfang des 
Krankheitsbildes ist mit dem Bestehen eines Dauerkollapses zu rechnen; dieser 
auBert sich sowohl im niederen arteriellen als auch im niederen venosen Blutdruck. 
Diese Befunde stehen manchmal so im V ordergrunde, daB sie diagnostisch ver­
wertbar sind. Der Nachweis eines niederen arteriellen Blutdruckes ist leicht; urn 
den genauen Venendruck zu bestimmen, benotigt man Apparate. Gut wird man 
iiber den Venendruck orientiert, wenn man sich an die Fiillung der peripheren 
Hautvenen halt; in nicht wenigen Fallen von parenchymatosem Ikterus er­
scheinen die Venen der in der Herzhohe befindlichen Hand auffallend leer. 

6. VerhaIten des Harns. 

Eine dunkle Farbe des Harns im AnschluB an einen Diatfehler kann den Be­
ginn der kommenden Gelbsucht anzeigen; als Ursache dieser Dunkel£arbung 
kommt zunachst nur Urobilin und Urobilinogen in Frage. Der Bilirubingehalt 
im Serum erreicht meist betrachtliche Grade, bevor es zu einer Galleruarbstoff­
ausscheidung durch den Harn:kommt. Der Patientkann bereits deutlich ikterisch, 
der Harn jedoch noch frei von Bilirubin sein. Allmahlich andert sich das Ver­
haltnis: auf der Hohe der Krankheit ist mitunter reichlich Bilirubin und nur sehr 
wenig Urobilin im Harn nachzuweisen. Wenn man die Bilirubinausscheidung 
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beim mechanischen Stauungsikterus mit der beim Icterus catarrhalis vergleicht, 
so zeigt sich ein eigentiimliches Verhalten, das sogar diagnostisch verwertet 
werden kann. Bringt man namlich den Serumbilirubinspiegel zu den Gallenfarb­
stoffmengen, die durch den Harn ausgeschieden werden, in Beziehung, so laBt 
sich schlieBen, daB die Niere beim Icterus catarrhalis den Gallenfarbstoff nicht 
in dem MaBe ausscheidet, wie man entsprechend dem hohen Gallenfarbstoffwert 
im Serum erwarten sollte. Vielleicht deutet dies auf einen Nierenschaden hin, 
den ROKITANSKY bei der akuten Leberatrophie schon vor langer Zeit beschrieben 
hatte. Wenn sich das Krankheitsbild bessert, tritt wieder reichlich Urobilinogen 
im Harn auf; auch nachdem der Ikterus wieder volIig abgeklungen ist und die 
Bilirubinwerte im Serum zur Norm zUriickgekehrt sind, findet sich meist immer 
noch reichlich Urobilinogen im Harn. Eine gesteigerte Urobilinurie, die besonders 
lang anhalt, mahnt zur Vorsicht. 

Gallensauren scheinen beim Icterus catarrhalis in bestimmten Stadien immer 
vorhanden zu sein; in Fallen mit ungiinstiger Prognose findet sich im Harn 
Albumen; die NOTHNAGELSchen Gallenfarbstoffzylinder sind auch ohne Albu­
minurie nachweisbar. 

Dem Verhalten der Acetonurie schenke ich schon lange besondere Aufmerk­
samkeit. Manche Patienten zeigen bei alimentarer Intoxikation reichlich Aceton 
im Harn; bei anderen wieder kann es trotz viel schwererer Allgemeinstorung voll­
kommen fehlen. Zu· dieser Art von PatiEmten gehoren - wenigstens lehrt mich 
dies meine personliche Erfahrung - vielfach jene, die als Kandidaten fiir Icterus 
catarrhalis in Betracht kommen. Jedenfalls kann ich mich nicht erinnern, im 
Verlaufe eines schweren Icterus catarrhalis, selbst wenn Erbrechen und In­
appetenz bestanden hatten, eine deutliche Acetonurie gesehen zu haben. 

7. Verhalten der Stiihle. 

In dem MaBe, als der Ikterus und die Bilirubinurie an Intensitat zunehmen, 
werden die Stiihle auch beim Icteruscatarrhalis heller, also farbstoffarmer. Voll­
kommene Acholie des Stuhles, namentlich durch langere Zeit hindurch, muB nach 
meiner Erfahrung beim Icterus catarrhalis als selteneAusnahme gelten. FaIle von so­
genannter katarrhalischer Gelbsucht mit intensivem Ikterus, bei welchen wahrend 
des ganzen Krankheitsverlaufes die Stiihle arm an Farbstoff sind, aber nie vollig 
acholisch werden, sind haufig. Bestand einmal eine Acholie, so kann es als 
Zeichen der Besserung gelten, wenn neben dem Abblassen der Hautfarbe die 
Stiihle wieder farbstoffhaltig werden; allerdings gibt es nicht selten Falle, bei 
denen trotz Zunahme der Stuhlfarbe die Gelbsucht - gemessen am Serum­
bilirubingehalt ...:. weiter anhalt, ja sogar an Intensitat zunimmt. Daraus ergibt 
sich das scheinbare Paradoxon: normale Stuhlbeschaffenheit und doch reichlich 
Gallenfarbstoff im Serum. 

Neben dem Farbstoffgehalt des Stuhles interessiert uns auch der Fettgehalt 
des Stuhles. Das V orkommen von Fettsauren gehort im allgemeinen zum Bild 
des mechanischen Ikterus, wofiir der Mangel an Gallensauren und die geringen 
Alkalimengen verantwortlich zu machen sind. Auch in Stiihlen von Patienten, 
die an Icterus catarrhalis leiden, finden sich Fettsauren, doch lange nicht in dem 
AusmaBe wie beim gewohnlichen GallengangverschluB. Dagegen ist die An­
wesenheit groBerer Neutralfettmengen nichts Seltenes; allerdings gibt es auch 
hier individuelle Schwankungen, und Falle, wo sich im Stuhl auch bei wiederholter 
Untersuchung kein Neutralfett nachweisen laBt, sind haufig, vermutlich sogar in 
der Mehrzahl. Mit Abklingen der Gelbsucht kann das Neutralfett wieder voll­
kommen aus dem Stuhl verschwinden, wir kennen aber Falle, bei denen sich im 
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AnschluB an eine scheinbar harmlose katarrhalische Gelbsucht eine typische 
chronische Pankreatitis entwickelt hat, die dann viele Jahre spater durch die 
Obduktion bestatigt wurde. Wir glauben daher, der Vermutung Ausdruck geben 
zu konnen, daB die gelegentlich zu beobachtende Steatorrhoe auf eine Schadigung 
der auBeren Pankrea~funktion bezogen werden kann; ob es sich dabei um mecha­
nische Storungen oder um diffuse Parenchymschadigungen handelt, mochten wir 
dahingestellt sein lassen. Funktionsstorungen der LANGERHANSSchen Zellen im 
Sinne einer voriibergehenden Niichternhyperglykamie habe ich im Verlaufe des 
Icterus catarrhalis nie gesehen; ebensowenig Storungen im Sinne einer Ferment­
entgleisung. 

8. Verhalten des Duodenalsaftes. 

Will man bei einem Ikterus, gleichgiiltig welcher Art, klare Vorstellungen iiber 
die Beschaffenheit der Gallensekretion erhalten, so muB man mittels der EIN­
HORNschen Sonde den Duodenalsaft priifen. Die Ergebnisse, die man bei ent­
sprechender Kritik und Beherrschung der Methode erlangt, sind viel aufschluB­
reicher und beweisender als jene, die man aus den alleinigen Untersuchungen des 
Stuhles und Harns erhalt. Deswegen solI man es sich zum Prinzip machen, 
in jedem sicheren oder fraglichen Fall von Icterus catarrhalis die Duodenalsonde 
nicht nur einmal, sondern wiederholt einzufiihren. Dieses Verfahren deckt groBe 
Unterschiede bei den verschiedenenFormen von Icterus catarrhalis nach Nahrungs­
mittelvergiftung auf. So sehen wir neben Fallen, bei denen die Gallensekretion 
gelegentlich vollig versiegt, solche, bei denen anscheinend normale oder etwas 
hellere Galle im Duodenum erscheint. SchlieBlich gibt es sogar seltene FaIle, in 
welchen der Gallensaft trotz dauerndem Ikterus und bleibender Bilirubinamie 
auffallend dunkel erscheint. 

Auch beim abklingenden Ikterus kann man zwei Formen unterscheiden: In 
dem einen Fall kommt es zu einer formlichen Gallenflut, so daB man den Eindruck 
gewinnt, als ware jetzt tatsachlich ein Hindernis beseitigt, wahrend wir bei der 
anderen Gruppe trotz Abnahme der Gelbsucht - beurteilt an dem Bilirubin­
gehalt des Serums - einen hellen Duodenalsaft finden; es ergeben sich somit 
ahnliche Verhaltnisse wie im Stuhl, nur mit dem Unterschied, daB man durch die 
Beobachtung des Duodenalsaftes auch feinere Unterschiede erfassen kann. Priift 
man gleichzeitig die Farbe des Stuhles und des Duodenalsaftes, so zeigt sich 
manchmal insofern eine Differenz, als sich der Stuhl frei von Farbstoff erweist, 
wahrend sich im Duodenalsaft noch reichlich Bilirubin findet. Vermutlich wird 
ein Teil des von der Leber gelieferten Gallenfarbstoffes wahrend der Darmpassage 
resorbiert. Kennt man diese Eigentiimlichkeit, dann wird man es auch verstehen, 
warum man falschlicherweise beim Icterus catarrhalis so haufig einen Gallen­
verschluB annimmt, wahrend er tatsachlich gar nicht besteht. 

Man hat sich vielfach bemiiht, irgendwelche Vorstellungen iiber die Art .der 
Gallensaureausscheidung speziell beim Icterus catarrhalis zu gewinnen. Die 
Methoden zur Ermittlung zuverlassiger Zahlen sind so schwierig, daB die KIinik 
bislang daraus nur sehr wenig N utzen ziehen konnte. Von den zahlreichen Me­
thoden scheinen noch immer jene am verlaBlichsten, die auf dem Prinzip der 
Oberflachenspannung beruhen; sie haben dabei den Vorteil, daB sie verhaltnis­
maBig leicht durchfiihrbar sind. Wir haben den Gallensauregehalt der Galle 
(bzw. des Duodenalsaftes) bei verschiedenen pathologischen Zustanden unter­
sucht (BETH!), Nutzen fiir die Diagnostik konnten wir daraus kaum gewinnen. 
1m allgemeinen diirfte bei Icterus catarrhalis die Ausscheidung an Gallensauren 

1 BETH: Wien. Arch. inn. Med.2, 563 (1921). 
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vermindert sein; die niedrigsten Werte fanden wir in einem FaIle von akuter 
Leberatrophie, es kann daher die Hohe der Gallensaureausscheidung ein MaB 
fiir die Schwere der Leberschadigung sein. ROSENTHAL hat! mit anderen 
Methoden auch keine vielsagenden Resultate erhalten. 

In manchen Fallen von Icterus catarrhalis findet sich im Duodenalsaft EiweiB; 
es ist natiirlich schwer zu entscheiden, ob das EiweiB tatsachlich aus der Leber 
stammt oder von einer Duodenitis herriihrt. 

9. Verhalten des Blutes und der Gefa.Be. 

Bei der Zahlung der roten Blutkorperchen ergeben sich manchmal Verhalt­
nisse, die uns spater bei der Besprechung der Pathogenese des sogenannten Icterus 
catarrhalis noch weitgehend beschaftigen werden. In nicht wenigen Fallen - vor 
allem im Beginn und bei akuten Verschlechterungen des Allgemeinzustandes -
liegen die Erythrocytenwerte sehr hoch; sie sinken mit dem Fortschreiten oder 
der Ausheilung der Erkrankung wieder abo Die Vermehrung der roten Blutzellen 
ist manchmal so charakteristisch, daB diese Erscheinung in zweifelhaften Fallen 
sogar diagnostisch herangezogen werden kann. Anderungen im weiBen Blutbild 
sind uns weniger aufgefallen. 

Die Zahlen der Tabelle 20 entsprechen durchaus nicht unseren Gesamt­
eclahrungen, sie wurden in letzter Zeit erhoben, als wir eine Serie von 12 Fallen 
hintereinander von diesem Gesichtspunkte aus iiberpriiften. 

Fall 

W. ~ .... .. 
P. ~ ..... . 
W. ~ .... .. 
W. ~ ..... . 
E. 0' ..... . 
B. Q ..... . 
T. ~ .... .. 
K. 0' ..... . 
1. 0' ..... . 
H. 0' ..... . 
S. 0' .... .. 
B. 0' ..... . 

Tab e 11 e 20. 

I Erythrocytenzahlen in Millionen 

beginnend I abgeklungen 

5,0 
4,0 
4,6 
4,7 
5,4 
4,6 
6,4 
5,0 
5,2 
5,1 
5,2 
5,1 

3,9 
3,6 
3,8 
4,2 
4,9 
4,5 
4,9 
4,4 
4,3 
4,2 
4,3 
4,3 

Die Deutung dieser Erscheinung hat 
uns zunachst Schwierigkeiten bereitet; 
auf Wasserverlust allein ist diese maBige 
Polycythamie kaum zuriickzufiihren, 
denn in typischen Fallen bleibt der 
EiweiBgehalt des Plasmas entweder un­
veranderto der nimmt erst im weiteren 
Verlaufe abo Zunachst hat uns die Beob­
achtung der Venen veranlaBt, an eine Ver­
ringerung der zirkulierenden Blutmenge 
zu denken, denn leere, kaum sichtbare 
Venen sind - ahnlich wie beim Kollaps­
ein so haufiges Symptom des Icterus 
catarrhalis, daB auch dieses Zeichen in 
zweifelhaften Fallen diagnostisch ver­
wertet werden kann. 1m selben Sinne 
sprechen auch Messungen des Venen­
druckes, wobeinichtselten Werteermittelt 

werden, die weit unter der Norm liegen; auch dies kann in diagnostisch zweifel­
haften Fallen herangezogen werden. Unsere Annahme, daB es sich hier vielleicht 
urn eine Verringerung der zirkulierenden Blutmenge handeln konnte, wurde zur 
-GewiBheit, als wir entsprechende Analysen durchfiihrten: Auf der Hohe eines 
Icterus catarrhalis ist die zirkulierende Blutmenge verringert. Wir -sehen somit 
die gleichen Verhaltnisse, wie wir sie anlaBlich der Besprechung der serosen 
Entziindung im Rahmen der Nahrungsmittelvergiftungen erortert haben. 

Anderungen in der Resistenz der roten Blutzellen sind ebenfalls hin und wieder 
zu sehen, und zwar haufig im Sinne einer Resistenzsteigerung. Der Beginn der 
Hamolyse eclolgt nicht, wie normalerweise, bei 0,48%, sondern erst bei einer 
Kochsalzkonzentration von 0,44% und noch tiefer. Interessante Schwankungen 

1 ROSENTHAL: Klin. Wschr.1930, 1909. 
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zeigt sehr haufig der EiweiBgehalt des Plasmas. Parallel zur Verschlechterung 
sinkt der EiweiBgehalt stark ab und kehrt mit eintretender Besserung allmahlich 
zum urspriinglichen Wert zuriick. 

Beziiglich des Verhaltens des Bilirubins im Blute - gepriift nach der Methode 
von RYMANS VAN DEN BERGH - kann man folgendes sagen: 1m Anfang der 
Krankheit steigt das sogenannte indirekte Bilirubin iiber den Normalwert; dann 
kommt auch direktes hinzu, das jetzt immer mehr zunimmt. Auf der Rohe der 
Krankheit finden sich beide Arten nebeneinander, zumeist iiberwiegt das direkte 
Bilirubin. Beim Abklingen der Krankheit verschwindet zunachst das direkte 
Bilirubin und schlieBlich fallt auch das indirekte zur Norm abo Die Gesamtwerte 
des Bilirubins im Blute sind gelegentlich sehr hoch. Wir legen auf die fortlaufende 
Untersuchung des Bilirubins groBen Wert, weil sie uns das beste Kriterium ist, 
ob die Krankheit zunimmt oder abklingt; womit aber nicht gesagt sein solI, daB 
FaIle mit besonders hohen Bilirubinwerten ernster zu beurteilen sind als solche 
mit niedrigen. fiber das V orkommen von Gallensauren im Blute laBt sich wenig 
VerlaBliches sagen, weil wir uns auf die iiblichen Methodon nicht verlassen konnen. 

Die Cholesterinwerte schwanken. Bei schweren Formen, die sich allmahlich 
der akuten Leberatrophie nahern, kann das Cholesterin absinken, besonders gilt 
dies von den Cholesterinestern; man hat hier von einem Estersturz gesprochen. 
Rohe Cholesterinwerte lassen sich im allgemeinen gegen Icterus catarrhalis ver­
werten; sie kommen haufiger bei mechanischem Ikterus vor. 

Die Blutkorperchensenkung zeigt bei den einzelnen Formen von Icterus 
catarrhalis kein einheitliches Verhalten; es gibt FaHe mit Beschleunigung - sie 
sind in der Minderzahl -, wahrend die iiberwiegende Mehrzahl normale oder eher 
etwas verzogerte Werte erkennen laBt. 

10. Verhalten des Magendarmkanals. 

Inappetenz, Neigung zu Erbrechen, AufstoBen, schlechter Geschmack sind 
Zeichen, die den schweren Formen zukommen. Riickkehr des Appetits gehort zu 
den ersten Anzeichen einer Besserung des Leberprozesses. Neuerliches Einsetzen 
von Diarrhoen und Erbrechen ist meist mit einer Steigerung des Serumbilirubin­
gehaltes verbunden, auch der Rarn kann wieder farbstoffreicher werden. Verfolgt 
man fortlaufend die Aziditatsverhaltnisse des Magensaftes, so findet sich anfangs 
meist Subaziditat oder Achylie, die bei Besserung allmahlich normalen Saure­
verhaltnissen Platz machen. Natiirlich kann sich der Icterus catarrhalis zu einer 
bereits bestehenden Achylie hinzugesellen. In nicht wenigen Fallen ist die 
Nahrungsmittelvergiftung und die sich daran anschlieBende katarrhalische Gelb­
sucht die Ursache einer bleibenden Achylie. Die Rontgenuntersuchung laBt 
manchmal die Zeichen einer Gastritis erkennen; besteht Obstipation, so ist sie 
sehr hartnackig, besonders wenn es sich urn bettlagerige Patienten handelt. 
Manche FaIle von Icterus catarrhalis konnen den bekannten Foetor ex ore zeigen, 
der sonst nur im Koma hepaticum nachweisbar ist. Nur zu oft zeigen die 
schweren Formen, also gerade die Formen, die zu akuter Leberatrophie neigen, 
den Foetor hepaticus, was natiirlich nicht ausschlieBt, daB auch solche FaIle bei 
entsprechender Behandlung vollig ausheilen; auf jeden Fall beanspruchen sie 
besondere Beachtung. 

11. Funktionspriifung der Leber. 

Man kann im allgemeinen folgende Regel aufstellen: Beim mechanischen, 
z. B. durch Stein oder Tumor bedingten Ikterus, ebenso beim hamolytischen 
Ikterus ist die Leberfunktion ungestort, d. h. die bekannten Leberfunktions-
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priifungen lassen keinerlei Unterschiede gegen die Norm erkennen. 1m Gegensatz 
zu dieser immer wieder bestatigten Tatsache zeigen fast aIle FaIle von Icterus 
catarrhalisStorungen. Bei der Galaktoseprobe werden bei Icterus catarrhalis so 
groBe Mengen durch den Harn ausgeschieden (z. B. nach 40 g Galaktose innerhalb 
der ersten vier Stunden 6,0-8,0 g), daB diese Probe wirklich differentialdiagno­
stischen Wert hat. Wir kennen kaum eine zweite Leberkrankheit, bei der die 
Galaktoseprobe so haufig positiv ausfallt wie eben beim Icterus catarrhalis; 
Ahnliches gilt auch von der Lavulosebelastung. Obzwar sich die Galaktosurie 
diagnostisch ausgezeichnet bewahrt, muB man sich doch vor Augen halten, daB 
es Ausnahmen gibt, die uns sogar an die Moglichkeit denken lassen, eventuell mit 
einer Sondergruppe des Icterus catarrhalis zu rechnen. Es empfiehlt sich, in 
zweifelhaften Fallen sich nicht mit einer einmaligen Durchfiihrung der Probe 
zu begniigen. Ein unbedingter Parallelismus zwischen Intensitat der Gelbsucht 
und Hohe der Galaktoseausscheidung scheint nicht zu bestehen; halt trotz 
Abklingens des Ikterus die alimentare Galaktosurie weiter an, so haben wir 
fast Recht zu sagen, daB die Hepatitis noch nicht abgeklungen ist; ge­
schwunden ist anscheinend nur ein Symptom der Erkrankung, die Gelbsucht, 
nicht aber der LeberprozeB; solche FaIle sind weiter im Auge zu behalten. 

Man hat gehofft, durch Feststellung der Blutzuckerkurven z. B. nach GenuB 
von Galaktose oder Traubenzucker verlaBlichere Schliisse fiir die Diagnose des 
Icterus catarrhalis ziehen zu konnen; eine diagnostische Verfeinerung der ur­
spriinglichen Methoden ist dadurch nicht erzielt worden. Auch durch Darreichung 
von Phlorizin, das bei manchen Leberkrankheiten eine starkere Glykosurie be­
dingt, sind wir in der Diagnostik des Icterus catarrhalis nicht weitergekommen. 

Urn Storungen im EiweiBstoffwechsel diagnostisch zu erkennen, sind die ver­
schiedensten Untersuchungen vorgenommen worden; tatsachlich besteht bei 
einzelnen Formen eine vermehrte Aniinosaureausscheidung im Harn; oft ist 
es gar nicht notwendig, noch durch Zulagen von Aminosauren oder von EiweiB 
die Storung zu steigern; solche Untersuchungen erfordern Laboratoriumsbehelfe 
und bleiben dadurch auf die Klinik beschrankt. In diagnostischer Hinsicht ge­
winnt man den Eindruck, daB Formen von Icterus catarrhalis die zu akuter Leber­
atrophie neigen, besonders haufig Storungen in der Stickstoffausscheidung zeigen. 
Deshalb ware es sehr zu begriiBen, wenn uns zur Durchfiihrung solcher Unter­
suchungen eine verhaltnismaBig einfache klinische Methode zur Verfiigung stiinde. 
Die qualitative oder gar die quantitative Bestimmung des Leucins oder Tyrosins, 
die in der alten Klinik einmal eine so groBe Rolle gespielt hat, stoBt ebenfalls 
auf technische Schwierigkeiten, so daB es noch am zweckmaBigsten erscheint 
- wenn man eine Funktionspriifung des EiweiBstoffwechsels anstrebt -, die 
MILLoNsche Reaktion zu Rate zuziehen. Bei schweren Fallen - EiweiB muG 
fehlen oder vor Anstellung der Probe entfernt werden - ist diese fast immer 
positiv. Wenn man sich auch auf aIle diese Proben, die den EiweiBstoffwechsel 
priifen sollen, nicht unbedingt verlassen kann, so haben sie uns doch in der Uber­
zeugung bestarkt, daB sich hinter manchen Formen von schein bar harmlosem 
Icterus catarrhalis Prozesse verbergen konnen, die bereits zur akuten Leber­
atrophie in nachster Beziehung stehen. Gerade diese Beobachtungen waren fUr 
mich mit der Grund, bei manchen Formen von Icterus catarrhalis von einer 
Forme fruste der akuten Leberatrophie zu sprechen. 

Nachdem PICK und MOLITOR auf die Bedeutung der Leber im Wasserhaushalt 
hingewiesen hatten, haben wir uns auch mit dem Wasserstoffwechselbei Icterus 
catarrhalis beschaftigt. Tatsachlich ergeben sich hier wesentliche Unterschiede 
gegeniiber der Norm. Injiziert man einem normalen Menschen in rascher Folge 
1000 ccm Normosallosung, so kommt es zu einer durch Zahlung der roten Blut-
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korperchen leicht erfaBbaren Hydramie. Diese Hydramie halt jedoch beim ge­
sunden Individuum nicht lange an; bereits nach fiinf Minuten sind wieder normale 
Verhaltnisse festzustellen; iibt man aber dieselbe Versuchsanordnung bei Icterus 
catarrhalis, so bleibt die Verwasserung des Elutes lange Zeit bestehen. Einfacher 
ist eine solche Priifung durchfiihrbar, wenn man, ahnlich wie bei der Funktions­
priifung der Nieren, eine bestimmte Fliissigkeitsmenge trinken laBt und nun 
priift, wie rasch die Diurese einsetzt und wieviel von der genossenen Wasser­
quantitat innerhalb vier Stunden wieder ausgeschieden wird. Mit einer geschadig­
ten Leberfunktion hangt vielleicht auch die Tatsache zusammen, daB die Harn­
mengen auf der Hohe des Icterus catarrhalis sehr gering sind, wahrend in der 
Rekonvaleszenz die Diurese machtig ansteigt; Besserung der Diurese ist in dem 
Sinne oft ein giinstiges Symptom. 

In Fallen mit erhaltener Gallensekretion hat sich zur Feststellung der Diagnose 
eines Icterus catarrhalis ganz besonders die Azorubinprobe nach MATSUO bewahrt. 
Notwendig hiebei ist die Duodenalsondierung; Gleiches diirfte auch von der 
Rose-bengale-Probe gelten. Wahrend unter normalen Bedingungen der rote 
Farbstoff, der intravenos injiziert wird, nach 10-15 Minuten im Duodenalsaft 
erscheint, ist die Ausscheidung bei Icterus catarrhalis trotz anscheinend normal 
gefarbtem Duodenalsaft stark verzogert oder iiberhaupt nicht vorhanden. 
Klingt die Bilirubinamie ab und geht der LeberprozeB seiner Heilung entgegen, so 
nahert sich die Ausscheidung allmahlich wieder der Norm. Mittels der Tetragnost­
Methode, die zur rontgenologischen Darstellung der Gallenblase dient, hat man 
auch die Fiillung der Gallenwege bei Icterus catarrhalis verfolgt; meist fiillt 
sich dabei die Gallenblase entweder gar nicht oder nur sehr langsam. Die Mog­
lichkeit einer komplizierenden Cholecystitis laBt sich ausschlieBen, wenn man die 
Jodfiillung nach Abklingen des Ikterus wiederholt und nunmehr normale Verhalt­
nisse vorfindet. Es empfiehlt sich dabei, gleichzeitig auch die Farbstoffausschei­
dung aus dem Elute zu verfolgen. Normalerweise ist der Farbstoff etwa eine 
Stunde nach intravenoser Applikation im Serum nicht mehr nachweisbar. 

Wahrend sich die TAKATA-Probe bei den unterschiedlichen Cirrhosen ausge­
zeichnet bewahrt, scheint ihr bei der Beurteilung der leichteren Formen von 
Icterus catarrhalis keine entscheidende Bedeutung zuzukommen. Immerhin 
empfiehlt es sich, im Verlaufe eines Icterus catarrhalis die TAKATA-Reaktion zu 
verfolgen, da oft ein Positivwerden einer vorher negativen Probe auf einen 
verhangnisvollen Verlauf der Erkrankung (akute Leberatrophie oder tJbergang 
in Cirrhose) hindeutet. 

C. Die verschiedenen Formen des Icterus catarrhalis. 
Halt man sich an die allgemeine Symptomatologie und beriicksichtigt man 

auch die anamnestische Angabe einer vorangegangenen alimentaren Intoxi­
kation, so fallt es meist nicht schwer, jene Form der Gelbsucht zu erkennen, die 
weder auf eine grobmechanische Gallenstauung zu beziehen ist noch als Teil­
erscheinung eines alteren, klinisch meist leicht erkennbaren Leberleidens (Cirrhose) 
in Betracht kommt. 1m Rahmen jener groBen Zahl von Fallen, die mit mehr 
oder weniger Berechtigung unter der Diagnose Icterus catarrhalis zusammen­
gefaBt werden, lassen sich bei einiger Erfahrung einzelne Formen herausheben, 
die unter besonders giinstigen Bedingungen auch diagnostisch auseinander­
gehalten werden konnen. Wenn wir im folgenden den Versuch unternehmen, 
eine Trennung der einzelnen Formen von sogenanntem Icterus catarrhalis an­
zubahnen, so sind wir uns dessen bewuBt, von einer endgiiltigen Unterteilung der 
einzelnen Formen noch weit entfernt zu sein, aber schlieBlich muB einmal damit 
begonnen werden. 
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1. Der parenchymatose Ikterus. 

Es gibt FaIle mit dem typischen klinischen Bild eines Icterus catarrhalis, bei 
denen die nachtraglich vorgenommene anatomische Untersuchung schwere 
degenerative Veranderungen im Leberparenchym erkennen laBt. Solche Be­
funde konnte ich bei Soldaten erheben (siehe S. 274), die unter dem Zeichen eines 
Icterus catarrhalis wahrend ihrer Kriegsdienstleistung an den Folgen einer 
SchuBverletzung zugrunde gegangen waren. Die Obduktion, die sehr bald 
nach dem Tode vorgenommen werden konnte, bot keinerlei Anhaltspunkte fur 
einen rein mechanischen Ikterus; es fand sich weder der beruchtigte Schleim­
pfropf an der Mundungsstelle des Ductus choledochus noch waren die Gallen-

Abb.36. Icterus catarrhalis. Zentrale Nekrose mit Dissoziation der L eberzellen. 

wege mit auffallend dickflussiger Galle gefullt. Die Galle war hell gefarbt und 
trub. Diese Veranderungen waren jedoch dem Anatom nicht besonders auf­
gefallen, wenn man ihm nicht die konkrete Frage nach einem Katarrh der 
Gallenwege vorgelegt hiitte. Eine auffallende Verdickung der Duodenal­
schleimhaut war nicht zu bemerken. Der Darminhalt war etwas heller, 
immerhin aber deutlich · gallig gefarbt. In den tieferen Darmabschnitten fanden 
sich gefarbte Stuhlmassen. Die Leber bot makroskopisch in allen drei Fallen ein 
normales Bild, dagegen zeigten sich mikroskopisch in selten schoner Weise jene 
eigentumlichen Veranderungen an den Gallenkapillaren und Leberzellen, die ich 
fUr den Ikterus durch Destruktion des Leberparenchyms (Dissoziation) als 
charakteristisch beschrieben habe. Vorwiegend im Zentrum der Leberlappchen 
haben die Leberzellen den Kontakt untereinander im Balken verloren (Abb. 36). Die 
einzelnen Leberzellen stehen nicht, wie man sagen konnte, in Reih und Glied, 
sondern sie zeigen ein atypisches Ge£uge; es finden sich Detritusmassen an 
Stelle der Zellen. Ver£ettung £ehlt. Die Acini sind nicht mehr rund. Die Vena 
centralis ist etwas exzentrisch gelagert, groBere Herde mit Zellnekrosen sind nur 
ausnahmsweise zu sehen. Bei starkerer VergroBerung sind auch Veranderungen an 
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den Kernen zu bemerken; sie sind gequollen und nehmen den Farbstoff schlecht an. 
Bereits im Jahre 1919, als ich von der Bedeutung der serosenEntzundung noch 
nichts wuBte, habe ich auf die Erweiterung der DrssEschen Raume aufmerksam 
gemacht und schon damals von einem bdem der Leber gesprochen. Noch deut­
licher erkennt man die beschriebenen Veranderungen an Schnitten, die nach 
meiner Gallenkapillarfarbungsmethode gefarbt wurden. Halt man sich zunachst 
an den Verlauf der Gallenkapillaren, die uns am besten uber die Richtung der 
Trabekel orientieren, so scheinen sie sich an vielen Stellen gleichsam zu verlieren. 
Unter normalen Bedingungen reichen die Gallenkapillaren nie bis zu den Saft­
spalten bzw. Blutkapillaren heran; hier allerdings sieht man wlche Ver­
anderungen; bei starkerer VergroBerung fallt es nicht schwer, im Raume 
zwischen Gallenkapillaren und Gewebsspalten Trummer von Zellen zu erkennen. 
Auch sind Bilder zu sehen, wo die Gallenkapillare bereits bloBliegt und in der 
Lucke ein deutlicher Zellrest erscheint. An anderen Stellen finden sich breite 
Kommunikationen zwischen Gallenkapillaren und den DrssEschen Raumen, also 
ganz ahnliche Verhaltnisse, wie wir sie vom mechanischen Stauungsikterus her 
kennen. Wahrend aber dort die Gallenkapillaren machtig dilatiert sind, finden 
sie sich hier normal weit. 

Versucht man auf Grund dieser Beschreibnngen sich ein Bild uber die Ent­
stehung der Gelbsucht zu machen, so kommt man zu folgender Uberzeugung; 
Hypothesen nach Art der Paracholie oder der Parapedese aufzustellen ist nicht 
notwendig; die anatomischen Veranderungen reichen fur eine Erklarung der 
Ikterusentstehung vollig aus. Vermutlich kommt es zu einer primaren Schadigung 
der einzelnen Leberzellen; ohne vorher Degenerationserscheinungen zu zeigen, 
beginnen sich die Leberzellen aus dem Verband der Trabekel loszulosen und zu 
zerfallen. Durch diesen ProzeB werden die Gallenkapillaren freigelegt und konnen 
so ihren Inhalt an die umgebenden DrssEschen Raume und von dort an die 
Lymphe abgeben. Nimmt dieser ProzeB groBere Dimensionen an, so konnen 
groBe Bilirubinmengen in die Blutbahn gelangen und die Gelbsucht der 
Gewebe bedingen. 

Die Veranderungen des Leberparenchyms sind an manchen Stellen so schwer, 
daB sich daraus - soweit man das histologisch beurteilen kann - flieBende 
Ubergange zur Leberatrophie ergeben. Ahnlich wie bei vielen Formen vonakuter 
Leberatrophie ist auch hier vor allem das Zentrum des Acinus starker befallen. 
Warum es trotz der Haufigkeit solcher Prozesse nicht after zu einer akuten 
Leberatrophie kommt, ist wohl in der starken regenerativen Fahigkeit der Leber 
gelegen. Ais sichtbarer Ausdruck fiir diese Annahme konnen die zahl­
reichen Mitosen in der Nahe der Nekrosen angesehen werden. An manchen 
Stellen finden sie sich in eben so reichlichem MaBe wie bei jener Leberregenera­
tion, die man erhalt, wenn man nach PONFICK graBere Leberanteile exstirpiert. 

Bei einem Krankheitsbild, das nur gelegentlich anatomisch iiberpriift werden 
kann, ist es schwierig, eindeutige Beziehungen zwischen Morphologie und Klinik 
herzustellen. Wenn man aber viel auf diesem Gebiet gesehen hat und auch iiber 
gelegentliche Obduktionen verfiigt, dann mutet man sich zu, auch an einzelnen 
klinischen Symptomen schon die parenchymatose Form des Icterus catarrhalis 
diagnostizieren zu konnen; das wichtigste Symptom ist der positive Ausfall 
der verschiedenen Leberfunktionsproben. Wir greifen jetzt ein Beispiel heraus, 
das die klinischen Erscheinungen dieser Form ganz besonders gut charakterisiert: 
Der Patient begeht einen Diatfehler, der bald mit schwereren, bald mit leichteren 
Intoxikationserscheinungen einhergeht; kaum hat er sich davon erholt, setzt 
manchmal neuerlich Ubelkeit ein, und innerhalb kurzer Zeit wird der Patient 
ikterisch, nachdem ein Stadium mit starker Urobilinurie vorangegangen war. 
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Die Intensitat der Gelbsucht nimmt rasch zu, der Harn wird dunkel, doch bleibt 
dauernd Urobilinogen im Harn nachweisbar. Die Leber, die zunachst groB war, 
kann deutliche GroBenschwankungen zeigen; Perioden, die wegen der auffallend 
kleinen Leberdampfung an die Anfangsstadien der Leberatrophie erinnern, 
kommen vor. Der Duodenalsaft erweist sich immer gallenfarbstoffhaltig, aller­
dings ist die Galle hell; auBerdem findet sich im ausgeheberten Duodenalsaft 
reichlich Urobilinogen und gelegentlich auch EiweiB. Die Milzdampfung ist 
groBer, der untere Milzpol eben tastbar. Der Stuhl ist nie vollig acholisch, er 
kann etwas N eutralfett enthalten. Das Blut ist gelegentlich -ein wenig eingedickt; 
sehr hohe Erythrocytenwerte haben wir allerdings bei diesen Fallen selten be­
obachtet. 1m Vordergrund steht die schwere Funktionsstorung; so sehen wir 
gelegentlich Galaktosewerte bis zu 10 g. Die Aminosaureausscheidung kann ver­
mehrt sein. Gut bewahren sich hier die verschiedenen Funktionspriifungen, die 
auf die Verweildauer eines Farbstoffes im Korper au£gebaut sind; gam besonders 
geeignet erscheint uns die Azorubinprobe. Ohne der Besprechung der Thera­
pie vorgreifen zu wollen, sei hervorgehoben, daB sich in diesen Fallen die 
Dextrose-Insulin-Therapie ganz besonders gut bewahrt. Kommt es zu einer Ver­
schlechterung, so entwickelt sich das Krankheitsbild der akuten Leberatrophie. 
Durch Insulin, kombiniert mit Traubenzuckerinfusionen, hoffen wir auch diese 
gefahrliche Komplikation noch beeinflussen zu konnen. Unter entsprechender 
Behandlung heilt dieses Krankheitsbild rasch aus, so daB sich solche Patienten 
meist nach 3-4 Wochen wieder vollstandig hergestellt fiihlen. Nachtraglich 
vorgenommene Funktionspriifungen sprechen dafiir, daB die Leber wieder ihre 
Leistungsfahigkeit erlangt hat, womit aber nicht zum Ausdruck gebracht werden 
solI, daB die uns zur Verfiigung stehenden Funktionspriifungen ein unbedingt 
verlaBliches MaB der Lebertatigkeit darstellen. 

2. Die periazinose oder cbolangitiscbe Form. 

Jedem auf dem Gebiete der Leberkrankheiten erfahrenenArzt diirfte folgendes 
Erlebnis unterlaufen sein: Jemand erkrankt im AnschluB an einen Diatfehler 
unter den Erscheinungen einer Gastroenteritis; einige Tage spater tritt Ikterus 
auf, der gleich von Anfang an mit Symptomen einhergeht, die eher an einen 
totalen GallengangverschluB als an einen Icterus catarrhalis gemahnen. 1m Harn 
findet sich nur Bilirubin, wahrend Urobilinogen fehlt. Der Duodenalsaft ist vollig 
acholisch, ebenso die Stiihle, die auch reichlich Fettsaurenadeln enthalten konnen. 
Handelt es sich um eine altere Person und besteht auBerdem eine deutliche 
Schmerzhaftigkeit der Gallenblasengegend, so gewinnt die Annahme eines grob­
mechanischen Gallengangverschlusses sehr an Wahrscheinlichkeit, besonders wenn 
die Funktionspriifungen ein mehr oder weniger negatives Resultat ergeben. 
Wahrend Temperatursteigerungen im Verlaufe der parenchymatosen Form nur im 
Prodromalstadium vorkommen, halt hier das Fieber, das selten iiber 380 ansteigt, 
langere Zeit an. Die Leber ist meist groB und derb, stumpfrandig, auf Druck 
deutlich emp£indlich; auch die Milz ist sichtlich vergroBert, gelegentlich kann sie 
mit ihrem unteren Pol den Rippenbogen iiberschreiten. Die Zahl der Erythro­
cyten tst anfangs deutlich vermehrt; die Zahl der weiBen Blutkorperchen kann 
erhOht sein. Auffallig ist weiters die beschleunigte Blutkorperchensenkung. Da 
der Ikterus von Tag zu Tag starker wird, die Zeichen des Gallengangverschlusses 
schon mehrere Wochen andauern, der patient an Gewicht abnimmt, so entschlieBt 
man sich zur Probelaparotomie, um die Gallenpassage wiederherzustellen. Das 
einzige Symptom, das in solchen Fallen auf einen eventuellen Irrtum aufmerksam 
macht, ist der Milztumor und die Neigung zu Bluteindickung. Die Operation 
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bereitet meist eine groBe Enttauschung, da an den Gallenwegen kein patholo­
gischer Befund zu erheben ist; die auBeren Gallenwege sind weder erweitert noch 
disloziert; auffallend sind die relativ groBen Lymphdriisen an der Porta hepatis. 
Der Chirurg denkt wegen des engen Ductus choledochus an ein hoher sitzendes 
Hindernis, weswegen er die grol3en Gallenwege eroffnet, urn mit der Sonde das 
angenommene Hindernis zu erreichen. Aus dem nicht erweiterten, ja gelegentlich 
sogar engen Ductus choledochus entleert sich sehr wenig helle Galle. Ein Hindernis 
ist - soweit sich das wah rend der Operation feststellen lal3t - in der Leber 

Abb. 37. Icterus catarrhalis. Leber mit frischer zentraler Zellnekrose unci .ilteron cntziindlichen Veranderungen 
in den periportalen Feldern. 

nicht nachweisbar; die Leber ist derb, olivgriin verfarbt und auffallend dunkel. 
Aus diagnostischen Griinden wird haufig eine Probeexzision vorgenommen, 
die von einer starkeren BIutung gefolgt sein kann ; der Chirurg hat mitunter Miihe, 
der BIutung Herr zu werden. 1m AnschluB an solche Operationen kommt 
es gelegentlich zu einer akuten Verschlechterung, die zum Tode fiihrt, ge­
legentlich sahen wir unmittelbar nach dem Eingriff eine rasche Heilung. In 
kiirzester Zeit kann der Stuhl, der durch Wochen vollig farblos war, wieder 
cholisch werden, und gleichzeitig dam it schwindet auch die Gelbsucht. 

Was dio histologische Untersuchung anbelangt, so stehen uns nehen der 
Probeexzision, deren Wert wir nicht allzu hoch veranschlagen mochten, auch ent­
sprechende Obduktionsbefunde zur Verfiigung. Auch der Prosektor kann sich 
bei sol chen Fallen von der Anwesenheit eines greifbaren Hindernisses innerhalb 
der groBeren Gallenwege nicht iiberzeugen ; gelegentlich sahen wir Gallenblasen­
Odem, das dieselben Charakteristika zeigt wie das Gallenblasenodem bei der 
experimentellen Allylformiatvergiftung. 

Eppinger, Leberkrankheiten. 19 
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Wahrend bei der parenchymatosen Form des Icterus catarrhalis die schwersten 
Veranderungenvorwiegend im Zentrum des Acinus zu sehen sind, ist hier d&VOR 
nichts oder fast nichts' zu bemerken; dagegen fallen in den periportalen Feldern 
machtige, chronisch entzundliche, mit lymphoiden Elementen untermengte Infil­
trate auf (Abb. 37). Gleichzeitig damit kommt es auch zu Wucherungen der prii­
kapillaren Gallengange undAbschnurungen einzelner Lappchenteile; Leberzellen­
regenerate sind ebenfalls zu sehen; solche Infiltrate greifen auch auf die periportalen 
Felder der groBeren Gallengange und Pfortaderaste uber; als Zeichen einer odema­
tosen Durchtrankung des Zellgewebes kann auch die deutliche Erweiterung der 
LymphgefaBe verwertet werden. A.hnliche Bilder im Bereiche der periportalen 
Felder sieht man auch bei manchen Formen von akuter bzw. subakuter Leber­
atrophie. Manche Pathologen, denen wir unsere Praparate zeigten, sprachen von 
pericholangitischen Veranderungen. Wir mochten dagegen betonen, daB dieser 
sogenannte cholangitische ProzeB in dem MaBe, als mllill sich den groBeren Gallen­
gangen nahert, geringer wird und im Bereiche der groBen Aste uberhaupt nicht 
mehr nachweis bar ist. Anscheinend konnen auch solche Prozesse noch spontan aus­
heilen. Immerhin wird es auf Grund des histologischen Bildes, das schon sehr an 
Cirrhose erinnert, verstandlich, daB derartige, mit langwahrendem Ikterus einher­
gehende Zustande allmahlich in das Bild der Lebercirrhose ubergehen konnen. Eine 
Unannehmlichkeit dieser Falle ist die lange Dauer. Allmahlich vergroBert sich die 
Milz, wahrend die Leber harter wird; Ascites braucht nicht sofort hinzuzutreten. 
Bei diesem nunmehr chronisch gewordenen Zustand kann es zu Pseudogallenstein­
koliken kommen. Die lange Dauer des Ikterus und die Schmerzattacken, die 
auBerorderitlich an Cholelithiasis erinnern, verleiten manche ':Arzte, die- Operation 
zu empfehlen, die aber leider keine Zeichen von Cholelithiasis erkennen la13t. 
Nurdie Berucksichtigung des groBen Milztumors, der in solchen Fallen niemals 
vermiBt wird, kann uns vor diesem Irrtum bewahren; wir durfen uns daher nicht 
wundern, wenn so mancher Patient mit derartigen Beschwerden im Bereiche 
der Gallenblase Operationsnarben aufweist; ich kenne nicht weniger als sechs 
solche hierhergehorige Falle. 

Wir glauben somit, daB sich im Rahmen des mit schwerer Gelbsucht 
einhergehenden Krankheitsbildes, das sich auf dem Boden einer alimentaren 
Intoxikation entwickeln kann und dementsprechend vielfach zum Icterus 
catarrhalis zugezahlt wird, eine Form abgrenzen laBt, die mit eigentumlichen 
Infiltraten in den periportalen Feldern einhergeht. Wir sind geneigt, an diesen 
Zustand hauptsachlich dann zu denken, wenn sich im AnschluB an die alimentare 
Intoxikation bald das Bild eines langer wiihrenden, totalen Gallengangverschlusses 
entwickelt. Klinisch scheinen uns diese Falle deswegen besonders beachtenswert, 
weil sie manchmal mit nur geringen Storungen der Leberfunktion einhergehen. Bei 
der Galaktosebelastung werden Mengen ausgeschieden, die nicht viel hoher liegen 
als bei gesunden Menschen. Dasselbe gilt vqn der Lavulose- und Aminosaure­
ausscheidung. Merkwfudig ist oft das Verhalten der Blutkorperchensenkung, die 
auBerordentlich beschleunigt sein kann. Die Neigung zu Temperatursteigerungen, 
die leichte Druckempfindlichkeit der Gallenblasengegend sind ebenso Zeichen 
dieser Krankheit wie auch Ursa chen diagnostischer Irrtumer. Die Kombination 
von groBer Milz und fast volliger Acholie des Stuhles bzw. Duodenalsaftes kann 
uns bei typischen Fallen auf die richtige Fahrte leiten. Eine iiberstandene Para­
typhusinfektion, die sich durch Agglutination feststellen laBt, kann diagnostisch 
gelegentlich von groSem Werte sein. 

Es erscheint naheliegend, die in diesen Fallen zu beobachtenden periazinosen 
Infiltrate mit der Entstehung der Gelbsucht in Einklang zu bringen; das Bili­
rubin, das sich bei diesen Fallen im Blute findet, gibt fast immer direkte Reaktion; 
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die .Ahnlichkeit mit der Gelbsucht, die sich bei mechanischer Gallenstauung 
findet, ist auffiillig und irrefiihrend. Auch der histologische Befund spricht in 
dem gleichen Sinne, da die Gallenkapillaren vor allem an der Peripherie des 
Acinus erweitert sind und die bekannten Einrisse zeigen, die uns yom mechani­
schen Stauungsikterus her bekannt sind. Diese Erweiterung erscheint uns urn 
so auffiiJliger, als die neben den Pfortaderverzweigungen liegenden groBeren 
Gallengange, ebenso wie der Ductus choledochus selbst, auffallend eng sind. Da 
einerseits die Erweiterung der Gallenkapillaren bis an die Lappchenperipherie 
reicht, anderseits aber in den periportalen Feldern die kleinen Gallengange eng 
sind, so ware vielleicht das Hindernis an der Grenze zwischen Leberlappchen 
und periportalem Feld zu suchen, also im Bereiche der sogenannten Ampulle 
des prakapillaren Gallenkanalchens, einer Stelle, die ASCHOFF 1 gelegentlich 
eines Referates iiber die steinfreien Gallengangerkrankungen die Achillesferse der 
Leber bezeichnet hatte. Gerade hier, an der am leichtesten zu verwundenden 
Stelle der Leber, konnen Infiltrate und Bindegewebswucherungen Kontinuitats­
trennungen zwischen Leberzellbalken und prakapillaren Gallengangen bewirken, 
was einerseits den AbfluB der Galle in die Gallengange hemmt und anderseits 
den Ubertritt in die Lymphe ermoglicht. Halt der InfiltrationsprozeB lan­
ger an, so kann man sich gut vorstellen, daB die zunachst durch akut ent­
ziindliche Vorgange bedingte Durchtrennung durch Faserbildung fixiert wird. 
Uber die Bedeutung der zahlreichen Gallengangwucherungen bestehen ver­
schiedene Anschauungen; vielleicht handelt es sich. urn Rekanalikulations­
bestrebungen. Die durch die Infiltrate bedingte Unterbrechung zwischen Gallen­
kapillaren und Prakapilla;ren kann vielleicht in cler Weise wieder beseitigt 
werden, daB die durchtrennten Gallenwege, ahnlich wie ein Nerv nach einer 
Unterbrechung, zu wuchern beginnen, was bei der Wiedervereinigung der Ka­
nale mithelfen konnte. Als weiteres Hindernis kamen vielleicht auch das 
Odem und die Lymphstauung in Betracht, die ebenso wie die Infiltrate im Be­
reiche der periportalen Felder einen Druck auf die Gallengange ausiiben und 
durch Kompression den GallenfluB hemmen konnten. Gelingt es durch irgend­
einen Eingriff, dieses interstitielle Odem zu beseitigen und die Lymphstauung zu 
beheben, so kann die Stauung in den Gallenwegen und damit die Gelbsucht 
schwinden; der giinstige Verlauf eines operativen Eingriffes im Bereiche der 
auBeren Gallenwege laBt uns an solche Moglichkeiten denken. 

3. Ikterus, bedingt durch Schwellung im Bereiche der Papilla Vateri. 
Ich wiirde diese auBerordentlich seltene Form der Gelbsucht, die ebenfalls 

im AnschluB an eine alimentare Intoxikation auftreten kann, kaum beriihren, 
wenn nicht, soweit mir bekannt, drei FaIle dieser Art zur anatomischen Unter­
suchung gelangt waren (Fall TOELG-NEUSSER,2 Fall RYSKA3 und Fall EpPINGER4). 

Der Krankheitsbeginn dieser Fane unterschied sich durch nichts yom gewohn­
lichen Icterus catarrhalis. Bemerkenswert war bei der Sektion die Schwellung 
der Gegend der Papilla Vateri, die, wenigstens in meinem Fall, so intensiv war, 
daB es fast unmoglich war, das Duodenum mit der Sonde von den erweiter­
ten Gallenwegen aus zu erreichen. Die histologische UntersuGhung ergab 
Schwellung der gegen das Darmlumen sich vorbuchtenden Papilla Vateri. Da 
der eigentliche Hohlraum des Gallenganges - wie dies die histologische Unter­
suchung besonders schon zeigte - mit Detritusmassen, Leukozyten, abge-

1 ASCHOFF: Verh. Kongr. inn. Med. 1932, 261. 
2 TOELG-NEUSSER: Z. klin. Med. VII, 321 (1884). 
3 RYSKA: Prag. med. Wschr.1902, XXVII. 
4 EpPINGER: Wien. klin. WRchr. 1908, Nr. 14. 
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stoBenen Epithelien usw. erfiiIlt war, muBte es sich hier urn eine Entziindung 
am Ende des Ausfiihrungsganges handeln; jedenfalls bildet eine solche Ver­
anderung ein Passagehindernis fiir den normalen GaIlenabfluB. 

Der Endabschnitt des Ductus choledochus ist meist in den Kopfteil des 
Pankreas eingebettet; entweder liegt er nur in einer Nische oder er durchbohrt 
das Massiv des Pankreas. Ebenso wie das Pankreascarcinom den Ductus chole­
dochus vollig verlegen kann, ohne ihn zunachst zu arrodieren, ist dies an­
scheinend auch bei entziindlichen Prozessen zu gewartigen. Da die Lymph­
bahnen der Leber nicht nur mit jenen der Gallenblase, sondern auch mit jenen 
des. Pankreas kommunizieren, kann ein Odem des Pankreaskopfes bei jeder 
serosen Entziindung der Leber in Erwagung gezogen werden. 

1m Vordergrund diirfte auch hier die vollige Acholie und der Mangel ein­
deutiger Leberfunktionsstorungen stehen. Obwohl sonstige Symptome von 
Cholelithiasis nicht' vorliegen miissen, rat man zur Operation; mitunter findet 
der Chirurg zwar keine Anhaltspunkte fiir einen Gallenstein, aber eine deutliche 
Verhartung des Pankreaskopfes. VergroBerte Driisen in der Nachbarschaft ver­
leiten gelegentlich zur Diagnose eines Pankreascarcinoms, besonders dann, wenn 
es sich urn altere Menschen handelt. Der Chirurg schlieBt daraufhin das Ab­
domen entweder sofort oder er stellt eine kiinstliche Verbindung zwischen 
Gallenwegen "und Darmtrakt her. Fiir die Ansicht, daB es sich hier nur urn 
eine entziindliche Schwellung des Pankreaskopfes gehandelt hatte, kann man 
besonders die FaIle als beweisend heranziehen, bei denen der Chirurg keine Pallia­
tivoperation vornahm und es trotzdem innerhalb kiirzester Zeit zu einer volli­
gen Reilung des ganzen Prozesses kam. mer entsprechende Obduktionsbefunde 
verfiigen wir nicht; wir stiitzen uns hier ausschlieBlich auf die Angaben der 
Chirurgen, die das verhartete Pankreas getastet hatten. Wir mochten somit 
die Ansicht vertreten, daB es im AnschluB an alimentare Intoxikationen nicht 
nur zu einem Leberodem kommt, sondern gelegentlich auch zu serosentziind­
lichen Schwellungen in der Nachbarschaft des Ductus choledochus; die topo­
graphischen Beziehungen des Pankreaskopfes zu den galleabfiihrenden Wegen 
sind oft so ungiinstig, daB schon geringe Schwellungen geniigen diirften, urn 
einen schweren Ikterus zu bedingen. Nur wenn sich bei der Operation eine 
Erweiterung und Schwellung des Pankreaskopfes zeigt, erscheint die Anlegung 
einer kiinstlichen Vereinigung zwischen Gallenwegen und Darmkanal angezeigt. 

Das von uns als Form 1 des Icterus catarrhalis beschriebene Krankheitsbild 
diirfte am haufigsten vorkommen, die beiden anderen Formen sind viel seltener, 
miissen aber differentialdiagnostisch immerhin beriicksichtigt werden. Reine 
Typen dieser Art sind nicht selten, haufiger sind Kombinationen. Die Er­
kennung der Form 2 und 3 ist schwierig, weil manche der wichtigsten Kriterien 
dem typischen Icterus catarrhalis (Form 1) fehlen oder nur in maBigem 
Orade angedeutet sind, wie z. B. die Zeichen einer funktionellen Leberschadigung 
{)der starke Urobilinogenurie. Die Ahnlichkeit mit dem mechanischen Gallen­
gangverschluB, bedingt z. B. durch Stein oder Tumor, ist groB; das, was uns 
diagnostisch gelegentlich auf die richtige Fahrte leiten kann, sind auBer der 
Anamnese die VergroBerung der Milz und der niedrige Venendruck. 

D. Die Beziehungen der alimentaren Intoxikation 
zur serosen Entziindung. 

Ein Versuch, das Krankheitsbild des sogenannten Icterus catarrhalis praZlse 
zu zeichnen, ist mit groBen Schwierigkeiten verbunden. Zunachs.t waren wir 
gezwungen, da histologische Untersuchungen von seiten der Pathologen fehlten, 
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uns auf wenige eigene pathologische Befunde zu stiitzen. Wie wenig dieses Gebiet 
Von fachmannischer Seite bearbeitet ist, beweist am besten eine Durchsicht 
des Leberabschnittes in dem vor kurzem erschienenen Handbuch der pathologi­
schen Anatomie von HENKE-LuBARSCH, in welchem der Icterus catarrhalis 
iiberhaupt keine Erwahnung findet. Eine weitere Schwierigkeit bietet die 
sogenannte "alimentare Intoxikation", jenes Zustandes, der so haufig in der 
Anamnese des Icterus catarrhalis erscheint. Der praktische Arzt ist dariiber 
besser orientiert als die wissenschaftlich denkende Klinik; jedenfalls ist davon 
in den unterschiedlichen Lehr- und Handbiichern wenig zu lesen. Wir haben 
auf dem Umwege iiber die Analyse der sogenannten Nahrungsmittelvergiftung 
die serose Entziindung kennengelernt. Da diese Zustande in der Pathologie 
der Leberkrankheiten, im besondern des Icterus catarrhalis, eine groI3e Rolle 
spielen, erscheint es gerechtfertigt, dieses Grenzgebiet hier zur Sprache zu 
bringen. 1m AnschluI3 an den GenuB von verdorbenem Fleisch (Konserven, 
fette Speisen, Wurst usw.) kann gelegentlich ein schweres Krankheitsbild schon 
wenige Stunden nach dem GenuB der Speise auftreten, das sich in Inappetenz, 
Kopfschmerzen, Durchfall, SchweiBausbruch und anderen Intoxikationserschei­
nungen auBert. Meist handelt es sich dabei um voriibergehende Erscheinungen, 
die nach einigen Hungertagen wieder restlos verschwinden. Die Gesamtheit dieser 
Erscheinungen fassen wir unter dem Namen "alimentare Intoxikation" zusam­
men; man konnte auch von bakterieller Nahrungsmittelvergiftung sprechen, 
da der Zustand meist nach GenuB von Nahrungsmitteln auf tritt, die einer 
bakteriellen Zersetzung unterworfen waren. Wird Fleisch, das von gesunden 
Tieren stammt, nach der Schlachtung mit Mikroorganismen infiziert, z. B. 
Paratyphusbazillen, so erweist es sich fast nie als giftig. Wenn aber das Fleisch 
von Tieren stammt, die vor dem Tode mit Paratyphusbakterien oder mit Schweine­
pest-, Kalberruhrbakterien usw. infiziert wurden, tatsachlich krank waren und not­
geschlachtet wurden, so besteht die Moglichkeit, daB dieses Fleisch Erscheinungen 
auslost, die man als N ahrungsmittelvergiftung bezeichnet. In entsprechenden 
Versuchen haben wir uns von der Giftigkeit solchen Fleisches im Tierexperiment 
iiberzeugen konnen; wenn solches Fleisch per os gegeben wird, konnen dabei 
die gewohnlichen Laboratoriumstiere erkranken, ja sogar zugrunde gehen. Merk­
wiirdig ist nur die Inkonstanz der Befunde; es gibt Fleischarten, die, per os 
verabfolgt, fUr das Kaninchen schwer toxisch sind, wahrend andere, die unter 
den gleichen Bedingungen erhalten wurden, sich als v6llig ungiftig erweisen. 

Leider ist es schwierig, den Beweis zu erbringen, daB es sich bei allen Krank­
heitsbildern, die arztlicherseits als Nahrungsmittelvergiftungen bezeichnet werden, 
tatsachlich immer urn den GenuB von schon in vivo infiziertem Fleisch gehandelt 
hat; jedenfalls ist es im Einzelfall nicht immer leicht, mit Sicherheit zu sagen, 
ob es sich wirklich urn eine Nahrungsmittelvergiftung gehandeIt hat oder ob 
nicht noch andere ursachliche Momente zu beriicksichtigen sind, die wir vor­
laufig noch nicht kennen. 

In der Mehrzahl solcher Intoxikationen handelt es sich urn voriibergehende 
Erscheinungen, die nach wenigen Tagen restlos verschwinden. Weniger bekannt 
ist es aber, daB sich schon bald nach dem GenuB solchen Fleisches auch ein 
schweres Krankheitsbild entwickeln kann, das unter den Erscheinungen eines 
Schocks das Leben gefahrdet. Wegen Erbrechen, Versagen des Kreislaufes und 
anderer Symptome kommt so mancher Fall unter der Diagnose Peritonitis irr­
tiimlich auf eine chirurgische Station; wird er dort operiert, so tritt meist innerhalb 
kurzer Zeit der Tod ein. Studiert man in solchen Fallen den Kreislauf, so zeigen 
sich die typischen Erscheinurigen eines . schweren Kollapses: Verringerung der 
zirkulierenden Blutmenge, Verkleinerung des Herzens, Blutdrucksenkung und 
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vor allem wegen des tief herabgesetzten Venendruckes Leerlauf der Venen. Ais 
eine der Ursachen des Kollapses muB die Abwanderung von Blutplasma aus den 
GefaBen angesehen werden, denn wenn man auf der Rohe eines solchen Zustandes 
die roten Blutkorperchen zahlt, so ergibt sich eine Vermehrung bis auf 7-8 Mil­
lionen. Die Moglichkeit eines bloBen Wasserverlustes kommt nicht in Betracht, 
da der SerumeiweiBspiegel nicht erhOht ist; da auch keine Eindickung des 
Plasmas erfolgt, muB in solchen Fallen an einen Plasmaaustritt gedacht werden. 
Einesolche Nahrungsmittelvergiftung kann somit zu einem Plasmaubertritt in 
die Gewebe AniaB geben. Erfolgt der Ubertritt in lebenswichtiges Gewebe- wir 
denken vor allem an die Medulla oblongata, an das Rerz oder die N ebennieren -, 
dann wird es verstandlich, wenn solche Patienten plOtzlich zugrundegehen; werden 
aber weniger wichtige Organe davon betroffen, so erwachsen dem Organismus 
keine akuten Gefahren. 

BeLder Sektion der Fane, die an den Folgen einer Nahrungsmittelvergiftung 
gestorben sind, findet sich Schwellung der Schleimhaut des Magens und Darmes, 
VergroBerung der Leber und Nieren. Die histologische Untersuchung bestatigt 
die Annahme von Plasmaubertritt, denn im Interstitium der verschiedenen 
Organe findet sich serose Flussigkeit. In der Leber sieht man serose Durchtran­
kung nicht nur in den periportalen Raumen, sondern auch intraparenchymatos; 
die DIssEschen Raume erscheinen deutlich erweitert und an vielen Stellen mit den 
Blutkapillaren kommunizierend. Blutseen, die wir als Charakteristika des dritten 
Stadiums der serosen Entzundung beschrieben haben, sind auch hier zu sehen. 

Wir mochten daher unsere Erfahrungen uber die alimentare Intoxikation in 
folgender Weise zusammengefaBt wissen: In verdorbenem Fleisch, Wurstwaren 
oder Konserven kommt es zur Bildung von toxischen Produkten, die wahrschein­
lich auf Zersetzungen in Gegenwart von Bakterien zuruckzufUhren sind; diese 
Gifte entfalten ihre Wirksamkeit schon bald nach GenuB derselben; je nach der 
Toxizitat, der Schnelligkeit der Resorption und der Empfanglichkeit des be­
treffenden Individuums gegenuber diesem Gift, kommt es zu verschiedenen 
klinischen Erscheinungen; einmal sind mehr das Herz und der periphere Kreislauf 
davon betroffen, ein andermal der Magen- und Darmkanal, gelegentlich auch die 
Parenchymorgane. Die Vorgange, die sich dabei abspielen, sind in den unter­
schiedlichen Geweben uberall dieselben; es kommt zu einer Durchlassigkeit 
der Kapillaren, so daB jetzt Plasma ubertritt und als Exsudat in den Geweben 
liegen bleibt. Der Vorgang nach solchen Vergiftungen kann sich somit ahnlich 
gestalten wie bei bestimmten Infekten oder exogenen Intoxikationen; da solche 
Leberveranderungen zu Symptomen fUhren konnen, die uns an den Icterus 
catarrhalis erinnern, erscheint uns die anamnestische Angabe einer uberstandenen 
alimentaren Intoxikation auch von diagnostischer Bedeutung. 

Uber die chemische Beschaffenheit dieser Gifte mochten wir uns nur mit 
Vorsicht auBern. Es ist moglich, daB dabei Allylamin, Pyrrol, Ramopyrrol und 
Acrolein auch eine Rolle spielen; jedenfalls sind das Stoffe, die im Tier­
organismus schwere Veranderungen nach sich ziehen und wahrscheinlich mit 
jenen bei der typischen Nahrungsmittelvergiftung identisch sind. Si9herlich 
kommen auch noch andere komplizierter gebaute Korper in Frage, uber deren 
wirklichen chemischen Bau wir aber noch gar nichts Sicheres aussagen konnen; 
vorlaufig erkennen wir diese Gifte nur an ihren Wirkungen. 

E. Der sogenannte Icterus catarrhalis als serose Hepatitis. 
Unsere Annahme von der Existenz irgendwelcher Beziehungen zwischen dem 

Krankheitsbilde des sogenannten Icterus catarrhalis und der serosen Exsudation 



Der sogenannte Icterus catarrhalis als serose Hepatitis. 295 

innerhalb der Leber erfuhr eine wesentliche Bestatigung, als wir in der Leber 
bei Icterus catarrhalis tatsachlich die Zeichen einer serosen Entziindung nach­
weisen konnten. Wir erinnern an die Erweiterung der DIssEschen Raume, die 
zu einer Dissoziation der Trabekel fiihrt, ferner an das Vorkommen des Gallen­
blasenodems, an die Erweiterung der Lymphbahnen und die Odemansammlung 
innerhalb der interazinosen Raume. Wir konnten diese Behauptung mit viel 
groBerer Energie vertreten, wenn uns ein noch groBeres Untersuchungsmaterial 
zur Verfiigung stiinde. Aus der Mitteilung, bzw. aus den Bildern, die KLEMPERER, 
KILI.AN und HEYD anfiihren, ist nichts Sicheres zu entnehmen. 

Erwiinscht war es, den Nachweis eines Plasmaiibertrittes auch am lebenden 
Menschen zu erbringen. Das erste Kriterium, das sich hier aufdrangte, war die 
im Beginn dieser Krankheit sehr oft zu beobachtende hohe Erythrocytenzahl. 
Bekanntlich zeigen nicht wenige FaIle von Icterus catarrhalis Werte bis sechs 
Millionen. Da diese Erscheinung im Beginn des Leidens am ausgepragtesten ist, 
erscheint es zweckmaBig, die Blutkorperchenzahlung moglichst friihzeitig vor­
zunehmen; die Ermittlung der zirkulierenden Blutmenge und des EiweiBgehaltes 
im Serum kann von entscheidender Bedeutung sein; bereits die Beobachtung 
der Venen hat uns veranlaBt, an eine Verringerung der zirkulierenden Blutmenge 
zu denken, denn leere, kaum sichtbare Venen sind - ahnlich wie beim Kollaps­
haufige Symptome des Icterus catarrhalis; dieses Zeichen kann in zweifelhaften 
Fallen sogar differentialdiagnostisch verwertet werden. 1m selben Sinne 
sprechen auch Messungen des Venendruckes, wobei Werte, die weit unter der 
Norm liegen, keine Seltenheit bilden. 

Tabelle21. 

I Blutmeuge i 
Erythro· Plasma Plasma· 

Fall cyten Prozent eiweifl 
Prozent Prozent 

1 3500 55 45 6,7 Schweres Krankheitsbild 
4840 50 50 6,68 Fast geheilt 
5000 48 52 6,6 Geheilt 

2 3900 57 43 7,9 I Ikterus im Beginn 
6770 49 51 7,89 Geheilt, 

3 4440 52 48 5,2 Ikterus im Beginn 
6450 44 56 5,1 Geheilt 

4 4760 55 48 6,7 Ikterus im Begum 
5300 48 52 6,68 Geheilt 

5 5100 56 44 7,0 Ikterus im Beginn 
6500 47 53 7,12 Geheilt 

Waren solche Beobachtungen zunachst nur Hinweise, so erhoben sich 
unsere Vermutungen fast zur GewiBheit, als wir dies mit genauen Methoden 
iiberpriiften; Analysen des EiweiBgehaltes im Plasma vervollstandigten die 
Untersuchungen. Es lassen die Ergebnisse eine weitgehende Ahnlichkeit 
mit jenen Befunden erkennen, die wir bei der schweren Nahrungsmittelvergif­
tung gesehen haben; Bluteindickung und Verringerung der zirkulierenden 
Blutmenge gingen bei diesen Fallen erst in der Rekonvaleszenz zuriick. 

Fur Beziehungen zwischen Icterus catarrhalis ;lind seroser Entziindung 
lassen sich auch Leber- und MilzvergroBerung heranziehen, zumal gerade die 
Formen, ganz besonders das Symptom der Bluteindickung darbieten, die mit 
Leber- und MilzvergroBerung einhergehen. Vielleicht handelt es sich somit beim 
Krankheitsbild des Icterus catarrhalis nicht nur um eine serose Hepatitis, sondern 
auch um eine serose Durchtrankung des Milzgewebes. Da nach RassLE die akute 
serose Entzundung der Leber das erste Stadium jenes Krankheitsbildes darstellt, 
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das in weiterer Folge zur Lebercirrhose fiihrt, und wir immer auf nahe 
atiologische Beziehungen zwischen sogenanntem Icterus catarrhalis und der 
Lebercirrhose hingewiesen haben, so glauben wir darin ein weiteres Argument 
erblicken zu konnen, daB die serose Plasmaexsudation als Vorstadium des 
Icterus catarrhalis in Betracht kommt. 

Als pathognomonisches Zeichen des Icterus catarrhalis gilt mit Recht die 
von BAUER angegebene Verminderung der Galaktosetoleranz, die sich an dem 
Auftreten groBerer Mengen von Galaktose im Harn nach Zufuhr von 40 g kund­
gibt; vermehrte Ausscheidung im Harn wird gewohnlich als Ausdruck einer 
Storung der Leberfunktion angesehen. Wenn unsere Vermutung richtig ist, 
daB dem Icterus catarrhalis eine serose Durchtrankung zugrunde liegt, so war 
zu erwarten, daB aHe Momente, die zu einer Steigerung der serosen Durch­
trankung der Leber fiihren, auch eine Erhohung der Galaktosurie bedingen. 
Als Mittel, die serose Entziindung der Leber zu steigern, schien uns die ein­
malige Darreichung einer kleinen Histamindosis zweckmaBig. Entsprechende 
Vorversuche an normalen Menschen haben zunachst ein voHig negatives Re­
sultat ergeben; fiihrt man aber die gleichen Untersuchungen bei Menschen 
durch, die an Icterus catarrhalis leiden (man injiziert 45 Minuten nach der 
peroralen Darreichung von 40 g Galaktose 0,75 mg Histamin und untersucht 
nun die Ausscheidung wahrend der ersten sechs Stunden), so zeigt sich sehr oft 
ein recht betrachtlicher Anstieg. Dieser Befund erscheint uns nicht nur wegen 
seiner Beziehung zur Pathogenese des Icterus catarrhalis bemerkenswert, sondern 
wir erblicken in ihm auch eine Verfeinerung der Galaktoseprobe, da wir bei 
anderen mit Gelbsucht einhergehenden Erkrankungen - vor aHem beim Stauungs­
ikterus - nichts Ahnliches sahen. 

Lebergesnnde Fane 

ohne. I 
Histamin 

0,33 
0,2 
0,27 

1,84 
1,22 
0,28 
0,4 
0,4 
0,0 
Spur 
0,5 

1,87 
0,49 
0,63 

4,8 
0,2 
0,27 

nach 
Histamin 

0,34 
0,70 
0,40 

1,80 
0,63 
0,63 
0,78 
0,4 
0,34 
0,1 
0,75 
0,66 
1,78 
0,87 
Spur 
0,75 
3,8 
0,3 
0,4 

Tabelle 22. 

Icterns catarrhalis I Stauungsikterns 

ohne I nach - ohne I nach 
Histamin Histamin llistamin Histamin 

3,85 
0,42 
1,75 
6,59 
3,73 
2,73 
1,40 
1,95 
4,92 
2,12 
1,3 
0,25 
2,0 
8,3 
5,78 
2,0 
5,83 
2,25 
6,5 
3,6 
2,85 

5,10 
0,71 
5,25 
8,10 
4,53 
4,34 
1,69 
1,74 
6,05 
6,65 
4,97 
2,2 
4,4 
6,37 
8,5 
3,2 

10,7 
2,6 
9,75 
5,47 
3,6 

0,64 
0,47 
0,39 
1,29 
1,73 
Spur 
0,8 

2,44 
3,50 
1,5 
4,0 
4,84 

0,21 
0,14 
2,36 
0,67 
0,27 
1,92 
1,26 
0,99 
0,78 
2,43 
3,06 
0,95 
4,2 
6,19 

DaB in einem Organismus, der zu Plasmaaustritt neigt, Histamin auch 
in kleinen Dosen Steigerung der serosen Entziindung herbeifiihren kann, 
laBt sich beim Icterus catarrhalis auch an Hand des folgenden Beispieles zeigen; 
das aus einer groBen Reihe analoger Versuchsergebnisse herausgegriffen wurde. 
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Injiziert man gesunden Menschen 3/4 mg Histamin, so kommt es bei vielen nach 
5-10 Minuten zu einer Zunahme der roten Blutzellen, die aber nach kurzer Zeit 
(30 Minuten) wieder verschwindet. Macht man denselben Versuch bei einem 
Icterus catarrhalis, so tritt die Bluteindickung spater ein, kann aber unter 
Umstanden bis vier Stunden anhalten; jedenfaIls zeigt auch diese Erscheinung, 
daB im Organismus eines Icterus-catarrhalis-Kranken eine gewisse Bereitschaft 
zum Plasmaaustritt besteht. 

1m engen Zusammenhang damit glauben wir auch die Beobachtungen von 
SIEDEK und ZUCKERKANDL deuten zu mussen, die bei Icterus catarrhalis auf 
der Hohe der Erkrankung eine auffallende Natriumretention fanden, wahrend bei 
Besserung des Zustandes eine vermehrte Natriumausscheidung erfolgt. Das 
Verhalten des molekularen Natrium-Chlor-Quotienten im Ham ist so charakte­
ristisch, daB eine Besserung des Zustandes zu erwarten ist, wenn der anfanglich 
niedrige Quotient wieder die Norm, also 1, erreicht oder sogar daruber hinausgeht. 
Es handelt sich dabei keineswegs um ein nur dieser Krankheit eigenes Symptom, 
sondem es ist ein Symptom, das 
im allgemeinen fur das Vorhan­
densein einer serosen Exsudation 
charakteristisch ist. Auch die be­
kannte Beobachtung von POL­
LITZER und STOLZ ware in diesem 
Zusammenhang zu nennen, die 
nach Novasurolinjektion beim 
Icterus catarrhalis eine auffallend 
hohe Wasserausscheidung fest­
stellten. Wahrend der normale 
Mensch auf die Injektion nur mit 
einer geringen Diurese antwortet 
und dementsprechend nur wenig 
an Gewicht einbiiBt, kann ein 
Patient mit Icterus catarrhalis 
bis 2 kg an Gewicht verlieren, 
bzw. 2-2,5 I Ham nach der In­
jektion abgeben. Dieses Symptom 

Tabelle 23. Der molekulare Na/CI- Quo­
tient im Harn bei Icterus catarrhalis. 

Name 

P.F ....... . 
C. G ....... . 
J. 0 ....... . 
Sch. H ..... . 
W.K ...... . 
T.W ...... . 
K.K ...... . 
D.K ....... . 
O.F ....... . 
H.E ...... . 
L.F ....... . 
T.K ....... . 
P.M ....... . 
M.W ...... . 
S.H ....... . 

Alter, 
Ge:;chlecht 

21, w. 
12, w. 
30, m. 
19, m. 
25, m. 
30, m. 
18, m. 
31, m. 
17, m. 
20, w. 
21, m. 
40, m. 
23, m. 
21, m. 
39, m. 

, Auf der I 1m 

I, Hohe der I Abklingell 
I Erkrallkllllg -

0,66 
0,42 
0,65 
0,72 
0,78 
0,79 
0,82 
0,87 
0,8 
0,87 
0,91 
0,81 

1,17 
4,2 
1,38 
1,15 
1,06 
2,02 
1,46 
1,20 
1,08 
1,16 
1,12 

1,46 
1,60 
1,16 

deutet auf eine Fhissigkeitsretention im Korper hin. Da sich meist beim Icterus 
catarrhalis mit den gewohnlichen klinischen Methoden keine pathologische 
Flussigkeitsretention, weder Odem noch Ascites, nachweisen laBt, so kann man 
vielleicht diese Retention mit der VergroBerung der Leber und Milz in Zu­
sammenhang bringen. 

Wir haben in einer Reihe von Fallen mit teils leichterer, teils schwerer Gelb­
sucht auch die Durchlassigkeit der Kapillaren im Bereich eines Armes gepruft; 
die Frage drangte sich auf, ob es sich hier um einen generalisierten oder nur 
auf die Leber beschrankten ProzeB handelt. Die Methode von LANDIS, die im 
wesentlichen darauf beruht, daB man bei gestauten Venen untersucht, ob im 
gestauten Blut die Zahl der roten Blutkorperchen zunimmt und gleichzeitig auch 
der Eiweiilgehalt des Serums eine Anderung erfahrt, hat kein einheitliches Re­
sultat ergeben. Vermutlich kommt es nur in einem Teil der FaIle auch auBerhalb 
der Leber zu einer EiweiBdurchlassigkeit. 

Eindeutige Ergebnisse zeigten sich, als wir die Durchlassigkeit mittels der 
Kantharidenblasenmethode pruften, indem der EiweiBgehalt des Inhaltes einer 
sol chen Blase wesentliche Unterschiede gegenuber der Norm erkennen laBt. 
Wahrend die Differenz zwischen Blasen- und BlutserumeiweiB beim Normalen 
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im Mittel ca. 29,2% betragt, findet sich beim Icterus catarrhalis ein viel gerin­
gerer Unterschied; es tritt also in die Blase ein viel eiweiBreicheres Exsudat uber 
als beim gesunden Menschen. 

Das Studium des Zusammenhanges zwischen Icterus catarrhalis und seroser 
Entzundung war der AnlaB, uns ganz allgemein fUr Veranderungen der Serum­
eiweiBkorper bei Leberkrankheiten zu interessieren. Zunachst fiel uns auf, daB 
beim Plasmaaustritt das kleinste EiweiBmolekul, also das Albumin, zuerst aus 
der Blutbahn ins Gewebe ubertritt. Das lieB sich auch bei der experimentellen 
serosen Entzundung aus Veranderungen des Blutes, der Beschaffenheit der 
Lymphe und der Zusammensetzung des GewebspreBsaftes erschlieBen. Ein 
indirektes MaB fUr die Zusammensetzung des Blutplasmas besitzen wir in der 
Blutkorperchensenkung. Uberwiegen der Globuline fUhrt zu Senkungsbeschleuni­
gung, wahrend umgekehrt langsame Senkung mit Uberwiegen der Albumine 
vergesellschaftet ist. Da wir allen Grund haben, bei vielen Leberkrankheiten, 
besonders beim Icterus catarrhalis, eine serose Entzundung anzunehmen, so stand 
zu erwarten, daB hier eine starke Beschleunigung der Senkung statthat. Es 
zeigt sich jedoch gerade beim Studium der Leberkrankheiten gar nicht so selten 
eine Diskrepanz zwischen dem Albumin-Globulin-Verhaltnis einerseits und der 
Blutsenkung anderseits. Auch Abnahme des GesamteiweiBgehaltes im Serum 
kann die Folge einer serosen Entzundung sein. Der Austritt von EiweiB kann 
kompensatorisch den RuckfluB von Gewebsflussigkeit in die Blutbahn nach sich 
ziehen und so zur Verdunnung des Serums fUhren; allerdings bilden diese EiweiB­
schwankungen nicht die alleinige Erklarung fUr die Hyposerinemie, wie die Fran­
zosen diesen Zustand bezeichnen; vermutlich spielt bei schwerer Leberfunktions­
storung auch die verminderte Bildung von EiweiBkorpern eine Rolle. Die Hypo­
serinemie stellt demnach sozusagen eine Gleichung mit mindestens zwei Unbe­
kannten vor, von denen die eine von der Durchwanderung des EiweiBes durch die 
Kapillaren abhangt, wahrend die andere zur gestorten Leberfunktion in Beziehung 
gebracht werden muB. 

Ais Erklarung dafUr, warum gerade bei Icterus catarrhalis die Blutsenkung 
trotz Verminderung der Albuminfraktion normale oder sogar.auffallend niedrige 
Werte zeigt, kann vielleicht auch die Annahme einer atypischen EiweiBbildung 
herangezogen werden; die kranke Leber liefert vielleicht SerumeiweiB, das Ver­
anderungen gegen die Norm aufweist. Untersuchungen des SerumeiweiBes im 
Ultraviolett bei leberkranken Menschen zeigen oft ein deutliches Abweichen der 
Globulinfraktionen. 

Wenn auch vieles fUr eine serose Entzundung der Leber im Verlaufe eines 
Icterus catarrhalis spricht, so ist es dennoch fraglich, ob der Plasmaaustritt auch 
fur die Entstehung der Gelbsucht verantwortlich gemacht werden kann. Theo­
retisch ist eine solche Moglichkeit wohl kaum von der Hand zu weisen, denn durch 
die Isolierung der Leberzellen, wie sie bei der serosen Entzundung fast immer zu 
sehen ist, kann es leicht zu einer Eroffnung derGallenkapillaren kommen; eine 
breite Kommunikation zwischen Gallenkapillarsystem und interstitiellen Gewebs­
raumen ist leicht zu beobachten. Zu einer gewissen Vorsicht drangt die Beobach­
tung, daB wir schwere histologische Veranderungen der Leber im Sinne einer 
machtigen serosen Hepatitisgesehen haben - wir verweisen z. B. ganz besonders 
auf die Leber bei der Beriberikrankheit -, wo es aber weder zu einer Eroffnung 
der Gallenkapillaren noch zur Dissoziation der Leberzellen kommt. Da bei diesen 
Fallen auch niemals eine Gelbsucht beobachtet wird, glauben wir, daB zur serosen 
Hepatitis noch etwas hinzukommen muB, das erst die Zerstorung des Gefuges der 
Lebertrabekeln bedingt. Vom Allylformiat konnen wir dies wohl mit ziemlicher 
Sicherheit behaupten, aber allen Formen von seroser Entzundung scheint dies 
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nicht eigen zu sein. Bei der Ikterusentstehung kame es somit auch zu einer Er­
weiterung der DIssEschen Raume, aber diese Erweiterung muB anders oder 
vielleicht unter einem ganz besonders starken Druck geschehen, denn Dissoziation 
der Leberzellen und damit auch Eroffnung der Gallenkapillaren stellt einen 
hoheren Grad der serosen EL tzundung vor, soweit man die Erweiterung der 
DISSEschen Raume auch schon dazuzahlt. 1st es einmal zu einer Dissoziation 
der Leberzellen gekommen, dann sickert Bilirubin in die umgebenden Gewel:s­
raume, von wo es teils von den Blutkapillaren, teils von den L,ymphraumen auf­
genommen und in die allgemeine Zirkulation gebracht wird. 

Der Vorgang der Dissoziation, der uns seit langem bekannt ist, kann sich 
an verschiedenen Stellen des Leberacinus abspielen; einmal scheint der Plasma­
austritt vorwiegend in der Nahe der Vena centralis, also im Zentrum des Lapp­
chens zu erfolgen, wahrend bei einer anderen Gelegenheit wieder mehr die Peri­
pherie betroffen ist. Zur Annahme dieser zweiten Moglichkeit werden wir deshalb 
gedrangt. weil wir einigemal bei Icterus catarrhalis im Bereiche der periportalen 
Felder die starkste Exsudatbildung gefunden haben. 

Solche periphere Veranderungen sind uns nicht unbekannt, denn wir sehen 
sie auBerordentlich oft bei der experimentellen Allylformiatvergiftung. 1m 
ersten Stadium kommt es zur Bildung von periazinosen Nekrosen; sie konnen 
restlos ausheilen. Wiederholt man aber die Allylformiatschiidigung und kombi­
niert sie mit anderen Schaden, so kann es auf dem Boden solcher Nekrosen und 
des Plasmaaustrittes zu zellularen Infiltrationen, verbunden mit Bindegewebs­
faserbildung, kommen, an die sich im weiteren Verlauf auch eine Gallengang­
wucherung anschlieBt. Die Veranderungen, die sich solcherart experimentell 
erzeugen lassen, gleichen weitgehend den Bildern, die wir bei manchen Formen 
von Icterus catarrhalis gesehen haben, so daB man zu der Vorstellung gedrangt 
wird, daB die periportalen Infiltrate samt der Bindegewebsbildung ebenfalls die 
Folgen eines hier stattgefundenen Plasmaaustrittes sein durften. Die Ahnlichkeit 
zwischen der Allylformiatintoxikation und manchen Formen von Icterus catarrhalis 
wird uns auch durch das merkwurdige Verhalten der Gallenkapillaren und der 
Prakapillaren in Erinnerung gebracht. Bei der Allylformiatvergiftung sind die 
Gallenkapillaren besonders in der Peripherie des Acinus erweitert, wahrend die 
Prakapillaren auffallend eng sind. Vielleicht ist auch hier die Kontinuitat zwi­
schen GaIlenkapillaren und Gallengangen durch die vollige Zerwerfung des peri­
pheren Lappchengefiiges und durch die Exsudatbildung mit nachfolgender 
Infiltration zerstort worden; wird dieser ProzeB durch eine Art fibroser Ab­
mauerung dauernd fixiert, so muB es zu einer Cirrhose kommen. 

Die von uns fruher vertretene Anschauung, daB in einem Teil der FaIle von 
Icterus catarrhalis die Gelbsucht teils durch Kompression infolge von Odem, teils 
durch Kontinuitatstrennungen der Gallenwege, bedingt durch Entzundungs­
vorgange, hervorgerufen wird, ist nicht aus der Luft gegriffen, denn sie findet ein 
Analogon in der experimentellen Allylformiatvergiftung; damit soIl aber nicht 
zum Ausdruck gebracht werden, daB wir das Allylformiat fUr den menschlichen 
Icterus catarrhalis verantwortlich machen wollen; die Allylformiatvergiftung 
stellt nur einen Modellversuch vor; das uns unbekannte Gift, das den Icterus 
catarrhalis bedingt, hat nur eine ahnliche Wirkung wie das Allylformiat. Jedenfalls 
werden uns diese Tatsachen auffordern, gerade bei der zweiten Form von Icterus 
catarrhalis der Lappchenperipherie als dem Ort des Gallenubertrittes unsere be­
sondere Aufmerksamkeit zu schenken; schon OHN0 1 hat dieser Gegend fUr die 
Entstehung der verschiedenen Ikterusformen eine besondere Bedeutung bei-

1 OHNO: Med. Klin. 1927, Nr.43/44. 
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gemessen. Die empfindlichste Stelle im ganzen Gallengangsystem ist nach OHNO 
der Ubergang der Gallenkapillaren in die Prakapillaren; hier findet sich eine 
Erweiterung, die noch den Charakter einer Kapillare zeigt und bei der geringsten 
Stauung einreiBt. ASCHOFF l ist ahnlicher Meinung und schenkt allen Schadigungen, 
die in dieser Gegend angreifen, besondere Aufmerksamkeit; von hier aus kann 
das gesamte I.eberparenchym Schaden leiden. 

Wenn man sich somit auf den Standpunkt stellt, daB die serose Entziindung 
nicht nur eine Begleiterscheinung, sondern vermutlich das Wesentliche im 
Krankheitsbild des Icterus catarrhalis darstellt, dann wird man gewisse Eigen­
tiimlichkeiten, auf die wir im Laufe unserer Beobachtungen aufmerksam wurden; 
auch entsprechend deuten. Schon v. HABERER2 konnte mitteilen, daB unklare, 
scheinbar der Gruppe des Icterus catarrhalis angehOrige Falle giinstig beeinfluBt 
werden, wenn die Galle operativ nach auBen geleitet wird; ich habe dies gemein­
sam mit ihm mehrmals beobachten konnen. So sahen wir z. B. ein junges Mad­
chen, das unter den typischen Erscheinungen eines Icterus catarrhalis erkrankte 
und dann durch viele Wochen in unserer Beobachtung stand. Der Fall muBte 
als ein schwerer, anscheinend der zweiten Gruppe zugehoriger bezeichnet werden, 
denn schon nach kurzer Zeit kam es zu volligem Fehlen von Galle im Duodenal­
saft. Wiederholte Priifungen ergaben immer wieder Acholie, die jeder Therapie 
trotzte. Obwohl wir iiberzeugt waren, daB ein mechanischer VerschluB im Sinne 
eines Steines oder Tumors nicht in Frage kam, gaben wir dem Drangen der Um­
gebung nach und lieBen die Operation vornehmen, die auch tatsachlich normale 
Verhaltnisse an den groBen Gallenwegen erkennen lieB. Auf unseren Vorschlag 
wurde vom Chirurgen aus der Konvexitat der Leber ein dattelgroBes Stiick zur 
histologischen Untersuchung entnommen. Bei der Exzision entleerte sich reichlich 
blutige Fliissigkeit. Leider konnte diese Fliissigkeit nicht aufgefangen werden; 
immerhin hatten wir den Eindruck, daB es kaum Blut allein war, sondern blutig 
tingierte serose Fliissigkeit. Merkwiirdig war nun der weitere Verlauf. Schon am 
Tage nach dem Eingriff war der Bilirubingehalt des Serums wesentlich niedriger 
als vor der Operation, und der Stuhl enthielt bereits am zweiten Tag nach der 
Operation Urobilinogen. Von nun an besserte sich der Ikterus zusehends und war 
nach 14 Tagen vollkommen verschwunden. 

Wir konnen uns noch auf weitere Beobachtungen stiitzen, die mehr oder 
weniger dasselbe in bezug auf histologisches Verhalten und postoperativen Ver­
laufs gezeigt haben. Die periportalen Felder waren stark verbreitert und allent­
halben von lymphozytaren I1lfiltraten erfiillt; an der Lappchenperipherie waren 
an manchen Stellen die Parenchymschaden so weit vorgeschritten, daB sie an 
die Veranderungen erinnerten, die man sonst nur noch bei der subakuten Leber­
atrophie sieht (Abb. 38). Der giinstige Erfolg, der sich bei gewissen Formen von 
Icterus catarrhalis durch operative Eingriffe an den Gallenwegen - z.E. in 
unserem FaIle auch durch die bloBe Pro beexzision ~ feststellen laBt, lenkte unsere 
Aufmerksamkeit auf Studien von HENSCHEN. In einer groBeren Zusammenstel­
lung beschaftigt er sich mit der Frage von den "akuten, subakuten und chroni­
schen Schwellungskrisen der Leber"; er nennt das von ihm beschriebene Krank­
heitsbild auch "akutes und chronisches Leberglaukom". Ausgehend von der 
Anurie, die sich bei einer odematosen Niere durch Inkarzeration in der Kapsel 
entwickeln kann, oder dem Hirnodem und der REICHHARDTschen Hirnschwellung, 
das zu BewuBtlosigkeit fiihrt, macht er auf die Schwellungskrisen der Leber auf­
merksam, die ebenfalls zu schwerer Funktionsstorung fiihren konnen. Entspre­
chend dieser zunachst rein theoretischen Vorstellung, bespricht er die verschiedenen 

1 ASCHOFF: Kongre13zbl. inn. Med. 1932, 261. 
2 v. HABERER: Med. Klin.1932, 425. 
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Arten der LebervergroBerung, die vielleicht auf ein "Leberglaukom" zu be­
ziehen sind. In dieser Gedankenrichtung hat ihn auch die Erfahrung mancher 
Tropenarzte bestarkt, die bei unklaren Fallen von LebervergroBerung durch 
Punktion der Leber ausgezeichnete therapeutische Erfolge erzielen konn­
ten; so bediente sich z. B. HARLEY (Handbuch d. Tropenkrankheiten, IV) 
eines langen Troikars, mit dem er 500-600 ccm Blut aus der Leber entleerte. 
Zunachst kam die Leberpunktion zur Entleerung von Abszessen zur Anwendung, 

Abb.38. Peripherer Typus des I cterus ca.tarrhali s mit Ubergang in subakute Leberatrophie. 

spater lernten die Tropenarzte die heilende Wirkung der Leberpunktion auch bei 
unklaren LebervergroBerungen kennen, die sich gelegentlich bei hochfiebernden 
allgemeinen Infekten entwickeln. HENSCHEN! hat nun die Angaben uber 
die therapeutische Leberpunktion aufgegriffen und in einer Reihe von schwe­
ren Infekten, die mit unklarer LebervergroBerung einhergingen, die Leber ope­
rativ freigelegt und versucht, durch eine Art Dauerpunktion den intrahepatischen 
Druck herabzusetzen; er em pfiehlt die sogenannte Fontanellenoperation, bei dcr 
im Bereiche der Leberkonvexitat mittels Gluheisens ein zirka fUnffrankengroBes 
Loch in die Leber ge brannt wird; die Tiefe des Loches kann bis 1,5 cm betragen. 
In die Fontanelle wird zur kapillaren Drainage ein Gasdocht eingelegt. Da 
sich manchmal das stark geschadigte Organ nur langsam erholt, soIl eine solche 

1 HENSCHEN: Arch. klin. Chir.167, 825 (1932). 
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Fontanellendrainage iiber Wochen ausgedehnt werden, um "Odem, gestaute 
Galle und toxische Autolyseprodukte" nach auBen zu leiten. 

Unter den Fallen, die HENSCHEN fUr diese Operation als geeigrult bezeichnet, 
kommen auch unklare Ikterusformen vor, die so mancher - auf Grund der 
nahereI). Beschreibung - als dem Icterus catarrhalis zugehOrig betrachten 
konnte. Wenn er z. B. sagt, daB ein solches "Leberglaukom" bei allen Allgemein­
infek-tionen, sobei Pneumonie, Scharlach" frischem Typhus, vor allem bei 
Diphtherie und toxischem Scharlach sich entwickeln kann und solche FaIle 
auBer einer groBen Leber einen "Zeichenkreis" darbieten konnen, den die franzo­
sischen Kliniker als "syndrome biliaire fruste" bezeichnen - Vermehrung der 
Bilirubinamie, Urobilinurie, positive HAYsche Probe, Delirien, Magendarm­
erscheinungen, wie Nausea, uniiberwindliche EBabneigung, diarrhoische Sturz­
entleerungen, entfarbte und fotid riechende Stiihle, erdfarbenes Gesicht, papu­
loses Erythem -, so wird man an die Anfangsstadien jenes groBen Krankheits­
geschehens erinnert, das als Icterus catarrhalis beginnt und eventuell unter den 
Erscheinungen einer akuten Leberatrophie endet. Man wird zu einer solchen 
Vorstellung um so mehr gedrangt, als HENSCHEN weiter sagt, daB ein solches 
Krankheitsbild meist nur im Anfangsstadium zu sehen ist, denn spiter handelt es 
sich um schwere Zustande, die zumeist den letzten Akt einer zum Tode fiihren­
den KrankheitstragOdie darstellen. Die Angabe HENSCHENS, daB die Patienten 
bei vielen Fallen von Leberglaukom iiber Schmerzen klagen, die wegen des aus­
strahlenden Charakters weitgehend an die Cholecystitis erinnern, die Operation 
aber keinerlei Veranderungen an den Gallengangen erkennen laBt, fordert uns 
auf, an Beziehungen der Leberschwellungskrisen' zum Gallenbla!ienOdem zu 
denken. lch bin auf die Ausfiihrungen HENSCHENS deswegen etwas genauer ein­
gegangen, weil man den Eindruck gewinnt, daB "Leberglaukom" und serose 
Hepatitis verwandte Zustande sein diirften. Der Unterschied in unseren An­
schauungen scheint nur der zu sein, daB HENSCHEN als Ursache des Leberglau­
koms vorwiegend mechanische Faktoren beriicksichtigt, wahrend wir das Wesent­
liche in dem toxischen interstitiellen Odem sehen. Schon die alltagliche Er­
fahrung mach't uns auf die Unzulanglichkeit einer allzu mechanischen Be­
trachtungsweise aufmerksam, da Blutstase allein kaum zu jenen schweren 
Veranderungen fiihren kann, die uns vom wirklichen Leberglaukom her bekannt 
sind. Die Trennung zwischen Stauungsleber und LebervergroBerung, hervor­
gerufen durch serose Exsudation, muB als Fortschritt im Rahmen der Leber­
pathologie betrachtet werden, denn bei der serosen Hepatitis handelt es sich 
um einen haufigen Vorgang, der sich zu jedem Infekt und jeder Intoxikation, 
gleichgiiltig ob exogen oder endogen bedingt, hinzugesellen kann. Wir haben 
mit milden und, schweren Formen von Plasmaexsudation zu rechnen; eben­
so kann der' PlasimLaustritt bald mehr lokalisiert sain, bald mehr oder weniger 
aIle Gewebe erfassen; tritt nur wenig EiweiB fiir kurze Zeit aus den Kapillaren 
aus, so fallt es dem Korper meist leicht, dieser Schadigung Herr zu werden. Wahr­
scheinlich spielt dabei der Lymphapparat eine vermittelnde Rolle, indem er dafiir 
Sorge tragt, daB das EiweiB aus den interstitiellen Raumen wieder weggeschafft 
wird; halt aber der ProzeB des Plasmaiibertrittes lange an und ister vor allem 
von stiirmischem Charakter, was sich vielleicht dadurch auBert, daB auch Ery­
throcyten in das Gewebe iibertreten, dann kann das betroffene Gewebe schweren 
Schaden leiden. Auch hier kann die Regenerationskraft des betreffenden Organs 
noch immer die Oberhand gewinnen und die Kapillarlasion in Bahnen lenken, 
die zur Erholung des betroffenen Organs fiihren. Welche anderen Krafte dabei 
noch im Spiele sind, wenn in dem einen Fall trotz schwerster Schadigung durch 
Plasmaexsudation doch wieder Heilung eintritt, wahrend in einem anderen sich 
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schwerste Folgen e:geben, z. B. im Sinne einer Bindegewebsumwandlung, dariiber 
fehlen uns vorlaufig noch genauere Vorstelhmgen. 

Wir' glauben somit gezeigt zu haben, daB es sich bei dem Krankheitsbild des 
sogenannten Icterus catarrhalis um eine serose Hepatitis ,handeIn diirfte; 
moglicherweise konnen von einem ahnlichen ProzeB auch MiIz und Pankreas 
betroffen sein. Ob es sich beim Icterus catarrhalis nur um eine serose Entziindung 
innerhalb der Leber handelt, oder ob noch andere Prozesse daneben beriicksichtigt 
werden miissen, wollen wir dahingestellt sein lassen; irilmerhin konnen wir uns 
gut vorstellen, daB Symptomenbild und Prognose des Icterus cataiThalis 
weitgehend davon abhangig sind, wieweit das Leberparenchym dem schadigen­
den EinfluB des Plasmaaustrittes Widerstand zu leisten vermag. Entsprechend 
einer solchen Vorstellung scheint uns auch die EinteiIung des Icterus catarrhalis 
in drei Formen, wie wir sie empfohlen haben, gerechtfertigt; der ProzeB der serosen 
Entziindung kann einmal vorwiegend das Zentrum, das andere Mal den periazi­
nosen Raum erfassen. Vermutlich ist auch die dritte Form, bei der wir einen 
SchweIlungsprozeB an der Einmiindungsstelle des Ductus choledochus annehmen, 
nichts anderes als der Ausdruck eines Plasmaaustrittes, der bald mehr die Pa­
pillengegend, bald mehr den Pankreaskopf erfaBt. 

F. Differentialdiagnose. 
Der typische Icterus catarrhalis ist auf Grund der Anamnese und der bekannten 

Symptome meist leicht zu erkennen, besonders wenn funktionelle Storungen, 
wie gesteigerte alimentare Galaktosurie, schlechte Wasserausscheidung, Er­
hohung der Aminosaurewerte im Ham, vermehrte Urobilinurie neben GaIlen­
farbstoffausscheidung das KrankheitsbiId beherrschen; diagnostische Schwierig­
keiten treten aber auf, sobald Acholie des Duodenalsaftes, kaum vermehrte 
Galaktosurie, fehlende Urobilinurie bei starker Bilirubinausscheidung im Ham 
besteht und auch die typischen Prodrome fehlen; die zweite und dritte Form 
des Icterus catarrhalis stellen uns vor besonders schwierige diagnostische 
Probleme. 1m Brennpunkte steht immer die Frage: Liegt ein grob mechanisches 
Hindemis in den Gallenwegen vor oder handelt es sich um einen schweren Icterus 
catarrhalis1 Eine sichere Entscheidung zu treffen, ist manchmal auBerordentlich 
schwierig und dementsprechend sind Irrtiimer mitunter unvermeidlich. 

Sicherlich ist es richtig, wenn man mit der Diagnose Icterus catarrhalis jen­
seits des 50. oder gar des 60. Lebensjahres vorsichtig ist; aber ebenso muB man 
sich vor Augen halten, daB Carcinome an der Papilla Vateri auch bei verhaltnis­
miWig jungen Menschen vorkommen; im allgemeinen wird man bei Menschen 
zwischen 20 und 30 Jahren, die einen schweren Ikterus haben, eher an Icterus 
catarrhalis denken. 

Beziehungen des Icterus catarrhalis zu mechanischen Ikterusformen erscheinen 
auch dadurch gegeben, daB bei lange wahrendem mechanischem Stauungsikterus 
eine funktionelle Leberschadigung hinzutreten und die vordem negative Galak­
toseprobe jetzt positiv werden: kann. Dementsprechend gestaltet sich die 
Differentialdiagnose im Anfangsstadium meist leichter als bei bereits lange 
bestehender Gelbsucht. 

Gelbsucht mit Zeichen von Leberfunktionsstorung kommt sonst nur noch bei 
den verschiedenen Formen der Lebercirrhose vor; die typischen Zeichen einer 
Cirrhose konnen besonders bei korpulenten Menschen so wenig deutlich erkennbar 
sein, daB man bei plotzlichem Einsetzen einer Gelbsucht im AnschluB an einen 
Diatfehler eher an einen Icterus catarrhalis als an eine Cirrhose denkt. Nicht 
vergessen darf man, daB Diatfehler eine bis dahin kompensierte und inaktive 
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Lebercirrhose verschlechtern konnen, was zumeist mit einer intensiven Gelb­
sucht beantwortet wird. Vor solchen diagnostischen Irrtiimern konnen uns die 
groBe Milz, die harte, mit einem scharferen Rand versehene Leber, ferner Venen­
erweiterungen im Bereiche der vorderen Bauchwand oder Oesophagus bewahren; 
die groBe Distanz zwischen Processus xyphoideus und Nabel solI ebenfalls 
zur Diagnose herangezogen werden. Der Nabel liegt beim gesunden Menschen 
meist in der Mitte zwischen Processus xyphoideus und Symphyse, wahrend bei 
Lebercirrhosen haufig die proximale Distanz groBer ist als die Entfernung des 
Nabels von der Symphyse. Hamorrhoiden bei fehlender Obstipation sprechen 
in zweifelhaften Fallen eher fiir Cirrhose. Ansammlung von Fliissigkeit im Ab­
domen ist nur bei ganz schweren Formen von Icterus catarrhalis zu sehen; sonst 
ist Ascites, selbst wenn er nur voriibergehend zur Beobachtung kommt, ein 
wichtiges Kriterium der Cirrhose. 

Von anderen Erkrankungen, die neben Ikterus deutliche Zeichen einer funk­
tionellen Leberschadigung zeigen, kommen vor aHem der luetische und der 
Salvarsanikterus in Betracht. Mit dem V orkommen eines luetischen Ikterus in 
der Sekundarperiode miissen wir rechnen; allerdings sind unbehandelte Falle 
von sekundarer Lues mit Ikterus auBerordentlich selten; Erfahrungen iiber 
Leberfunktionspriifungen bei solchen Fallen liegen kaum vor. Mir personlich 
war es moglich, einen solchen Fall anatomisch zu studieren (er wurde mir seiner­
zeit als groBe Raritat von Prof. JARISCH iibergeben); ich konnte schwere 
parenchymatose Veranderungen feststellen. 

Ein Krankheitsbild, das so recht geeignet erscheint, mit dem typischen Icterus 
catarrhalis verwechselt zu werden, ist der Salvarsanikterus. In den letzten J ahren 
Mufen sich die Beobachtungen wo es im AnschluB an eine Salvarsankur zu Gelb­
sucht kommt. Das klinische Bild, welches auch gastrointestinale Beschwerden 
aufweisen kann, sowie der AusfaH der Funktionspriifungen, die fiir eine Paren­
chymschadigung sprechen, ermoglichen nur selten eine scharfe Trennung yom 
gewohnlichen Icterus catarrhalis, zumal in sehr vielen Fallen auch eine alimentare 
Intoxikation - wenigstens anamnestisch - beriicksichtigt werden kann. Be­
sonders eindrucksvoll sind z. B. FaIle folgender Art: Ein junger Mensch akquiriert 
Lues; 14 Tage nach der Infektion beginnt man mit einer Salvarsankur, wobei er 
ca. 2 g Salvarsan erhalt. Drei Wochen nach der letzten Injektion begeht er einen 
Diatfehler, wobei auch andere Mitglieder seiner Familie unmittelbar nach dem 
GenuB der betreffenden Speise mit Erbrechen und Diarrhoen erkranken. Wahrend 
aber bei den anderen Personen der alimentare Schaden ohne weitere Kompli­
kationen verlauft, wird der mit Salvarsan behandelte Patient wenige Tage spater 
von einer schweren Gelbsucht befallen, deren Symptome auBerordentlich an 
einen Icterus catarrhalis erinnern. J edenfalls ist es in diesem Falle - und 
ahnliche kommen immer wieder vor - nicht leicht zu entscheiden, welchem 
Moment die groBere atiologische Bedeutung fiir die Entstehung der Gelbsucht 
zukommt: dem Salvarsan bzw. der Lues oder der alimentaren Intoxikation. Per­
sonlich stehe ich auf dem Standpunkt, daB der normale Mensch nach Darreichung 
von groBeren Salvarsanmengen keinen Ikterus bekommt, daB aber eine luetische 
Leber bei gleichzeitiger Behandlung mit Salvarsan auf Diatfehler besonders stark 
reagiert. 

Bei der Beurteilung der Frage, ob bei einem Ikterus Lues als atiologisches 
Moment in Betracht kommt, ist der AusfaIl der W ASSERMANNschen Reaktion kein 
verlaBliches Kriterium, denn es gibt sichere FaIle von Lues mit zunachst positiver 
W ASSERMANNscher Reaktion, bei denen wahrend eines hinzutretenden Ikterus die 
Reaktion negativ wird. Umgekehrt kann man immer wieder die Beobachtung 
machen, daB eine vordem negative W ASSERMANNsche Reaktion bei sicher niemals 
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mit Lues infizierten Menschen positiv werden kann, wenn sie an Icterus catarrhalis 
erkranken. Mit Heilung des Icterus wird auch die WASSERMANNsche Probe wieder 
negativ. Diagnostisch ist der Icterus catarrhalis vom Salvarsanikterus glllegent­
Hch schwer zu trennen, wenn zwischen der letzten Injektion und dem Ausbruch 
der Gelbsucht mehrere Monate verstrichen sind, so daB man sich fragen muB, 
ob es uberhaupt berechtigt ist, nach einem so langen Intervall noch dem Salvarsan 
eine entscheidende Bedeutung beizumessen. Aber auch sonst ist es manchmal 
nicht leicht, den Salvarsanikterus zu erkennen, weil viele Patienten sich 
scheuen, von einer uberstandenen Lues etwas zu berichten und dementsprechend 
auch die Salvarsanbehandlung in Abrede stellen. Ich empfehle daher, in allen 
fraglichen Fallen die Gegend der Vena cubitalis nach Residuen von intravenosen 
Injektionen zu untersuchen und bei dem geringsten Verdacht den Patienten direkt 
zu fragen: "W ann ha ben Sie die letzte Salvarsaninj ektion bekommen 1" J eden­
falls ahneln sich Salvarsanikterus und Icterus catarrhalis symptomatisch auBer­
ordentlich. Die Leber kann Schwankungen ihrer GroBe zeigen, ein Milztumor 
wird fast nie vermiBt, haufig ist er auffallend groB; die alimentare Galaktosurie 
ist oft ganz betrachtlich, der Duodenalsaft meist wahrend der ganzen Dauer 
der Krankheit bilirubinhaltig. Die Bluteindickung wird im Beginn oft ange­
troffen, der Verlauf der Krankheit laBt sich durch eine entsprechende Insulin­
therapie meist gunstig beeinflussen; -obergange zur akuten Leberatrophie 
kommen vor. 

Gelegentlich wird auch die WEILsche Krankheit differentialdiagnostisch in 
Frage kommen, wenn allgemeine Prostration, hohes Fieber, heftige Waden­
krampfe, Kreuzschmerzen, betrachtlicher Milztumor und Nephritis bestehen. In 
frischen Fallen la13t sich der Erreger mit ziemlicher Sicherheit dadurch nach­
weisen, daB man das Blut des Patienten einem Meerschweinchen, am besten 
intrakardial oder intraperitoneal, injiziert. Nach mehreren Tagen kann man 
die Spirochaeta icterogenes bereits in der Leber des an Ikterus erkrankten 
Tieres finden. Bei langerer Dauer der Erkrankung versagt der Tierversuch, hier 
mussen serologische Untersuchungsmethoden zur Anwendung kommen. Als sich 
in den Jahren 1919 bis 1921 die FaIle von sogenanntem Icterus catarrhalis be­
sonders hiiuften, haben wir mehrfach die Moglichkeit einer Epidemie von Morbus 
Weil in Erwagung gezogen; damals waren wir niemals imstande, bei unseren 
Fallen, die im allgemeinen nur im Anfang der Krankheit leicht fieberten, 
den bakteriologischen Nachweis zu erbringen. 

Beziehungen des Icterus catarrhalis zu mechanischen Ikterusformen erscheinen 
auch dadurch gegeben, daB ein diffuser, vorwiegend dem Verlauf der kleineren 
Gallenwege folgender entzundlicher ProzeB sich gelegentlich im AnschluB an die 
bei Stauung des Gallenabflusses eintretenden Infektionen entwickelt; meist ist 
der Verlauf einer solchen Krankheit der, daB aus einer infizierten Gallenblase 
ein Stein in den Ductus choledochus getrieben wird und hier zunachst einen 
mechanischen Ikterus auslost. In der Folge entwickelt sich eine fieberhafte, mit 
Gelbsucht einhergehende Erkrankung, die schlieBlich eine Operation notwendig 
macht. Der Stein wird entfernt, doch hiilt die Gelbsucht, allerdings in ge­
ringerem Grade, noch weiter an. Ebenso besteht der fieberhafte ProzeB, wenn 
auch in verminderter Form, weiter fort. Kommen solche Falle schlieBlich zur ana­
tomischen Untersuchung, so laBt sich meist eine typische Cholangitis der kleineren 
Gallenwege feststellen, die auch zur Entwicklung kleinster Abszesse gefUhrt hat. 
Hier handelt es sich anscheinend tatsachlich um einen infektiosen Entzundungs­
prozeB der Gallenwege. 

NAUNYN halt solche Entzundungsprozesse im Bereiche der kleinsten Gallen­
wege (Cholangiolitis) fUr hiiufige Ereignisse. Er sprach von einer "Cholangie" 

Eppinger, Leberkrankheiten. 20 
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und meinte damit den Icterus catarrhalis; er beschuldigte fiir dessen Entstehen 
einen Infekt der gesamten Gallenwege, beginnend bei den Gallenkapillaren, 
endend an der Choledochusmiindung. Neuerdings hat sich auch UMBER fiir die 
Existenz einer solchen Erkrankung eingesetzt. Echte aszendierende Cholangi­
tiden gehen m. E. mit hohem Fieber einher und haben nichts mit dem 
Icterus catarrhalis gemein. Bei diesen Zustanden lassen sich in der Galle, die man 
mittels Duodenalsonde gewinnt, reichlich Leukocyten und Bakterien nachweisen. 
Halten solche Zustande langere Zeit an, wobei nach wie vor das Fieber im Vorder~ 
grund steht, so kann sich allmahlich ein Zustand entwickeln, der an Leber­
cirrhose erinnert. Von derartigen Fallen, die einen langeren chronischen Verlauf 
nahmen, kamen kiirzlich zwei zur Sektion; der eine erwies sich als Lympho­
granulomatose, ausschlieBlich auf Milz und Leber lokalisiert, der andere Fall 
bot das Bild einer chronischen aszendierenden Cholangitis, die an manchen Stellen 
schon zu einer Art Schwartenbildung gefiihrt hatte; im iibrigen stellen solche Falle 
Seltenheiten vor. 

Manche als cholangitisch gedeutete Ikterusformen bei chronisch-schleichenden 
Sepsisformen sind neuerdings unter der Bezeichnung Cholangitis lenta mehrfach 
beschrieben worden. Praktisch diirfte dieses seltene Krankheitsbild bei Beriick­
sichtigung der im Vordergrund stehenden septischen Symptome (Fieber, Endo­
carditis, Nephritis) kaum diagnostische Schwierigkeiten bieten; ich habe einen 
solchen Fall bisher nicht gesehen. 

Das Krankheitsbild der akuten Leberatrophie, der schwersten Form des 
parenchymatosen Ikterus, ist meist so klar, daB Verwechslungen nicht haufig 
sind; immerhin muB man sich stets vor Augen halten, daB Icterus catarrhalis 
und akute Leberatrophie verwandte Zustande sind, die flieBend ineinander iiber­
gehen. Die einzige Schwierigkeit liegt manchmal nur darin, zu erkennen, von 
welchem Moment an das Krankheitsbild bereits einer akuten Leberatrophie ent­
spricht. 1m Anfangsstadium des Icterus catarrhalis besteht 6ft Bradycardie. So­
bald das Krankheitsbild in eine akute Leberatrophie iibergeht, setzt meist Tachy­
cardie ein. In diesem Sinne glaube ich auch FaIle von langer wahrendem Icterus 
catarrhalis mit Tachycardie ernster beurteilen zu miissen, besonders wenn unter 
unseren Augen Bradycardie in Tachycardie iibergeht; selbstverstandlich sind 
andere Momente, die zu Tachycardie AnlaB geben konnten, wie Fieber oder 
Blutungen, auszuschlieBen. Wertvolle Dienste konnen uns die Bestimmung der 
Aminosauren im Ham, der Reststickstoffgehalt im Blute und der Nachweis von 
Leucin und Tyrosin im Ham leisten. Ein Symptom, das ebenfalls von ungiinstiger 
Prognose ist und daher diagnostisch im Sinne einer drohenden akuten Leberatrophie 
eingeschatzt werden muB, ist der Foetor hepaticus. Auch Erregungszustande, die 
scheinbar unvermittelt einsetzen, konnen auf einen nahen Ausbruch der akuten 
Leberatrophie hinweisen. 

G. Prognose. 
Wir sehen im Icterus catarrhalis eine serose Hepatitis; dementsprechend muB 

der sogenannte Icterus catarrhalis auch als ein emsterer KrankheitsprozeB ange­
sehen werden. Ich habe einmal den Ausspruch getan: "Was die Nephritis fiir die 
Niere bedeutet, das ist der Icterus catarrhalis fiir die Leber." Stellt der Icterus 
catarrhalis eine diffuse Leberparenchymerkrankung vor - woran wir nicht 
zweifeln -, dann hat man diesen Zustand auch prognostisch entsprechend zu wer­
ten. Wenn der Icterus catarrhalis i~ Verhaltnis zu seiner Haufigkeit selten in die 
akute Leberatrophie ausartet, so muB dies vor allem der enormen Regenerations­
fahigkeit des Leberparenchyms zugute gehalten werden. Immerhin zeigt sich bei 
manchen Formen eine groBe Neigung zu Rezidiven; hier spielt ganz besonders 
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das atiologische Moment, also die intestinale Schiidigung, eine groBe Rolle. Jede 
starkere Diarrhoe oder mit Fieber einhergehende Obstipation kann die eben erst 
verschwundene Gelbsucht neuerdings zum Ausbruch bringen, wobei wir uns aber 
dessen bewuBt sind, daB die Gelbsucht nur ein Symptom der Hepatitis ist. 
Menschen, die auf solche Schiidigungen leicht reagieren, sind mit Recht in 
der Auswahl ihrer Speisen auBerordentlich wahlerisch, denn sie wissen am 
besten, was ihnen zutraglich ist und wovor sie sich zu hiiten haben. Die 
manchmal bestehende latente Achylie fordert sicherlich alimentare Storungen. 

Es gibt Falle von Icterus catarrhalis, die bei zweckmaBiger Behandlung rasch 
ausheilen. Leider ist aber die Zahl jener Falle nicht gering, die trotz entsprechen­
den therapeutischen MaBnahmen ihre Gelbsucht und damit auch ihren Leber­
parenchymschaden erst nach langer Zeit verlieren. Der Ikterus wird zwar geringer, 
vollstandig verschwindet er aber erst nach Wochen; namentlich eine subikterische 
Verfarbung der Skleren bleibt manchmal die langste Zeit bestehen. Die Starke der 
Verfarbung geht sehr haufig mit Schwankungen der Harnfarbe einher. Bestimmun­
gen des Serumbilirubins zeigen dauernd erhohte Werte. Halt der Ikterus oder der 
Subikterus mehrere Monate an, so kann man, besonders wenn man nicht Gelegen­
heit hat, das ganze Krankheitsbild von Anfang an zu verfolgen, an seiner urspriing­
lichen Diagnose zweifeln. In dem Gedanken, eine Fehldiagnose gesteIlt zu haben, 
wird man noch bestarkt, wenn man gleichzeitig eine GroBenzunahme der Milz und 
eine Verhiirtung der Leber mit deutlicher Verschiirfung der Rander feststeIlen 
kann. DaB man unter diesen Umstanden, besonders wenn man den Fall zum 
erstenmal sieht, mit der Moglichkeit eines zirrhotischen Prozesses der Leber 
rechnet, ist verstandlich. Wir werden spater noch darauf aufmerksam machen, daB 
die Zahl der FaIle, bei denen sich aus einem zunachst unkomplizierten Icterus 
catarrhalis allmahlich das Bild einer Lebercirrhose entwickelt, keine geringe ist. 

H. Therapie. 
Vermutlich ist die akute Gastroenteritis, die so haufig dem Ausbruch eines 

Icterus catarrhalis vorausgeht, schon als erste Folge einer Intoxikation anzu­
sehen, die durch den Diatfehler ausgelost wurde; wir gehen nicht zu weit, wenn 
wir dafiir, wie friiher ausgefiihrt wurde, Gifte verantwortlich machen, die sich 
z. B. im Fleisch notgeschlachteter Tiere vorfinden. Anscheinend sind diese 
Gifte hitzefest, denn die verdorbene Speise ist zumeist vor der Nahrungsauf­
nahme gekocht worden. LaBt man sich von einer solchen Vorstellung leiten, 
dann ist auch der Weg gezeigt, den unsere Therapie einzuschlagen hat. Das 
Wesentliche scheint mir die Verhinderung oder zum mindesten die Verkiirzung 
der Intoxikation. Macht man es sich zum Prinzip, jede sogenannte alimentare 
Intoxikation energisch zu behandeln, so laBt sich sicher in einer groBen 
Zahl der FaIle der Ausbruch solcher Ikterusformen bzw. der Hepatitis ver­
hindern. Der Grund, warum es doch so haufig zur Entstehung eines Icterus 
catarrhalis kommt, ist wohl darin zu suchen, daB viele Menschen, die sich 
einen sogenannten "verdorbenen Magen" zugezogen haben, sich selbst un­
sachgemaB behandeln; dem alimentaren Schaden wird nicht die entsprechende 
Aufmerksamkeit zugewendet; gelegentlich kann auch die unzweckmaBige Thera­
pie die Schuld daran sein, daB es zu einer Hepatitis kam. Zunachst soIl man 
in jedem Fall den Versuch unternehmen, die im Korper eventuell noch vor­
handenen Gifte rasch aus dem Korper zu entfernen. Die Natur hilft sich dabei 
meist selbst, indem sie durch Diarrhoen und Erbrechen die Gifte nach auBen be· 
fordert. Das deckt sich vielfach mit meiner Erfahrung, daB Diatfehler, die nicht 
mit Diarrhoen einhergehen, meist viel bedrohlichere Erscheinungen zur Folge 
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haben als die sogenannten "akuten" FaIle von Gastroenteritis. Als wirksamstes 
Mittel, Gifte aus dem Darmkanal zu entfernen, erscheint mir eine energische 
Calomelkur. Nichts ist in solchen Fallen gefahrlicher als der Versuch, durch 
Opium oder Tannalbin die schon bestehenden Diarrhoen zu rasch zum Stillstand 
zu bringen. Das beste "Stopfmittel" dieser Diarrhoen ist Calomel oder Ricinus-
01. Man gibt am besten je nach dem Alter und der Korperverfassung des 
Patienten l'iinmal 0,2~,4 g Calomel. Dort, wo primar Diarrhoen bestehen, 
setzt die Calomelwirkung meist innerhalb weniger Stunden ein, wahrend bei 
bestehender Obstipation oft ein langerer Zeitraum verstreichen kann. In solchen 
Fallen erweist es sich manchmal ganz zweckmaBig, um die Zeit der Passage 
durch den Darm tunlichst abzukiirzen, das Calomel mit Isticin (0,25) Podo­
phyllin (0,05-0,1) oder Bitterwasser zu kombinieren. Der Erfolg einer solchen 
drastischen Kur ist meistens in kiirzester Zeit zu erkennen, denn schon bald 
nach dem Einsetzen der ersten fliissigen Entleerungen schwinden Brechreiz, 
Kopfschmerzen und Fieber. Sind diese allgemeinen Erscheinungen geschwunden, 
dann kann man beginnen, die noch bestehenden Diarrhoen mit Adstringentien 
oder Opium zu stillen. Wir geben entweder Dermatol oder Tannalbin, noch besser 
Carbo animale; gleichzeitig gebe ich auch Salzsaure (am besten vor jeder Mahl­
zeit 15-20 Tropfen in etwas Wasser). 

Diese von uns zunachst als prophylaktische MaBnahme gedachte Therapie 
wende ich auch dort an, wo der Ikterus bereits ausgebrochen ist. Befindet sich 
die Gelbsucht noch in den Anfangsstadien, so gelingt es meist innerhalb kurzer 
Zeit, die ikterische Verfarbung wieder zu beseitigen. Die eben angefiihrte Calomel­
kur, die aus der "Oberlegung erfolgt, durch Reinigung des Darmes tunlichst aIle 
toxischen Produkte zu beseitigen, solI nicht nur in jenen Fallen angewendet 
werden, wo eine sichere Magendarmstorung vorausgegangen ist, sondern in jedem 
Fall von Icterus catarrhalis, selbst wenn die Anamnese einen Diatfehler nicht mit 
Sicherheit feststellen laBt. Wird man als Arzt erst zu Rate gezogen, wenn der 
Ikterus schon langer besteht, so beginne ich meine Behandlung trotzdem mit 
Calomel, nur verabfolge ich es in kleineren Dosen (dreimal taglich 0,03 durch 
drei Tage), und zwar ganz unabhangig davon, ob der allgemeine Kraftezustand 
gut ist oder ob der Patient sich geschwacht fiihlt. Die gleichzeitige Darreichung 
von Calomel und Tierkohle hat sich nicht bewahrt. Da ich die letztere aber nicht 
missen mochte, so gebe ich bei langer wahrenden Fallen von Icterus catarrhalis 
abwechselnd drei Tage hindurch Calomel, dann wieder drei Tage lang Carbo 
animale. Statt der kleinen Calomeldosen kann man auch Chologen verwenden, 
das neben geringen Calomelmengen noch Podophyllin enthalt. Von manchen 
Arzten wird auf die Verwendung kalter Darmeinlaufe Wert gelegt. Wieweit es 
sich dabei nur um eine Reinigung des Darmes handelt oder um eine spezifische 
Wirkung auf die DarmgefaBe, wage ich nicht zu entscheiden. 

1st es bereits zum Ausbruch der Gelbsucht gekommen, so scheint auch eine 
energische diatetische Behandlung am Platze. Friiher hat man sich von dem Ge­
danken leiten lassen, in erster Linie den Magenkatarrh zu behandeln. Erst wenn 
die Schwellung der Duodenalschleimhaut zuriickgegangen ist - so meinte man -, 
kann Gleiches auch von der Schleimhaut des Ductus choledochus angenommen 
werden. Derzeit legen wir bei der Behandlung das groBere Gewicht auf die Be­
einflussung des geschadigten Leberparenchyms und auf die Beseitigung der 
Grundursache. Wir geben unseren Patienten vorwiegend Kohlehydrate, Ge­
muse und Kompott, wahrend wir mit der Darreichung von eiweiBreichen N ahrungs­
mitteln auBerordentlich zuruckhaltend sind. Als leicht verdauliche Kohlehydrate 
kommen neben Traubenzucker, den man tells mit Kompott, teils mit Tee in 
groBeren Mengen verabfolgen kann, vor allem Keks, Kartoffelpiiree, Zwieback, 
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Reismehl, Mondamine in Frage. Vor Milch und ebenso vor Eiern mochte ich irn 
akuten Stadium warnen, da ich mich des Eindruckes nicht erwehren kann, daB 
hauptsachlich EiweiB als Muttersubstanz der Toxine in Frage kommt. In 
friiherer Zeit scheute man die Darreichung von Fett, weil man wuBte, daB ein 
Gutteil des verfiitterten Fettes wieder im Stuhl erscheint. Ich habe von der Dar­
reichung geringer Fettmengen, z. B. frischer Butter, auch beirn Icterus catarrhalis 
nie Abstand genommen. Nicht ganz ungefahrlich erscheint uns Fett, das bereits 
einmal erhitzt war und fiir die Zubereitung von Speisen neuerdings verwendet 
wird. 

Dauert der Ikterus an und sind die Beschwerden von seiten des Magendarm­
kanals zuriickgegangen, so muB man notgedrungen die Diat erweitern und eine 
reichliche, also auch eiweiBhaltige Nahrung zufiihren. Aber auch jetzt soll man 
darauf achten, einerseits eine Obstipation nicht aufkommen zu lassen und ander­
seits Kohlehydrate weitgehend zu bevorzugen. Ais ausgezeichnetes Nahrungs­
mittel fiir dieses Stadium bewahrt sich die Milch; sie kann als Vehikel fiir viele 
Kohlehydrate dienen und der Nahrung durch ihre viel£altige Verwendungsfahig­
keit eine gewisse Abwechslung verleihen. 

Als groBer Fortschritt in der Behandlung des Icterus catarrhalis muB die 
Insulintherapie bezeichnet werden. "Ober die ersten giinstigen Erfolge konnte ich 
anlaBlich meines Referates auf dem KongreB fiir Verdauungskrankheiten 1925 be­
richten. Seither hat sich diese Therapie als eine der zweckmaBigsten immer wieder 
bewahrt. Das Wesentliche dieser Therapie ist in der Auffiillung der Leberzellen 
mit Glykogen zu sehen. Wie das Fehlen von Glykogen als erstes Zeichen einer 
Leberzellschiidigung aufzufassen ist, so kann umgekehrt durch die Kohlehydrat­
mastung eine Besserung der Lebertatigkeit herbeigefiihrt werden. Jedenfalls hat 
sich diese Therapie beim Icterus catarrhalis und ebenso bei der akuten Leber­
atrophie bewahrt, ein Umstand, der ebenfalls auf eine Verwandtschaft der beiden 
Prozesse hinweist. Bei der Insulintherapie verabfolgt man zunachst drei- bis 
viermal taglich zehn Einheiten Insulin und steigert die Menge bei guter Vertraglich­
keit. Gleichzeitig gibt man reichlich Kohlehydrate, am besten in Form von 
Dextrose. Sehr bewahrt sich die intravenose Darreichung von konzentrierten 
Traubenzuckerlosungen. Bei leichteren Formen kann man mit geringeren Insulin­
mengen auskommen und den Zucker per os oder als Tropfklysma zufiihren. So­
bald der Ikterus abnimmt, kann man die Insulindosen herabsetzen. Die Therapie 
mit Traubenzucker und Insulin fiihrt oft rasch zur Reilung; die Erfolge sind meist 
so augenfallig, daB ein vollig refraktares Verhalten gegen diese Behandlung unter 
U mstanden diagnostisch verwertet werden kann. 

Die periazinosen Formen und jene mit Verlegungen der Papilla Vateri 
(Form 2 und 3) verhalten sich gegen die Insulintherapie ziemlich refraktar. Ob­
zwar die Zahl dieser Beobachtungen gering ist, reicht sie immerhin aus, um auf 
dieses eigentiimliche Verhalten hinzuweisen. 

Diejenigen, die die Ansicht vertreten, es konnte sich beim Icterus catarrhalis 
vielleicht um eine Schwellung im Bereiche der Gallenwege handeln, verabfolgen 
Medikamente, die den GallenfluB in den Darm erhohen. Die verschiedenen 
Gallensaurepraparate sind gute Cholagoga, man wird auf sie gelegentlich zuriick­
greifen konnen. Urspriinglich sah man in den Gallensaurepraparaten tatsachlich 
nur Cholagoga, jetzt wissen wir aber, daB es unter dem EinfluB z. B. von Decholin 
auch zu einer ErhOhung der taglichen Gallenmenge kommt (mit gleichzeitiger 
Steigerung der Farbstoffmenge und des Trockenriickstandes der Galle). DaB nach 
Decholin tatsachlich mehr Gallenfarbstoff ausgeschieden wird, kann uns die Ab· 
nahme des Serumbilirubingehaltes beweisen; dementsprechend kann man in 
den Gallensaurepraparaten nicht nur Cholagoga, sondern au:.ch echte Choleretika, 
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erblicken, also Mittel, die die Tatigkeit der Leberzellen steigern. Jedenfails 
erscheint es gerechtfertigt, sie auch beim Icterus catarrhalis gelegentlich zu ver­
wenden. Da die Gallensauren die Darmtatigkeit regeln, so erscheint eine solche 
Therapie auch bei Obstipation zweckmaBig. Als das beste Gallensaurepraparat 
kommt das von NEUBAUER in die Therapie eingefiihrte Natrium dehydrocho­
licum in Betracht, das von der Firma Riedel als Decholin in 20%iger Losung in 
den Handel gebracht wird; man kann davon 10 cern zwei- bis dreimal in der 
Woche verabfolgen. Die Vorstellung, beim Icterus catarrhalis handle es sich urn 
eine serose Durchtrankung des Leberparenchyms, hat auch auf unsere therapeu. 
tischen MaBnahmen EinfluB genommen; bei manchen hartnackigen Fallen sehen 
wir giinstige Wendungen, wenn man starke Abfiihrmittel verabreicht oder eine 
energische Diurese einleitet; Calomel ist nicht nur im Anfang der Behandlung in 
Anwendung zu bringen, sondern auch bei Fallen, die bereits mehrere Wochen an­
halten; ausgezeichnet bewahrt sich gelegentlich Salyrgan oder Novasurol; 
gelegentlich kann man ihre Wirkung auch wahrend der Duodenalsondierung 
verfolgen; in ableitendem Sinne haben wir uns auch die Wirkung der Karlsbader 
Wasser vorzustellen; ahnlich wirkt auch die Darreichung von Magnesiumsulfat, 
wenn man es wahrend der Duodenalsondierung anwendet; sehr giinstig macht 
sich gelegentlich auch die Diathermie der Leber bemerkbar, besonders wenn 
gleichzeitig damit auch die Diurese in Gang gesetzt wird; ahnlich haben wir 
uns die giinstige Wirkung von Moorkataplasmen vorzustellen, wie sie vor allem 
in Karlsbad in Anwendung gebracht werden. In der alteren Medizin wurde 
zur Behandlung des Icterus. catarrhalis auch die Salicylsaure empfohlen; in 
Anbetracht der schadlichen Wirkung des Natriums reichen wir jetzt lieber 
Kalium salicylicum. 

IV. Der sogenannte Icterns catarrhalis sine ictero 
(serose Hepatitis). 

Das Krankheitsbild des sogenannten Icterus catarrhalis sine ictero kam mir 
bei folgender Gelegenheit so recht zum BewuBtsein: In einer Landwirtschaft 
wurde der aus 14 Kopfen bestehenden Tischgemeinschaft zum Abendbrot Fleisch 
verabreicht, das, wie sich nachtraglich herausstellte, von einer notgeschlachteten 
Kuh stammte. Zehn Personen erkrankten noch in derselben Nacht an Erbrechen, 
Durchfall, Kopfschmerz und Kollapserscheinungen, zwei von diesen waren inner­
halb weniger Tage wieder soweit hergestellt, daB sie ihrer Arbeit nachgehen 
konnten; drei bekamen in den nachsten acht Tagen einen Icterus catarrhalis, der 
unter entsprechender Behandlung verhaltnismaBig rasch vollig ausheilte. Vier 
Personen erholten sich nur langsam, indem sie Wochen hindurch von Diarrhoen 
und Erbrechen geplagt wurden; eine von den vier Personen kam in klinische 
Beobachtung: 

Das 17 Jahre alte Madchen verfiel im AnschluJ3 an die schwere Intoxikation in 
einen eigentfunlichen Krankhei~szustand; si~ hatte zunachst Fieber, das zwar absank, 
doch klagte sie dauernd uber Ubelkeit, Inappetenz und Neigung zu Erbrechen; die 
Zunge war dick belegt, sie hatte einen ublen Geruch aus dem Munde, wegen 
Mudigkeit und Schlafbediirfnis verlieB sie katim das Bett. Dieser korperliche Ver­
fall war urn so auffalliger, als das Madchen bis dahin immer gesund, rUstig und froh­
lich war. Eine genaue klinische Untersuchung lieB nichts Sicheres erkennen; im 
Harn zeigte sich kein Aceton, kein EiweiB; nahm sie Speisen zu sich, so wurden diese 
sofort erbrochen. Man dachte an eine Graviditat, doch ergab diegynakologische 
Untersuchung ein virginelles Genitale. Die Rontgenuntersuchung zeigte nichts Auf­
fallendes, von einem Hindernis im Magendarmkanal war nichts zu bemerken, ein 
Versuch, sie durch die Sonde zu fUttern, miBlang. Die Untersuchung des Blutes 
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ergab eine Eindickung auf 7 Millionen Erythrocyten. Der Bilitubingehalt des 
Serums betrug 1 mg· %, Leber und Milz zeigten keinen sicheren pathologischen 
Befund, die Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit betrug 3 mm in der Sekunde. 
Kochsalz- und Traubenzuckerinfusionen brachten voriibergehende Besserung, der 
Kochsalzspiegel des Blutes wurde nicht untersucht (1930). Wegen des Kraftever­
falles, hartnackigen Erbrechens und der Unmoglichkeit, per rectum FIiissigkeit 
zuzufUhren, entschlossen wir uns zur Anlegung einer Jejunalfistel, die in leichter 
Narkose ausgefiihrt wurde. Die Operation war mit Schwierigkeiten verbunden, 
P/2 Stunden nach dem Eingriff trat derTod (am 32. Tage nach der Intoxi­
kation) ein. Die Sektion zeigte neben hochgradiger Abmagerung eine Leberatrophie; 
die Leber war weich, runzelig, stark verkleinert; der Querschnitt zeigte nur verein­
zelte Regenerate; es handelte sichvorwiegend um eine rote Atrophie; die Milz war 
nicht vergroLlert, ihre Kapsel ebenfalls gerunzelt. 1m Gehirn fanden sich vereinzelte 
kleine kapillare Blutungen, im Dickdarm harte, eingetrocknete Stuhlmassen; die' 
Nieren boten das Bild einer triiben Schwellung. 

Auch die histologische Untersuchung bot das Bild einer subakuten Leberatrophie; 
in den Nieren zeigten sich degenerative Veranderungen. 

Ich mochte in diesem Zusammenhang noch einen zweiten Fall erwiihnen. 
Ein 22 Jahre alter Student erkrankte an Icterus catarrhalis, den er sich anschei­

nend nach dem GenuLl einer nicht ganz einwandfreien Konserve zugezogen hatte. 
Unter der iiblichen Therapie gelang es innerhalb vier Wochen, der Gelbsucht Herr 
zu werden. Der Fall ist genau untersucht worden, es bestand alimentare Ga­
laktosurie von 6-7 g, Hypocholie des Duodenalsaftes; Azorubin wurde nur 
durch den Harn ausgeschieden, die Senkung schwankte zwischen 6-12 mm 
pro Stunde. Leber und Milz waren vergroLlert; obzwar der Ikterus geschwunden 
war, blieb die Leber- und MilzvergroLlerung bestehen, auch die Galaktoseprobe 
blieb unverandert positiv. Der Patient zeigte wenig ELllust und magerte ab, eine 
Insulinkur brachte kaum eine Anderung. 1m Harn fand sich dauernd Urobilinogen; 
das Blutbild zeigte maLlige Anamie bei Leukopenie und Lymphocytose, der Farbe­
index betrug 0,9. Der Patient verlieLl in ziemlich schlechtem Zustande das Kranken­
haus; 10 Tage spater wurde er in komatiisem Zustande neuerdings an die Klinik 
gebracht; an der Haut fanden sich einzeIne kleine Blutungen, die Milz war nach wie 
vor vergroLlert, die Leber war etwas kleiner geworden, der Bilirubingehalt im Blute 
betrug 1 mg%. Der Verdacht, es konnte sich um ein hypoglykamisches Koma 
handeIn, erwies sich als ungerechtfertigt, der Blutzucker betrug ante mortem 98 mg%. 
Die Sektion, die wenige Stunden nach dem Tode vorgenommen wurde, zeigte eine 
starke Leberverfettung, sonst war der Befund mehr oder weniger negativ. Der 
Anatom sagte uns, daLl man an eine Phosphorvergiftung denken miif3te, wenn man 
nicht sicher wiif3te, daLl eine solche auszuschlieLlen sei. Die histologische Unter­
suchung lieLl neben schwerer fettiger Degeneration eine vollige Atrophie der Leber­
zellen erkennen; Anhaltspunkte fUr eine Cirrhose bestanden nicht. 

Auch der dritte Fall erscheint mit auBerordentlich lehrreich. 
Eine 70jahrige Frau witd in komatosem Zustand an die Klinik gebracht. Sie 

ist stark abgemagert und befindet sich ungefahr seit vier Tagen in tiefem Koma. Sie 
wurde wie gewohnlich abends zu Bett gebracht, nachdem sie sich tagsiiber noch wohl 
befunden hatte; Ihr Appetit hat in der letzten Zeit etwas abgenommen, erbrochen 
hatte sie nie. Fiinf Tage vor ihrem Tode wachte sie in der Friih nicht auf und schlief 
den ganzen Tag; erst als sie abends noch immer nicht erwacht war, wurde ein Arzt 
zu Rate gezogen: "Vielleicht handelt es sich um einen Schlaganfall 1" - Fliissige 
N ahrung konnte sie schlucken, Harn und Stuhl gingen spontan abo Ais sich in den 
nachsten Tagen der Zustand nicht anderte, wurde sie in die KIinik eingeliefert. Die 
genaue Untersuchung ergab im wesentlichen einen negativen Befund. Die Reflexe 
waren normal, es bestand tiefe Bewuf3tlosigkeit, der systolische Blutdruck lag bei 
90 mm Hg. Der Blutzucker betrug 86 mg%. Das Blutbild zeigte 4,5 Millionen 
Erythrocyten, 4800 Leukocyten bei leichter Lymphocytose, die Blutsenkung 2 mm 
in der Stunde, Bilitubingehalt 0,8 mg%, der Organbefund ergab keine Besonder­
heiten. Es bestand leichter Meteorismus, im Harn war kein EiweiLl, hingegen reich­
lich Urobilinogen, kein Gallenfarbstoff. Hautblutungen lagen nicht vor. Wahrend 
der Nachtinspektion wurde die Patientin tot aufgefunden. Die Sektion ergab hoch­
gradige Verkleinerung der Leber mit geschrumpfter Kapsel, in den Gallenwegen 
auffallend helle Galle. Auf der Schnittflache der Leber zeigte sich das typische Bild 
einer subakuten Leberatrophie, was durch die histologische Untersuchung bestatigt 
wurde. 
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Das Wesentliohe an diesen drei Krankengeschichten scheint mir die Tatsache zu 
sein, daB es schwere, selbst bis ~um anatomischen Bild derakuten Leberatrophie 
gediehene Leberparenchymerkrankurigen gibt, die ohne Gelbsucht einhergehen. 
Der Einwand einer zu kurzen Beobachtung der Erkrankung ist nicht gerecht­
fertigt. Der eine Fall (Nr. II) zeigte sogar die Eigentiimlichkeit, daB er zunachst 
ikterisch war, dann die Gelbsucht verlor und schlieBlich ohne Gelbsucht an einer 
Leberatrophie zugrunde ging. Solche Beobachtungen sind mehr denn je geeignet, 
die "fiihrende" Bedeutung der Gelbsucht in das richtige Licht zu stellen: Die 
Gelbsucht ist nicht die Krankheit, sondem bloB ein leicht erkennbares Symptom, 
das viele Leberkrankheiten begleitet. Von diesem Gesichtspunkte aus k6nnte man 
die verschiedenen Leberparenchymerkrankungen in ikterische und nichtikterische 
trennen. Sicher stellen unter den Leberatrophien die anikterischen groBe Raritaten 
dar; sie sind aber wichtig, weil.sie uns den Beweis liefem, daB der Ikterus keines­
wegs das Wesen der Erkrankung, sondern nur ein hervorstechendes Begleit­
symptom darstellt. 

Viel schwieriger ist es aber, den Beweis zu erbringen, daB es Leberparen­
chymerkrankungen vom Charakter eines Icterus catarrhalis gibt, die ohne Ikterus 
einhergehen .. N urselten besteht die M6glichkeit, einen typischen Fall von Icterus 
catarrhalis auch anatomisch zu erfassen, urn so schwieriger fallt es, das anatomi­
sche Substrat fiir ein Krankheitsbild zu finden, von dessen Existenz man iiber­
haupt noch nichts Sicheres weiB. 

Immerhin glaube ich einige Falle gesehen zu haben, die man mit einigem 
Recht als Icterus catarrhalis sine ictero ansprechen kann; bevor man dazu 
Stellung nimmt, erscheint es zweckmaBig, einige Beispiele anzufiihren. 

Eine 34jahrige Lehrerin kehrt von ihrem Urlaub, den sie in Italien verbrachte, 
mit einer schweren Gastroenteritis zuriick; es bestehen maJ3iges Fieber, Diarrhoen, 
Kopfschmerzen, vollige Inappetenz; Miidigkeit und Kopfschmerzen zwingen sie, 
das Bett zu hiiten, die hartnackigen Diarrhoen fiihren zu starker Abmagerung. Unter 
Anwendung verschiedener therapeutischer Ma13nahmen gelingt es, die Diarrhoen 
zu stillen. Obwohl Erbrechen und Diarrhoen innerhalb von acht Tagen schwinden 
und die Temperaturen kaurn mehr als 370 erreichen, bleiben Miidigkeitsgefiihl und 
Inappetenz weiter bestehen. Die Zunge ist dick belegt; der Hausarzt, der sie taglich 
untersucht, hat mehrmals den Ham gepriift, es findet sich weder EiweiJ3 noch Zucker 
oder Aceton, dafiir aber reichlich Urobilin. Da die Patientin bla13 aussieht, wird eine Blut­
untersuclJ.ung vorgenommen, die keine Anamie erkennen la13t. Bei der Aufnahme 
an die Klinik konnten diese Angaben im wesentlichen bestatigt werden, eine hier 
vorgenommene Blutzuckeruntersuchung ergab 99 mg%; der Bilirubinwert betrug 
0,7 mg%. Leber und Milz waren zunachst nicht palpabel; verschiedene therapeutische 
Versuche fiihrten zu keinem Erfolg, im Gegenteil, es zeigte sich eine Verschlechterung, 
da wieder Erbrechen hinzutrat. Neu war ein hartnackiger Pruritus. Die Rontgen­
untersuchung ergibt vollkommen normale Verhaltnisse, die Magenausheberung zeigt 
fast vollstandige Achylie, die Stiihle sind obstipiert, bieten aber sonst wenig Charak­
teristisches. 14 Tage nach der Spitalsaufnahme sind Leber und Milz deutlich tast­
bar, die Leber erscheint in der Gallenblasengegend druckempfindlich. Eine jetzt 
vorgenommene Priifung der Galaktosurie ergibt nach Zufuhr von 40 g eine Aus­
scheidung von 7,5 g. Auch die Lavuloseprobe fallt positiv aus. Die Duodenalson­
dierung zeigt gallige Beschafferiheit des Duodenalsaftes, der reichlich Urobilinogen 
enthalt. Der Serumbilirubingehalt ist auf 1,0 mg% gestiegen, eine Gelbfarbung 
war weder an der Haut noch an den Skleren zu bemerken. Eine Insulin-Trauben­
zucker-Kur bei gleichzeitiger Darreichung von kleinen Calomeldosen fiihrte binnen 
kurzer Zeit zur Heilung; die Milz- und Lebervergro13erung gingen zuriick, def Appetit 
kehrte innerhalb zweier Wochen wieder, die Patientin nahm an Gewicht zu. Eine 
drei Wochen spater vorgenommene Leberfunktionspriifung ergab wieder.ganz normale 
Verhaltnisse, der Bilirubinwert war auf 0,6 mg% gesunken. der Pruritus vollig ge­
schwunden. Die Urobilinogenprobe im Ham blieb noch ein halbes Jahr lang positiv, 
urn schlie13lich auch zu verschwinden. 

Rechnet man tatsachlich mit der Existenz eines Icterus catarrhalis sine ictero, 
sO wiirden im vorliegenden Fall folgende Symptome dafiir sprechen: voraus-
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gegangene Dyspepsie, die anscheinend im Anschlu8 an eine verdorbene Speise 
eingesetzt hat, aHmahlich auftretende Leber- und MilzvergroBerung, starke 
Urobilinurie, positive Galaktose- und Lavuloseprobe, Pruritus, ausgezeichneter 
Erfolg jener Therapie, die beim typischen Icterus catarrhalis so haufig zum 
Ziele fiihrt. Einen ahnlichen Fall hat GUTZEIT1 in seinem Buch iiber Gastroente­
ritis beschrieben. SchlieBlich mochte ich noch einen Fall anfiihren, bei dem 
es mtiglich war, die Diagnose auch anatomisch sicherzusteHen. 

Ein 40 Jahre alter Mann fiihlt sich seit eine~ iippigen Hochzeitsgelage krank; 
zunachst wurden Erbrechen, Kopfschmerzen, Ubelkeit, Durchfalle auf Alkohol­
abusus bezogen, doch hielten diese Erscheinungen weiter an, obwohl seit dem Gelage 
vier Tage verstrichen waren und der Patient seither keine Speisen mehr zu sich ge­
nOmIDen hatte. Drei Wochen lang blieb er zu Hause. Die verschiedensten thera­
peutischen Mal3nahmen versagten, der Zustand verschlimmerte sich; vor allem bestand 
vollige Inappetenz. Nach den Diarrhoen hatte Obstipation eingesetzt; im Harn fand 
sich kein Eiweil3, kein Zucker, wohl aber reichlich Indican und Urobilinogen. Da die 
Abmagerung fortschritt, wurde der Patient zur Sicherstellung der Diagnose an 
die Klinik gewiesen. Der noch immer etwas korpulente Mann bot bei der Unter­
suchung aul3er einer leichten Lebervergrol3erung keinen sicheren pathologischen 
Befund; im Harn war kein Gallenfarbstoff, wohl aber reichlich Urobilinogen 
nachzuweisen. Der Bilirubingehalt im Serum betrug 1,0 mg%, Ikterus war 
nicht sichtbar, der Harn war nicht auffallend dunkel, die Stiihle waren cholisch, 
enthielten etwas N eutralfett. Die Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit betrug 
3 mID in der Stunde. Die Rontgenuntersuchung zeigte starke Gastritis, an einer 
Stelle besonders stark ausgepragte gastritische Falten, der Magen war tumorver­
dachtig, es bestand Anaziditat, im Stuhl und Magensaft war die Blutprobe positiv, 
im Magensaft keine Milchsaure. Wegen der Lebervergrol3erung, die vom Chirurgen 
auf Metastasen bezogen wurde, erfolgte eine Funktionspriifung der Leber, sie ergab 
eine Galaktosurie von 8 g, auch die Lavuloseprobe fiel stark positiv aus. Der Chirurg, 
der den Patienten gesehen hatte, hielt an der Diagnose Magenkarzinom fest und 
drang auf die Probelaparotomie; bei dieser zeigte sich eine Verhartung an der 
Riickwand des Magens, weshalb eine Resektion vorgenommen wurde. Die nach­
tragliche histologische Untersuchung liel3 keinen Krebs erkennen, es handelte sich 
blol3 um eine Gastritis. Der Patient starb zwei Stunden nach der Operation. 

Bei der anB:~omischen Untersuchung fand sich eine s<;p.were Parenchymschadigung 
der Leber mit Odem der Gallenblase. Die histologische Uberpriifung zeigte zahlreiche 
zentrale N ekrosen und Fettinfiltrationen der Leber und Dissoziation der Leberzellen. 
Der Anatom dachte wegen des histologischen Befundes an Morbus Weil. Die Milz 
war etwas vergrol3ert und zeigte beginnende Fibroadenie; der Patient hat wahrend 
des Aufenthaltes an der Klinik nie gefiebert. 

Es geht nicht an, sich summarisch iiber die Symptomatologie oder gar iiber 
die Therapie des Icterus catarrhalis sine ictero auszusprechen, denn es fehlt uns 
noch an entsprechender Erfahrung; an der Tatsache aber glauben wir festhalten 
zu konnen, daB es Leberparenchymschadigungen im AnschluB an dyspeptische 
Zustande gibt, die mit schweren, an Vergiftung erinnernden Symptomen ein­
hergehen. AuBer einer leichten Leber- und MilzvergroBerung erscheinen uns vor 
aHem drei Symptome beachtenswert: positive Galaktoseprobe, Urobilinurie und 
niedrige Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit. Man wird an der Diagnose 
Leberschiidigung deshalb irre, weil das fiihrende Symptom, der Ikterus, fehlt. 
Die Insulin-Traubenzucker-Therapie kann, wenn sie die eben erwahnten Er­
scheinungen zur Ausheilung bringt, diagnostisch weiterhelfen. 

Wenn man das Krankheitsbild des Icterus catarrhalis sine ictero anerkennt, 
dann werden uns auch Zustande verstandlich, die zwischen den beiden Extremen 
(hier Hepatitis mit schwerem Ikterus, dort Hepatitis ohne Ikterus)liegen. Sub­
ikterische Zustande mit schweren Funktionsstorungen im AnschluB an Gastro­
enteritiden sind durchaus nicht selten und konnen uns, besonders bei alteren 

1 GUTZEIT: Gastroenteritis, S.53. Miinchen. 1933. 
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Leuten, groBe diagnostische Schwierigkeiten bereiten; auch hier bewahrt sich 
manchmal die Insulin-Traubenzucker-Kur hervorragend. 

Das, was wir schon mehrfach hervorgehoben haben, laBt sich an Hand dieser 
Falle neuerdings behaupten: Ikterus ist ein sehr haufiges Symptom der Hepatitis, 
aber er kann gelegentlich fehlen; mehr denn je macht sich auch bei dieser Ge­
legenheit die Symptomenarmut der Leberkrankheiten unangenehm bemerkbar; 
wie leicht hat es der Arzt, wenn er eine Erkrankung der Niere zu beurteilen hat; 
werm sich kein EiweiB im Harn findet, dann scheidet die Moglichkeit einer 
Nierenparenchymerkrankung aus; das Analogon der Albuminurie fUr die Leber­
parenchymerkrankungen ist uns noch unbekannt; die Gelbsucht ist es ganz 
sicher nicht. 

v. Icterus gravis - die akute Leberatrophie. 

A. Entwicklung der Lehre von der akuten Leberatrophie. 

Das Krankheitsbild der akuten Leberatrophie geht mit so auffiHligen Er­
scheinungen einher, daB es den alten Arzten wohl kaum entgangen sein diirfte. 
MORGAGNI diirfte das anatomische Substrat dieser Krankheit schon gekannt 
haben, denn er beschreibt Veranderungen, die nur auf dieakute Leberatrophie 
Bezug haben konnen: "Jecur inventum est placidum et ad subpallidum vergens." 
Eine genaue historische Betrachtung iiber die Frage findet sich in dem Buche von 
LEGG WICKHALM.1 

Es ist das Verdienst ROKITANSKYS,2 auf die Beziehungen zwischen dem eigen­
tiimlichen Symptomenkomplex des "Icterus gravis" und bestimmten pathologisch­
anatomischen Leberveranderungen 'hingewiesen zu haben: "Die Leber unterliegt 
im Verlaufe einer mit typhoiden Erscheinnngen und lokalen Schmerzen auf­
tretenden akuten Krankheit einem Zerfall ihrer Elemente, welcher den nach­
stehenden Befund begriindet; die Leber erscheint kollabiert auf die Halfte, ein 
Drittel des Normalvolumens und gemeinhin besonders auffallend in ihrem Dicken­
durchmesser reduziert, dabei auBerordentlich schlaff, matsch, ja zerflieBend und 
durch und durch saturiert gelb gefarbt, ihre Kornung verwischt; die Gallenblase 
enthalt wenige dunkelbraune, dunkelgriine, zahfliissige Galle, die Gallenwege 
meist ein gallig-schleimiges Sekret; in den BlutgefaBen der Leber findet sich 
dunkles, kirschrotes, schmutzigbraunes Blut; die nahere Untersuchung weist Zer­
fall der Leberzellen zu einem feinkornigen Detritus auf, sie sind von diesem De­
tritus triibe, kollabiert, in Auflosung begriffen, endlich sind sie verschwunden 
und ihre Stelle nimmt Detritus ein, welchem in verschiedener Menge Fettkiigel­
chen, ferner Gallenpigment, Tyrosin-Leucin-Kristalle beigemengt sind. Oft ist 
Fett, zum Teil in ansehnlichen Kugeln, in auffallend groBer Menge zugegen. An 
diesen Befund reihen sich aIs weitere Erscheinungen: Ikterus, Ekchymosierung 
und Suffusion der Gewebe (Peritoneum, Netz, Gekrose, Pleuren, Mediastinum, 
Pericardium, Herzfleisch, Endocardium, Nieren, Nierenbecken, Trachealschleim­
haut usw.) und Blutung, zumal Darm-Uterus-Blutung, Durchfeuchtung und 
Schwellung (Odem) des Gehirnmarks, Lungenhypostase, Erschlaffung, Matsch­
heit und fahle Entfarbung des HerZfleisches, dunkelroter Milztumor, hamorrha­
gische Erosion der Magenschleimhaut, grauer, gallenfreier, blutiger, teerartiger 
Darminhalt, Schwellung oder Collapsus, Matschheit, intensiver Ikterus der Nieren 
mit sparlichem, triibem, ikterischem Inhalt in der Harnblase; Anamie, Fibrin-

1 LEGG WICKHALM: Bile, Jaundice and bilious Diseases, p. 416. London. 1880. 
2 ROKITANSKY: Handbuch der pathologischen Anatomie, Bd. III, S. 313. 1842. 



Entwickiung der Lehre von der akuten Leberatrophie. 3i5 

mangel, dunkelrote, kirschrote, fliissige, klebrige Massen im Blute." Fiirwahr, 
eine klassische und prazise Beschreibung! 

Durch die Umgrenzung des anatomischen Begriffes war der Weg fiir den 
Kliniker geebnet, um das Krankheitsbild auch am Krankenbett zu erkennen. 
Die fiihrenden Symptome sind: Icterus gravis, typhoide Erscheinungen, welche 
rasch zum Tode fiihren, nicht zuletzt die kleine Leber. Zunachst schlen die Auf­
gabe einfach, aber es kam bald zu Enttauschungen, indem das Symptomenbild: 
schwerer Ikterus, verbunden mit typhosen Erscheinungen, Benommenheit und 
hamorrhagischer Diathese, auch bei anderen Leberkrankheiten, nicht nur bei der 
akuten Leberatrophie, vorkommen kann. Die ersten, die sich in Gegensatz zu 
ROKITANSKY stellten, waren LEBERTl und BURL;2 nach ihrer Meinung .soIl es sich 
im wesentlichen um eine Infektionskrankheit nach der Art eines Typhus handeln 
und der Ikterus nur eine Komplikation dieses Infektes darstellen. 

Auch von pathologisch-anatomischer Seite nahm man gegen ROKITANSKY 
Stellung, indem man von einem Parallelismus zwischen Ikterus und typhosen 
Erscheinungen einerseits und akuter Leberatrophie anderseits nichts wissen 
wollte; spezieIl FOERSTER3 bezeichnete die von ROKITANSKY vertretene Einheit 
als ein "willkiirlich aufgebautes symptomatisches Krankheitsbild"; er woIlte 
lieber von einem "perniziosen Ikterus" sprechen, der die verschiedensten Krank­
heitszustande begleiten kann. In diesem Sinne unterscheidet er verschiedene 
Formen: l. solche, bei denen eine Vergiftung vorausgegangen ist; 2. FaIle, bei 
denen sich in den groBen Gallenwegen ein Hindernis vorfindet; 3. Falle, die tat­
sachlich - so wie es ROKITANSKY angegeben hat - mit gelber Leberatrophie 
einhergehen; ::1. FaIle, bei denen sich die Leber allerdings hochgradig atrophisch 
zeigte, aber nicht ikterisch durchtrankt war (vermutlich hat FOERSTER hier FaIle 
von roter Atrophie gesehen). 

Von klinischer Seite, und zwar von WUNDERLICH', wurde auf ein Krankheits­
bild aufmerksam gemacht, das ebenfaIls unter dem Bilde einer schweren Intoxi­
kation, verbunde~ mit Gelbsucht, zum Tode fiihrte. Die Leber war aber dabei, 
im Gegensatz zu ROKITANSKY, nicht nur nicht verkleinert, sondern auffallend 
vergroBert und verfettet. WUNDERLICH blieb mit seiner Beobachtung nicht allein, 
denn auch ROKITANSKy5 beschrieb ungefahr zur gleichen Zeit solche FaIle und 
,nannte sie Steatosis hepatis. Bei dieser Gelegenheit kam er noch einmal auf die 
akute Leberatrophie zu sprechen und legte auf das Vorkommen von schweren 
Nierenveranderungen groBes Gewicht. Da ROKITANSKY die Nierensteatose auch 
bei groBer, allerdings stark verfetteter Lebersah, so war er geneigt, die Fettsteatose 
mit der Leberatrophie irgendwie in Einklang zu bringen; daB es sich hier um eine 
Phosphorvergiftung gehandelt hatte, darauf legte ROKITANSKY zunachst kein 
besonderes Gewicht und glaubte nur an ein zufalliges Zusammentreffen. Ais spater 
HAUFF6 (1860) auf das gleichzeitige Vorkommen von Phosphorvergiftung und 
Fettleber aufmerksam machte und von LEWIN? der Zusammenhang dieser Ver­
anderung mit der akuten Phosphorvergiftung auch auf experimenteIlem Wege 
sichergestellt wurde, korrigierte ROKITANSKY natiirlich seine urspriingliche An­
schauung. Diese Befunde zeitigten dann wieder die umgekehrte Wirkung, indein 
einzelne Autoren, z. B. WAGNER,s in allen Fallen, bei denen sich solche Befunde 

1 LEBERT: Virchows Arch. 7, 343 (1854); 8, 147 (1855). 
2 BUHL: Z. rat. Med.4, 351 (1861). 
3 FOERSTER: Virchows Arch. 12, 353 (1857). 
4 WUNDERLICH: Arch. f. Heilk.1, 19, 218 (1863). 
5 ROKITANSKY: Lehrbuch der. pathologischen Anatomie, Bd. III, S. 269. 1861. 
6 HAUFF: Wiirttemberg. Corr.-Bl.1860, 268. 
7 LEWIN: Intoxikation, 2. Aufl., S. 224. 1904. 
8 WAGNER: Arch. klin. Med.35, 524 (1884). 
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ergaben, mit der Moglichkeit einer Phosphorvergiftung rechneten. Die urspriing­
lich schon von ROKITANSKY vertretene Anschauung, daB die Steatose der Leber 
mit der akuten Leberatrophie verwandt sei, fand eine weitere Bestatigung, weil 
jetzt auch Falle bekannt wurden, bei denen die Leber auch bei sichergestellter 
Phosphorvergiftung, besonders wenn sie nicht zu rasch verlief, ganz dieselben 
Veranderungen darbot, die von ROKITANSKY fiir die akute Leberatrophie be­
schrieben wurden. Wir werden uns noch ausfiihrlich mit der Atiologie der akuten 
Leberatrophie auseinanderzusetzen haben, aber schon jetzt kann gesagt werden, 
daB einzelne Autoren auch hier den umgekehrten SchluB zogen und sich vielfach 
mit der Frage beschaftigten, ob nicht so mancher Fall von "kryptogenetischer" 
akuter Leberatrophie nur eine eigentiimliche Form der Phosphorvergiftung dar­
stellt (z. B. PALTAUF1). Die Verwandtschaft zwischen akuter Leberatrophie und 
Phosphorvergiftung hat noch in einer anderen Richtung manche Anschauung 
iiber ihre Entstehung beeinfluBt. KOBERT2 z. B. stellt sich vor, daB bei manchen 
Darmkrankheiten der organisch gebundene Phosphor zu Phosphorwasserstoff 
reduziert wird und dadurch Leberatrophie hervoITufen kann. Wie sehr die 
Phosphorvergiftung, die damals tatsachlich sehr haufig beobachtet wurde, unter 
dem Eindrucke solcher V orstellungen die Gedankenrichtung mancher Forscher 
beeinfluBte, beweist z. B. ein Ausspruch von OSSIKOWSKy3 (1881), der der akuten 
Leberatrophie im Sinne von ROKITANSKY ein "requiescas in pace" nachrief. 
Derzeit ist das Krankheitsbild der Phosphorvergiftung fast vOllig verschwunden, 
dagegen die akute Leberatrophie haufiger als in friiheren Zeiten zu sehen. 

1m Rahmen einer historischen Betrachtung muB kurz auch der Streit be­
sprochen werden, der darum gefiihrt wurde, ob neben der typischen gelben 
Leberatrophie - die hauptsachlich von ROKITANSKY beschrieben wurde - noch 
eine rote Leberatrophie anzuerkennen sei. Den ersten AniaB hierzu boten Beob­
achtungen von ZENKER.4 In Fallen, die unter dem typischen Bilde einer schweren 
Gelbsucht, verbunden mit "typhosen Erscheinungen", zugrunde gingen, zeigte 
sich zwar der rechte Leberlappen genau so beschaffen, wie er von ROKITANSKY 
beschrieben wurde, dagegen waren der linke Lappen und groBe Teile des rechten 
blaulichrot gefarbt, vollig ohne ikterische Verfarbung, ohne Lappchenzeichnung, 
am Durchschnitt glatt, nicht vorquellend, fester und zaher, als die Partien mit 
den Zeichen der gelben Atrophie. Erst allmahlich drang die Vorstellung durch, 
daB es sich dabei keineswegs urn zwei verschiedene Prozesse handelt, sondern 
vielmehr nur urn zwei Stadien. derselben Storung. Was die Anatomen gelbe 
Leberatrophie nennen, stellt den Beginn vor, wahrend die rote Atrophie als das 
weiter vorgeschrittene Stadium der Atrophie anzusehen ist. Dementsprechend zeigt 
die rote Atrophie bei der mikroskopischen Betrachtung einen volligen Schwund 
des Parenchyms. Hier sind weder Rudimente noch Detritus von zerfallenen 
Zellen zu finden. Man sieht bloB ein blasses, teils homogenes, teils mehr oder 
weniger faseriges Grundgewebe. 

Nur der Anatom hat daher die Berechtigung, im gegebenen Fall von einer 
akuten roten oder gel ben Atrophie zu sprechen, zumal sehr haufig beide Formen 
nebeneinander zu sehen sind. Jedenfalls konnen wir Kliniker eine solche ana­
tomische Trennung nicht durchfiihren, weswegen es zweckmaBig ist, am Kranken­
bett nur von einer akuten Leberatrophie zu sprechen. 

Bereits den ersten Autoren, die sich mit der Histologie der Leberatrophie 
beschaftigen, ist eine eigentiimliche Wucherung des interstitiellen Bindegewebes 

1 PALTAUF: Verh. Path. Ges. 1902, 91. 
2 KOBERT: Lehrbuch der Intoxikation, 2. Bd., S.286. 1906. 
3 OSSIKOWSKY: Wien. med. Wschr. 1881, 938. 
4 ZENKER: Arch. klin. Med. 10, 167 (1872). 
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an der Grenze zwischen roter und gelber Atrophie aufgefallen; man dachte sogar 
an einen akut entziindlichen ProzeB im Bereiche des interstitiellen Bindegewebes, 
der gelegentlich sogar zu einer Art Hypertrophie AnlaB geben solI. Solche Unter­
suchungen waren fiir W ALDEYER1 der AnlaB, die bekannten Regenerationsvor­
gange an den Epithelien der feinsten Gallenwege zu untersuchen. Vermutlich 
handelt es sich dabei um Regenerationsvorgange, bei denen man an me Bildung 
neuer Leberzellbalken denken mochte; sie stellen sicher kein ausschlieBliches 
Charakteristikum der Leberatrophie vor, da sie auch bei anderen, mit Regenera­
tion des Leberparenchyms einhergehenden Prozessen (z. B. bei gewissen Leber­
cirrhosen) vorkommen konnen. 

Die Regenerationnach akuter Leberatrophie wurde in den bekannten Ar­
beiten von MARCHAND 2 und von MEDER3 behandelt. Diese Arbeiten erheischen 
auch klinisches Interesse, weil sie uns zeigen, daB es neben der eben erwahnten 
Regeneration, die von den Prakapillaren ausgeht, noch eine zweite Form gibt, 
die von den Leberzellen selbst ihren Ausgang nimmt. Jedenfalls ist mit mehreren 
Vorgangen zu rechnen, die die Neubildung von Lebergewebe nach einer akuten 
Atrophie herbeifiihren konnen. 

Die Folge der Ausheilungsbestrebungen scheint die zuerst von MARCHAND4 be­
schriebene knotige Hyperplasie der Leber zu sein. Bei dem ersten Falle MAR­
CHANDS bestand ein halbes Jahr vor der Sektion ein schwerer Icterus catarrhalis. 
Der Zustand des Kranken war damals auBerordentlich bedrohlich, der Patient 
erholte sich aber vorerst und starb erst nach sechs Monaten. Bei der Autopsie 
war die Leber verkleinert und deformiert. Die Oberflache und der Rand waren 
stark hOckerig, an zahlreichen Stellen zeigten sich erbsen- bis kirschgroBe Vor­
spriinge; noch auffalliger war das Bild am Schnitt durch die Leber. 

Je besser man das anatomische Bild der akuten Leberatrophie kennenlernte, 
um so mehr erkannte man, daB es neben der kryptogenetischen akuten Leber­
atrophie Formen gibt, bei denen man einen Zusammenhang mit anderen Krank­
heiten annehmen kann. Uber Beziehungen zur Phosphorvergiftung ist bereits das 
Wichtigste gesagt worden. Ahnliche Leberveranderungen sind auch nach schweren 
Chloroformnarkosen, Arsen-, Alkohol- und Wurstvergiftungen zu sehen. Hierher 
gehOrt auch die Vergiftung nach dem GenuG von giftigen Pilzen, dann die Ver­
anderungen durch manche Schlangengifte. Eine groBe Ahnlichkeit, wenigstens 
was den Beginn der Leberveranderungen anbelangt, zeigt auch die Leber bei 
manchen Formen von Pyamie, Sepsis, Puerperalfieber und sonstigen Infektions­
krankheiten. Gerade diese Befunde waren es, die manche Autoren veranlaBt 
haben, an eine septisch-infektiose Natur der akuten Leberatrophie zu denken; 
dementsprechend war man bemiiht, bei den unterschiedlichen kryptogenetischen 
Formen der akuten Leberatrophie Bakterien aus der Leber zu ziichten. Positive 
und negative Befunde halten sich so ziemlich die Waage. DaB es sich um eine 
postmortale Bakterienansiedlung handeln konnte, wurde nicht immer geniigend 
in 'Erwagung gezogen. 

Uber die eigentliche Ursache des Zellunterganges kann man nur theoretische 
Uberlegungen anstellen. Friiher sprach man von einer Nekrose, ohne sich weiter 
dariiber Gedanken zu machen. An einen Zusammenhang mit der Autolyse dachte 
zuerst PALTAUF.5 Die bekannten Untersuchungen von JACOBI,6 der bei der Phos-

1 WALDEYER: Virchows Arch. 43, 533 (1868). 
2 MARCHAND: Zieglers Beitr. 17, 206 (1895). 
3 MEDER: Zieglers Beitr.17, 143 (1895). 
4 MARCHAND: Verh. Path. Ges.1902, 86. 
5 PALTAUF: Verh. Path. Ges. V, 91 (1902). 
6 JAf:ORI: 7.. physik. Chern. 30, 149 (1900). 
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phorvergiftung eine Steigerung der physiologischen Autolyse gefunden hatte, 
diirften wohl den AnlaB dazu gegeben haben. Die Ursache der schon in vivo be­
ginnenden Autolyse solI nach PALTA UF die giftige Galle sein; in ahnlicher Richtung 
bewegt sich eine Vorstellung von QUINCKE,l der an eine Regurgitation des Pan­
kreassaftes in die Gallenwege dachte. Als unterstiitzender Beweis konnen Beobach­
tungen von FISCHLER2 verwertet werden, der im AnschluB an Pankreasopera­
tionen Leberzellnekrosen sah. 

Die Histologie der akuten Leberatrophie ist im Laufe der letzten Jahre 
griindlich erforscht worden, und auch die Diagnose des Leidens stoBt kaum mehr 
auf groBere Schwierigkeiten. Ungeklart ist hingegen die Atiologie der krypto­
genetischen Leberatrophie. Als Fortschritt glauben wir die Tatsache buchen zu 
konnen, daB man auf die innigen Beziehungen zwischen dem Krankheitsbilde 
des Icterus catarrhalis und der akuten Leberatrophie aufmerksam wurde. Wahr­
scheinlich spielen sich bei bestimmten Formen des Icterus catarrhalis gleich\'l 
Prozesse ab wie bei der akuten Leberatrophie. Der Unterschied liegt nur in der 
Quantitat und nicht in der Qualitat der Veranderungen. Vertritt man diesen 
Standpunkt, dann wird es verstandlich, warum so mancher Fall von akuter 
Leberatrophie im Anfangsstadium das Bild eines sogenannten Icterus catarrhalis 
darbietet. 

Eine weitere Klarung scheint sich vorzubereiten, seitdem man die Bedeutung 
der "serosen Entziindung" fiir die Entstehung chronischer Prozesse, im besondern 
der Leber, kennengelernt hat. Es kann bei den verschiedensten Zustanden zu 
einer Einlagerung von Blutplasma in die Gewebe kommen. Das Exsudat beein­
trachtigt zunachst rein mechanisch das Organgefiige der Leber; nimmt aber der 
ProzeB groBere Dimensionen an, dann kann die Leber so geschadigt werden, daB 
sie einem nekrotisch-autolytischen ProzeB verfallt: Die Verwandtschaft der 
akuten Leberatrophie mit dem Icterus catarrhalis auBert sich auch darin, daB 
bei beiden Erkrankungen serose Entziindung zu sehen ist. Es hat daher den 
Anschein, als ob die Vorgange bei der serosen Entziindung fiir die Au££assung 
der verschiedensten Lebererkrankungen von groBter Bedeutung sind. 

SchlieBlich noch eine Bemerkung zur Namengebung der Erkrankung. HERX­
HEIMER3 hat zuerst gegen die Bezeichnung "akute Leberatrophie" Stellung ge­
nommen und den Namen "akute Nekrose" in Vorschlag gebracht; auch McNEE 
und ROLLESTON4 bevorzugen diese Bezeichnung. Aus historischen Griinden aber 
mochte ich an dem alten Namen festhalten. Eine Trennung zwischen roter und 
gelber Atrophie ist fiir den Kliniker unmoglich, so daB ich im gegebenen Fall 
nur von einer akuten Leberatrophie spreche, ohne in vivo eine Unterteilung in 
eine rote und gelbe Leberatrophie anzustreben. 

B. V orkommen. 
THIERFELDER hat im ZIEMSsENschen Handbuch die bis zum Jahre 1880 mit­

geteilten Falle tabellarisch zusammengestellt. Es hat wenig Wert, alle im 
Schrifttum festgelegten Falle einheitlich zu betrachten, weil derzeit nur mehr die 
wenigsten Falle von akuter Leberatrophie publiziert werden. Herr Kollege 
FELLER hat zusammen mit Dr. POPPER das groBe Material des Wiener patholo­
gisch-anatomischen Institutes zusammengefaBt; daraus lieBen sich eine Reihe 
von Tatsachen feststellen, die zum groBten Teil die bereits bekannten Befunde 

1 QUINCKE: Krankheiten der Leber, 2. Auf!. Wien. 1902. 
2 FISCHLER: Arch. klin. Med.93, 427 (1903). 
3 HERXHEIMER: Ziegiers Beitr. 72, 56 (1924). 
4 McNEE u. ROLLESTON: S. 610. London. 1929. 
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erganzen. Zunachst zeigt eine Alters- und Geschlechtsgliederung, die sich auf 
134 Falle stiitzt, daB im wesentlichen jiingere Personen viel hiiufiger an akuter 
Leberatrophie erkranken und ihr erliegen als Personen iiber 50 Jahre (Abb. 39). 
Ein wesentlicher Unterschied zwischen akuten und subakuten Formen besteht 
dabei nicht; ebenso findet sich eine Bestatigung der alten Erfahrung, daB 
Frauen hiiufiger befallen werden als Manner, was vielleicht mit der Rolle der 
Schwangerschaft zusammenhangt. So deutlich aber in der Zusammenstellung 
diese Unterschiede erscheinen, so sind sie doch nach den statistischen Gesetzen des 
mittleren Fehlers nicht als beweisend anzusehen. rch .sah im Laufe meiner klini­
schen Tatigkeit 54 FaIle von akuter Leberatrophie (aIle durch die anatomische 
Untersuchung bestatigt), iiber die ich ein genaues Protokoll gefiihrt habe; darunter 
befanden sich 33 Frauen, 20 Manner und 1 Kind; 
die Mehrzahl der Falle war jiinger als 30, nur 
ca. 10% waren alter als 40 Jahre. 

Wahrend der Schwangerschaft scheint der 
weibliche Organismus ganz besonders zur akuten 
Leberatrophie zu neigen, wenigstens ist die Zahl 
der FaIle nicht gering, bei denen sich das gleich­
zeitige Vorkommen von Leberatrophie und 
Graviditat feststellen laBt. Unter den von mir 
beobachteten 33 Frauen mit Leberatrophie waren 
nicht weniger als drei, die gravid waren, wahrend 
der Krankheit abortierten und dann starben. 

Die akute Leberatrophie hat nach den Kriegs­
jahren an Haufigkeit zweifellos zugenommen. Es 
ist dabei aus verschiedenen Griinden bemerkens-
wert und von Interesse, daB gleichzeitig auch der 
Icterus catarrhalis haufiger zur Beobachtung ge­
kommen war. Zuerst wurde darauf in Deutsch­
land aufmerksam gemacht ; STRUEMPELL,1 UM­
BER,2 STRAUSS 3 teilten dies mit. So ist z. B. in 
Leipzig die Zahl der Leberatrophien auf das 
Sechsfache angestiegen. BERGLUND 4 (Schweden) 
berichtet iiber 25 FaIle von akuter Leberatrophie, 
die er im Zeitraum von 1914-1925 beobachten 
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Abb. 39. Einflull des Geschlechtes 
und des Alters auf das Vorkommen 
dcr akuten Lobcratrophic. (Unter Be­
riicksichtigung des WIener patho\ogisch-

anatomischcn Materials.) 

konnte ; nicht weniger als 19 davon entfielen auf die Nachkriegsperiode (1919 
bis 1923). Besonders auffallend war dann in Schweden eine Steigerung im Jahre 
1927, in dem die Zahl der Falle in Stockholm allein auf 42 stieg. Die Zunahme der 
Leberatrophie in Schweden war vor aHem in den Stadten zu bemerken, 66 Fallen 
in den Stadten stehen 31 auf dem Lande gegeniiber. Ahnliches geht auch aus 
einer Mitteilung von UMBER hervor. Er sagt: "Wahrend sich unter 84 Leberfallen 
meiner Abteilung im Jahre 1913 keine Leberatrophie fand, waren z. B. unter 
200 Leberfallen im Jahre 1920 nicht weniger als 7, und unter 149 Leberfallen im 
Jahre 1921 sogar 11 Leberatrophien; 1922 sank die Zahl auf 4." Doch scheint 
sich diese Steigerung bis in die letzte Zeit fortzuerstrecken. Nach dem Material 
des Wiener pathologischen Institutes laBt sich entnehmen, daB, bezogen auf 
das gesamte Obduktionsmaterial des Institutes, der prozentueHe Anteil der 
Leberatrophie bedeutend gestiegen ist. In absoluten Z8.hlen ergibt sich, daB 

1 STRUEMPELL: Mooch. med. Wschr. 1921, 1133. 
2 UMBER: Handbuch fiir innere Medizin, 2. Aufl., Bd.III/2, S.75. 1926. 
3 STRAUSS: Dtsch. med. Wschr. 1920, 487. 
4 BERGLUND: Acta med. scand. (Stockh.) XVI, 1930. Suppl. 
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von den 134 beobachteten Fallen der Jahre 1912 bis 1935 46 auf die ersten 
zwolf Jahre (1912-1923) und 88 auf die anderen zwolf entfallen (1924 bis 1935). 
Prozentuell betragt die Steigerung 0,12% (von 0,15 auf 0,27%) des gesamten 
Obduktionsmaterials, eine Steigerung, die auch nach statistischen Gesetzen 
hinsichtlich' des mittleren Fehlers durchaus beweisend ist. 

Man hat sich viel mit der Frage beschiiftigt, was die Ursache dieser ganz augen­
falligen Vermehrung sein konnte. Zuerst dachte man an die Unterernahrung 
wahrend des Krieges, welche eine erhOhte Krankheitsbereitschaft bedingen 
konnte. 1m Zusammenhang mit der Unterernii,hrpng muBte auch das Moment 
der Verkostigung mit minderwertigen Lebensmitteln beriicksichtigt werden, 
zumal auch eine Haufung von gastrointestinalen St6rungen beobachtet wurde. 
Fiir die Bedeutung der Unterernahrung, die in Deutschland damals sicherlich 
beriicksichtigt werden muBte, machte EMMERICH l wichtige Angaben, indem er 
bei Leichenuntersuchungen eine Untergewichtigkeit aller Organe, ganz besonders 
aber der Leber, feststellen konnte. Gleiches fand HOPPE-SEYLER,2 der feststellte, 
daB das Durchschnittsgewicht der Leber vor dem Kriege 1468 g, nachher nur 
1361 g betrug. Wenngleich die Richtigkeit dieser Angaben in keiner Weise zu 
bezweifeln ist, so muB man bei ihrer Bewertung als atiologischer Faktor der 
kryptogenetischen Leberatrophie zur Vorsicht gemahnt werden, da eine Zunahme 
der Leberatrophie auch in Landern zu beobachten war, die keineswegs unter 
Unterernahrung zu leiden hatten, wie z. B. in Schweden, Amerika (BLUMER}.3 

Ebenso wie den gewohnlichen Icterus catarrhalis, sah man in der Nach­
kriegszeit auch den Salvarsanikterus haufiger auftreten als vor dem Weltkrieg. 
Das Krankheitsbild, das symptomatisch die groBte Ahnlichkeit mit dem gewohn­
lichen Icterus catarrhalis zeigt, wurde urspriinglich auf eine durch Salvarsan 
bedingte Leberreizung zuriickgefiihrt. Derzeit ist diese Erklarung nicht unbe­
stritten, weil nicht nur die Haufigkeit des Salvarsanikterus, sondern auch die 
des Icterus catarrhalis zunimmt. So fanden z. B. amerikanische Forscher 
(STOKES, RUEDEMANN und LEMON) in der Zeit yom August 1916 bis August 1918 
nur sechs Salvarsanikterusfalle, dagegen in den zwei folgenden Jahren an der­
selben Klinik 64 Faile, obzwar sich seither die Art der Salvarsandarreichung 
nicht geandert hatte. . 

Da also gleichzeitig mit der Zunahme des Icterus catarrhalis auch eine 
solche des Salvarsanikterus festgestellt werden konnte, muB man wohl mit der 
Moglichkeit rechnen, daB auch eine groBere Anzahl der mit Salvarsan behandelten 
Patienten von einem Icterus catarrhalis betroffen wurde als vorher. Diese An­
sicht, die tatsachlich von mancher Seite vertreten wurde, kann aber die Haufig­
keit der Salvarsangelbsucht nicht erschopfend erklaren, da man Ikterus unter 
den Salvarsanpatienten viel ofter sieht als unter der iibrigen Bevolkerung, wie 
dies von LINDSTEDT4 an Hand einer sehr groBen Statistik gezeigt wurde. Auch 
die meisten anderen Autoren kommen zu diesem Ergebnis. Die Lues und das 
Salvarsan miissen daher einen EinfluB auf die Entstehung einer Gelbsucht und 
damit auch auf die Genese einer akuten Leberatrophie ausiiben. 

Auf Grund der groBen Statistik, die es LINDSTEDT ermoglichte, zu dieser 
Frage Stellung zu nehmen, hat er sich auch damit beschaftigt, ob ein Zusammen­
hang zwischen Lues und Ikterusbereitschaft besteht. Am leichtesten ware diese 
Frage zu beantworten, wenn nicht mit Salvarsan, behandelte Lueskranke zum 
Vergleich herangezogen werden konnten. Ein solches Material steht zwar nicht 

1 EMMERICH: Mooch. med. Wschr. 1921, 999. 
2 HOPPE-SEYLER: Mooch. med. Wschr. 1921, 999. 
3 BLUMER: J. amer. med. Assoc. 80, 1873 (1923). 
4 LINDSTEDT: Arch. inn. Med. 51, 583 (1919). 
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zur Verfugung, aber LINDSTEDT konnte eine Haufung des sogenannten Icterus 
catarrhalis auch bei Luetikem nachweisen, die ausschlieBlich mit Quecksilber 
behandelt worden waren. Unter 101 Patienten, die in den Jahren 1913-1919 in 
Stockholm wegen Ikterus in Behandlung kamen, waren 21 Luetiker, die nie 
Salvarsan, sondemnur Quecksilber erhalten hatten. LINDSTEDT zieht daraus 
den SchluB, daB bei der Entstehung der Gelbsucht weniger das Salvarsan als 
pradisponierender Faktor zu berucksichtigen ist, als vielmehr die Lues. Deswegen 
solI die Bedeutung des Salvarsans nicht vollkommen bestritten werden, zumal 
einzelne Falle bekannt sind, bei denen im AnschluB an eine Salvarsaninjektion 
ohne das Bestehen einer Lues Gelbsucht auftrat. 

Da sich somit zeigen laBt, daB ein Zusammenhang zwischen Lues und Icterus 
catarrhalis sicher besteht, so wird es auch verstandlich, daB die akute Leber­
atrophie, die unseres Erachtens nur die schwerste Form des Icterus catarrhalis 
darstellt, bei Luetikem ofter zu sehen ist als bei Menschen, die keine Lues uber­
standen haben. 1m gleichen Sinne spricht auch eine Statistik von HERXHEIMER,l 
der bei 700 aus der Literatur gesammelten Fallen von akuter Leberatrophie 
130-150mal Lues (meistens im sekundaren Stadium) feststellen konnte. 

Ungeachtet dieses sehr beweisenden Materials, muB an der Tatsache festge­
halten werden, daB sowohl der Icterus catarrhalis als auch die akute Leberatrophie 
auch in Landem gehauft zu sehen sind, in denen die Lues verhaltnismaBig wenig 
verbreitet vorkommt, z. B. in Schweden. Daruber gibt uns eine sehr beachtens­
werte Zusammenstellung von BERGSTRAND 2 AufschluB. Allein im Jahre 1927 
gab es in Schweden 97 Falle von akuter Leberatrophie, unter denen sich be­
merkenswerterweise nicht ein einziger Fall von Lues befand. Jedenfalls bedeuten 
solche Zahlen, daB die Lues kaum die hauptsachliche Ursache, sondem nur ein 
pradisponierendes Moment bei der Entstehung der akuten Leberatrophie sein 
kann. Auch in Bezug auf die Graviditat weicht die Statistik von BERGSTRAND von 
jenen ab, die inZentraleuropa erhoben wurden; unter den 72 Frauen, die in Schweden 
an den Folgen von anatomisch sichergestellter akuter Leberatrophie zugrunde 
gingen, befand sich keine Schwangere. Dagegen erwahnt BERGSTRAND an pradispo­
nierenden Momenten Storungen des Magendarmtraktes (23%) und Rheuma­
tismus (12%). Die Haufigkeit der Magendarmstorungen nimmt nicht wunder, 
weil wir gewohnt sind, sie auch beim Icterus catarrhalis anzutre££en. Auffallend ist 
dagegen, daB der Rheumatismus anscheinend ein pradisponierendes Moment dar­
stellt. Die betreffende AuBerung BERGSTRANDS lautet wortlich: "Die rheumatische 
Infektion wiederum kann in derselben Weise, wie es die luetische Infektion offen­
bar tut, herabsetzend auf die Widerstandskraft der Leber gewirkt haben, man 
kann sich aber auch denken, daB diese anamnestischen Angaben uber rheumatische 
Leiden bedeuten, daB wir es hier mit Individuen zu tun haben, die fur eine ge­
wisse Art von Infektion empfanglich sind, und es liegt dann der Gedanke nahe, 
daB die akute gelbe Leberatrophie durch eine ahnliche Infektion verursacht 
wird." Die Tatsache, daB an der akuten Leberatrophie vorwiegend Frauen er­
kranken, will man auf konstitutionelle Momente beziehen; klarere Vorstellungen 
verbindet man damit nicht. 

Wie an dieser Stelle vorweggenommen sei, sind auch im Wiener Material die 
Lues und die antiluetische Therapie weder als disponierender Faktor, noch als 
atiologisches Moment so stark beteiligt, daB dadurch die so deutliche Steigerung 
an Todesfallen erklart ware. 

1 HEEXHEIMER: Zieglers Beitr.93, 68 (1921). 
2 BERGSTRAND: Akute und chronische gelbe Leberatrophie. Leipzig. 1930. 
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C. Symptomatologie. 
Das Krankheitsbild der akuten Leberatrophie entwickelt sich meist auf dem 

Boden einer zunachst gutartig aussehenden Gelbsucht. Dieses erste Stadium, 
das . dem vollentwickelten Krankheitsbilde vorausgeht, ahnelt symptomatisch 
auBerordentlich dem Zustande eines sogenannten Icterus catarrhalis. Darauf 
basiertauch die Annahmederer, die inder akutenLeberatrophie nur eine schwerere 
Form des Icterus catarrhalis sehen. Icterus catarrhalis und akute Leberatrophie 
scheinen verwandte Zustande zu sein, die sich nur durch die Intensitat der ana­
tomischen Veranderungen unterscheiden. 

Dementsprechend beginnt die akute Leberatrophie meist mit gastro-intesti­
nalen Erscheinungen, denen eine alimentare Intoxikation vorausgegangen war. 
1m AnschluB an einen Diatfehler kommt es zunachst zu "Oblichkeiten, Erbrechen, 
Inappetenz, Durchfallen. Nichts deutet zunachst auf das drohende Ereignis 
hin, und der Arzt gibt nur allzuoft eine beruhigende Erklarung im Sinne 
einer harmlosen akuten Gastroenteritis abo In dieser Zeit konnen leichte Fieber­
steigerungen beobachtet werden, sie gehoren aber durchaus nicht zur Regel. Die 
Dauer dieser Initialsymptome kann manchmal nur einige Tage, in anderen 
Fallen hingegen W ochen anhalten. In der alteren Literatur finden sich FaIle 
beschrieben, bei denen sich das Krankheitsbild im AnschluB an einen groBen 
Arger oder Schrecken entwickelt haben solI; in neuerer Zeit bOrt man davon 
wohl nichts mehr. 

Von einem Beginn der akuten Leberatrophie kann erst dann gesprochen 
werden, wenn die ersten Erscheinungen der Gelbsucht zu beobachten sind. Erst 
jetzt ist eine besonders starke Mitbeteiligung der Leber sichergestellt. Immerhin 
mahnen FaIle von akuter Gastroenteritis mit besonders stark ausgepragter 
Urobilinurie zu Vorsicht, auch wenn sie zunachst ohne Ikterus verlaufen, 
denn gerade diese Harnprobe zeigt uns, daB ein Leberschaden im Gange ist. 

Das Intervall zwischen den akuten gastrointestinalen Erscheinungen und 
dem Ausbruch der Gelbsucht kann verschieden lange sein. Interessante Beob­
achtungen in dieser Richtung stellte BERGSTRAND an. In 67 Fallen konnte sowohl 
der Zeitpunkt des Auftretens der ersten Symptome, als auch des Ikterus fest­
gestellt werden. 

Anzahl der Tage bis zum Auf­
treten der Gelbsucht 

Tabelle 24. 

o 1 5 1 10 1 15 1 20 1 25 1 30 1 40 1 50 1 60 1 90 1120 1180 
bis 

3 1 10 1 15 1 20 1 25 1 30 1 40 1 50 1 60 1 90 1120 1180 1 240 
Summe 

Anzahl der FaIle ..... 1291171 5 I 2 II I 5 I 2 I 3 I 0 I 2 I 0 i 0 II 1 67 

Wie aus der Tabelle ersichtlich ist, entwickelt sich die Gelbsucht meist 
innerhalb der ersten Woche nach Beginn der intestinalen Erscheinungen; 
ich habe mein eigenes Material in dieser Richtung nicht zahlenmaBig durch­
gesehen, mochte mich aber auf Grund meiner allgemeinen Erfahrung dieser 
Ansicht vollkommen anschlieBen. 

Wenn es im AnschluB an einen alimentaren Schaden zum Ausbruch einer 
Gelbsucht kommt, so konnen die allgemeinen Intoxikationserscheinungen 
der akuten Gastroenteritis noch weiter bestehen, oder, wenn sie bereits ab­
geklungen waren, neuerdings in den Vordergrund treten. Wenn aber die Gelb­
sucht einen Menschen befallt, der nur sehr wenig unter den Folgen der alimentaren 
Intoxikation zu leiden hatte und gleichsam aus voller Gesundheit an Icterus 
catarrhalis erkrankt, dann erscheinen uns die allgemeinen Storungen, wie 
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Miidigkeit, Erbrechen, Kopfschmerzen usw., besonders kraB. Die Gelbsucht 
entwickelt sich ziemlich rasch, gelegentlich iiber Nacht. Gewisse Schiidigungen 
des Allgemeinbefindens, wie Inappetenz, Abgeschlagenheit, Kopfschmerzen, 
sind bei jedem sogenannten Icterus catarrhalis innerhalb der ersten Tage zu 
beobachten. Bei Fallen, die zu Leberatrophie neigen, konnen diese allgemeinen 
Erscheinungen schon friihzeitig ganz besonders in den Vordergrund treten. Der 
Ikterus setzt meist mit voller Intensitat ein, was an dem raschen Ansteigen des 
BlutbiIirubins zu mennen ist. MINOT und JONES1 haben in geeigneten Fallen 
neben dem BiIirubingehalt im Serum auch die Farbstoffmenge im Duodenalsaft 
untersucht; sie fanden, daB der GallenpigmentgehaIt im Serum und im Darm. 
inhalt umgekehrt proportional ist. Durch solche Priifungen lassen sich Schwan· 
kungen der Gelbsucht viel besser verfolgen als durch die bloBe Beurteilung der 
Hautfarbe. Solche Schwankungen des Ikterus kann man selbst bei bOsartigen 
Formen beobachten. Wenn sich aus einem zunachst nur als Icterus catarrhalis 
anzusprechenden Krankheitsbild eine akute Leberatrophie entwickelt, so nimmt 
die Gelbsucht meist noch an Intensitat zu; der Bilirubingehalt im Serum 
schnellt jah in die Hohe und erreicht Grade, wie sie sonst keiner anderen 
Lebererkrankung eigen sind; Werte von 30-40 mg % sind hiebei keine Selten­
heit. Gelegentlich kann aber auch das Gegenteil vorkommen; nur aus­
nahmsweise kann der Ikterus vollig fehlen. Unter den 72 bearbeiteten Fallen 
des Wiener Materials - soweit es aus der Statistik von FELLER und POPPER 
hervorgeht - fand sich kein einziger, bei dem nicht zur Zeit des Todes eine 
Gelbsucht bestand. McNEE 2 denkt bei Fallen ohne Ikterus an eine Mitbe­
teiligung der KUPFFERSchen Sternzellen, die sonst bei den allermeisten Formen 
der akuten Leberatrophie kaum betroffen sind. 1m Gegenteil, die histologische 
Untersuchung zeigt in der Mehrzahl unserer FaIle groBe hypertrophische und 
reichlich phagozytierende KUPFFER-Zellen. Wenn derVerlauf ein sehr rapider 
ist, wenn sich also der ganze ProzeB vom Beginn des Leidens bis zum Tode auf 
wenige Tage beschrankt, kann sich die Gelbsucht erst in den letzten 24 Stunden 
entwickeln. 

Wenn es moglich ist, die LebergroBe des Erkrankten zu bestimmen, so kann 
man sich von den Schwankungen der OrgangroBe leicht iiberzeugen. Etwas 
Ahnliches ist zwar auch im Verlaufe von Gelbsuchtsformen zu beobachten, die 
wieder vollkommen ausheilen konnen; jedenfalls isteine besonders deutliche 
Verkleinerung der Leber ein Symptom, das uns bei der Beurteilung jedes paren­
chymatosen Ikterus zu auBerster Vorsicht mahnt. Auf der Hohe einer akuten 
Leberatrophie ist die Verkleinerung der Leber zuerst im Bereiche des linken 
Lappens am deutlichsten, die Leberdampfung unterhalb des Proc. xyphoideus 
scheint zu fehlen. Selbstverstandlich ist bei der Leberperkussion auBerste Kritik 
am Platze, denn Blahungen des Magens und des Darmes konnen eine Ver­
kleinerung des linken Leberlappens vortauschen. Die Verkleinerung des rechten 
Leberlappens macht sich unter anderem auch durch ein Hinaufriicken der un­
teren Lebergrenze bemerkbar. Wahrend unter physiologischen Bedingungen -
vorausgesetzt, daB der Darm nicht a-Ilzusehr geblaht ist - die Leberdampfung 
zwischen Medioklavikularlinie und Axillarlinie fast immer handbreit ist, kann bei 
der Leberatrophie an dieser Stelle zuweilen ein deutlicher Tympanismus auf­
treten. Lungenschall und der tympanitische Schall sind dann nur durch 
eine schmale Dampfungszone voneinander getrennt. Da bei vielen Formen von 
akuterLeberatrophie das Abdomen eher eingesunken und nicht meteoristisch 
geblaht ist, kann man sich bei einiger Vorsicht auf die perkutorischen Ergeb-

1 MINOT U. JONES: Boston med. J.531, 189 (1923). 
2 McNEE U. ·ROLLESTON: Diseases of the Liver, p. 621. London. 1929. 
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nisse einigermaBen verlassen. Die Abnahme der LebergroBe scheint, soweit man dies 
durch die Perkussion feststellen kann, in manchen Fallen ziemlich rasch zu erfolgen. 

Eindeutiger sind Schwankungen der LebergroBe zu beurteilen, wenn man die 
Perkussion in linker Seitenlage vornimmt. Dabei laBt sich die Verkleinerung 
der Leber oft viel sicherer beurteilen; die verkleinerte Leber entfernt sich in 
linker Seitenlage vom Rippenbogen und fiihrt auch dadurch zu einer Ver­
kleinerung der Dampfung. 

Bei der Beurteilung der LebergroBe laBt uns die Palpation vollig im Stich; 
schon die riormale Leber ist schwer zu palpieren, noch viel schwerer die 
atrophische.Besteht das klinische Krankheitsbild einer akuten Leberatrophie 
und findet sich trotz. der Schwere der allgemeinen Erscheinungen keine Ver­
kJeinerung der Leber, ja im Gegenteil, eher ein groBeres und etwas harteres 
Organ, so handelt es sich meist um eine Kombination von Lebercirrhose und 
Leberatrophie. Der Nachweis einer derben vergroBerten, tastbaren Milz kann 
uns auf die richtige Fahrte leiten. Bei der Obduktion fand sich unter 82 Fallen 
des Wiener Materials 70mal eine verkleinerte Leber und nur 12mal war das 
Organ normal groB oder sogar vergroBert. 

Ich interessiere mit seit Jahren fiir die Schmerzhaftigkeit der Leherim beson­
deren beirn Icterus catarrhalis und bei der akuten Leberatrophie. Wie viele 
andere Symptome; scheint auch dieses von regionaren und zeitlichen Faktoren 
abzuhangen. Wahrend wir friiher fast nie eine besondere Schmerzhaftigkeit 
der Gallenblasengegend nachweisen konnten, scheint sich dieser Befund in letzter 
Zeit zu haufen. In den Krankengeschichten der Wiener Falle ist nur sehr wenig 
von Schmerzen die Rede, um so interessanter erscheint mir dahereine Mitteilung 
des auf diesem Gebiete besonders erfahrenen BERGSTRAND: "Man sollte 
meinen, daB. die Schmerzen von auBerordentlicher Bedeutung waren, wenn 
es gilt, die Differentialdiagnose zwischen Gallensteinen und anderen mit Ikterus 
kombinierten Leberleiden zu stellen; dies ist indes aus mehreren Griinden nicht 
der Fall. Erstens ist es nicht richtig, daB Ikterus aus intrahepatischen Ursachen 
irnmer schmerzlos verlauft, mitunter verhalt es sich im Gegenteil umgekehrt. 
Zweitens haben nicht aIle Gallensteinpatienten schwere Schmerzen. Was die 
Schmerzen bei akuter Leberatrophie betrifft, so scheint dieses Kapitel nicht ganz 
geklart zu sein." "DaB Schmerzen bei akuter Leberatrophie zu den Seltenheiten 
gehoren, stimmt njcht mit den Erfahrungen iiberein, die in Schweden erhoben 
wurden, indem ungefahr 50% der FaIle von akuter Leberatrophie Schmerzen 
gezeigt hatten; in nicht weniger als 28 Fallen waren die Schmerzen das erste 
Symptom, in 19 Fallen waren sie spater hinzugekommen; im allgemeinen waren 
sie rasch verschwunden und in den meisten Fallen gehorten sie ausschlieBlich 
dem praikterischen Stadium an." Die Intensitat der Schmerzen kann verschieden 
sein; gewohnlich sind sie nicht sehr groB und haben vor allemnicht den Charakter 
von Anfallen. In einer Anzahl der Falle konnen sie schwer sein und durch ihre 
LokaHsation und ihr anfallsweises Einsetzen groBe Ahnlichkeit mit der typischen 
Gallensteinkolik zeigen. Diesem Umstande ist es auch zuzuschreiben, wenn die 
Schmerzen in einer nicht geringen Anzahl der FaIle diagnostisch irregefiihrt und 
wegen mutmaBlicher Cholelithiasis zu einer Probelaparotomie AnlaB gegeben 
haben. So sah sich z. B. BERGSTRAND, sicherlich ein erfahrener Arzt auf diesem 
Gebiete, unter seinen 97 Fallen von akuter Leberatrophie 16mal veranlaBt, 
eben wegen der Schmerzen operativ vorzugehen. Der erste, der auf die 
Schmerzen in der Gallenblasengegend bei akuter Leberatrophie geachtet 
hatte, war BAMBERGER;1 er hat sie ausschlieBlich auf Hyperasthesie der 

1 BAMBERGER: Krankheiten des zytopoetischen Systems, 2. Auf I., S.527. 1864. 
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Raut bezogen. Gallensteine finden sich, nach den Wiener Fallen zu schlieBen, 
nicht oft, da hier unter 82 Obduktionen nur viermal von Gallensteinen die 
Rede ist. 

Wir haben uns im Abschnitte iiber den Icterus catarrhalis bereits ausfiihrlich 
iiber die Bedeutung der MilzvergroBerung geauBert. Da wir die Verwandtschaft 
des Icterus catarrhalis mit der akuten Leberatrophie betonen, so scheint uns die 
Feststellung wichtig, daB fast alle Kliniker, die sich mit der Frage der akuten 
Leberatrophie beschaftigt haben, die MilzvergroBerung alS ein sehr haufiges 
Symptom der Erkrankung anfiihren. Ja, man hat sogar gelegentlich den Ein­
druck, als wiirde im Verlaufe der Krankheit die Milz an GroBe zunehmen. Treten 
im Verlaufe der akuten Leberatrophie starkere Blutungen auf, so wird die Milz 
in der Regel kleiner. Ein groBer, derber Milztumor bei akuter Leberatrophie laBt 
.an eine Cirrhose denken. DaB sich zu einer Lebercirrhose eine akute Leber­
atrophie hinzugesellen kann, ist bereits erwahnt worden. 

Besteht im Prodromalstadium der Krankheit Fieber, was nicht selten der 
Fall ist, so kann dies, wenn es sich nicht urn die Komplikation mit einer anderen 
Krankheit handelt, als Ausdruck einer schweren Intoxikation angesehen werden, 
womit aber nicht behauptet werden soIl, daB Fieber unbedingt die akute Leber­
atrophie begleiten muB, da gerade niedrige, ja sogar subnormale Temperaturell 
namentlich im Beginn der Erkrankung haufig beobachtet werden. Gelegentlich 
konnen sogar auffallend niedrige Temperaturen im Verlaufe eines sonst als Icterus 
catarrhalis aufzufassenden Falles die ersten Erscheinungen sein, die uns zur Vor­
sicht mahnen. Unmittelbar vor dem Tode konnen wieder sehr hohe Temperaturen 
auftreten. Falle, bei denen Werte iiber 41 Grad gemessen wurden, sind auch 
von uns beobachtet worden. Im Wiener Material finden sich unter 36 verwertbaren 
Fallen 22, die knapp vor dem Tod Temperaturen iiber 38 Grad hatten, neun 
hatten sogar Fieber iiber 39 Grad. Da sich hier bei der Autopsie kaum andere 
Ursachen fUr das Fieber ergaben als die Lebererkrankung, so ist wohl die 
Temperatursteigerung als Folge einer Leberinsuffizienz anzusprechen. Wie weit 
dabei interkurrente Krankheiten (Pneumonie) mit im Spiele sind oder die Leber­
insuffizienz allein verantwortlich zu machen ist, wage ich nicht zu entscheiden. 
Jedenfalls sind die niedrigen Temperaturen, die vor allem im Beginn der akuten 
Leberatrophie zu sehen sind, kaum allein auf eine geschadigte Leberfunktion zu 
beziehen, denn wenn die Leber die hOchsten Grade der Atrophie erreicht hat, 
ist Fieber gar nicht so selten anzutreffen. 

Die Pulstrequenz kann wahrend einer akuten Leberatrophie stark wechseln, 
besonders wenn man das Prodromalstadium mitberiicksichtigt. Bestand zunachst 
eine akute fieberhafte Gastroenteritis, so laBt sich in diesem Stadium fast 
immer Tachykardie feststellen. Kommt es spater zum Ausbruch der Gelbsucht, 
so nimmt in der Regel die Pulsfrequenz ab und kann auf 50-60 pro Minute 
und noch weniger fallen. Beim Vollbild der akuten Leberatrophie, allgemeine 
Intoxikationserscheinungen (Krampfe, BewuBtlosigkeit, Blutungen) bestehen, 
steigt die Pulsfrequenz zumeist wieder an und erreicht zuweilen Werte von 
140-150 pro Minute. Zur Zeit der Bradykardie ist der PuIs oft groB und hart, 
subfinem fadenformig und gelegentlich aussetzend. Das Elektrokardiogramm 
zeigt keine Veriinderungen. Der Blutdruck ist zunachst meist etwas niedriger 
als der Norm entspricht; knapp vor dem Tode sinkt er in einzelnen Fallen 
stark abo 

Die Bradykardie im Verlaufe des Icterus catarrhalis wird vielfach auf die 
Anwesenheit von Gallensauren im Blute bezogen. Ob mit Recht oder nicht, ist 
an anderer Stelle besprochen worden. Eine scheinbar unvermittelt einsetzende 
Tachykardie im Verlaufe eines Icterus catarrhalis muB als prognostisch ungiinstiges 
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Zeichen im Sinne eines Uberganges in akute Leberatrophie angesprochen werden. 
Eine ahnliche Ansicht vertreten auch BLOMSTROEM1 und TILLGREN.2 

Selbst fUr den erfahrenen Arzt, der schon auf Grund seiner zahlreichen Be­
obachtungen imstande sein sollte, schwere von leichten Fallen eines sogenannten 
Icterus catarrhalis zu trennen, fallt es meist schwer zu entscheiden, ob das be­
drohliche Krankheitsbild bereits als akute Leberatrophie anzusprechen, also 
bereits jener Zustand eingetreten ist, der in der Regel mit dem Tode des Patienten 
endet. Allgemeine Vergiftun(Jssymptome, die uns veranlassen, einen Fall von Icterus 
catarrhalis als schwer zu bezeichnen, sind Kopfschmerzen, Unruhe, Neigung zu 
Erbrechen, BewuBtseinsstorungen, Schlaflosigkeit, vollige Inappetenz, Mudig­
keitsgefUhl, Lichtscheu, Apathie, niedrige Temperaturen und starke Verlang­
samung des Pulses. 1m AnschluB an diese Erscheinungen, manchmal aber auch 
ganz ohne Vorboten, kommt es zu Aufregungszustanden, Delirieren, die sich bis 
zu Schreien und Brullen steigern konnen. Der Zustand kann maniakalische Zuge 
annehmen, weshalb es nicht verwunderlich ist, daB so mancher Fall von akuter 
Leberatrophie zunachst auf eine psychiatrische Klinik gebracht wird. Nicht 
wenige Falle meiner Beobachtungsreihe kamen auf dem Umwege uber die 
psychiatrische Klinik in meine Hande. 

1m Gegensatz zu diesen unruhigen Formen, ist die Zahl der Falle von akuter 
Leberatrophie nicht gering, wo sich ein allmahlicher Ubergang aus dem Stadium 
der Mudigkeit und Mattigkeit zur Somnolenz und BewuBtlosigkeit und meistens 
ins Koma hepaticum feststellen laBt. Das Koma hepaticum ist meist auch das 
Finale der unruhigen Falle. Die psychische Erregung verlangt therapeutische 
MaBnahmen, wobei Darreichung von starken Narcoticis nicht zu vermeiden 
ist. Meist ist daher in solchen Fallen der Morphiumschlaf der Beginn des 
Komas. 1m Koma, das in seiner vollen Schwere langer als 24-48 Stunden 
dauert, bemerkt man Zuckungen, manchmal halbseitig, manchmal nur auf 
einzelne Muskelgruppen beschrankt, die blitzartig durch den Korper schieBen. 
Allgemeine klonische Krampfe gehoren zu den Seltenheiten, das BABINSKI­
sche Symptom ist gelegentlich zu sehen. 1m Koma kann es zu lschurie, 
Meteorismus, Obstipation kommen, wobei aber betont werden muB, daB alle 
diese Symptome auch fehlen konnen; ja es kann im Gegenteil spontaner Stuhl 
und Harnabgang beobachtet werden. Die Erweiter der Pupillen, die oft kaum 
reagieren, wird vielfach als zerebrales Symptom gedeutet. Dasselbe gilt auch yom 
Erbrechen, doch kann man ebensogut auch beide Erscheinungen als Zeichen 
einer allgemeinen Intoxikation deuten. Storungen der Sensibilitat sind schwer 
festzustellen, weil es in einem gewissen Stadium der Krankheit kaum zu erkennen 
ist, ob es sich wirklich um Anasthesie handelt oder um beginnende BewuBtlosig­
keit. Die Reihenfolge, in der die verschiedenen Symptome von seiten des Nerven­
systems auftreten, ist nicht konstant. 1m allgemeinen laBt sich sagen, daB es 
zunachst zu Symptomen im Sinne einer Reizung kommt, worauf dann Lahmungs­
,erscheinungen einsetzen, womit aber nicht gesagt sein solI, daB die Delirien dem 
Ausbruch des Komas unbedingt vorausgehen mussen; gelegentlich zeigen sich 
maniakalische Symptome unmittelbar vor dem Tode, nachdem vorher ein tie£es 
Koma schon stundenlang angehalten hat. Kiirzlich haben SPENCE und OGILVIE 
die nervosen Symptome im Verlaufe einer akuten Leberatrophie zusammen­
gestellt; beachtenswert erscheint mir aus dieser Zusammenstellung die Tatsache, 
daB das weibliche Geschlecht von solchen pervosen Storungen viel seltener be­
troffen wird als das mannliche. Von 27 Mannern hatten nicht weniger als 14 solche 
Symptome, wahrend die 70 weiblichen Patienten nur elfmal davon befallen waren 

1 BLOMSTROEM: Acta med. scand. (Stockh.) 1928. Suppl. 
2 TILLGREN: Verh. Kongr. inn. Med. 40, 391 (1928). 
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und im allgemeinen leichter als die Manner. Unter den" 72 Wiener Fallen findet 
sich 45mal in der Krankengeschichte ein Koma hepaticum vermerkt, dessen Dauer 
meist 1-2 Tage und nur hOchst selten mehr betrug. Zweimal jedoch wurde unter 
diesen Fallen ein Koma in der Dauer von etwa zehn Tagen gesehen. 

Die Pupillen sind bei der akuten Leberatrophie meist erweitert, ahnlich wie 
bei einer Atropinvergiftung. 

Schwankungen der nervosen Symptome, vor allem scheinbare Besserungen 
geben manchmal zu falschen Hoffnungen AnlaB. Zumeist handelt es sich dabei 
um voriibergehende Erscheinungen, well der Kranke nach kurzer Zeit wieder in 
tiefes Koma verfallt. Eine solche voriibergehende Besserung kann hauptsachlich 
dann eintreten, wenn es sich um Schwangere handelt und es zu einem friihzeitigen 
Partus bzw. Abortus gekommen ist. 

Fast bei jeder akuten Leberatrophie kommt es zu Blutungen. VerhiiltnismaBig 
oft ist Hamatemesis oder Entleerung von blutigen Stuhlmassen zu beobachten. 
Reines Blut wird nur selten erbrochen, meist zeigt es die bekannte kaffeesatz­
artige Umwandlung infolge Einwirkung des Magensaftes. Man findet oft 
auch Blutungen in die Kutis und in die Schleimhiiute, wobei die Pete chien und 
Ekchymosen tells spontan, teils nach Traumen, die bei unruhigen Patienten nicht 
zu vermeiden sind, auftreten. Nach einem AderlaB oder subkutaner Injektion ist 
die Umgebung der Einstichstelle meist blutig unterlaufen. Zahnfleischblutungen, 
wie beim Skorbut, sind selten. Bei Frauen kommt es zu Metrorrhagien, bei 
Schwangersehaft erfolgt Friihgeburt bzw. Abortus; die Naehblutung ist meist sehr 
stark, Nasenbluten sieht man oft. In den Obduktionsbefunden der 82 Wiener 
Falle fanden sieh 46mal Blutungen in den Schleimhiiuten oder serosen Hauten 
angegeben, 17mal davon bestanden subepikardiale Blutungen weehselnder GroBe. 

Hautausschlage, die eine unverkennbare Ahnliehkeit mit allergisehen Re­
aktiontm zeigen und gelegentlieh aueh an das Erythema nodosum erinnern, 
werden von BERGSTRAND erwahnt. Unter anderem besehreibt er aueh ein Exan­
them, das auBerordentlieh stark an Masern erinnerte. Interessant ist eine Be­
merkung, die BERGSTRAND an diese Beobaehtung kniipft: "AIle FaIle, die Haut­
aussehlage zeigten, hatten aueh Odem, und es liegt die Annahme nahe, daB diese 
beiden Symptome miteinander in Zusammenhang stehen konnten." 

Ein kliniseh naehweisbarer Ascites gehOrt zu den Seltenheiten, obwohl Fliissig­
keitsansammlungen im Abdomen bei der Sektion einer akuten Leberatrophie 
verhiiltnismiiBig oft gefunden werden (unter 82 Wiener Fallen I8mal). Die Ver­
groBerung des Abdomens ist meist auf Meteorismus zu beziehen, so daB es 
oft nieht leicht fant, einen beginnenden Ascites naehzuweisen. BERGSTRAND 
konnte ihn bei seinem groBen Material in 20% der Fane erheben. (In 5% der 
Falle kam es aueh zu BeinOdem.) Je langer die akute Leberatrophie anhalt, 
um so eher kommt es zu Aseitesblldung. Aueh sonstige Odeme (z. B. Beinodeme) 
finden sieh nach den 82 Wiener Fallen zu sehlieBen nieht selten. Sie wurden 
43mal besehrieben, wobei 20mal aueh ein Hydroperieard vorhanden war. BERG­
STRAND hat nur in 5% seiner Falle Odeme gesehen. 

Beziiglieh des Pruritus gelten ahnliehe Regeln wie beim Icterus eatarrhalis. 
Sieherlieh spielt dieses Symptom eine bedeutsame" Rolle im Verlaufe dieser 
Krankheit, doeh lassen sieh irgendwelehe Beziehungen zur Sehwere des Zustandes 
nicht feststellen, zumal das Hautjueken manehmal im Anfang der Krankheit, 
ja sogar gelegentlich als Friihsymptom auf tritt, um auf der Hohe des Prozesses 
wieder vollig zu versehwinden. 

Nierenstorungen im Sinne einer Albuminurie werden bei der Beurtellung 
maneher FaIle deshalb so beaehtet, well urspriinglieh ROKITANSKY auf die 
Schiidigung der Niere fiir das Entstehen der akuten Leberatrophie so groBen 



328 Icterus gravis - die akute Leberatrophie. 

Wert gelegt hatte. Sicherlich gibt es Faile, in welchen friihzeitig EiweiB im Harn 
erscheint, doch laBt sich auch in dieser Beziehung kein unbedingter Parallelismus 
zur Schwer.e der Krankheit beobachten. Damit stimmt eine Angabe von BERG­
STRAND iiberein, wonach: "die groBe Mehrzahl der Falle (unge£ahr 74%) letal 
verlaufen war, ohne daB man jemals EiweiB im Harn konstatiert hatte". 1m 
Wiener Material war eine Albuminurie unvergleichlich hau£iger anzutreffen 
(20mal reichlich EiweiB im Harn nachweisbar, 17mal nur in Spuren und 14mal 
fehlte Albuminurie). Ahnliches gilt beziiglich der Gallenzylinder, die sich im 
Harn ikterischer Patienten finden· und unter Umstanden ebenfalls als Kriterien 
einer Nierenschadigung gedeutet werden konnen. Zylinder, meist mit Gailenfarb­
stoff tingiert, finden sich unter unseren Wiener Fallen zehnmal vermerkt - so­
weit iiberhaupt Sedimentbefunde vorliegen -, wahrend sie achtmal vermiBt 
wurden. Fiir eine Storung des Konzentrationsvermogens fand sich nach den 
spezifischen Gewichten zu schlieBen, kein Anhaltspunkt; ohne Durstversuch 
wurde meist ein spezifisches Gewicht von etwa 1020 gemessen. 

Priift man die Beschatfenheit des Blutes mit den iiblichen klinischen Me­
thoden, so ergeben sich nur selten Anderungen gegeniiber der Norm. Hieund 
da ist die Zahl der roten Blutkorperchen vermehrt, manchmal wieder vermindert. 
Diese meine Angabe, die sich' auch auf den Icterus catarrhalis bezieht, wurde 
mehrfaoh Gegenstand von Auseinandersetzungen: Wahrend JONES und MINOT 
eine Vermehrung der Erythrocyten in Abrede stellen und bei akuter Leberatrophie 
immer eine Verminderung gesehen haben, gibt BERGSTRAND eine gelegentliche 
Polyglobulie zu. Er sagt: "Bei dem besprochenen Material waren in 45 Fallen 
Blutkorperchenzahlungen vorgenommen worden; drei von ihnen zeigten Poly­
globulie, vier normale Werte und die anderen 38 Anamie." Bei den Wiener Fallen 
liegen 25mal Zahlungen der roten Blutkorperchen vor, neunmal wurden Werte 
iiber 5 Millionen beobachtet, einmal wurden sogar 7,4 Millionen gezahlt; wobei 
der Farbeindex auch meist betrachtlich erhoht war, nur fiinfmal fanden sich Werte 
unter 4 Millionen und auch hier nur einmal eine betrachtliche Anamie. Entspre­
chend den Vorstellungen, die beim Icterus catarrhalis entwickelt wurden, diirfte 
auch hier die Polyglobulie als Folge einer serosen Entziindung, eines Plasma­
austrittes, anzusprechen sein. Kommt es zur Anamie, so ist der Farbeindex in der 
Regel niedrig; die sekundare Anamie diirfte teils auf Blutungen, teils auf Knochen­
markschadigung zu beziehen sein, wobei allerdings zu betonen ist, daB das 
Knochenmark bei der Sektion immer rot gefarbt erscheint. Auf das Verhalten 
der roten Blutkorperchen im Verlaufe der akuten Leberatrophie kommen wir 
noch einmal zuriick. Was die Zahl und die Qualitat der weifJen Blutkorperchen 
betrifft, so bestehen auch hier groBe Unterschiede. Ich habe Falle von akuter 
Leberatrophie mit 15000 und wieder andere mit 2000-3000 sterben gesehen. 
Besteht Leukopenie, so laBt sich meistens auch eine Lymphocytose feststellen; 
sicher spielen Komplikationen dabei eine groBe Rolle. Ahnlich auBert sich BERG­
STRAND: in 60 Fallen, bei denen Zahlungen vorgenommen wurden, fand sich 52mal 
Leukocytose, sechsmal Leukopenie und zweimal ein normaler Wert. 1m Beginn· 
der Krankheit solI eine Vermehrung der weiBen Blutzellen bestehen, die gegen 
das Ende derselben einer Leukopenie Platz macht; systematische Untersuchungen 
fehlen. 1m Wiener Materialliegen 36mal Leukocytenzahlungen vor, wobei meist 
eine betrachtliche Leukocytose gefunden wurde. Achtmal finden sich Zahlen iiber 
15000, einmal sogar 48000. Das Differentialblutbild zeigt meist eine Linksver­
schiebung. In Anbetracht der Neigung zu hamorrhagischer Diathese beansprucht 
das Verhalten der Blutplattchen erhohtes Interesse, obwohl sich ein konstantes 
Verhalten nicht beobachten IaBt. Wir sahen einerseits Falle mit schwerer hamor­
rhagischer Diathese und normalen Blutplattchenwerten, anderseits habe ich einen 
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Fall gesehen, der die Zeichen einer Thrombopenie darbot. Auch die sogenannte 
N achblutungszeit kann verlangert sein, ohne daB die Blutplattchen eine besondere 
Verminden;mg aufweisen. Ziemlich einheitlich lauten die Angaben iiber die 
Gerinnungszeit des Blutes: sie ist fast immer wesentlich verzogert. Blut, das in 
einem Zylinder aufbewahrt wird, kann gelegentlich noch am anderen Tag voll­
kommen ungeronnen sein. Der Fibrinogengehalt des Blutes kann vermindert sein, 
doch ist von einem gesetzmaBigen Zusammenhang zwischen Schwere der Krank­
heit und dem Fibrinogengehalt nicht die Rede. Es zeigen sich somit gleiche 
Verhaltnisse wie beim leberlosen Hund; auch hier wird mehrfach einFibrinogen­
sturz beobachtet, ohne daB man von einer strengen GesetzmaBigkeit sprechen 
kann. Solche Tatsachen waren mit der AnlaB, daB von mancher Seite behauptet 
wurde, die Fibrinogenbildung erfolge nicht allein in der Leber, sondern auch 
in anderen Gewebssystemen, z. B. im Knochenmark. _ 

Eine Storung in der Fibrinogenbildung kann auch in der Blutkorperchen­
senkung zum Ausdruck kommen, indem bei verschiedenen Komplikationen, die 
sich zu einer akuten Leberatrophie hinzugesellen (Pneumonie, Anamie, Infek­
tionen), und an sich zu einer Beschleunigung fiihren miiBten, die Senkung 
normal bleibt oder gar vermindert ist. Unter 33 Fallen, die BERGSTRAND in 
dieser Richtung untersuchen konnte, zeigten 20 eine normale Senkung, acht 
eine geringe und flinf eine betrachtliche Beschleunigung. 

Zu den Blutveranderungen bei der akuten Leberatrophie gehort auch eine 
Veranderung im Serum, durch die eine Eigenhemmung bei der Wassermannschen 
Reaktion entstehen kann. Es ist nicht ausgeschlossen, daB dies von manchen­
als Zeichen einer Syphilis angesehen wurde und dazu beitrug, daB von einigen 
Autoren auf einen sehr hohen Prozentsatz von Syphilitikern unter den Fallen 
von akuter Leberatrophie verwiesen wird. Verwunderlich ist eine Angabe von 
BERGSTRAND, der bei seinem groBen Material dreimal eine akute Pfortader­
thrombose beobachten konnte. 

lch habe zuerst auf eine Pachydermie der roten Blutkorperchen aufmerksam 
gemacht; es ist interessant, daB BERGSTRAND bei akuter Leberatrophie dreimal 
eine Resistenzzunahme mit einer erst bei 0,35 beginnenden Hamolyse beobachten 
konnte. Die Bestimmung des N uchternblutzuckers zeigt entweder normale oder 
etwas herabgesetzte Werte. Ein Analogon zum Blutzuckersturz, wie er als Friih­
symptom des totalen Leberausfalles im Tierexperiment zu sehen ist, laBt sich bei 
der akuten Leberatrophie nicht nachweisen. Der Bilirubingehalt im Serum ist 
zumeist, wie bereits besprochen, sehr hoch, ja man kann sagen, daB sehr hohe 
Werte von 30mg% und mehr immer den Verdacht auf akute Leberatrophie 
erregen sollen, wobei das Bilirubin immer eine direkte Reaktion gibt; eine 
indirekte kommt auf der Rohe des Krankheitsbildes fast nie vor. 

Die Harnmenge ist meist sehr herabgesetzt, der Harn dunkel, das spezifische 
Gewicht hoch; im Sediment finden sich mitunter reichlich Gallenzylinder, meist 
kommt es auch zu einer betrachtlicheren Albuminurie, Zucker fehlt fast immer. 
Bilirubin im Harn wird auf der Hohe der Krankheit nahezu nie vermiBt. Unter 
44 daraufhin untersuchten Fallen der Wiener Autoren wurde nur zweimal eine 
Bilirubinausscheidung im Rarn vermiBt. Hat man Gelegenheit, das Entstehen 
der akuten Leberatrophie bis zum Ende zu verfolgen, so kann man sich immer 
wieder davon iiberzeugen, wie trotz Starkerwerden der Gelbsucht die Verfarbung 
des Harns nicht in gleicher Weise zunimmt. Dieser Antagonismus tritt noch viel 
starker hervor, wenn man als MaB der Gelbsucht den Bilirubingehalt im Serum 
heranzieht und den Farbstoffgehalt im Rarn dazu in Beziehung setzt. FALTITSCHEK 1 

1 FALTITSCHEK: Wien. med. Wschr. 1935, 1404; Wien. klin. Wschr. 1937 (noch nicht 
erschienen). 
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hat dies an Hand eines groBen Materials von Icterus catarrhalis und akuter Leber­
atrophie studiert und dieses MiBverhii.ltnis zahlenmaBig zum Ausdruck gebracht. 
Hohe Serumwerte bei niedrigem Bilirubingehalt im Harn stellen ein Charakteristi­
kum des parenchymatosen Ikterus vor, den wir im Verlaufe einer akuten Leberatro­
phie in reinster Form beobachten konnen. Vielleicht gilt etwas .Ahnliches auch 
yom Verhalten der Gallensiiuren, obwohl daruber schwer ein prazises Urteil ab­
zugeben ist, da nahezu aile Methoden zur Bestimmung der Gallensauren versagen. 
Wirklich verlaBliche Werte liefert uns bloB die Methode von ROSENTHAL.1 Ganz 
grob werden wir durch die Methoden orientiert, die auf der Bestimmung der 
Oberfiachenspannung aufgebaut sind. An Hand der HAycRAFTschen Probe 
konnte ich mich mehrfach davon uberzeugen, daB der Patient gegen SchluB 
der akuten Leberatrophie fast keine Gallensauren im Harn ausscheidet, aber 
leider lass~n sich gegen diese Methode viele Einwande erheben. 

Was den Urobilingehalt im Harn betrifft, so ist er einerseits yom Bilirubin­
gehalt im Darm und dem Resorptionsvermogen, anderseits von der Beschaffen­
heit der Leber abhangig; nur wenn Galle in den Darm entleert wird, kann Uro­
bilinogen gebildet werden. Dementsprechend ist die Anwesenheit von Urobilin 
bzw. Urobilinogen im Harn nicht unbedingt als Kriterium der schweren 
Schadigung der Leber zu verwerten. Findet sich somit Urobilin im Harn, so kann 
dies zugunsten eines schweren Leberschadens verwertet werden, wahrend das 
Fehlen desselben nicht unbedingt dagegen spricht, zumal wir jetzt FaIle von 
schwerer Parenchymschadigung der Leber kennen, bei denen eine vollige Hem­
mung der Gallenfarbstoffsekretion ins Duodenum besteht; sie ist vermutlich auf 
eine Verlegung der Verbindung der Gallenkapillaren mit den prakapillaren Gallen­
gangen im Bereich der periportalen Felder zuriickzufiihren. Jedenfalls wurde 
in Wien unter 47 untersuchten Fallen sechsmal eine vermehrte Urobilinogenaus­
scheidung angetroffen, 15mal Urobilinogen im Harn vermiBt. Aus diesen Grun­
den erscheint es sehr erwiinscht, wenn man sich vorl der Beschaffenheit des 
Duodenalsaftes uberzeugen kann. Auf der Hohe der Krankheit ist diese Unter­
suchung kaum mehr durchfuhrbar, aber in den Tagen vorher kann man sich 
zumeist davon uberzeugen, daB noch farbstoffhaltige Galle abgesondert wird. 
Gelegentlich kann die so gewonnene Galle EiweiB und Urobilinogen enthalten. 
Von mancher Seite (JONES und MINOT) wird auf das Vorkommen von reich­
~chen Leukocyten - und zwar schon in der A-Galle - Wert gelegt; auch 
hierin scheint die akute Leberatrophie mit dem Icterus catarrhalis ubereinzu­
stimmen; keineswegs jedoch darf die Anwesenheit von Leukocyten als verlaB­
liches Zeichen eines infektiosen Prozesses in den Gallenwegen gedeutet werden. 

Bei dem schweren intravitalen Leberzerfall kommt es zu verschiedenen Ver­
anderungen des Gesamtstolfwechsels, die sich teils im Harn, teils im Blut bemerkbar 
machen. Obwohl die Nahrungszufuhr bei der Schwere der Krankheit oft 
weitgehend eingeschrankt ist, erscheint die Stickstoffabgabe durch den Harn 
sehr hoch und geht weit tiber das MaB hinaus, das dem Hungerzustand ent­
sprechend zu erwarten ware. Das Vorkommen von Leucin und Tyrosin hat die 
Aufmerksamkeit auf die Ausscheidung von Aminosauren gelenkt; wahrend 
normalerweise der Anteil des Aminosaurestickstoffes innerhalb des Gesamtstick­
stoffes etwa 2,5% betragt, kann er bei der akuten Leberatrophie bis auf 12-30% 
steigen. Parallel zur gesteigerten Aminosaureausscheidung sinkt der Harnstoff­
gehalt im Urin ab, weil mit der Verminderung der Desamidierung der Amino­
sauren auch die QueUe der Harnstoffbildung aus Ammoniak versiegt, wozu noch 
kommt, daB ein Teil des aus den Aminosauren abgespaltenen Ammoniaks zur 

1 ROSENTHAL: Klin. Wschr.1930, 1909; Z. exper. Med.l07, 238 (1925). 
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Neutralisation pathologischer Sauren herangezogen und damit der Umwandlung 
in Harnstoff entzogen wird. Aus der beigefUgten Tabelle ist das eben Gesagte an 
Hand zweier eigener Falle zu erkennen. 

Tabelle 25. 

Bei fast viilliger Hungerdiat Bei fast v61liger Hungerdiiit in 
auf lOOg Gesamt-N 24stiindiger Harnmenge 

~--I Amino-I p '-1 :S:arn- NH3- 1 Anrlno-I . 1 Harn-
_N_~3-_ ~aure __ ePt~t~ saure- Peptld- stoff-

--

Stickstoff iltickstoff 
I 

I Normaler Kontrollfall (Ge- I I 

samt-N 3,3 g) ............ 5,3 4,3 1,09 75 0,17 ! 0,142 0,359 2,47 
Akute Leberatrophie (Ge- I 

samt-N 8,7 g) I. ......... 12,3 16,3 7,8 35 1,07 11,42 6,78 3,04 
Gesamt-N 9,3 g, II ......... 13,0 20,0 6,8 41 1,209 1,86 6,32 3,81 

Entsprechend der vermehrten Aminosaureausscheidung durch den Harn 
finden sich auch im Elute wesentliche Anderungen. Die Aminosaurefraktion er­
weist sich fast immer erhoht (STADIE und VAN SLYKE1), obwohl es auch hier 
Ausnahmen gibt; ein unbedingter Parallelismus zwischen der Schwere der Krank· 
heit und dem Verhalten der Aminosauren im Elute besteht daher nicht. Das eigen. 
tiimliche Verhalten der Sticksto££verteilung teils im Harn, teils im Elute ist 
nicht nur fUr die akute Leberatrophie charakteristisch, da Ahnliches, wenn auch 
nicht in solchem MaBe, bei manchen schweren Formen von Icterus catarrhalis 
zu sehen ist. Wahrend der Niichternwert an Aminosauren im Elute eines nor· 
malen Menschen durchschnittlich 3-10 mg% N betragt, kann er bei man chen 
Formen von akuter Leberatrophie bis auf 100 mg und mehr emporschnellen. Wohl 
die hochsten Werte haben NEUBERG und RICHTER2 gefunden; nach ihren Be· 
rechnungen zirkulierten in diesem Falle im Elute fast 30 g Aminosauren. 
Da solch groBe Mengen kaum auf die Einschmelzung der Leber allein zu beziehen 
sind, dachten sie an einen analogen ProzeB in der quergestreiften Muskulatur. 
Histologische Untersuchungen der Muskulatur (wachsartiger Zerfall) scheinen 
ihnen recht zu geben; darnach ware die Leberatrophie nicht als ein allein auf die 
Leber begrenzter ProzeB anzusehen, sondern vielleicht als allgemeine EiweiB. 
zerfallstoxikose, bei welcher nicht nur die Leber, sondern auch andere Gewebe 
dem AutolyseprozeB verfallen sind. Auch der Reststickstoff ist mitunter be· 
trachtlich erhoht, so wurden Werte bis zu 255 mg% RN gesehen, gegeniiber ganz 
gleichartigen Fallen mit vollkommen normalem Reststickstoffspiegel. 

Bei vielen Fallen von akuter Leberatrophie finden sich Storungen im Ohole. 
sterinstoflwechsel; es sinken im Elute sowohl das freie als auch das gebundene 
Cholesterin; es kommt vor allem zu einem Abfall des Cholesterinesters, was 
THANNHAUSER3 als "Estersturz" bezeichnet. Ob es sich dabei ausschlieBlich 
um die Folge einer Leberschadigung handelt, oder ob nicht auch die Resorption 
von Fettsauren Schaden gelitten hat, so daB fUr die Bildung von Cholesterin. 
estern nicht geniigende Mengen von Fettsauren zur Verfiigung stehen, miiBte 
noch genauer untersucht werden. Bei den Wiener .Fallen wurde kein einheit· 
liches Verhalten des Serumcholesterins gesehen. 

Als Ausdruck des Zerfallprozesses, durch den auch der Kohlehydrat. und 

1 STADIE und VAN SLYKE: Arch. into Med. Chicago XXV, 693 (1920). 
2 NEUBERG U. RICHTER: Dtsch. med. Wschr.1904, 449. 
3 THANNHAUSER: Stoffwechselprobleme. Berlin. 1934. 
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Fettstoffwechsel beeintrachtigt wird, finden sich im Ham verschiedene organische 
Sauren, wie Milchsaure, Oxymandelsaure, Acetessigsaure, Oxybuttersaure. Da die 
Ammoniakbildung infolge der gestorten Lebertatigkeit gehemmt erscheint, 
miissen fixe Alkalien mobilisiert werden, was zu einer Verminderung der Alkali­
reserve im Elute fUhrt. Die groBen Harnsaure- und Purinwerte, die sich 
im Ham bei akuter Leberatrophie finden, miissen auf den Kemzerfall bezogen 
werden; Auch die Hamsaurewerte im Elute konnen stark in die Hohe schnellen. 
So darf es uns nicht wundem, wenn der sogenannte Rest-N bei allen Formen 
von schwerem Leberzerfall hoch ist. Daneben kann im Ham wohl in Zusammen­
hang mit dem Lebergewebszerfall Tyrosin und Leucin gefunden werden. So 
war die MILLONsche Probe auf Tyrosin in 17 der Wiener FaIle positiv. (Ein ein~ 
heitliches Verhalten des Hamindikans ist jedoch nicht zu beobachten.) 

Jedenfalls stellt der Ham bei der akuten Leberatrophie eine Fundgrube 
der verschiedensten intermediaren Stoffwechselprodukte vor. Wenn man von 
diesen Zwischenprodukten bis jetzt nur verhaltnismaBig wenige fassen konnte, 
so liegt dies zum Teil an der Ungunst der Verhiiltnisse. Die Charakterisierung 
dieser intermediaren Substanzen erfordert groBe technische Kenntnisse auf dem 
Gebiete der Chemie und ein entsprechendes klinisches Material. Leider leben 
solche Falle nur kurze Zeit und sind meist inkontinent. 

Der Beschaffenheit des Stuhles bei akuter Leberatrophie wurde bis jetzt wenig 
Aufmerksamkeit geschenkt; auch hier ist der Grund in der Schwere des Krank­
heitsbildes zu suchen. Solche Patienten lassen entweder den Stuhl unter sich, 
oder man bekommt die Fazes erst bei der Sektion zu Gesicht. Soweit meine Er­
fahrung reicht, sind die Stiihle wohl nie vollig farbstofffrei, gelegentlich findet 
man in ihnen reichlich Neutralfett, was als Liision des Pankreas gedeutet werden 
kann. Diarrhoen kommen nur selten vor, haufiger ist Obstipation. . 

Von FENWICK! stammt die eigentiimliche Angabe, daB sichbei akuter Leber­
atrophie im Speichel nur sehr wenig Rhodan finden solI. 

SchlieBlich muB noch auf ein sehr wichtiges Symptom hingewiesen werden, 
den foetor ex ore. Der Geruch der Exhalationsluft bei der akuten Leberatrophie 
stellt etwas so Charakteristisches vor, daB ich mich auf Grund dieses Phanomens 
allein getraue, die Diagnose akute Leberatrophie zu stellen; ich spreche hier von 
einem Foetor hepaticus. Moglicherweise hangt damit auch der hochst bittere 
Geschmack zusammen, iiber den so viele Patienten mit akuter Leberatrophie 
klagen. 

Die Gesamtheit der klinischen Erscheinungen bei akuter Leberatrophie im 
Zustande des Komas, faBt man auch heute noch vielfach unter dem Namen 
einer Oholiimie zusammen. Urspriinglich hat man hier an eine Vergiftung durch 
Gallensauren gedacht, was aber um so weniger richtig ist, als die schwerkranke 
Leber kaum mehr imstande ist, Gallensauren zu bilden. Auch sonst ist uns 
nichts bekannt, was an einen Zusamplenhang zwischen Gallenretention und 
diesen Erscheinungen denken lieBe. Es erscheint daher nicht gerechtfertigt, 
noch weiterhin von einer Cholamie - einer Vergiftung durch Galle - zu sprechen. 
Aus diesem Grunde hat sich QUINCKE 2 fUr die Bezeichnung Hepatargie einge­
setzt - Autointoxikation durch Leberinsuffizienz. Sicher finden sich Beziehungen 
zwischendem experimentellen Krankheitsbild nach Leberexstirpation und der 
akuten Leberatrophie. Aber auch hier bestehen Widerspriiche, so daB die ur­
spriinglich rein klinische Bezeichnung - Oholiimie - noch immer nicht vollig 
aus der medizinischen Nomenklatur verdrangt werden konnte, wie sich auch 

1 FENWICK: Saliva as a Test for Diseases of Liver. 1889. 
2 QUINCKE: Virchows Arch. 95, 125 (1 ~84). 
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andere Namen, die die alte Klinik einmal eingefiihrt hatte, nicht vollig aus der 
Welt schaffen lassen (Uramie, Eklampsie), selbst wenn sie noch so wenig das 
Wesen des pathologischen Prozesses charakterisieren. 

D. Die verschiedenen Formen der akuten Leberatrophie. 
Obwohl sich der Name "akute" Leberatrophie eingebiirgert hat, mull man sich 

der Tatsache bewullt sein, dall es bis zum totalen Leberzerfall oft langere Zeit 
braucht und dementsprechend vom Beginn der Gelbsucht bis zum Ausbruch des 
Komas W ochen, gelegentlich sogar Mo-
nate verstreichen konnen. In diesem 
Sinne sprach man auch von einer 
"akuten", "subakuten" und "chroni-
schen" Leberatrophie. HERXHEIMER 
hat sich dieser Meinung angeschlossen 
und schlagt vor, die ersten 3--4 W ochen 
als das akute Stadium, die Zeit von 
der 3.-4. Woche bis zum 7.-8. Monat 
als das subakute oder subchronische 
Stadium zu bezeichnen; von da ab soll I I I I I 
das chronische Stadium beginnen. +-!--!;--!h~-++HH~-;;o~~H~:t 

1 2 J If 5 6 7 8 9 10 11 12 1J 1111 J II 5 6 ii.>er 
Um sich einen Begriff iiber die TrJge I WocI7en 6Wo. 

Dauer der Krankheit ganz allgemein 
bilden zu konnen, hat BERGSTRAND 
seine FaIle von zwei Gesichtspunkten 
aus untersucht: Einerseits vom Stand­

Abb. 40. Krankheitsdauer bei akuter Leberatrophie 
unter Beriicksichtigung des Wiener pathologisch· 

anatomischen Materials. 

punkte der Dauer des Prozesses, gerechnet vom Beginn der ersten Erschei­
nungen bis zum Tode, und anderseits vom Beginn der Gelbsucht; die statisti­
schen Ergebnisse lassen sich der nachstehenden Tabelle entnehmen. 

Anzahl der Tage 

Tabelle 26. 

_5_/ 10 I 15 1 20 1 25 1 30 1 40 / 50 1 60 1 90 /120 1180 / 240 1 300 

bis 

10 I 15 1 20 1 25 I 30 1 40 1 50 1 60 1 90 1120 1180 1 240 1 300 / 360 

Summe 

I. Anzahl der FaIle 11 I 7 I 71 91 12 111 1 51 71 8151 0 II 2/31 1 I 78 1I.AnzahlderFaIle 7 12 17 11 9 9 6 2 4 1 1 - - - 79 , , 

ZeitintervaIl zwischen (I) dem Auftreten der ersten Symptome und dem Exitus 
sowie (II) zwischen dem Auftreten des 1kterus und dem Exitus. 

Die durchschnittliche Dauer der Krankheit, gerechnet vom Beginn des Ik­
terus, betragt darnach ungefahr einen Monat. Rechnet man die Antezedentien, 
das dyspeptische Stadium hinzu, so betragt die Durchschnittsdauer zwei Monate. 
Da es oft nicht leicht falIt, genau anzugeben, was als erste Krankheit~erscheinung 
anzusehen und dementsprechend der eigentliche Beginn der Krankheit schwer 
zu bestimmen ist, so mochte ich mich bei solchen Berechnungen nur auf das Ein­
setzen der Gelbsucht verlassen; danach betragt die gewohnliche Dauer einer 
Leberatrophie einen Monat. Hiermit stimmen auch die Erfahrungen am Wiener 
Material iiberein, die in beiliegender Zeichnung dargestellt sind, wobei jedoch 
nur Verstorbene erfallt wurden. Auch hier findet sich ein deutliches "Oberwiegen 
der dritten Woche (Abb. 40). 
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DaB dem Ausbruch einer akuten Leberatrophie ein Stadium vorausgeht, in 
dem der eigentliche LeberprozeB sich vorbereitet, ist nicht zu bezweifeln; manch­
mal betragt diese Periode nur wenige Stunden, ein andermal wieder Monate, 
vielleicht auch Jahre. Aber da die Ursachen der Leberatrophie so verschieden 
sind, mochte ich dem sogenannten Vorbereitungsstadium keine so groBe Be­
deutung zuerkennen, wie dies von einzelnen schwedischen Autoren geschieht. 
In seiner Zusammenstellung iiber die akute Leberatrophie bringt BERGSTRAND, 
der sich ganz besonders mit dem praikterischen Stadium beschaftigt und auf 
das gegenseitige Verhaltnis zwischen diesem und der ikterischen Periode Wert 
legt, Schemen, die dies ganz besonders deutlich zeigen; eine solche Darstellung 
mochte ich beifiigen: 

Praikterisches Stadium Ikterisches Stadium 
1 1---------------------------------------------

5 Tage 35 Tage Exitus 
Schematische Darstellung des gewohnlichen durchschnit.tlichen Verlaufes einer akuten 

gelben Leberatrophie. 

Ahnliche Kurven hat in friiheren Jahren schon LINSTEDT gezeichnet, wobei 
er im praikterischen Stadium eine Inkubationszeit sah; nach ihm und manchen 
anderen schwedischen Alltqren stellt der gewohnliche Icterus catarrhalis eine 
Infektionskrankheit dar. Da nun Icterus catarrhalis und akute Meberatrophie 
verwandte Zustande sind, so konnte man daraus folgern, daB auch dem Ausbruch 
der akuten Leberatrophie ein Inkubationsstadium vorausgeht. Dies diirfte der 
Grund sein, warum auch BERGSTRAND versucht, das praikterische Stadium gegen­
iiber dem ikterischen in eine bestimmte Relation zu bringen. An Hand solcher -
oben gezeichneter - Schemen bemiiht sich BERGSTRAND, verschiedene "Formen" 
von akuter Leberatrophie aufzustellen, wobei ihm als Kriterium die Lange der 
"Inkubationszeit" dient, ferner die Feststellung, ob durch das "Oberstehen eines 
einmaligen Ikterus gleichsam eine Immunitat fiir ein folgendes Leiden geschaffen 
wird usw. Ich personlich habe nicht den Eindruck, daB dadurch fiir die Klinik 
der akuten Leberatrophie ein Vorleil erwachst, womit ich an dieser Stelle die 
Frage, ob vielleicht ein Infekt fiir die Entstehung der Leberatrophie iiberhaupt 
in Frage kommt, nicht weiter erortern mochte. Trotzdem miissen wir an der 
Tatsache festhalten, daB die einzelnen Stadien im Verlaufe der akuten Leber­
atrophie verschieden lange wahren konnen; das scheint meines Erachtens von 
den verschiedensten Faktoren abhangig zu sein, wobei man sich stets vor 
Augen halten soIl, daB es sich bei der Leberatrophie um einen Kampf zwischen 
Degeneration und Regeneration des Parenchyms handelt. So wie verschiedene 
Umstande darauf EinfluB nehmen konnen, kann sich dies auch in der Dauer der 
Krankheit auBern. Der Zusammenbruch der Leber braucht nicht in der ersten 
Attacke zu erfolgen; immer wieder kann, unter Zuhilfenahme irgendwelcher 
Momente, die Regeneration, wenn auch nur voriibergehend, die Oberhand 
gewinnen. Wahrend dieser Zeit kann die Leber ihre Funktionen erfiillen, 
bis sie schlieBlich doch zusammenbricht, was sich klinisch durch die bekannten 
Erscheinungen auBert, die wir unter den Namen "Cholamie", "Hepatargie" 
oder Leberinsuffizienz zusammenfassen. Genau so, wie diese Umstande auf die 
Dauer der Krankheit EinfluB nehmen konnen, gilt dies auch von den einzelnen 
Symptomen. Das Wesentliche des Zustandes der Leberatrophie ist der auch 
anatomisch faBbare vollige Zusammenbruch der Leberfunktion. 

Trotz dieser Einschrankungen erscheint eine Einteilung in verschiedene 
Formen fiir den klinischen Gebrauch zweckdienlich; wir glauben, folgende Formen 
gesehen zu haben: 
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1. Die typische akute Leberatrophie. 
Sie beginnt mit einer alimentaren Intoxikation; nach einem 3-4tagigen 

Intervall, in welchem die intestinalen Erscheinungen weiter anhalten, bricht die 
Gelbsucht aus, die von allem Anfang an mit schweren allgemeinen Symptomen 
einhergeht. Nach GroBenschwankungen geringen Grades wird die Leber zu­
nehmend kleiner, zerebrale Symptome treten immer mehr in den Vordergrund, 
ebenso eine hamorrhagische Diathese, die das Koma hepaticum einleitet; der 
Foetor hepaticus wird nie vermiBt. Der ganze ProzeB, vom Beginn der alimen­
taren Intoxikation bis zum Exitus, dauert 2-4 Wochen. 

2. Die subakute" Leberatrophie 
beginnt ebenfalls unter den Erscheinungen einer mehr oder weniger deutlich 
ausgepragten alimentaren Intoxikation. Auch hier besteht ein Intervall bis zum 
Ausbruch der Gelbsucht, die zunachst die Charakteristika eines schein bar harm­
losen Icterus catarrhalis tragt. Trotz zweckmaBiger Behandlung bemerkt man 
Schwankungen in der LebergroBe. Ohne wesentliche Anderung im Krankheits­
bild schleppt sich der ProzeB durch mehrere Wochen fort. Anscheinend unter 
dem EinfluB einer neuerlichen "Magendarmverstimmung", die durch einen 
Diatfehler bedingt sein kann, tritt der bereits etwas abgeklungene Ikterus wieder 
starker in den Vordergrund. Wieder machen sich Schwankungen in der Leber­
groBe bemerkbar. Starkere Blutungen an Haut und Schleimhauten treten auf 
und unter unstillbarem Erbrechen, Kopfschmerzen setzt langsam BewuBtseins­
triibung ein, die allmahlich in tiefes Koma hepaticum iibergeht; Dauer des 
ganzen Prozesses 2-4 Monate. 

3. Allmahlicher Ubergang in Lebercirrhose. 
Je langer ein Icterus catarrhalis anhalt, urn so mehr machen sich eine auf­

fallende Verhartung der Leber und eine dauernde VergroBerung der Milz bemerk­
bar. Hat man Gelegenheit, solche Patienten langere Zeit nach Beginn des sogenann­
ten Icterus catarrhalis zu sehen, so drangt sich, wenn der ProzeB etwa ein halbes 
Jahr oder sogar etwas weniger lang gedauert hat, eben im Hinblick auf die 
Verhartung der Leber und der Milz die Frage auf, ob der vorliegende Fall nicht 
schon als Cirrhose anzusprechen sei. Auch bei diesen Patienten bestehen 
Schwankungen in der Intensitat der Gelbsucht und im Krankheitsgefiihl. 
Gelegentlich kann es im Verlaufe eines solchen Falles auch zu den klinischen 
Erscheinungen einer Leberatrophie kommen, wobei zwar die Leber kleiner wird, 
immerhin aber eine gewisse Harte beibehalt. Die anatomische Untersuchung 
zeigt schwere Veranderungen nach Art eines degenerativen Leberschwundes, 
daneben aber im interlobaren Gewebe Bindegewebswucherungen, die an eine 
Cirrhose erinnern. Yom Beginn des Ikterus bis zum Ausbruch der Cholamie 
konnen Zeitraume von einem halben, einem ganzen und selbst F/2 Jahren ver­
streichen. Bei der Betrachtung solcher FaIle ergeben sich Beziehungen zur typi­
schen Lebercirrhose, die ebenfalls gelegentlich unter den Erscheinungen einer 
Leberinsuffizienz das Leben des Patienten beschlieBen kann. 

4. Die rapid verIaufenden Formen von akuter Leberatrophie. 
Unter dem EinfluB von schweren Infekten (Sepsis), Vergiftungen, aber auch 

alimentarer Intoxikationen kann sich innerhalb weniger Tage ein schwerer, 
mit BewuBtlosigkeit und Blutungen einhergehender Zustand entwickeln, der 
wegen seines stiirmischen Verlaufes, unklarer Ursache und Fehlen von Lokal-
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befunden zu diagnostischim Schwierigkeiten AnlaB gibt; gelegentlich handelt es 
sich um hochfiebernde FaIle. Erst gegen Ende des Prozesses machtsich eine 
leichte gelbe Farbung der Skleren bemerkbar. Genauere Untersuchungen sind 
wegen des raschen Verfalles des Patienten vielfach nicht durchfiihrbar. Die 
Sektion klart den Fall, indem oft erst nach histologischer Untersuchung eine 
Leberatrophie festgestellt wird. Der Verlauf ist zu stiirmisch, als daB sich ein 
hoherer Grad von Ikterus entwickeln konnte. Unter seltenen Bedingungen 
kann die akute Leberatrophie auch ohne Gelbsucht verlaufen; vielleicht kommt 
es dabei auch zu einer Degeneration der KUPFFERschen Zellen. McNEE erwiihnt 
einen solchen Fall. 

E. Anatomische Veranderungen. 
Der anatomische Befund der akuten Leberatrophie ist ziemlich charakteri­

stisch. Besichtigt man bei der Sektion eines solchen Falles nach Eroffnung des 
Abdomens noch vor Entfernung des Sternums die Lage der Leber, so kann unter 
Umstanden das Organ sich weit hinter Magen und Darm in der Zwerchfellkuppe 
verbergen. Auch prasentiert sich die Leber nicht als festes, gleichsam erigiertes 
Organ mit glatter Oberflache, sondern sie ist matsch, schlaff, in sich zusammen­
gesunken. Sie zeigt ein runzeliges Aussehen, die Rander lassen sich verbiegen 
wie die einer maBig indurierten Lunge. Nach der Freilegung erweist sich die 
Leber stark verkleinert; sie besitzt oft nur die Halfte ihres Normalgewichtes, 
wobei an der Verkleinerung der linke Leberlappen besonders beteiligt ist; der 
rechte Lappen erscheint hauptsachlich in seinem Dickendurchmesser reduziert. 
Legt man die herausgeschnittene Leber auf eine feste Unterlage, so macht sie 
den Eindruck einer zerflieBenden Masse; sie zeigt keinen Turgor, die Rander 
folgim der Schwere, wie eine halbfliissige und zerdriickbare Masse legt sich die 
Leber in Falten. Die Oberflache ist entweder diffus gelb oder gelblich marmoriert. 
Den hochsten Grad von Matschheit zeigt die Leber, wenn sie gleichmaBig rot 
ist; sie fiihlt sich etwas derber an, wenn sie noch einen gelben Farbton zeigt. 
In der gelblich marmorierten Leber treten die gelblichen Partien iiber die Ober­
flache etwas hervor, wahrend die roten Partien eingesunken sind. Noch viel 
krasser ist der Unterschied zwischen roten und gelben Stellen an der Schnitt­
£lache. In den roten eingesunkenen Partien fehlt jede lobulare Zeichnung, in 
den gelben glaubt man Acini zu erkennen, doch zeigen sie keine regelmaBige 
Anordnung, ihre Zeichnung ist verwaschen oder "vollig umgebaut". 

Je rascher der Verlauf der Krankheit, desto haufiger zeigt die Leber einen 
gelben Farbton, wahrend die rote Atrophie hauptsachlich dann zu sehen ist, 
wenn der KrankheitsprozeB langere Zeit gedauert hat. Ganz akute Formen 
sind makroskopisch nicht immer leicht zu erkennen, weil noch keine ent­
sprechende Verkleinerung der Leber bemerkbar ist und nur die Consistenz­
verminderung des Organs und die Verwaschenheit der azinosen Zeichnung auf 
die schweren Veranderungen hinweisen. 

Von dem degenerativen ProzeB muB nicht immer die ganze Leber gleich­
maBig befallen sein. So kann es vorkommen, daB z. B. der linke Lappen ganz 
rot erscheint, wahrend der rech~e zwar auch schon vereinzelte rote Partien er­
kennen laBt, im wesentlichen aber doch noch vorwiegend gelbe Farbe zeigt; in 
dem MaBe, als sich die roten Areale iiber groBe Flachen der Leber gleichmaBig 
verbreiten konnen, zeigen sich die gelben hauptsachlich in Form kleinerer oder 
groBerer Herde. 

LaBt schon die makroskopische Betrachtung schwere Veranderungen der 
Leber erkennen, so laBt sich dies durch die mikroskopische Untersuchung 
weitgehend bestatigen. 1m Bereiche der roten Areale sind Leberzellen iiber-
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haupt nicht mehr zu erkennen; iibriggeblieben sind nur erweiterte Blutkapillaren, 
zwischen denen noch vereinzelte Detritusmassen zu sehen sind. 1m Bereiche der 
gelben Partien erkennt man zwar noch Elemente, die an Leberzellen oder Zell­
balkenanteile erinnern, aber der azinose, ebenso wie der trabekulare Bau ist voll­
kommen verlorengegangen. Die Zellen zeigen keine scharfen Grenzen mehr, die 
Kerne haben ihre Farbbarbeit nahezu ganz eingebiiBt, das Zellprotoplasma ist 
mehr oder weniger kornig getriibt. Versucht man mit meiner Gallenkapillarmethode 
diese zur Darstellung zu bringen, so kommt man zu keinem sicheren Ergebnis. 
Nur Reste von Gallenkapillaren sind hier und da an der Zellgrenze zu erkennen 
(Abb. 41). Vereinzelt kann man - z. B. im Bereiche des SPIEGELSchen Lappens 
- anscheinend noch unverandertes Lebergewebe finden, aber auch hier zeigt 
sich schon der Beginn des Zerfalls. Die Zeichen beginnender Zellnekrose waren 
in meinen Fallen meistens im 
Bereiche des Lappchenzentrums 
am geringsten, wahrend gegen 
die Peripherie zu die beginnende 
Nekrose sich deutlich bemerkbar 
machte. Beziiglich des Beginnes 
der Nekrosen herrschen aber 
unter den Pathologen noch Mei­
nungsverschiedenheiten; manche 
verlegen ibn in die Peripherie 
des Acinus, andere eher in das 
Zentrum. Von den neueren Auto­
ren, die sich mit dieser Frage be­
schaftigt haben, sind BERG­
STRAND und HERXHEIMER zu er­
wahnen. HERXHEIMER nimmt 
einen vermittelnden Standpunkt 
ein, indem er sagt: "Wollen wir 
aus unseren Beobachtungen eine 
SchluBfolgerung ziehen, so kann 
es eigentlich nur die sein, daB, 
obwohl doch wohl der centro-
acinose Hauptsitz iiberwiegt, bei 

Auu. H . . ~kutc Lebe .. " t rollhic mit Dis.oziation lind 'l'richt r· 
bildung d el" Gnllcnknpilla rcn. 

der akuten gel ben Leberatrophie ein durchwegs typischer Sitz des Beginnes 
im Acinus nicht existiert und derselbe auch in den Einzelfallen sehr wechselt. " 
Ganz im Gegensatz hiezu auBert sich BERGSTRAND folgendermaBen: "Wie aus 
Obigem hervorgeht, muB ich mich ganz jenen anschlieBen, die der Ansicht sind, 
daB der krankhafte ProzeB bei der gel ben Leberatrophie immer im Zentrum des 
Acinus beginnt." 

An vielen Stellen, vielleicht entsprechend der ehemaligen Lappchengrenze, 
zeigen sich Wucherungen eigentiimlicher Zellziige, die in ihrem Bau weitgehend 
an die periazinosen prakapillaren Gallengange erinnern. Nach dem reichlichen 
Vorkommen dieser Gebilde ist wohl anzunehmen, daB es sich hier um Gallengang­
wucherungen handelt (Abb. 42). Manchmal sieht man in ihrer unmittelbaren Nahe 
solide Zellstrange, welche Leberzellbalken gleichen. Da gerade diese Stellen oft 
die geringsten Degenerationserscheinungen darbieten, so wird man wohl nicht 
fehlgehen, wenn man in ibnen Regenerationen erblickt. In dieser Annahme wird 
man durch neue Untersuchungen von DOWANSKI und ROULET 1 wesentlich 

1 DOLJANSKI u. ROULET: Virchows Arch. 292, 256 (1934). 
Eppinger, Lcberkrankheiten. 22 
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bestarkt; zuchtet man explantierte Leberstuckchen in vitro, so entwickeln 
sich unter dem EinfluB wuchernden Gewebes im Leberparenchym tubulare 
Gebilde, deren Bau einem Gallengang gleicht. Auch BERGSTRAND beschaftigt sich 
eingehend mit diesen Gebilden, die er Pseudotubuli nennt. Bei den vielen Fallen 
von akuter Leberatrophie, die er beobachten konnte, zeigte sich haufig eine 
intensive Proliferation dieser sogenannten Pseudotubuli, die gelegentlich solche 
MaBe annahm, daB das ganze kollabierte Lappchen davon ausgefiillt war. 
AIle diese Beobachtungen weisen darauf hin, daB aus der Gegend der periazinosen 
Gallengange ein Ersatz der Leberzellen angestrebt wird. Nimmt dieser 

Abb. 42. Subakute rote Leberatrophie mit zentraler Blutung und reichlicher Wucherung deT Prakapillaren. 

reparatorische Vorgang, der vielleicht auch durch eine Wucherung der im 
Lappchen erhalten gebliebenen Leberzellen unterstutzt werden kann, hohere 
Grade an, so kann wieder eine Art Lebergew.ebe entstehen. Halt dieser ProzeB 
langer an und stellen diese Regenerate lebensfahiges Lebergewebe dar, dann 
kann daraus allmahlich ein Bild entstehen, das von MARCHAND als multiple 
knotige Hyperplasie angesprochen wurde. In einer so veranderten Leber kann 
neuerdings jener ProzeB auftreten, der einer akuten Leberatrophie entspricht ; 
es kommt wieder zu Nekrose und Zerfall der eben erst entstandenen Leber­
acin i. Wahrscheinlich spielen solche Vorgange dann eine ganz besondere Rolle, 
wenn das schwere Krankheitsbild nicht akut zum Tode fuhrt, sondern erst 
mehrere Schube auftreten mussen, bevor die Katastrophe eintritt. 

Wenn jetzt in groBen Umrissen die Histogenese der akuten und subakuten 
Leberatrophie geschildert wurde, so ist zu betonen, daB eine auBerordentliche 
Polymorphie in den histologischen Praparaten vorherrscht, so daB angesichts des 
bunten Bildes der verschiedenen Aufbau- und Abbauvorgange kaum ein Fall 
dem anderen gleicht. Bei dem Versuche, die 63 FaIle des Wiener pathologisch-
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anatomischen Institutes, nach histologischen Gesichtspunkten zu ordnen, wurde 
folgende Tabelle aufgestellt, wobei hier alle Falle aufgenommen erscheinen, die 
klinisch unter dem Bild einer sogenannten akuten Leberatrophie verliefen. 

Icterus 
catarrhalis 

diffuser Zellausfall) ..... . ............. . ............. . .. 1 1
1. Diffuse serose Entziindung mit Dissoziation (vereinzelter 

2. Zentraler Zellzerfall .. .. .... .. .... ....... ... ... ... .... . , 12 
3. Periphere Zellschadigung ........ ....................... 1 
4. Fettige Degeneration (Phosphorlebertypus) . . . . . . . . . . . . . .. 3 

Akute 
Leber­

atrophie 

5. Diffuse komplette Dissoziation mit intakten Gitterfasern 
(WElL) (totale Nekrobiose) .. .. ..................... ... . 

6. Diffuse komplette Dissoziation mit eingerissenen Fasern 
(totale Nekrobiose) ................................ ... . 

7. Komplette Dissoziation, autolytische Form (totale Nekrose; 
eingerissene Fasern) ........ .. ....... . . .. . .. .... . .. .... . 

8. Akute rote Leberatrophie - Zellschwund, weite Kapillaren 
mit Blutung .................. . ....... . .. . ....... . .... . 

9. Akute rote Leberatrophie mit Zellschwund, verodende Kapil-
laren, zentrale Bindegewebswucherung ... . . . . .... . ...... . 

Subakute Leberatrophie, Gallengangsregenerate, betrachtliche 
periphere Bindegewebswucherung ......... . .... . . . . ..... . 

5 

6 

5 

5 

1 

7 
Subakute 

Leber­
atrophie 

bis 
Cirrhose 

{ 

10. 

II. 

12. 

Subakute Leberatrophie, Leberzellregenerate, betrachtliche 
periphere Bindegewebswucherung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. II 
Frische Cirrhose aus Leberatrophie (MARCHAND) (eventuell 
mit Nachschub) ....... . ............................... . 4 

13. Akute Leberatrophie in Cirrhose (Stichproben, schwer zu 
erfassen) .... .. ... . .. .. . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 2 

Die ersten vier Gruppen konnten dem Icterus catarrhalis entspreehen; 
nehen der nur vereinzelt auftretenden peripheren Zellschadigung (Nr. 3), und 
der diffusen serosen Entzundung mit Dissoziation (Nr. 1), die in gleicher 
Form auch ganz ohne Ikterus bei 
Infektionskrankheiten oder bei Morbus 
Basedow gesehen wird, ist hier am 
ha ufigsten ein Zellzerfall im La ppchen­
zentrum (Nr.2) anzutreffen, so daB 
hier nur mehr vereinzelte Zellen zu 
sehen sind und das vollig intakte Gitter­
fasernetz kollabiert ist. Irgendwelche 
Gallengangwucherungen werden bei 
dieser Form vollkommen vermiBt; 
aueh lassen die Zellen in der Inter­
mediarzone oder an der Lappchen­
peripherie irgendwelche sehwerere 
Veranderungen vermissen. SchlieBlich 
sind noch einige Falle mit fettiger 
Degeneration nach Art einer Phos­
phorleber (Nr. 4) anzureihen. 

Die folgenden funf Gruppen ent­
sprechen der akuten gelben Leber­

Abb.43. Akutc Leberatrophie mit vollig intaktem 
GittcrfllscrgerUst. 

atrophie, wobei die totale Zelldissoziation mit intakten Gitterfasern (Nr. 5) den Ver­
anderungen beim Morbus Weil mit seiner schwersten Zerwerfung des ganzen Leber­
zellgefiiges gleicht. Das Gitterfasergerust bleibt jedoch, wie aus den Faserfarbungen 
hervorgeht, vollkommen intakt. Die Zellen sind nur aus ihrem Verband gelost, ab­
gerundet undhaben bereits stellenweise ihre Kernfarbung verloren (Abb. 43 u. 44). 

22* 
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Entsprechend den bereits mehrfach geauBerten Vorstellungen kann bei Intakt­
bleiben des Fasergeriistes durch neuerliches Einwachsen von Leberzellen in die 
markierten Gitterfaserschlauche eine vollige Restitutio ad integrum eintreten. 
Dem steht eine zweite, bei den gewohnlichen Farbungen durchaus ahnliche 
Form gegeniiber, bei der aber die Gitterfaserfarbung eine Zerstorung, einen EinriB 
der Fasern zeigt (Nr. 6), der gewohnlich ein starkeres Auseinanderweichen der 
Fasern, bzw. der Fasernetze vorangeht, das durch ein starkes Ausschwitzen von 
Exsudat in die DIssEschen Raume ausgelost wird (Abb. 45 u. 46). Wir miissen 
uns vorstellen, daB diese Einrisse keine vollige Ausheilung mit unveranderter 

Struktur erlauben ; vielmehr 
muB jetzt hier Faserwuche­
rung, Narbenbildung, ein­
treten, wodurch die Ent­
wicklung einer Cirrhose ein­
geleitet wird. Bei der 
folgenden autolytischen 
Form (Nr. 7) steht die hoch­
gradige komplette Autolyse 
der Leberzellen mit volligem 
Verlust der Kernfarbbarkeit 
im Vordergrund, wobei die 
Entscheidung, ob es sich 
hier urn eine besonders 
hochgradige Faulnis in der 
Leiche vor der Sektion 
oder urn einen besonders 
ausgepragten intravitalen 
Zerfall handelt, nicht immer 
moglich ist (Abb. 45 u. 46) . 
Bei den zwei folgenden 
Gruppen sind die nekro­
biotischen Leberzellen, bzw. 
der aus ihnen entstandene 

Abb.44 . Akuw I,cbcmtrophic mit intaktcll Kupillurwiinden. Detritus bereits weitgehend 
verschwunden, es ist zu 

einer Entepithelisierung der Fasern gekommen, wobei weite Kapillaren und 
auch Blutaustritte das Bild beherrschen (rote Atrophie Nr. 8). Beginnen die 
Kapillaren bereits zu veroden, und tritt ein Kollaps der Gitterfasern zugleich mit 
einer Faserwucherung (Nr.9) ein, so besteht ein Dbergang zu den subakuten 
Formen bzw. zur Cirrhose, wobei man schlieBlich drei Einzelformen trennen 
kann. Bei allen ist die Bindegewebswucherung an der Lappchenperipherie, aber 
auch im Lappchenzentrum sehr deutlich. Bei der ersten (Nr. 10) liegen nur 
Wucherungsvorgange an den Gallengangen vor, die sich auch bei den jiingeren 
Formen bereits in sparlicher Anzahl finden konnen, die aber jetzt das Bild be­
herrschen; daB diese Wucherungen an den Gallengangen eine Folge der Durch­
trennung, vermutlich im Bereich der prakapillaren Gallengange, ist, wurde bereits 
mehrfach erwahnt. Sie stellen darnach einen Versuch der Wiedervereinigung dieser 
Verbindung dar, der aber nur an einzelnen Stellen von Erfolg begleitet ist. Bei 
der nachsten Gruppe (Nr. 11) bestehen bereits Regeneratbildungen, die von den 
Leberzellen selbst ihren Ausgang nehmen und so zur Bildung mehr oder weniger 
groBer Pseudolobuli fiihren, womit ein Dmbau des Lebergewebes und ein weit­
gehender Ersatz mit veranderter Struktur eingeleitet ist. Sehr haufig ist an den 
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Pseudolobuli ein neuerlicher frischer degenerativer Schub mit Verfettung, ser6ser 
Entziindung und Dissoziation festzustellen. 1st der Umbau vollendet und fehlen 
frischere Veranderungen, dann ist die zw6lfte Gruppe der frisch entstandenen, 

Abb. 45. Akutc LcbcmtroJlhie mit cingcri ' scncl1I Gittcrfa crgcrUst. ( I:'AP.;chc Fiirbung.) 

meist grobknotigen Cirrhose ausgebildet, die den Namen MARCHANDsche Cirrhose 
tragt. Die letzte Gruppe der akuten Leberatrophie in Cirrhose (Nr. 13), also der 
neuerliche schwere Schub bei einer schon langer bestehenden, aber derzeit de-
kompensierten Cirrhose, 
solI spater im Kapitel 
iiber die Cirrhose bespro­
chen werden. Er kommt 
auch weitaus haufiger 
vor, als aus dieser Zu­
sammensteIlung hervor­
geht, da ja in dieser Ta­
belle aIle die FaIle aus 14 
Jahren Aufnahme gefun­
den haben, die am Wiener 
pathologischen Institut 
mit der klinischen Dia­
gnose Leberatrophie ob­
duziert wurden. Die 
Hauptmasse dieser FaIle 
von akuter Leberatrophie 
in einer Cirrhose impo­
niert dem Kliniker als 
Cirrhose. Wir finden so 
insgesamt 39 FaIle vom 

Abb.46. Akutc L cbcratrophic mit eingcriss~nen Kapillarwundungcn. 

Typus der akuten Leberatrophie (17 davon k6nnten auch einem Icterus 
catarrhalis entsprechen), denen 18 subakute Formen und sechs Cirrhosen gegen­
iiberstehen. 



342 Icterus gravis - die akute Leberatrophie. 

Sonst ware noch hervorzuheben, daB, soweit eine Struktur noch erkennbar 
war, die DISSEschen Raume auBerordentlich weit und von EiweiBschollen erfiillt 
waren, daB also sichere Zeichen einer serosen Entziindung bestanden. Sehr haufig 
fanden sich auch bei sonst noch vollkommen erhaltener Struktur Erythrocyten im 
DIssEschen Raum, in unserem Sinne ein noch hoherer Grad einer serosen Ent­
ziindung. 

Die KupFFER-Zellen dagegen erscheinen auBerordentlich groB, sind meist 
gewuchert; auch sieht man in ihnen sehr haufig phagozytierte Schollen, daneben, 
besonders bei den stark ikterischen Formen, sehr reichlich Gallepigment, das 
auch in den Leberzellen zu finden war, aber meist viel sparlicher und meist nur 
bei bestehender Nekrobiose. Die Gallenkapillaren waren zum Teil erweitert, 
von Gallethromben erfiillt und erinnern so eher an das Bild bei mechanischer 
Stauung, wobei ein AbfluBhindernis durch Verlegung der Prakapillaren in den 
periportalen Feldern infolge (jdem oder Faserbildung anzunehmen ist. In 
anderen Fallen herrscht bei ausgesprochener Dissoziation das Bild des Icterus 
e destructione vor mit der trichterformigen Kommunikation zwischen Gallen­
kapillaren und dem DIssEschen Raum. Auf die Entstehungdes Ikterus im Zu­
sammenhang mit dem morphologischen Bild komme ich noch zuriick. (DaB so 
ziemlich in allen Fallen, in wechselndem AusmaB, lymphozytare Infiltrate in 
den periportalen Feldern zu sehen sind, muB nicht erst betont werden, ihre Be­
deutung ist zunachst ganz unklar.) 

Die Leber bei akuter Atrophie ist ofter auch Gegenstand chemischer Unter­
suchungen gewesen. Es war den alteren Pathologen aufgefallen, daB an der Schnitt­
flache einer solchen Leber nach langerem Liegen an der Luft ein weiBlicher, 
schimmelartiger Belag sich bildet, der aus Kristalldrusen von Leucin und Tyrosin 
besteht. Die gleiche Erscheinung findet man auch bei anderen Lebern, aber nicht 
so reichlich und nicht so rasch wie eben bei der akuten Leberatrophie. Bei naherer 
Priifung kann man neben Leucin und Tyrosin mehr oder weniger alle Aminosauren 
nachweisen, die auch sonst bei der Hydrolyse des EiweiBes zu finden sind (WELLS, 
TAYLOR). Als Abbauprodukt der Kerne ist Xanthin isoliert worden. 

FaBt man die chemischen und histologischen Befunde zusammen, die sich 
bei einer akuten Leberatrophie feststellen lassen, so kann man sagen, daB die 
Leber schon unter normalen Umstanden, wie chemische Untersuchungen an den 
steril dem Korper entnommenen Leberstiickchen lehren, einer Autolyse unter­
liegen kann, d. h. daB die EiweiBsubstanzen in ihre Bruchstiicke zerfallen, wobei 
dieser ProzeB, der auch mit einer Zerstorung des histologischen Baues einhergeht, 
unter physiologischen Bedingungen nur dann auf tritt, wenn die Leber dem 
Organismus entnommen ist, also ihre Vitalitat verloren hat. Dieser V organg 
der Autolyse kann unter gewissen Bedingungen auch schon intravital erfolgen. 
Die Folge ist eine Verkleinerung des Organs; wobei die einzelnen Zellen ihr nor­
males Gefiige verlieren, gleichsam in 16sliche Bestandteile zerfallen und die Abbau­
produkte vom vorbeistromenden Blut weggeschwemmt. werden. 1st die Autolyse 
sehr weit vorgeschritten, so sieht man von den Zellen histologisch gar nichts 
mehr. Auf Kosten der Leberzellen haben sich die Blutkapillaren starker gefiillt, 
weshalb das Organ dunkelrot erscheint - rote Atrophie (Abb.47). Wahrend dies 
das Endstadium darstellt, ist im Bereiche der gelben Atrophie noch das Anfangs­
stadium zu erkennen; man sieht den Beginn der Autolyse, doch sind auch hier 
die Veranderungen viel zu weit ,vorgeschritten, als daB sie ein Urteil iiber die 
eigentliche Ursache des Verwiistungsprozesses gestatten wiirden. 

Auch der Anatom findet meist die Milz vergroBert; sie ist blutreich, weist 
daneben meist die Charakteristika eines chronis chen Milztumors auf. Histologisch 
findet sich das Blut vorwiegend im Parenchym und viel weniger innerhalb des 
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Sinus. Nach der TURNBULL-Blaureaktion zu schlieBen, ist sie verhaltnismiiBig 
eisenreich. In manchen Fallen, in welchen die Milz ein etwas harteres Gefiige 
zeigt, findet sich Fibroadenie. 

Wenn wir uns auf die Obduktionsbefunde der 82 Wiener FaIle beziehen, so ist 
hier 66mal von einem Milztumor die Rede, wobei 37mal von einem akuten und 
27mal von einem chronischen Milztumor gesprochen wird. Unsere histologischen 
Untersuchungen (POPPER, Zeitschr. f. klin. Med. 131, 161 [1937]) haben gezeigt, 
daB sehr haufig bei akutenFormen der Leberatrophie sowohl beimMenschen als auch 
beim Tier groBere Blutansammlungen in der Milzpulpa auftreten, die man mit 
Riicksicht auf die Einrisse des Gitterfasersystems als echte Pulpablutungen 
bezeichnen kann. In alteren Fallen war dementsprechend Bindegewebswuche­
rung bis zur Fibroadenie festzustellen. 

Eine weitere Erscheinung, die ich bei fast 
allen meinenFallen vonakuter Leberatrophie 
feststellen konnte, war ein rotes K nochen­
mark in den langen Rohrenknochen; sowohl 
die Veranderungen in der Milz als auch 
im Knochenmark lassen auf die Moglich­
keit eines erhohten Blutzerfalles schlieBen. 

Der Beschaffenheit des Pankreas habe 
ich deshalb mehr Aufmerksamkeit gewidmet, 
weil ich, wie bereits erwahnt, im Verlaufe so 
mancher Form von akuter Leberatrophie 
Fettstiihle beobachtenkonnte. In einer gan­
zen Reihe von Fallen, und zwar auch in sol­
chen, bei denen ich Neutralfett in den Stiih­
len fand, waren post mortem schwerere Pan-

Abb. 47. Akute rotc Lcbcratrophie; intaktc 
kreasveranderungen nachzuweisen - Ne- Blutkapillarc,\ bei fast viilligcm Schwund 
krosen mit Kernschwund und reaktiver Ent- dCf Leherzellcn. 

ziindung in der Umgebung. Ich bin mir 
dessen vollkommen bewuBt, daB hier Verwechslungen mit postmortalen Verande­
rungen moglich sind; ganz abgesehen davon, daB unsere Beobachtungen an fast 
noch lebenswarm der Leiche entnommenem Pankreas erhoben wurden, zeigten sich 
die kleinen Nekrosen vorwiegend im Zentrum des Organs. Sie waren vielfach ver­
streut und boten gelegentlich auch Zeichen beginnender Regeneration und reak­
tiver Entziindung dar. Jedenfalls mochte ich mit der Moglichkeit rechnen, daB 
gelegentlich im Pankreas ahnIiche Vorgange Platz greifen wie sie uns bei der 
Leber schon langst bekannt sind. Auch sonst fehlt es ja in der Pathologie nicht 
an Wechselbeziehungen zwischen Leber und Pankreas. 

F. Analyse der Krankheitserscheinungen. 
Die hervorstechendsten Erscheinungen bei der akuten Leberatrophie sind der 

Ikterus, die Leberverkleinerung, die schweren zerebralen Erscheinungen, die Ver­
anderungen im Harn und die Neigung zu Blutungen, manchmal der Milztumor. 
1m folgenden mochten wir uns mit der Frage beschaftigen, ob es sich urn koordi­
nierte Erscheinungen handelt oder ob die einzelnen Symptome ohne Zu­
sammenhang nebeneinander vorkommen. 

1. Ikterus. 

Uber die Entstehung der Gelbsucht bei der akuten Leberatrophie sind die 
verschiedensten Meinungen geauBert worden. In der Zeit, in welcher man sich 
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sehr fur einen hamatogenen Ikterus interessierte, wurde auch fur die akute 
Leberatrophie die Moglichkeit eines anhepatischen Ikterus erortert. Die Neigung zu 
Blutungen, unter Umstanden auch die Hamaturie, wurde im Sinne der VIRCHOW­
schen Lehre entsprechend gewiirdigt. Die Tatsache eines gleichzeitigen V or­
kommens von schwerem Ikterus und Leberschwund wurde von LIEBERMEISTER 
in Anlehnung an englische Autoren dahin ausgelegt, daB die Gallenbestandteile 
wohl auBerhalb der Leber gebildet werden durften, wahrend die Leber nur fiir 
die Elimination zu sorgen hat. Wenn daher die Sekretion in der Leber mit der 
Zerstorung der Driisenzellen aufgehOrt hat, muB der Gallenfarbstoff im Blute 
zuriickgehalten werden. So einfach diese Lehre zu sein scheint, wurde sie 
doch verlassen, weil man zunachst die Leber ausschlieBlich fur die Bilirubin­
bildung verantwortlich machte. Auch der Katarrh in den Gallengangen wurde 
bei der Erorterung der Atiologie in Betracht gezogen. Einzelne Autoren, darunter 
niemand geringerer als VIRCHOW selbst, wollten ihn in allen Fallen von akuter 
Leberatrophie konstatiert haben, andere vermiBten ihn stets. Wieder andere, 
z. B. HOPPE-SEYLER, glaubten an Unwegsamkeiten in den kleinsten Gallen­
wegen: "Fiir das wirklich atrophische Stadium mogen die interlobularen Gallen­
gange durch abgestoBene Epithelien verlegt sein, oder diese wie die interlobu­
laren mogen geknickt oder kollabiert sein, da sie durch den Untergang des 
Parenchyms Halt und Richtung verloren haben." Fiir die Annahme von rein 
mechanischen Kraften als Ursache der Gelbsucht wurde die Anwesenheit von 
Gallensauren im Harn angefUhrt. DaB naturlich auch die Lehre von der Paracholie 
und Parapedese besprochen wurde, ist nicht zu verwundern. 

Wenn ich nunmehr versuchen will meine eigenen Erfahrungen auf diesem 
Gebiete darzulegen, so stutze ich mich vor allem auf meine histologischen Unter­
suchungen. Die Frage nach der Entstehung der Gelbsucht bei der akuten Leber­
atrophie ware viel spruchreifer, wenn der Degenerationsvorgang innerhalb der 
Leber nicht so vorgeschritten ware, man also noch Partien beobachten konnte, 
wo es sich urn Anfangsstadien handelt. Leider gehoren solche Befunde zu den 
groBen Seltenheiten, doch hilft uns hier das Studium der wenigen beobachteten 
Fane von typischem Icterus catarrhalis, uber manche Schwierigkeiten hinweg. 

Halt man sich zunachst an die Veranderungen der Gallenkapillaren, so laBt 
sich sagen, daB dort, wo noch halbwegs erhaltenes Lebergewebe nachweisbar ist, 
die Gallenkapillaren erweitert sind. Mitunter finden sich auch Trichter und so­
genannte Gallenthromben. Aber auch hier muB man bei strengster Kritik zugeben, 
daB zwischen der Intensitat der Gelbsucht und den Veranderungen an den Gallen­
kapillaren sich kaum ein Parallelismus feststellen laBt. Demgegenuber muB aber 
betont werden, daB dort, wo bereits Nekrose des Parenchyms besteht, jene Ver­
anderungen im ausgedehntesten MaBe zu finden sind, die ich fur den Ikterus bei 
Destruktion des Leberparenchyms als charakteristisch beschrieben habe. An der 
Grenze zwischen noch erhaltenem Parenchym und den nekrotischen Stellen sind 
weite Kommunikationen zwischen Gallenkapillarsystem und den interzellularen 
Raumen zu erkennen; man hat den Eindruck, daB die von den Leberzellen pro­
duzierte Galle sich hier in Raume ergieBen muB, die zu den noch vorhandenen 
Lymphraumen der Leber in breiter Kommunikation stehen. Jedenfalls stehen 
der Galle die Wege zu den LymphgefaBen und naturlich auch zu den Blutkapillaren 
in weiterem AusmaB zur Verfugung als zu den wenigen, mit dem Leberparenchym 
noch in Verbindung stehenden prakapillaren Gallengangen. 

Weiters glaube ich bei der Entstehung des Ikterus auch folgendes Moment 
berucksichtigen zu mussen: Wir haben an anderer Stelle auf die Bedeutung der 
KUPFFERschen Sternzellen fUr die Gallenfarbstoffbildung hingewiesen. Da es 
sich bei der akuten Leberatrophie vorwiegend urn eine Zerstorung der Le ber-
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epithelien handelt, wahrend die KUPFFERschen Zellen zunachst intakt bleiben, 
so ware vielleicht ein Gutteil der Gelbsucht eben darauf zurii.ckzufiihren, daB das 
bei unversehrter Funktion der KupFFER-Zellen von dies en gebildete Bili­
rubin nicht in die Richtung gegen die Gallenwege durch die geschiidigten 
Leberzellen abtransportiert werden kann, sondern von den KUPFFER-Zellen 
direkt an die Gewebsraume abgegeben wird und von hier teils in die Blut­
kapillaren, teils in die Lymphraume gelangt; was dagegen spricht, ist das 
Vorkommen von direktem Bilirubin im Blute. Jedenfalls sieht man daraus, wie 
kompliziert die Verhaltnisse sind und daB es nicht angeht, das Symptom Ikterus, 
das im Verlaufe einer akuten Leberatrophie eine so groBe Rolle spielt, einheitlich 
zu erklaren; immerhin steht die Gelbsucht vom Typus der Destruktion des 
Leberparenchyms im Vordergrund. 

2. Leberverkleinerung. 

Wer einmal Gelegenheit hatte, das histologische Bild einer akuten Leber­
atrophie zu sehen, dem wird es ohne weiteres klar sein, warum die Leber klein 
werden muB. Das Wesentliche dieser Krankheit ist der Zellschwund; verschwindet 
das Leberparenchym, so sintern die iibrigen Elemente von selbst zusammen. Die 
alteren Pathologen, z. B. THIERFELDER, brachten mit diesem Zellschwund auch 
die Schmerzhaftigkeit der Leber in Zusammenhang: "da der rasche Collapsus 
des Organs, in analoger Weise wie bei anderen Krankheiten, die rasche Schwellung 
desselben, auf die Nervenfasern im Parenchym und namentlich im serosen Uber­
zug einen mechanischen Reiz ausiibt". DaB die Schmerzhaftigkeit, die gelegent­
lich beim Icterus gravis zu finden ist, auf ein Gallenblasenodem bezogen werden 
muB, wird uns noch spater ausfiihrlich beschaftigen. 

3. Die Veranderungen im Harn. 

Abgesehen von Gallenfarbstoffen und Urobilinogen finden sich im Harn sehr 
haufig hohe Aminosaurewerte, wenig Harnstoff, viel Harnsaure und reichlich 
Ammoniak. Die Aminosauren stammen entweder aus dem Verdauungstrakt, 
weil sie von der Leber nicht in entsprechender Weise verarbeitet wurden, oder 
sie riihren von der gesteigerten Autolyse bzw. dem Zerfall der Leber her. Da 
auf der Hohe des Krankheitsbildes die Nahrungszufuhr sehr gering ist, kommt 
die erste Moglichkeit kaum in Betracht; dementsprechend wird wohl die Haupt­
menge der durch den Harn ausgeschiedenen Aminosauren aus dem zerfallenden 
Leberparenchym stammen. 

Der verminderte Harnstoffexport ist wohl eine unmittelbare Folge der 
akuten Leberatrophie. Wenn die Leber auch keineswegs als der ausschlieBliche 
Ort der Harnstoffbildung aus Aminosauren angesehen werden kann, so ist sie 
dennoch die wichtigste Stelle; stellt daher die Leber ihre Funktion ein, so darf 
es uns nicht wundern, wenn im Harn wenig Harnstoff erscheint. 

Da Ammoniak als Vorstufe des Harnstoffes gilt, so ist die vermehrte 
Ammoniakausscheidung ahnlich zu deuten; die Aminosauren konnen nicht 
desamidiert werden, folglich fehIt die Von:tufe des Harnstoffes; dort, wo es 
aber doch geschieht, ist die Umwandlung in Harnstoff nicht moglich, weil die 
Leber fehlt; moglicherweise ist auch die Azidose dafiir verantwortlich zu 
machen. Da sich im Harn solcher Patienten verschiedene organische Sauren, vor 
allem Milchsaure, finden, so konnte ein Teil der vermehrten Ammoniakausschei­
dung auch auf diese Sauren bezogen werden; jedenfalls kommen die verschie­
densten Moglichkeiten in Betracht. 
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Die Deutung der groBen Harnsaureausscheidung bereitet Schwierigkeiten; 
moglicherweise ist dieses Plus aus dem vermehrten Kernuntergang herzuleiten, 
der bei der Autolyse der Leber erfolgt. Es ist aber anderseits auch nicht zu uber­
sehen, daB die Leber selbst die Fahigkeit besitzen diirfte, Harnsaure zu zersti:iren; 
im letzteren FaIle konnten die hohen Harnsaurewerte im Sinne einer mangel­
haften Zerstorung von Purinsubstanzen gedeutet werden, die auBerhalb der 
Leber frei werden und sich der entsprechenden Verarbeitung entzogen haben. 

4. Zerebrale Erscheinungen. 

Zeigen sich im Verlaufe einer mit Ikterus einhergehenden Lebererkrankung 
schwere zerebrale Symptome und finden sich bei der Sektion keine greifbaren 
schwereren Veranderungen des Gehirns, so bezieht man vielfach die auffallenden 
klinischen Erscheinungen auf eine Intoxikation. Ahnlich wie bestimmte Gifte 
bekanntlich am Gehirn angreifen, solI es auch bei Leberkrankheiten zur An­
haufung von entsprechenden Giftstoffen im Blute kommen, die diese zerebralen 
Symptome bedingen. 

Von den verschiedenen hier in Frage kommenden Toxinen dachte man vor 
allem an die Gallensauren; dies fUhrte auch zu der Bezeichnung Cholamie, unter der 
man aIle zerebralen Symptome zusammenfassen wollte, die sich im Verlaufe einer 
akuten Leberatrophie zeigen konnen. Zwar sind Gallensauren unter bestimmten 
Voraussetzungen toxisch, doch bedarf es so enormer Mengen, um eine Vergiftung 
hervorzurufen, daB es ganz unwahrscheinlich erscheint, fUr die verschiedenen 
Vergiftungserscheinungen die Gallensauren allein verantwortlich zu mach en; was 
vor allem gegen eine solche Vorstellung angefuhrt werden kann, ist die Tat­
sache, daB auf der Hohe der akuten Leberatrophie die Gallensaurewerte im 
Blute eher vermindert, jedenfalls niedriger sind als im Beginn der Gelbsucht. 

Derzeit sehen die meisten Pathologen die Ursache der zerebralen Symptome 
in der Leberinsutfizienz. Die Lehre geht bis auf VIRCHOW zuruck, der von einer 
mit der Aufhebung der Lebertatigkeit einhergehenden Reduktion von zu sezer­
nierenden Stoffen sprach. Obwohl diese Lehre sicherlich das Richtige trifft, so 
war man doch bestrebt, die schweren Vergiftungserscheinungen mit der 
Retention irgendeines konkreten Korpers in Einklang zu bringen. Zuerst 
meinte man im Cholesterin jenen Korper gefunden zu haben, der unter 
physiologischen Bedingungen durch die Leber zur Ausscheidung gelangen 
solI, sich aber bei Leberinsuffizienz in den Saften staut. An Stelle der Cholamie 
trat vorubergehend die Cholesterinamie. Es ist nicht zu bezweifeln, daB 
es bei gewissen Leberkrankheiten, z. B. beim rein mechanischen Ikterus, zu einer 
Anhaufung von Cholesterin im Blute kommt, nur deckt sich diese Vorstellung 
nicht mit der Erfahrung, denn bekanntlich werden bei der akuten Leber­
atrophie niedrige Werte des Cholesterins und ganz besonders niedrige der 
Cholesterinester gefunden. Auch Tyrosin und Leucin wollte man fUr die schweren 
Hirnerscheinungen verantwortlich machen, doch auch diese Theorie war bald 
hinfaIlig, als man sich von der volligen Ungiftigkeit dieser beiden Substanzen 
uberzeugen konnte. Da sich auch andere Stoffwechselprodukte als unwirksam 
erwiesen, ist man derzeit geneigt, in der sogenannten "Cholamiefrage" einen 
ahnlichen Standpunkt einzunehmen, wie er sich fur die Erklarung der Uramie 
als notwendig erwiesen hat. Die Stellung der Leber in ihrer Bedeutung fur 
den intermediaren Stoffwechsel und fUr das Leben des ganzen Organismus 
ist eine so bedeutende, daB man sich eigentlich wundern muB, warum nicht 
haufiger toxische Symptome im Verlaufe der verschiedenen Leberkrankheiten 
zu sehen sind. Offen bar besitzt die Leber kraft ihrer ungeheuren Regenerations-
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fahigkeit eine solche Vitalitat, daB selbst kleine, allerdings unversehrte Pa­
renchymabschnitte unter Umstanden dasselbe zu leisten vermogen wie die 
intakte und auBerordentlich groBe Leber des gesunden Organismus. Unser 
Organismus verfiigt iiber einen UberschuB an Leberparenchym. Wenn es 
daher bei der akuten Leberatrophie zu einem fast restlosen Verschwinden des 
Leberparenchyms kommt, dann muB es bel einem solchen Patienten infolge 
Ausfalles des wichtigsten Organs an den verschiedensten Stellen zu Storungen 
kommen. Die Storungen, die wir bei der akuten Leberatrophie mit unseren ge­
wohnlichen Stoffwechselmethoden feststellen konnen, sind offenbar im Verhaltnis 
zu der Feinheit und Kompliziertheit des Betriebes in der Leber so grob, daB 
wir es uns gar nicht vorstellen konnen, wie roh eigentlich der ProzeB der akuten 
Leberatrophie in das feine Raderwerk der Leber eingreift. So kann man wohl 
mit einiger Sicherheit doch annehmen, daB die Rauptursache der schweren 
zerebralen Erscheinungen bei der akuten Leberatrophie in dem Ausfall der Leber­
funktion gesucht werden muB. Der Experimentator vermeidet bei der Leber­
exstirpation das Zuriicklassen von Leberstiickchen in der freien Bauchhohle, da 
dabei die Tiere rascher zugrunde gehen; vielleicht spielen auch bei der akuten 
Leberatrophie Zersetzungsprodukte der sich in Autolyse befindlichen Leber 
eine Rolle. 

5. Neigung zu Blutungen. 

Nicht nur bei der akuten Leberatrophie, sondern bei vielen anderen Leber­
krankheiten kommt es zu Blutungen in die einzelnen Rohlorgane, in die 
Raut, die Schleimhaute und Muskeln. Die Ursache der massigen Blutungen in 
den Darmkanal ist ganz dunkel; wahrscheinlich handelt es sich dabei um Teil­
erscheinungen der Leberinsuffizienz; aber Sicheres wissen wir dariiber nicht. In 
einem Teil der FaIle kommt es auch zu einer Verminderung der Gerinnbarkeit 
des Blutes, doch ist die Ursache der Gerinnungsstorung weniger ein Fibrinogen­
mangel oder Kalkmangel, als vielleicht die Anwesenheit von Peptonen. Wahr­
scheinlich ist der eigentliche Grund dieser Blutungsneigung in Kapillarlasionen 
zu suchen. Storungen in der Bildung von Blutplattchen konnen gelegentlich 
bei Leberkrankheiten, ganz besonders auch bei der akuten Leberatrophie, vor­
kommen, sind jedoch verhaltnismaBig selten; jedenfalls ist eine eventuelle 
Thrombopenie nur von untergeordneter Bedeutung. Wenn es im Verlaufe einer 
schweren Cholamie zu einer Blutung aus einer Varix, z. B. am Ubergang des 
Oesophagus in den Magen, kommt, ist immer an eine Lebercirrhose zu denken, 
da sich auch bekanntlich eine Leberinsuffizienz auf dem Boden einer chroni­
schen Lebererkrankung entwickeln kann. Anatomisch ist natiirlich in diesem 
Fall das Verhalten der Leber und Milz entscheidend. 

6. MilztuIDor. 

Die VergroBerung der Milz beziehen manche Pathologen auf eine kompli­
zierende Infektionskrankheit, andere auf Stauung, moglicherweise durch die 
Leberverkleinerung bedingt. Ich personlich vertrete den Standpunkt, daB das­
selbe Toxin, das die schwere Leberdm:ltruktion hcrvorruft, ursachlich auch mit 
der Milzveranderung in Zusammenhang gebracht werden muB. Almlich verhalte 
ich mich auch in der Stellungnahme zum Milztumor bei der Lebercirrhose; 
auch hier glaube ich nicht an einen unmittelbaren ursachlichen Zusammenhang 
in dem Sinne, daB die MilzvergroBerung gleichsam als Folge der Lebercirrhose in 
Betracht kommt. Ich sehe vielmehr in dem Milztumor den Koeffekt der Leber­
veranderung. Da ich im Icterus catarrhalis und in der akuten Leberatrophie 
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wesensgleiche Zustande sehe, die sich nur in der Intensitat von einander 
unterscheiden, so erscheint es mir wichtig, auf die friihzeitige Erkrankung der 
Milz aufmerksam zu machen, wie wir sie bei der akuten Leberatrophie wohl 
kaum vermissen. 

'1. Das Fieber. 

Die Temperatursteigerung, die oft agonal zu beobachten ist, diirfte entweder 
mit der Resorption von Abbauprodukten der zerfallenden Leber zusammen­
hangen, oder sie ist als Ausdruck einer zerebralen Lasion zu deuten; der Leber­
mangel als solcher kommt weniger in Frage, da leberlose Tiere eher zu Hypo­
thermie neigen. Deutlich greifbare Veranderungen in den hypothalamischen 
Partien, wo man vielleicht das Fieberzentrum vermuten mochte, sind bei der 
akuten Leberatrophie bis jetzt nicht gefunden worden. 

G. Atio}ogie. 
Die akute Leberatrophie entwickelt sich aus einer parenchymatosen Hepatitis 

und ist daher als der schwerste Folgezustand einer Parenchymschadigung der 
Leber anzusehen. Halt man sich an diese Definition, so kann man sagen, daB aIle 
Noxen, die bei verhaltnismaBig geringer Einwirkung nur eine parenchymatose 
Hepatitis hervorrufen, unter ungiinstigen Voraussetzungen das Krankheitsbild 
der akuten Leberatrophie nach sich ziehen konnen. 

Die Zahl der Moglichkeiten fiir die Entwicklung einer akuten Leberatrophie 
ist sehr groB: fast bei allen schweren Infektionskrankheiten finden sich in der 
Leber, allerdings in den meisten Fallen nur histologisch erkennbar, schwere 
parenchymatose Veranderungen, und zwar nicht nur parenchymatose und fettige 
Degeneration, sondern auch kleinste Nekrosenherde. Nicht selten ist auch ein 
leichter Grad von Umbau des Leberacinus zu beobachten. Da unserer Ansicht 
nach zwischen diesen Veranderungen und der akuten Leberatrophie nur flieBende 
Ubergange bestehen, so darf es uns nicht wundem, wenn sich manchmal auf 
dem Boden einer anscheinend leichten Infektionskrankheit dieses schwere akute 
Krankheitsbild entwickelt. FaIle von akuter Leberatrophie z. B. im AnschluB an 
Osteomyelitis, Sepsis, Erysipel, eitrige Appendicitis, ja sogar Typhus, gehOren 
nicht zu den Seltenheiten. 

Auch bei der Syphilis, und zwar vor allem im Anfang des Sekundarstadiums, 
kann es zu einem zunachst meist gutartigen Ikterus kommen, aus dem sich aber 
im weiteren Verlaufe eine akute Leberatrophie entwickeln kann. In manchen 
Fallen hat man den Eindruck, daB auch eine schon vor langerer Zeit iiberstandene 
Lues eine Disposition fiir Leberatrophie schafft, wenigstens kommen verhaltnis­
maBig oft FaIle zur Beobachtung, die friiher einmal eine Lues hatten, jetzt an 
einem Icterus catarrhalis erkranken und schlieBlich unter den Erscheinungen 
einer Atrophie der Leber zugrunde gehen. 1m iibrigen verweisen wir auf das 
Ka pitel: Icterus syphiliticus. 

Wir haben auf die vielfachen Beziehungen zwischen dem sogenannten Icterus 
catarrhalis und der akuten Leberatrophie verwiesen. Da an einem Zusammenhang 
zwischen Darmintoxikationen und der Entstehung gewisser Ikterusformen unbe­
dingt festzuhalten ist, so ist unter den Krankheitsursachen der akuten Leberatrophie 
den Magendarmstorungen die groBte Bedeutung beizumessen. Auf diese Er­
fahrung konnen .aIle Pathologen, die tiber ein groBeres Beobachtungsmaterial ver­
fiigen, mit Nachdruck hinweisen. Wir haben anlaBlich der Besprechung des 
Icterus catarrhalis einiges iiber die Darmgifte sagen konnen und dabei die 
Stellung dieser Gifte fiir die Frage der "serosen Entztindung" besprochen. Ich 
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glaube, daB diese VorsteHung unbedingt auch auf die akute Leberatrophie uber­
tragen werden muB, obwohl es gerade bei der histologischen Betrachtung der 
Leber nicht immer leicht ist, die morphologischen Charakteristika der 
serosen Entzundung nachzuweisen; die Schwere der Veranderungen in der 
Leber macht es dem Histologen vielfach schwer, etwas uber die Anfangsstadien 
der akuten Leberatrophie auszusagen, besonders uber die SteHung der 
serosen Entzundung. Die ursachliche Bedeutung der serosen Entzundung 
nicht nur fur die akute Leberatrophie, sondern mehr oder weniger fUr alle paren­
chymatosen Lebererkrankungen wird uns dadurch besonders deutlich vor Augen 
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Abb. 48. Hiillfigkei ts.~kala (Ier k linisch fcstgc>tclltcn UT>'achcn der akut~n LcberatrO)Jhlc 
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gefUhrt, daB wir bei mehreren Fallen von akuter Leberatrophie, ebenso wie bei 
anderen Lebererkrankungen ein Odem der Gallenblase beobachten konnten, in 
welch em wir ein wichtiges Kriterium der serosen Durchtrankung des Leber­
parenchyms erblicken. Schon bei der Besprechung des Icterus catarrhalis 
haben wir auf die Beziehungen zwischen GaHenblasenodem und Schmerz­
haftigkeit in der GaHenblasengegend hingewiesen. Es liegt wohl sehr nahe, 
diese Schmerzen, die im Beginn einer akuten Leberatrophie so haufig in 
der Gallenblasengegend empfunden werden - wir verweisen vor aHem auf die 
Angaben von BERGSTRAND -, mit einem solchen Odem in Zusammenhang zu 
bringen. Jed~nfalls scheinen uns diese Tatsachen recht zu geben, wenn wir auch 
bei der Entstehung der akuten Leberatrophie der serosen Durchtrankung der 
Leber besondere Bedeutung beimessen. Da "serose Entzundung" als Begleit­
erscheinung zahlreicher Lebererkrankungen anzutreffen ist, scheint uns damit 
auch das Gemeinsame fUr die Erklarung gefunden zu sein, warum nach den 
verschiedensten Schaden (Infektion, Intoxikation, Graviditat) eine akute Leber-
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schadigung einsetzen kann; die serose Exudation zeigt sich bald mehr lokalisiert, 
bald mehr diffus. 

DaB chemisch faBbare Gifte ebenfalls zu akuter Leberatrophie fiihren konnen, 
ist eine bekannte Tatsa,che. Wir erwahnen vor aHem den gelben Phosphor, das 
Pilzgift, das Ikterogen und das Chloroform ; wir kommen iibrigens auf die ent­
sprechenden Krankheitsbilder gelegentlich der Besprechung des toxischen Ikterus 
noch zuriick. 

Den besten Dberblick iiber die Atiologie diirften zwei schematische Dar­
stellungen geben, die durch Verarbeitung des Wiener Materials der in den Jahren 
1924 bis 1935 Verstorbenen gewonnen wurde. Hierbei wurde einerseits die dis-
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Abb.49 . IDiufigkei!.sskala der bel der cktloll festgesteJlten Ursachcn der akuten Lebcratrophie 
(uuter Beriicksichtigung des Wiener pathologisch'anatomischCll Materials). 

ponierenden Faktoren und anderseits die auslOsende Ursache als Atiologie ge­
trennt vermerkt (Abb. 48 u . 49) . Wie aus den Schemen hervorgeht, kommt als 
disponierender Faktor neben der Lues auch die Gonorrhoe in Betracht, was 
mit der erst in jiingster Zeit gemachten Erfahrung iibereinstimmt, daB im 
Verlaufe einer komplizierten Gonorrhoe nicht so selten ein Icterus catarrhalis 
auftritt (POPPER und WIEDMANN), ein Befund, der noch im folgenden zu be­
sprechen sein wird. Ebenso sehen wir in Ubereinstimmung mit BERGSTRAND 
(siehe oben) den rheumatischen Symptomenkomplex verhaltnismaBig reichlich 
vertreten; sparlicher finden sich in dieser Statistik die anderen Faktoren ver­
treten; findet sich die Angabe "Ikterus", so ist aus den zur Verfiigung 
stehenden Anamnesen es nicht immer leicht, eine mechanische von einer 
parenchymatosen Ursache zu trennen, weswegen sie gemeinsam gefiihrt werden. 

Unter den auslOsenden atiologischen Faktoren spielen, wie zu erwarten, 
die sogenannte Gastroenteritis, die dyspeptischen Erscheinungen die Hauptrolle, 
wobei selbstverstandlich die Frage offenbleibt, inwieweit, wie dies auch BERG­
STRAND annimmt, die Gastroenteritis nicht die Ursache der Lebererkrankung, 
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sondern ihr erstes Symptom ist. Ein richtiger Diatfehler, eine alimentare In­
toxikation, konnte in den uns zur Verfiigung gestellten Krankengeschichten 
nicht so oft gefunden werden. Weiters werden Infektionskrankheiten mit 
Sepsis, iibrigens auch die Gonorrhoe, und endlich die Lues mit der Salvarsan­
behandlung beriicksichtigt. Ein richtiger Ikterus catarrhalis als unmittel­
bare Vorkrankheit ist eigentlich nicht so hi:iufig, wie zu erwarten ware, aber 
wiederum ist die Abtrennung nach den zur Verfiigung stehenden Anamnesen 
schwierig. SchlieBlich sei noch besonders auf den Morbus Basedowii hingewiesen, 
was mit ROSSLES Befunden iiber die serose Hepatitis bei dieser Erkrankung in 
Zusammenhang steht. 

H. Wesen der Krankheit. 
Bevor wir uns mit dem Wesen des Vorganges beschi:iftigen wollen, der der akuten 

Leberatrophie zugrunde liegt, mochten wir auf die enorme Regenerationsfahigkeit 
der Leber aufmerksam machen. An keinem Organ laBt sich der Ersatz von ver­
lorengegangenem Gewebe so eindeutig zeigen, wie gerade an der Leber: Exstirpiert 
man einem Kaninchen oder einem Hunde drei Viertel seiner Leber, eine Operation, 
die zuerst von PONFICK mit Erfolg durchgefiihrt wurde, so wachst innerhalb kurzer 
Zeit der verbliebene Teil der Leber zu einem enorm vergroBerten Lappen aus. 
Man gewinnt den Eindruck, die Leber sei nach der Exstirpation groBer geworden 
als sie vorher war. Von der Fi:ihigkeit, verlorenes Gewebe zu ersetzen, kann 
man sich auch in der menschlichen Pathologie leicht iiberzeugen; wir sehen dies 
nicht nur bei Verletzungen, schon die gewohnliche Stauungsleber zeigt uns dies 
in selten schoner Weise. 

Da es sich nun bei der akuten Leberatrophie um den hochsten Grad einer 
Organatrophie, fast mochte man sagen, eines Organschwundes handelt, so muB 
man sich fragen, warum, gleichsam plOtzlich, diesem Organ, dem bekanntlich 
auch nach groBen Schi:iden immer noch eine namhafte Vitaliti:it innewohnt, 
seine Regenerationsfi:ihigkeit verlorengeht, ein Vorgang, der sich unter unseren 
Augen innerhalb ganz kurzer Zeit abspielen kann und der in der Pathologie kaum 
seinesgleichen findet. 

Schon in der i:ilteren Literatur war man bemiiht sich iiber dieses Geschehen 
ein Urteil zu bilden: BRIGHT,! BAMBERGER,2 FRERICHS 3 sahen in dem Schwunde 
die Folge einer akuten diffusen Entziindung (akute parenchymatose Entziindung 
im Sinne von VIRCHOW); manche, so ROKITANSKY, ZENKER,4 ACKERMANN·, ent­
schieden sich fiir eine regressive Metamorphose der Leberepithelien. Um keinen 
Schritt weiter kamen andere, die das Schwergewicht nicht allein auf die Leber 
legten, sondern in der Leberatrophie nur die Teilerscheinung einer allgemeinen 
Stoffwechselstorung des gesamten Organismus erblickten, die neben der Leber 
auch das Herz und die Nieren in Mitleidenschaft zieht. So ist es zu verstehen, 
wenn WUNDERLICH6 von einer akuten perniziOsen Konstitutionskrankheit ganz 
im allgemeinen gesprochen hat. 

Ein erhohtes Interesse wurde der Frage der akuten Leberatrophie zugewendet, 
als man den Vorgang der Autolyse kennenlernte. Sobald ein Organ dem Korper 
entnommen wird, oder die Blutversorgung darniederliegt, werden Fermente wirk­
sam (Katepsin), die zu einer spontanen Verdauung der nicht mehr lebenden 

1 BRIGHT: Guy's Hosp. Rep. 1. 
2 BAMBERGER: L. c. 1855, 516 (chylopoetisches System). 
3 FRERICHS: Leberkrankheiten, 2. Auf!., S. 204. 1861. 
4 ZENKER: Arch. klin. Med. X, 167 (1872). 
S ACKERMANN: Virchows Arch. 115, 216 (1889). 
6 WUNDERLICH: Arch. Heilk. 1, 19 u. 4, 145 (1863). 
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Gewebe fiihren. 1nnerhalb kurzer Zeit werden in diesem abgestorbenen Anteil 
Albumosen, Peptone und schlieBlich auch Aminosauren frei, ahnlich wie bei der 
Verdauung dieses Gewebes durch Trypsin; auch Purinderivate, Milchsaure, 
Buttersaure, ungesattigte Fettsauren, wie z. B. Olsaure, bilden sich bei der 
Autolyse. Eine Beteiligung von Bakterien kommt nicht in Frage. Dieser ProzeB 
der Selbstverdauung (Autolyse) geht viel rascher vor sich, wenn man das Tier, 
dem spater die Leber zwecks Autolyse steril entnommen wurde, vorher mit Phos­
phor vergiftet. 

Die in vitro erhobenen Befunde sind spater auf die Vorgange im lebenden 
Organismus iibertragen worden; man hat sich vorgestellt, daB schon unter 
physiologischen Bedingungen eine Art AuflosungsprozeB - vielleicht der altesten 
Zellen - erfolgt. Um die nicht mehr lebensfahigen Zellen wegzuschaffen, muB 
das tote Gewebe verfliissigt werden, da es so rascher und besser resorbiert wer­
den kann. Vollig ungeklart bleibt die Beantwortung der Frage, was eigentlich 
das auslOsende Moment sein mag, das den Tod jener Zellen bedingt, die bis 
vor kurzem vollwertig und lebensfahig waren. 

Zwei Tatsachen sind uns bekannt, die uns an eine Verwandtschaft zwischen 
Autolyse und akuter Leberatrophie denken lassen: beidemal finden sich in der 
Leber Aminosauren und beide Vorgange zeigen Beziehungen zur Phosphorver­
giftung. Darum hat man seit diesen Beobachtungen den fermentativen Vorgangen 
bei der Entstehung der akuten Leberatrophie mehr Aufmerksamkeit geschenkt 
und sich vorgestellt, daB es im Verlaufe der Atrophie zu einer Steigerung der 
physiologischen Autolyse kommen miisse, die schlieBlich nicht mehr aufzuhalten 
ist und den Ruin der Leber herbeifiihrt. 

Da die Autolyse der Leber viel rascher erfolgt, wenn ein verdauendes 
Ferment hinzukommt, so hat man wegen der nahen Beziehungen zwischen 
Pankreas und Leber auch an eine Beteiligung des Trypsin gedacht. Vom 
Pankreas konnten Fermente, auf dem Wege der Lymphbahnen, BlutgefaBe oder 
auch unmittelbar entlang der Gallengange in die Leber gelangen und hier den 
AnstoB zu einer Verdauung (Heterolyse) geben; solche Moglichkeiten wurden 
mehrfach (QUINCKE,1 FISCHLER2) erortert. Bei Pankreasexstirpation kann es 
zu kleinen Nekroseherden in der Leber kommen. Auch bei der akuten Pankreas­
nekrose, bei welcher im Blute reichlich Pankreasferment kreist, sieht man 
Ahnliches, aber zu schwereren Veranderungen kommt es nie, so daB uns die 
pankreatogene Theorie der akuten Leberatrophie sehr unwahrscheinlich erscheint. 

Einen in ii tiologischer Hinsicht weitgehend abweichenden Standpunkt nehmen 
schwedische Pathologen ein; BERGSTRAND halt die akute Leberatrophie fiir eine 
Krankheit sui generis, die durch ein spezifisches Agens hervorgerufen wird; 
alle diejenigen Momente, wie Graviditat, Syphilis, gewisse 1nfektionskrank­
heiten, von welchen man angenommen hat, daB sie dieses anatomisch wohl um­
schriebene Krankheitsbild hervorrufen konnen, waren demnach nur als pra­
disponierende Momente zu betrachten. Ais wesentlicher Beweis gilt ihm die 
Tatsache, daB in Schweden innerhalb kurzer Zeit 97 Falle von akuter Leber­
atrophie zur Beobachtung kamen und daB sich diese Falle nicht gleichmaBig 
iiber das ganze Jahr verteilten, sondern sich in gewissen Monaten hauften. Die 
Krankheit scheint daher eine Art Epidemiekurve zu zeigen, die nach BERGSTRAND 
kaum anders erklart werden kann, als durch die Annahme, daB es sich hier um 
eine 1nfektionskrankheit handle. 1m gleichen Sinn will er auch die Haufung der 
Fane von akuter Leberatrophie nach dem Weltkrieg in einer ganzen Reihe von 
Landern gedeutet wissen. 

1 QUINCKE: Krankheiten der Leber, S.307. 1899. 
2 FISCHLER: Arch. klin. Med. 93, 427 (1908). 
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Bei vier Fallen von akuter Leberatrophie, die zur Sektion kamen, konnte 
ich mich von dem Vorkommen ganz kleiner Schilddriisen iiberzeugen, die auch 
schwere histologische Veranderungen darboten. Da die Schilddruse mit dem 
Regenerationsvermogen in Beziehung steht, war es naheliegend zu priifen, wie 
es mit der Leberregeneration im Sinne von PONFICK bei schilddriisenlosen Tieren 
steht. Nachdem ich mich in Versuchen an normalen Tieren von der Richtigkeit 
der PONFICKschen Versuchsergebnisse iiberzeugt habe und in ca. 30% der FaIle 
die starke Rekreation des verbliebenen Leberlappens beobachten konnte, fuhrte 
ich dieselben Untersuchungen bei schilddrusenlosen Kaninchen durch. Obwohl 
ich zu diesen Versuchen . ca. 40 Tiere verwendete, gelang es mir nicht ein einziges­
mal, ein Tier am Leben zu erhalten, aIle schilddriisenlosen Tiere gingen nach 
langstens 24-48 Stunden zugrunde. Anscheinend ist der schilddriisenlose Or­
ganismus nicht mehr imstande, fiir eine entsprechende Rekreation der Leber 
zu sorgen. Da eine rasche Wiederherstellung der Leber fehlt, miissen die Tiere 
an den Folgen der Leberinsuffizienz zugrunde gehen. 

Nach diesen Beobachtungen wird man verstehen, warum ich mich bei der 
Beurteilung der akuten Leberatrophie nicht allein fiir die Art und Starke des 
degenerativen Prozesses, sondern auch fiir das Regenerationsvermogen des 
Organismus interessiere, das mit der Schilddriisenfunktion wahrscheinlich in 
Beziehung stehen durfte. Sicherlich spielt das Moment der Leberschadigung eine 
sehr groBe Rolle, aber vielleicht eine noch groBere die Art und Weise, wie der 
Organismus darauf reagiert. 

Das Verstandnis fUr die Leberparenchymschadigung wird uns sehr er­
leichtert, wenn man an das Wesen der serosen Entziindung denkt. Durch das 
Plasma, das zwischen Blutkapillaren und Leberzellen allenthalben austritt, 
wird die Gewebsstruktur stark unterwiihlt und ein Schaden gesetzt, der von der 
Leber in verschiedener Weise beantwortet wird. Lokalisierte Vorgange werden, 
dem groBen Regenerationsbestreben unseres Organismus entsprechend, rasch 
wieder behoben. Anscheinend kann es aber bei bestimmten Giften und Toxinen 
gelegentlich auch zu ganz ausgedehnten Zerstorungen im Sinne einer serosen 
Entziindung kommen. Der ganze Acinus kann davon betroffen werden, so daB 
der ProzeB auch jene Partien erfaBt und sogar vernichten kann, von denen her 
eine Wiederherstellung des Gewebes einsetzt. Es hangt dann nicht nur yom 
Regenerationsbestreben, sondern sicher auch von der Dauer jener Schadigung 
ab, die die primare Ursache der serosen Entzundung ist, ob sich eine solchermaBen 
geschadigte Leber noch erholen kann oder ob es zur volligen Vernichtung der 
Leberzellen kommt. Dieser Kampf zwischen Degeneration und dem Versuch des 
Organismus, den Schaden noch 'auf irgendeine Weise auszugleichen, kann Tage, 
gelegentlich W ochen dauern. J edenfalls sehen wir in der serosen Entzundung 
ein allgemein wichtiges Geschehen, das die Struktur der Leber und damit ihre 
Funktion schwer schadigen kann. Wir mochten daher pathogenetisch dem Plasma­
ubertritt, als Folge einer schweren Kapillarschadigung, die groBte Bedeutung 
fUr die Entstehung der akuten Leberatrophie zusprechen. 

Anscheinend handelt es sich beim Krankheitsbild, das uns klinisch und ana­
tomisch als akute Leberatrophie entgegentritt, nicht nur um eine Kapillarlasion 
cler Leber allein; die verschiedensten Gewebe konnen yom Plasmaiibertritt be­
troffen werden, so daB mehrere Organe einen ahnlichen Schaden wie die Leber 
erleiden. So mochten wir in der groBen Milz ebenfalls den Ausdruck einer 
derartigen Schadigung sehen. Zunachst mag ebenfalls nur eine serose 
Entziindung bestehen, allmahlich sickern aber in das Parenc4ym auch rote 
Blutkorperchen durch, was zu Bildern fUhrt, die vielfach als "Stauungsmilzen" 
gelten, in Wirklichkeit aber mit einer rein mechanischen Stauung nichts zu tun 
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haben. Die allmahlich sich entwickelnden Milzveranderungen (Fibroadenie) 
erfahren auf diese Weise eine einfache Erklarung. 

Auch die bei vielen Leberkrankheiten, so auch bei der akuten Leberatrophie 
vorkommende hamorrhagische Diathese mtichten wir als den htichsten Grad von 
Kapillardurchlassigkeit ansehen, wobei wir es unentschieden lassen mtichten, ob 
diese gegen das Ende der akuten Leberatrophie auftretende Erscheinung mehr 
als Folge der Leberschiidigung oder als Symptom der allgemeinen sertisen Ent­
ziindunganzusehen ist. 

J. Differentialdiagnose. 
In friiheren Zeiten hatte man sich oft mit der Frage "beschaftigen miissen, ob 

sich nicht hinter dem Krankheitsbild einer akuten Leberatrophie eine Phosphor­
vergiftung verbirgt; mit solchen Zweifeln hat man sich jetzt wohl kaum mehr aus­
einanderzusetzen, da die Phosphorvergiftung eine groBe Seltenheit geworden ist. 1m 
iibrigen sind die Symptome einer akuten Leberatrophie so charakteristisch, daB 
jeder, der einmal dieses schwere Krankheitsbild gesehen hat, es sicher wieder er­
kennt. Viel schwieriger ist gelegentlich die Frage zu beantworten, wann wir einen 
solchen Fall noch als schweren Icterus catarrhalis bezeichnen ktinnen und wann 
sich ein solches Krankheitsbild bereits dem Zustande einer akuten Leberatrophie 
symptomatisch nahert. Da die beiden Krankheitsbilder nicht nur verwandt sind, 
sondern allmahlich ineinander iibergehen, erscheint mir eine scharfe Abgrenzung 
kaum mtiglich. Sobald das Koma die Szene beherrscht, ist die Diagnose kaum 
mehr zweifelhaft; immerhin kann sich der Patient auch von einem solchen 
Zustand noch erholen, wenn eine zweckmaBige Therapie rasch eingeleitet wird. 

Auch im Verlaufe eines mechanischen Gallensteinverschlusses kann es bei 
langerer Dauer zum Krankheitsbild der "Cholamie" kommen; wie bei der akuten 
Leberatrophie, treten rascher Verfall der Krafte und Blutungen auf; allmahlich 
wird der Patient komattis. Sieht man als Arzt erst jetzt den Patienten, so kann 
die Differentialdiagnose schwierig sein, nur die Beschaffenheit der groBen Leber, 
der fehlende Milztumor, unter Umstanden der Nachweis einer vergroBerten 
Gallenblase und vor allem die Anamnese ktinnen uns auf die richtige Fahrte 
fUhren. Das Koma hepaticum kommt nicht nur bei akuter Leberatrophie vor, 
sondern kann auch der Endausgang anderer Leberaffektionen sein. Die ver­
schiedenen ikterischen (biliaren 1) Lebercirrhosen ktinnen allmahlich unter den 
gleichen Begleiterscheinungen, wie sie uns bei der akuten Leberatrophie bekannt 
sind, in ein Leberkoma verfallen. Die Annahme, daB es hier zu einem Zellschwund 
des von der Cirrhose befallenen Leberparenchyms gekommen sei, laBt sich nicht 
immer vtillig rechtfertigen; die Dinge liegen ebenso unklar wie die ganze Frage 
der Leberinsuffizienz, der wir ein eigenes Kapitel gewidmet haben. Diagnostisch 
muB man in solchen Fallen der groBen Milz besondere Aufmerksamkeit schenken. 
FaIle von "sogenannter" akuter Leberatrophie mit betrachtlichem Milztumor 
und deutlich nachweisbarem Caput Medusae sind immer kritisch zu beurteilen, 
da es sich meist um Lebercirrhosen handelt. 

K. Prognose. 
Sobald sich zu einem parenchymattisen Ikterus die typischen Symptome einer 

akuten Leberatrophie hinzugesellt haben und es vor allem zu schwerem Koma 
gekommen ist, ist die Prognose sehr ernst zu beurteilen. Tritt doch noch Aus­
heilung ein, so drangt sich immer wieder die Frage auf, ob es sich tatsachlich 
hier um eine (ypische Leberatrophie gehandelt hat. Auf die Mtiglichkeit einer 
Genesung nach akuter Leberatrophie hat zuerst MARCHAND hingewiesen; an einem 
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Beispiel konnte er sich von dem Vorkommen ausgedehnter Regenerationen uber­
zeugen. Er erortert daher die Moglichkeit, daB ein solcher Wiederherstellungs­
prozeB unter besonders gunstigen Bedingungen einen solchen Grad erreichen 
kann, daB sich unter VergroBerung und Vermehrung der hyperplastischen Knoten 
allmahlich eine groBlappige Cirrhose entwickelt. Diese Beobachtung ist. in der 
Folge vielfach bestatigt worden, und seither werden sogenannte groBlappige Cir­
rhosen und Lebern mit hyperplastischen Knoten vielfach als Falle von ausge­
heilter akuter Leberatrophie beschrieben. Auch die Klinik hat sich fur dieses 
Krankheitsbild interessiert und sich bemuht, es schon in vivo zu erkennen. Da 
es sich dabei um Krankheitsbilder handelt, die zum Symptomenbild der Cirrhose 
in naher Beziehung stehen, sollen sie erst dort zur Sprache kommen. 

An der Moglichkeit einer Ausheilung der akuten Leberatrophie ist somit nicht 
zu zweifeln. Da aber in Fallen von anatomisch sichergestellter groBknotiger 
Cirrhose nur au Berst selten ein klinisches Krankheitsstadium zu ermitteln ist, 
das symptomatisch an die akute Leberatrophie erinnert, so konnen uns gerade 
diese Beobachtungen ein Hinweis sein, wie verhaltnismaBig oft sich hinter 
dem Krankheitsbilde einer akuten Leberatrophie ein Zustand verbergen kann, 
der den meisten Arzten vielleicht noch als Icterus catarrhalis imponiert; jeden­
falls stoBt man auf viele Schwierigkeiten, weil es sich um flieBende Ubergange 
der akuten Leberatrophie zum gewohnlichen Icterus catarrhalis handelt. 

L. Therapie. 
Die Vorstellung eines innigen Zusammenhanges zwischen Icterus catarrhalis 

und akuter Leberatrophie muB sich auch in therapeutischer Richtung auswirken; 
so ware hier dasselbe zu sagen, was bei der Therapie des Icterus catarrhalis 
besprochen wurde; jedenfalls muB den verschiedenen Formen von Icterus ca­
tarrhalis in therapeutischer und prognostischer Hinsicht mehr Aufmerksamkeit 
geschenkt werden, als dies bisher ublich war. 

Da eine gestorte Darmtatigkeit fUr die Entstehung vieler Leberaffektionen 
verantwortlich gemacht werden muB, so ist gerade bei schweren Formen von 
Icterus catarrhalis, vor aHem wenn sie bereits allgemeine Intoxikations­
erscheinungen darbieten, der Darmtatigkeit besondere Aufmerksamkeit zu 
schenken; selbst wenn anamnestisch uber keine StOr.ung der Darmtatigkeit ge­
klagt wird, soIl man die Therapie mit einer energischen Desinfektion des 
Darmes einleiten. Zwei Mittel sind es, die meines Erachtens nicht oft und lang 
genug herangezogen werden konnen: es sind dies Calomel und Tierkohle. Be­
zuglich der Einzelheiten verweise ich auf die entsprechenden Angaben im Ab­
schnitt: Icterus catarrhalis. 

Als wichtigstes Therapeutikum bei drohender oder schon ausgebrochener 
Leberatrophie kommt die dauernde Darreichung groBer Mengen Traubenzucker 
in Betracht. Wie Traubenzucker beim leberexstirpierten Tier vielfach als 
Wundermittel wirkt, bewahrt er sich auch hier. In dem Bestreben, wieder 
eine Glykogenmast der geschadigten Leberzellen anzubahnen, verbindet man die 
Traubenzuckerzufuhr mit Insulingaben. Praktisch wird dies in der Weise durch­
gefUhrt, daB man zunachst 100-150 g Traubenzucker als Nahrung zufiihrt 
(z. B. 50 g in den Morgenstunden, 50 g zu Mittag und die gleiche Menge abends); 
am besten wird Traubenzucker vertragen, wenn man ihn in Zitronensaft lOst. 
Etwa 30 Minuten vor der Zuckerzufuhr gibt man funf Einheiten Insulin. Wird der 
Traubenzucker wieder erbrochen, so muB man ihn teils intravenos, teils per rectum 
zufUhren; zur intra venosen Z ufuhr bewahren sich sehr gut die sogenannten 
"OsmonlOsungen", sterile TraubenzuckerlOsungen, die teils 33%ig, teils 50%ig in 
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den Handel kommen. Rektal wird der Traubenzucker als 6%ige Losung in Form 
eines Tropfklysmas verabreicht. Quantitaten in der Menge von 1-21 werden 
gut resorbiert, wenn die Zufuhr tatsachlich nur tropfenweise erfolgt. LaBt sich 
unter dieser Behandlung eine GroBenzunahme der Leber feststellen, so kann dies 
als gunstiges Symptom gewertet werden. In der Regel bessert sich das Allge­
meinbefinden; der Patient erwacht aus demDammerzustand, selbst die Behebung 
des tiefen Komas ist beobachtet worden. Ruckfalle kommen trotz Wiederholung 
der Traube.nzuckerzufuhr leider immer wieder vor. Diesem Umstande ist es auch 
zuzuschreiben, daB man es auch mit anderen Glykogenbildnern versucht hat; 
ADLER! empfiehlt ganz besonders die Zufuhr von Milchsaure (5 g Acid. lacticum 
in 100 ccm physiologischer KochsalzlOsung) ; von dem auBerordentlich guten Erfolg 
konnte ich mich dreimal uberzeugen. MORA WITZ2 hat auch die perorale Verabfol­
gung von Lecithin empfohlen. Statt Lecithin kann man auch Eigelb verfuttern . 
. Die Vorschrift von MORAWITZ lautet: Lecithin (WITTE) 20,0, Vitellum ovi unius 
1. Aq. destill. aa 100,0, Sacch. alb. 15,0; Benzaldehyd gtt. 1. M. f. emuls. dreimal 
taglich ein EBloffel. Die Lecithintherapie grundet sich auf eine Beobachtung von 
BEST.3 Bei pankreaslosen Hundpn kommt es zu einer histologisch nachweisbaren 
Leberschadigung, die sich durch Insulin allein nicht beseitigen laBt, wohl aber in 
Kombination mit Lecithin. Gerade bei langerwahrenden Fallen, also besonders 
bei der subakuten Leberatrophie, solI sich diese Behandlung bewahren. Nimmt 
der Patient Nahrung zu sich, so solI sie sich vorwiegend auf Fruchten und Obst 
bzw. Gemuse beschranken. Erfahrene Arzte geben bei allen schweren Ikterus­
formen, ganz besonders aber auch bei der akuten Leberatrophie, Urotropin und 
Natrium salicylicum. 

Da vielleicht ein Teil der Gelbsucht mit einem erhOhten Blutuntergang in 
Zusammenhang gebracht werden kann, wurde von mir die Moglichkeit der 
Splenektomie erortert; tatsachlich habe ich die Milzentfernung viermal durch­
fUhren lassen. Der Erfolg war einmal ein verblillfender, denn bald nach der 
Operation, die in Lokalanasthesie durchgefUhrt wurde, schwanden die schweren 
Erscheinungen und der Patient genas. Von der Richtigkeit unserer Diagnose 
konnten wir uns bei der Operation durch Besichtigung der Leber uberzeugen. 
Ich habe dann noch dreimal bei allerdings sehr schweren Fallen von akuter 
Leberatrophie die Milz entfernen lassen, aber leider ohne Erfolg - alle diese 
Patienten sind wenige Stqn.den nach der Operation gestorben. Unlogisch scheint 
dieser Eingriff nicht zu sein, denn in neuester Zeit hat sich MANN4 mit diesen 
Fragen beschaftigt und ebenfalls - allerdings nur im Tierexperiment - einen 
gunstigen EinfluB der Splenektomie auf das Regenerationsvermogen der Leber 
gesehen. Auch Beobachtungen von PWK5 lassen sich in dieser Richtung ver­
werten, wonach die Autolyse der Leber in vitro eine deutliche Verminderung 
zeigt, wenn die Milz vorher entfernt wurde. 

SchlieBlich ware zu erwagen, ob man es gelegentlich nicht auch mit einer 
Schilddrusentherapie versuchen konnte. Auf die Beziehungen zwischen Thy­
reoidea und Regeneration der Leber haben wir schon fruher hingewiesen; zur 
V orsicht mahnt allerdings der ungunstige EinfluB des Thyroxins auf den 
Glykogenbestand der Leber. 

1m ubrigen kann die Therapie der akuten Leberatrophie nur eine rein sympto­
matische sein; bei Verdacht einer syphilitischen Erkrankung wird man eine 

1 ADLER: Klin. Wschr.1929, Nr.22/23. 
2 MORAWITZ: Klin. Wschr.1932, Nr. 15. 
3 BEST: J. of Physiol. 75, 49 (1932). 
4 MANN: Arch. of Path. 13, 573 (1932). 
5 PICK: Arch. f. exper. Path. 76, 89 (1914). 
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milde Jodtherapie versuchen. Vor Salvarsan muB ich auf Grund personlicher 
Erfahrung warnen. Das Schicksal eines solchen KrankEm entscheidet sich 
meist innerhalb weniger Tage, so daB eine Salvarsantherapie hOchstens bei 
den subakuten Formen in Frage kommt. 

VI. Der hamolytische Ikterus. 
1m Jahre 1900 beschrieb MINKOWSKI1 ein eigenartiges, mit Gelbsucht einher­

gehendes Krankheitsbild. In einer kurzen Mitteilung bringt er mit wenigen 
Worten die wichtigsten Daten: "Es handelt sich um eine ganz eigentiimliche, 
angeborene Affektion, die unter dem Bilde eines lebenslanglichen Ikterus mit 
andauernder Urobilinurie, Milzhyperplasie und Siderose der Nieren einhergeht, 
evident auf einer hereditaren Anlage beruht und die Lebensdauer nicht zu ver­
kiirzen scheint; alles scheint darauf hinzudeuten, daB dieser Affektion eine be­
sondere Anomalie im Umsatze des Blutpigmentes - vielleicht als Folge einer 
primaren Veranderung in der Milz - zugrunde liegt." Sein Urteil stiitzt sich nicht 
nur auf klinische Beobachtungen, sondern er berichtet auch iiber einen Sektions­
befund. Ein Patient aus einer solchen Familie starb an einer interkurrenten 
Krankheit. Die Milz bot das Bild machtiger Hyperamie und Hyperplasie der 
Pulpa; Leber, Gallenblase und Gallenwege waren normal. Schon in dieser ersten 
Mitteilung wurde der Zusammenhang zwischen Milztatigkeit und Hamoglobin­
abbau betont; es ist dies um so auffalliger, als die NAUNYNSche Schule bis dahin 
ausschlieBlich die Leber fiir die Gallenfarbstoffbildung verantwortlich gemacht hat. 

Schon vor MINKOWSKI sind ahnliche FaIle beobachtet worden; so erwahnt 
z. B. MUROHISON in seinem Buche (Diseases of the liver, 1885) die Kranken­
geschichte zweier Briider, die seit ihrer Geburt ikterisch waren; gleiches gilt 
von einer Beschreibung von Wn.soN 2 (1890), der unter dem Titel: "Some cases 
showing hereditary enlargement of the spleen" iiber eine Familie berichtet, in 
der ganz ahnliche Erscheinungen auftraten, wie sie MINKOWSKI erwahnt, nur 
geht er in der Symptomatologie um einen Schritt weiter und hebt auch die selten 
fehlende Anamie hervor. 

Ungefahr zur selben Zeit, als MINKOWSKI mit seiner ersten Mitteilung hervor­
trat, lieB HAYEM durch LEvy3 iiber einen ahnlichen Fall berichten, der sich 
aber bei genauerer Untersuchung doch von MINKOWSKIS Fallen unterschied; 
die Gelbsucht war bei LEVYS Fall weder vererbt noch angeboren; jedenfalls 
besteht zwischen deutschen und franzosischen Klinikern eine Rivalitat, wem die 
Prioritat zukomme, zuerst das Krankheitsbild des hamolytischen Ikterus erkannt 
zu haben. Der Streit erscheint uns schon deshalb miiBig, weil eigentlich die 
englische Klinik zuerst darauf hinwies. Ungeachtet dessen gebiihrt aber unbe­
streitbar MINKOWSKI das Verdienst, in dieser Gelbsuchtsform als erster eine 
neue nosologische Einheit erkannt zu haben. 

Der Beobachtung von MINKOWSKI folgten mehrere kasuistische Mitteilungen; 
besonders gefordert wurde die Pathogenese dieser neueu Erkrankung durch 
CHAUFFARD, indem er die von HAMBURGER empfohlene Resistenzpriifung der 
Erythrocyten in die klinische Diagnostik einfiihrte; die roten Blutzellen er­
weisen sich bei hamolytischem Ikterus gegen Veranderungen des osmotischen 
Gleichgewichtes viel weniger widerstandsfahig als normale. CHAUFFARD sprach 
deshalb von einer "fragiliM globulaire" und verband dieses Symptom mit der 

1 MINKOWSKI: KongreI3zbl. inn. Med.1900, 316. 
2 WILSON: Clin. Soc. Trans. 25, 162 (1890). 
3 LEVY: Arch. gen. med. These de Paris. 1898. 
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stets vorgefundenen Mikrocytose. Dieser Befund war um so auffallender, als 
bei anderen Ikterusformen die Resistenz gewohnlich gesteigert ist. CHAUFFARDI 
sieht daherdas Wesentliche dieser Krankheit in einer Storung der Blutbildung; 
diese ist wieder in einer ererbten und angeborenen Abnormitat der roten Blut­
korperchen zu suchen. Die weniger resistenten roten Biutzellen verfallen leichter 
der Destruktion, so daB der Blutzerfall abnorm groB ist, was einerseits zu 
Hyperplasie der Milz, anderseits zu Ikterus der Gewebe fiihrt. Durch den Nach­
weis einer erhohten Knochenmarkstatigkeit, die ebenfalls CHAUFFARD schon er­
kannte, hat das Krankheitsbild eine gewisse Abrundung erfahren. CHAUFFARD 
beriicksichtigt die FaIle von MINKOWSKI und ist geneigt, sie ebenfalls in die 
Gruppe des chronischen, hereditaren, hamolytischen Ikterus aufzunehmen. 
Wegen der Verdienste beider Forscher um die Analyse dieses Leidens er­
scheint es gerechtfertigt, es als MINKOWSKI-CHAUFFARDsche Krankheit zu be­
zeichnen. 

Als die Klinik nach diesen Feststellungen sich fiir das Verhalten der Resistenz 
bei den verschiedenen mit Milztumor einhergehenden Leberaffektionen zu 
interessieren begann, lernte man Krankheitsbilder kennen, die gewisse gemein­
same Ziige mit der MINKowSKI-CHAUFFARDSchen Krankheit zeigten; bloB 
das hereditare Moment lieB sich nicht nachweisen (z. B. WIDAL2 und seine 
SchUler: ABRAMI und BRULE3). Falle dieser Art wurden in der Folge unter der 
Bezeichnung erworbener hamolytischer Ikterus (HAYEM-WIDAL) zusammen­
gefaBt. Bis auf das Fehlen des hereditaren Momentes verhielten sie sich ganz so 
wie die urspriinglich von MINKowsKI bzw. CHAUFFARD beschriebenen; die er­
worbene Form fand sich ofter bei Frauen, atiologisch wurde an Malaria oder 
Syphilis gedacht. 

Das Krankheitsbild des sogenannten erworbenen Mmolytischen Ikterus hat 
so manche Verwirrung angerichtet, denn man achtete viel zuviel auf einzelne 
Symptome, wie z. B. auf die Resistenzverminderung, und weniger auf das Prinzip 
des ganzen Prozesses. 

Es muB daher als ein besonderes Verdienst von GXNSSLEN hingestellt werden, 
wenn man seit einigen Jahren nur mehr die angeborene bzw. hereditare Form 
anerkennen will und die Existenz des erworbenen hamolytischen Ikterus mehr 
oder weniger leugnet. Der Zustand des hamolytischen Ikterus laBt sich durch die 
Splenektomie weitgehend bessern; die ersten Falle wurden von BANTr' und 
EpPINGER5 der Operation zugefiihrt; der giinstige EinfluB der Milzentfernung 
auf die Gelbsucht sowie der Blutmauserung war mitbestimmend fiir meine 
Anschauung iiber die Milzfunktion. 

A. Symptomatologie. 

1.Ikterns. 

Obwohl der Ikterus nur von sekundarer Bedeutung ist, hat er doch der 
Krankheit den Namen gegeben; der Ikterus ist in der Regel auch dasjenige 
Symptom, welches zuerst in die Augen fallt und daher die Aufmerksamkeit des 
Patienten und des Arztes besonders auf sich lenkt. Die Gelbsucht halt gelegent­
lich jahrelang an, wenn auch Schwankungen bestehen. Geringe AnIasse konnen 
zu einer Verstarkung fiihren, wie z. B. psychische Insulte, ""Obermiidung, Menses; 

1 CHAUFFARD: Semaine med. 1908, 49. 
2 WIDAL: Bull. Soc. med. Hop. Paris, 29. Nov. 1907. 
3 ABRAMI U. BRULE: Congr. Franc;. de Lyon 1911, 232; Soc. BioI. I, 655 (1908). 
4 BANTI: Semaine med. 1912, 265; 1913, 313. 
5 EpPINGER: BerI. klin. Wschr.1913, 1509, 2049. 
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in ahnlicher Weise wirken auch kaltes Wetter, Erkaltungen, iibermaBige Mahl­
zeiten, starke Marsche. Auch im AnschluB an eine starke Blutung kann es zu 
einer Verstarkung der Ge~bsucht kommen; einmal sah ich eine bedeutende 
Zunahme nach einer prophylaktischen Schutzimpfung mit Vakzine;· Interkurrente 
Krankheiten, vor allem Infekte, fiihren fast immer zur Verstarkung des Ikterus. 
Bei leichteren Fallen besteht oft nur eine geringe Gelbfarbung, die sich aus­
schlieBlich auf die Skleren beschrankt; in der Regel erfaBt aber der Ikterus den 
ganzen Korper. Selbst wenn die Gelbsucht noch so intensive Grade angenommen 
hat, fehlen die bei anderen Gelbsuchtsformen charakteristischen Erscheinungen, 
wie Pruritus oder Bradykardie. Daher ist das Wort CHAUFFARDS fiir solche 
Patienten: "Plus icMrique que malade" sehr bezeichnend. Auch der Ernahrungs­
zustand wird durch diese Gelbsu'chtsform nicht beeintrachtigt; da nur eine 
intensive Gelbsucht als storend empfunden wird, so halten sich viele Patienten 
bei leichten Graden fiir vollig gesund. Die Angabe, daB eine gleiche Verfarbung 
auch bei der Mutter zu sehen war, ist oft zu horen. Die Kranken sind stets kraftig 
gebaut; hat allerdings dieses Leiden in der Aszendenz bereits eine groBere Rolle 
gespielt oder war die Mutter zur Zeit der Schwangerschaft schwer anamisch, so 
kann sich dies in ungiinstiger Weise auf die Kinder iibertragen und eventuell 
zu einer schwachlichen Konstitution AnlaB geben. Wenn auch das Symptom Gelb­
sucht fiir diese Krankheit charakteristisch ist, kann die Gelbsucht gelegentlich 
vollig fehlen; erst eine genaue Untersuchung des Blutes zeigt die Zugehorigkeit 
zu dieser Krankheit; es gibt somit einen hamolytischen Icterus sine ictero. 

In nicht wenigen Fallen besteht ein Parallelismus zwischen Anamie und 
Ikterus. Ganz leichte Formen von Gelbsucht sind selten anamisch, wahrend 
Patienten mit ausgesprochener Blutarmut zumeist auch intensiv ikterisch werden. 
MEULENGRACHT1 spricht sich weniger dezidiert aus; das Primare ist der vermehrte 
Blutuntergang, der einmal mit, das andere Mal ohne Gelbsucht einhergeht. 

2. Pseudogallensteinkoliken. 

Auf dieses subjektive Symptom, das bei dieser Ikterusform ofters vorkommt, 
muB mit Nachdruck hingewiesen werden; diagnostisch muB man die Pseudo­
gallensteinkolik kennen, da sie uns irrefiihren kann. Wie bereits erwahnt, sind 
nervose Einfliisse vielfach imstande, eine Steigerung der Gelbsucht zu bedingen. 
Oft geht eine solche Verschlimmerung ohne wesentliche subjektive Besehwerden 
einher; manchmal aber empfinden die Patienten Schmerzen in der Lebergegend. 
Soweit man sich auf den Palpationsbefund verlassen kann, gehen solche Sehmer­
zen oft mit Schwankungen der LebergroBe einher. Hinter manehem Icterus ex 
emotione, den ieh nieht anerkenne, verbirgt sich gelegentlich ein hamolytischer 
Ikterus. Ich habe vier hierhergehorige Falle gesehen," bei denen solche 
Schmerzen anfallsweise, eingeleitet von Schiittelfrost und nachfolgendem 
Fieber, auftraten, so daB diese Falle von verschiedenster Seite als echte Gallen­
steinkoliken angesprochen wurden. Die Attacken waren in zwei von meinen Fallen 
einer echten Gallensteinkolik so ahnlich, daB der betreffende Chirurg, der in 
beiden Fallen die Splenektomie vornahm, sich nur unter der Bedingung mit der 
Milzentfernung einverstanden erklarte, daB dem eigentlichen Eingriff eine genaue 
Visitation der Gallenwege vorauszugehen habe. Wir haben bis jetzt solche 
Attacken nur bei Frauen gesehen, in einem FalllieB sich der Zusammenhang mit 
der Menstruation ganz eindeutig sicherstellen. 

Ohne unbedingt an eine ursachliche Wechselwirkung zu denken, mochten 

1 MEULENGRACHT: Der chronische haemolytische Ikterus, S. 65. Leipzig. 1922. 
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wir hier die Beobachtungen von CHVOSTEKI erwahnen, der bei vielen Frauen 
wahrend der Menstruation eine VergroBerung der Leber sah. Auch die Unter­
suchungen von POTZL,2 PRIBRAM3 und LEINER4 sollen hier Erwahnung 
finden; POTZL untersuchte das Blut vor und wahrend der Menstruation. 
Die Befunde lassen sich am besten in Form einer Kurve demonstrieren, die ich 
LEINER verdanke. lnterpoliert man in diese Kurve (Abb. 50) die entsprechenden 
Bilirubinwerte, soweit sie sich aus dem Duodenalinhalt berechnen lassen, so 
ergibt sich eine Beziehung zwischen LebervergroBerung, Anamie und Bilirubin­
ausscheidung; Ahnliches gilt von der Blutmenge, deren zyklischen VerIauf eben­
falls LEINER ermitteln konnte. lch habe yom selben Gesichtspunkte aus das 
Stuhlurobilin analysiert und bin dabei zu einem analogenErgebnis gekommen. 
Halt man aIle diese Tatsachen zusammen, so ·scheint wahrend der Menstruation 
eine erhOhte Tatigkeit der Leber, vielleicht auch der Milz und des Knochen­
markes zu bestehen. Greifen wir auf .die Beobachtungen mancher Kliniker 

A bb. 50. Vcrhaltcn der Erythrocytcn, des Hamogloblns, der 
1I1utmcngc lInd des Blutbilirubius vor, wuhrend und linch der 

Men truatlon . 

zuruck, die zur Zeit des Un­
wohlseins der Frau eine Zu­
nahme des lkterus gesehen 
haben, so wird man wohl an 
einen Zusammenhang mit 
dieser physiologischen Blut­
mauserung erinnert. lch halte 
es daher fUr zweckmaBig, wenn 
manche FaIle, die in der Lite­
ratur als menstrueller Ikterus 
beschrieben wurden, auch im 
Rahmen des hamolytischen 
lkterus Aufnahme finden. 

An dem Vorkommen von 
sogenannten Pseudogallen­
steinkoliken im VerIaufe eines 
hamolytischen lkterus ist fest-
zuhalten, immerhin kann sich 

gelegentlich der hamolytische lkterus auch mit einer echten Cholelithiasis 
paaren; der Fall von MINKOWSKI, in welchem ein Bilirubinstein in der Gallenblase 
gefunden wurde, ist ein Beispiel hiefUr. Auch einer meiner FaIle hatte in der 
Gallenblase einen Bi1irubinstein. Die Kombination von hamolytischem Ikterus 
mit Cholelithiasis ist somit moglich. 

3. Bilirubinamie bei fehlender BiIirubinurie. 

Auch der hamolytische Ikterus ist auf erhOhte Bilirubinamie zu beziehen; das 
Plasma zeigt eine gelbe Farbe und gibt eine positive GMELINsche Reaktion. Man 
muB ein solches Plasma oft IO-12mal mit KochsalzlOsung verdunnen, um die 
Farbintensitat der des normalen Serums zu nahern. Ein wichtiges Kriterium 
fUr die Diagnose ist das Verhalten des im Serum vorkommenden Bilirubins 
gegenuber dem HIJMANS v. D. BERGHSchen Reagens; die sogenannte indirekte 
Reaktion - die Englander sprechen logischer von "delayed type" (verzo­
gerter Reaktion) - stellt ein Charakteristikum beim hamolytischen Ikterus vor; 

1 CHVOSTEK: Wien. klin. Wschr. 1909, 293. 
2 POTZL: Wien. klin. Wschr. 1910, 238. 
3 PRIBRAM: Berl. klin. Wschr. 1915, Nr. 27, 28. 
, LEINER: UnverOffentlichte Untersuchungen. 
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direktes Bilirubin im Serum bei typischem hiimolytischen Ikterus kommt nur 
bei Komplikationen vor. Es besteht eine genaue Proportionalitat zwischen der 
Hohe der Bilirubinamie und der Intensitat der Gelbsucht. Ob man zur Bestim­
mung des Bilirubingehaltes die Methode HIJMANS v. D. BERGH oder das ein­
fachere Verfahren von MEULENGRACHT anwendet, stets laBt sich ein ver­
mehrter Bilirubingehalt feststellen. Dasselbe, was von der indirekten Bili­
rubinamie gilt, gilt auch fUr die fehlende Bilirubinurie; auch sie stellt ein 
Charakteristikum des hiimolytischen Ikterus dar. (Beziiglich der fehlenden 
Bilirubinurie beim sogenannten hepatorenalen Syndrom verweisen wir auf das 
im betreffenden Abschnitt Gesagte.) Nur ganz ausnahmsweise, z. B. auf der 
Hohe eines sogenannten Pseudogallensteinkolikanfalles oder bei einer hinzu­
tretenden Leberparenchymschadigung, kommt es zur Ausscheidung von Bili­
rubin durch den Harn. Zweimal sah ich bei zwei verschiedenen Patienten die 
Kombination Icterus catarrhalis und hamolytischer Gelbsucht. 

Mit der Frage, warum gerade bei hiimolytischem Ikterus das Bilirubin, das 
in den Blutsii.ften vermehrt zirkuliert, nicht im Harn erscheint, hat man sich 
vielfach beschiiftigt. GILBERT, HERRSCHER und LEREBOULLET1 entwickeln 
dariiber folgende Vorstellung: Schon unter normalen Verhaltnissen zirkuliert 
im Blute immer eine Spur von Gallenfarbstoff; da nach ihrer Meinung diese Spur 
innerhalb der Niere - und zwar schon physiologisch - in Urobilin umgesetzt 
wird, so wiirde die Urobilinurie, die an Stelle der Bilirubinurie beim hamolytischen 
Ikterus nie vermiBt wird, nur die pathologische Steigerung eines physiologischen 
Prozesses sein. Nach dieser Theorie kreist das Urobilin iiberhaupt nicht im 
Blute, da es erst in der Niere gebildet wird. 

Seitdem man sich davon iiberzeugen konnte, daB beim hamolytischen 
Ikterus Urobilinogen im Blute doch nachzuweisen ist, kommt diese Theorie nicht 
mehr in Betracht. Stellt man sich auf den Standpunkt, daB nur das direkte 
Bilirubin das Nierenfilter passieren kann, nicht aber das indirekte, so ist damit 
die einfachste Erklarung gefunden; manche Tatsachen sprechen dafiir. 

Merkwiirdig ist die geringe Bilirubinurie, die beim hiimolytischen Ikterus 
nach der Splenektomie zu sehen ist. Vielleicht infolge der Narkose und des 
operativen Eingriffes kommt es unmittelbar nach der Operation zu einem Leber­
schaden und damit auch zu Gelbsucht; gleichzeitig damit findet sich direktes 
Bilirubin im Blute, was vielleicht die geringe Bilirubinurie erklaren diirfte. Sie 
kann selbst am 6.-8. Tag nach der Splenektomie noch nachweisbar sem. Nach 
der Splenektomie verschwindet die Gelbsucht ziemlich rasch, und auch der Bili­
rubingehalt im Serum geht auf die Norm zuriick. 

4. Die Urobilinurie. 

Die Harnfarbe beim hamolytischen Ikterus ist trotz der fehlenden Bilirubin­
ausscheidung dunkel, der frischgelassene Harn jedoch hell, er dunkelt somit 
nach; das hangt mit der Urobilin- bzw. Urobilinogenausscheidung zusammen. Die 
alteren Kliniker, die sich iiber die Stellung des Urobilinogens zum Gallenfarbstoff 
noch keine klare Vorstellung bilden konnten, haben die verschiedensten Vor­
stellungen entwickelt: GUBLER2 sprach von einem "ictere hemapheique", GER­
H.ARDT3 von einem Urobilinikterus. Da das Hautkolorit solcher Patienten ge­
legentlich anders aussieht als beim typischen mechanischen Ikterus, so ist es 
verstandlich, wenn man solche Falle klinisch abzutrennen versuchte und sie 

1 GILBERT, HERRSCHER u. LEREBOULLET: Bull. Soc. med. Hop. Paris, 15. Nov. 1907. 
2 GUBLER: These de Paris 1878. 3 GERHARDT: Dissertation. Berlin. 1889. 
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auch anders nannte. QUINCKEI fand in der Haut kein Urobilinspektrum, wohl 
aber das des Gallenfarbstoffes. Seitdem man dies erkannt hat, erscheint es 
nicht mehr gerechtfertigt, von einem Urobilinikterus zu sprechen. 

Die Urobilinwerte, die im Ham eines Patienten mit hamolytischem lkterus 
beobachtet werden, schwanken gelegentlich auBerordentlich. Bei Verschlechte­
rung des Zustandes - also bei Zunahme des Ikterus und der Anamie - erreicht 
die Intensitat der Urobilinogenreaktion oft die hOchsten Werte; quantitative 
Bestimmungen liegen kaum vor, zumal ein Teil des Hamurobilinogens in Urobilin 
ubergeht. Mit dem von mir und CHARNAS angegebenen Verfahren haben wir 
bei einem typischen hamolytischen lkterus Hamwerte gefunden, die um 0,01 
schwankten. Man sieht aber auch Falle, wo trotz Gelbsucht sich im Ham kein 
Urobilinogen oder hochstens Spuren finden. lch sah z. B. einen Fall von hamo­
lytischem lkterus, bei dem sich trotz unveranderter Gelbfarbung der Skleren 
im Ham wahrend einer langen Periode nicht die geringste Spur von Urobilino­
gen oder Urobilin nachweisen lieB; trotzdem war der Ham dunkel gefarbt. 
Vielleicht kommen dabei auBer Urobilinogen noch andere Substanzen in Frage. 

5. Fehlende Gallensaureausscheidung. 

Bereits VIRCHOW2 und LEYDEN3 kannten einen hamolytischen Ikterus; als 
Kriterium galt ihnen die fehlende Bilirubinurie und das Fehlen von Gallensauren 
im Ham. 

1m Laufe der Zeit haben sich die Meinungen uber den hamolytischen 
lkterus weitgehend geandert; was aber blieb, ist die VIRcHow-LEYDENSche 
Forderung: beim hamolytischen Ikterus fehlen die Gallensauren im Ham. Wenn 
man sich nach den Grunden umsieht, warum man vorubergehend von diesem 
Postulat abging, so scheint dies mit den Untersuchungen von STADELMANN 4 in 
Zusammenhang zu stehen, der den experimentellen Toluylendiaminikterus mit 
dem hamolytischen lkterus im Sinne VIRCHOWS identifizierte; nun handelt es 
sich aber bei der Toluylendiaminvergiftung nicht nur um einen hamolytischen 
ProzeB, sondern ganz sicher auch um einen Leberparenchymschaden. Es darf 
uns daher nicht wundem, wenn das mit Toluylendiamin vergiftete Tier auch 
Gallensauren durch den Ham ausscheidet. Dies sowie die schlechten Methoden 
des Gallensaurenachweises durften wohl hauptsachlich der Grund gewesen sein, 
warum die Beobachtung von LEYDEN und VIRCHOW in Vergessenheit geriet; 
jedenfalls mussen wir an der Tatsache festhalten, daB beim typischen hamo­
lytischen Ikterus im Ham Bilirubin und Gallensauren fehlen, wobei wir uns 
allerdings der Schwierigkeit des Gallensaurenachweises voll bewuBt sein 
mussen. 

Pruft man den Ham mittels der Stalagmometrie auf seinen Gallensauren­
gehalt, so laBt sich im AnschluB an eine Splenektomie, ahnlich wie dies vom Bili­
rubin gilt, eine geringe Gallensaureausscheidung nachweisen; mit der Frage, ob 
beim hamolytischen Ikterus Gallensauren im Blut zirkulieren, die durch die 
Niere nicht zur Ausscheidung gelangen, haben wir uns beschaftigt; wir konnten 
keine Gallensauren finden. LYON-CAEN 5 hat auch in dieser Richtung Versuche 
untemommen, er ist aber an der Methodik des Gallensaurenachweises gescheitert. 

1 QUINCKE: Virchows Arch. 95, 125 (1884). 
2 VIRCHOW: Virchows Arch. I, 431 (1847). 
3 LEYDEN: Icterus. Berlin. 1866. 
4 STADELMANN: Der Ikterus. Stuttgart. 1890. 
5 LYON-CAEN: These de Paris, 1910. 
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6. Der Farbstoffreichtum des Stuhles. 

In allen Fallen von hamolytischem Ikterus zeigen die Stlihle eine intensiv 
braunlichrote Verfarbung, was besonders beim Vergleich mit normalen Fazes 
auffallt. Genauere Untersuchungen liber die Natur der Farbstoffe erfolgten erst 
relativ spat. Die groBe Bedeutung der im Stuhl von solchen Ikteruskranken 
vorkommenden Urobilinogenmenge erkannte zuerst ZOJA.l Den ganzen Fragekom­
plex habe ICH 2 an Hand einer relativ einfachen Methode, die CHARNAS ausgearbeitet 
hatte, studiert und vor allem an einem groBen Material liberprlift; wenngleich 
dieser unserer Methode gewisse Mangel anhaften, so ist an der Tatsache nicht 
zu zweifeln, daB bei Patienten mit hamolytischem Ikterus im Stuhle die hOchsten 
Urobilinogenwerte zu finden sind. Dieser Befund ist immer wieder bestatigt 
worden, auch wenn mit genaueren Methoden gearbeitet wurde. 1m Stuhl solcher 
Patienten kann sich gelegentlich auch etwas Bilirubin zeigen; anscheinend kann 
sich ein Teil der groBen in den Darm gelangten Bilirubinmengen der Reduktion 
durch Bakterien entziehen; jedenfalls auch ein Beweis fUr die reichliche Ab­
sonderung von Bilirubin durch die Galle (MEULENGRACHT). 

Zur Illustrierung der Mengenverhaltnisse, die dabei in Betracht kommen, 
mochte ich Tabelle 27 anfUgen, die aus der Arbeit von EpPINGER und CHARNAS 3 

stammt. 

Tabelle 27. 

EpPINGER·CHARNAS I 
Tagliche Uro.bilinogen­

menge III g 
I 

Normal, Person l, 0,13 
II 0,12 

" , " III 0,14 
Hamolyt. Ikt. Ii ~:~~ } 3,45 Mittel 

II i 2,25 } 3 00 
! 3,80 ' 

III 2,59 

ADLER 

Normal I ...... 

" 
II ...... 

Hamolyt. Ikt. I 
II 

III 
IV 

urobilino-I Tagliche Urobilino­
~enmenge genmenge im Stnhl 
1m Harn 

0 0,119 (Mittel) 
0 0,09 ( ) 

35mg 2,95 ( ) 
26 " 

1,179 ( ) 
0,997 ( ) 

40 
" 

2,49 ( ) 

54 " 

Diese Tabelle gibt auch die Zahlen wieder, die ADLER mit seiner neuen, 
sogenannten "exakten" Methode erhielt; die Werte weichen nicht wesentlich 
von den meinen abo Jedenfalls verliert der hamolytische Ikterus durch den 
Stuhl 10 bis 20mal so viel Urobilinogen, als dies vom normalen Menschen 
bekannt ist. 

Die Beobachtungen von ADLER4 sind von Interesse, weil sie uns auch liber 
die Urobilinogenausscheidung durch den Harn orientieren. Vergleicht man die 
Stuhl- und Harnwerte miteinander, so ergeben sich interessante Beziehungen: 
gelegentlich zeigen sich im Harn hohere Werte, wahrend die Farbstoffwerte im 
Stuhl in derselben Periode absinken; er berichtet liber einen Fall (es ist dies der 
FallIV seiner Tabelle), bei dem die durchschnittlichen Harnwerte von 54 mg bis 
auf 400 mg anstiegen, wahrend der durchschnittliche Stuhlwert von 2,49 g 
bis auf 780 mg absank; offenbar konnen intermittierende Leberparenchym­
schaden die Ausscheidung durch den Darm storen und das Urobilinogen in cler 
Richtung gegen die Niere ablenken. 

1 ZOJA: Fo!. haemat. (Lpz.) 12, I (1911). 
2 EpPINGER-CHARNAS: Z. klin. Med. 78, 387 (1913). 
3 EpPINGER-CHARNAS: Z. klin. Med. 78, 387 (1913). 
4 ADLER: Arch. k1in. Med.I55, 326 (1927). 
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7. Der Farbstoffreichtum im Dnodenalsaft. 
Schon bei bloBer Besichtigung des Duodenalsaftes fallt die auBerordentlich 

dunkle Farbung auf; entsprechende quantitative Bestimmungen sprechen im 
selben Sinne und beweisen, was die Stuhluntersuchung bereits gezeigt hat. 
Wir kennen kein Krankheitsbild, bei dem so viel Gallenfarbstoff durch die Gallen­
wege zur Ausscheidung gebracht wird, wie beim hamolytischen Ikterus. Es ware 
sehr erwlinscht, wenn wir auf diese Weise zahlenmaBig etwas liber das AusmaB 
des Gallenfarbstoffverlustes durch die Leber edahren konnten, doch lassen 
sich Analysen im Duodenalsaft nicht ~it Farbstoffbestimmungen im Stuhl 
vergleichen; mittels des Duodenalschlauches erhalten wir immer nur einen Teil 
der Galle, nie aber die Gesamtmenge. Diagnostisch genligt meist die qualitative 
Beurteilung der Farbe des Duodenalsaftes. 

Der Duodenalsaft zeigt noch zwei Eigentlimlichkeiten, die uns pathogenetisch 
und diagnostisch von Bedeutung zu sein scheinen: die Urobilinogenocholie und 
die Ausscheidung von "Gallenkapillarthromben". Spuren von Urobilinogen (nach­
gewiesen mit dem EHRLICHSchen Aldehydreagens) sind oft in der normalen· 
Galle vorhanden, dagegen in reichlicher :Menge beim hiimolytischen Ikterus und 
bei damit verwandten Prozessen. Kennt man die Beziehung zwischen Urobili­
nogen und Lebertatigkeit, so dad man sich nicht wundern, wenn gelegentlich die 
Leber die Fahigkeit verliert - besonders wenn sie Schaden gelitten hat -, alles 
Urobilinogen wieder in Gallenfarbstoff umzuwandeln; schon physiologisch wird 
der Leber eine bestimmte Urobilinogenmenge zugeflihrt; ob sie daraus tatsachlich 
wieder Gallenfarbstoff bereitet, wie vielfach angenommen wird, ist schwer ein­
deutig zu beantworten; jedenfalls kann die normale Leber ein gewisses Urobili­
nogenquantum zerstoren oder umwandeln, wahrend sie bei starkerer Urobilinogen­
belastung teils mit Urobilinurie, teils mit Ausscheidung durch die Galle antwortet. 
Flir die Beurteilung der Lebedunktion ware es von groBem Wert, wenn wir uns 
stets liber das Verhaltnis zwischen Urobilinogengehalt im Stuhl und der Uro­
bilinogenausscheidung durch die Galle und die Niere orientieren konnten. 

Was die Ausscheidung von Gallenthromben betrifft, so verweisen wir am das 
histologische Bild beim hiimolytischen Ikterus; die innerhalb der Gallenkapillaren 
sich bildenden Gerinnsel, die entsprechend dem Baue der Kapillaren in ihrer 
Form etwas an Hirschgeweihe erinnern, konnen mittels der Galle herausgepreBt 
werden und nunmehr im Duodenalsaft erscheinen; vermutlich ist an dem Aufbau 
dieser Gebilde auch EiweiB beteiligt. Wir vermuten dies nicht nur auf Grund 
mikrochemischer Untersuchungen, z. B. von LANG! und von HEINRICHSDORF,2 
sondern auch wegen der leichten Verdauung dieser Gebilde im Duodenalsaft. 
Will man diese Gebilde nachweisen, so muB der Duodenalsaft unmittelbar nach 
seiner Ausheberung untersucht werden; diese Gallenthromben sind am haufigsten 
dann zu finden, wenn sich zu einem hamolytischen Ikterus noch ein Leber­
parenchymschaden hinzugesellt, der mit Albuminocholie einhergeht. 

Gallenfarbstoffanalysen im Duodenalsaft und Urobilinogenbestimmungen im 
Stuhl sind uns ein wichtiges MaB der Blutmauserung. Da die gefundenen Werte 
10-20mai so groB sind wie normal, so ist nicht daran zu zweifeln, daB der Blut­
zedall im Organismus eines Falles von hamolytischem Ikterus viel stiirmischer 
vor sich geht als im normalen. 

Um die Stellung des Eisens im Stoffwechsel bei hiimolytischem Ikterus be­
urteilen zu konnen, haben wir das gegenseitige Verhaltnis zwischen Bilirubin und 
Eisenausscheidung durch die Galle bzw. im Duodenalsaft studiert. Bekanntlich 

1 LANG: Z. exper. Path. u. Ther. 3, 473(1906). 
2 HEINRICHSDORF: Virchows Arch. 248, 48 (1924). 
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kommt durch die Galle, entsprechend der Spaltung des Hamins, lange nicht so­
viel Eisen zur Ausscheidung, als man entsprechend dem Bilirubingehalt erwarten 
sollte; der Organismus spart anscheinend das Eisen, um es vielleicht wieder zur 
Resynthese zu Hamin zu verwerten. Obzwar wir aus den Werten, die aus den 
Untersuchungen des Duodenalsaftes zu gewinnen sind, keine absolut bindenden 
Schliisse ziehen konnen, ergibt sich immerhin aus den folgenden Zahlen, daB 
das Eisen beim hamolytischen Ikterus trotz des Bilirubinverlustes starker zu­
riickgehalten wird als beim Normalen. 

Tabelle 28. 

I Menge des I Zeitdauer I Bilirubin Eisen Gegenseitiges 
Duodenal- (Stunden) mg rug Verhiiltnis 

saftes 

Normal I .................. 250 

I 

4 23,5 2,12 1l,0: 1 

" 
II ................ .. 338 4 87,5 5,9 15,0: 1 

Hamolytischer Ikterus I .... 82 

I 

3 103 5,3 19,4: 1 
II .... 134 4 169 4,5 38,0: 1 

" 
III .... 113 4 166 3,8 44,0: 1 

" 
IV .... 136 3 162 2,2 73,0: 1 

8. Der Milztmnor. 
In der Symptomatologie des hamolytischen Ikterus spielt neben dem Ikterus 

der Milztumor eine groBe Rolle; aus der Kombination von Milztumor und Ikterus 
ergeben sich Hinweise, an die Diagnose "hamolytischer Ikterus" zu denken, wo­
mit selbstverstandlich nicht gesagt sein solI, daB jeder Ikterus mit einer ver­
groBerten Milz ein hamolytischer Ikterus ist. Der stets vorhandene Milztumor 
war ja auch der Grund, warum schon friihzeitig die Ursache des ganzen Prozesses 
in dieses Organ verlegt wurde (MINKOWSKI) und warum man schlieBlich in 
logischer Konsequenz dieses Gedankens zur Splenektomie schritt. 

Die GroBe des Milztumors zeigt oft Schwankungen, die haufig auch mit Schwan­
kungen der Anamie, der Gelbsucht und des Allgemeinbefindens einhergehen. 
Es ist naheliegend, an ursachliche Beziehungen zwischen diesen einzelnen Er­
scheinungen zu denken. Gelegentlich klagen die Patienten - gerade zu Zeiten 
einer Verschlimmerung - auch iiber leichte Schmerzen im linken Hypochondrium. 
Da gleichzeitig oft auch eine deutliche Zunahme der MilzgroBe festzustellen ist, 
diirfte ein Teil der Schmerzen wohl auf Spannung der Milzkapsel zuriick­
zufiihren sein. Manchmal kommt es dabei auch zu einer Perisplenitis, die sich 
auskultatorisch, gelegentlich auch palpatorisch in Form von Reiben feststellen 
laBt. In einer solchen Periode ist auch Fieber zu beobachten. Gleichzeitig ist 
auch die Leber druckempfindlich, der Schmerz kann sich im Bereiche der Gallen­
blase lokalisieren, was schon oft zur falschlichen Annahme einer Gallensteinkolik 
gefiihrt hat; auf das Vorkommen solcher "Pseudogallensteinkoliken" haben wir 
bereits hingewiesen. Wir diirfen uns nicht wundern, wenn solche Perisplenitiden, 
besonders bei haufiger Wiederholung, zu festen Verwachsungen der Milz mit ihrer 
Umgebung fiihren. Die technisch schwierigste Splenektomie sah ich in einem 
solchen Fall. Diese Bemerkungen geben mir AnlaB, hier eine prognostische bzw. 
diagnostische Frage zu beriihren: Es ist fUr den Arzt, der sich fiir die Vornahme der 
Splenektomie einsetzt, sehr erwiinscht, womoglich schon vor der Operation zu 
wissen, ob die Splenektomie leicht oder schwer durchfiihrbar ist; die Entfernung 
einer leicht beweglichen Milz ist das Werk von wenigen Minuten, wahrend die 
Splenektomie einer allseitig verwachsenen Milz auBerordentlich schwer, sogar un­
moglich werden kann. Es sind vor allem Verwachsungen im Bereiche der Zwerch-
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fellkuppe, die mitunter den Eingriff miihevoll und langdauernd gestalten. 1m 
Hinblick auf die groBe Bedeutung, die die Feststellung solcher Verwachsungen 
fiir die Operationsindikation hat, haben wir die verschiedenen fiir die 
Diagnose bedeutungsvollen Kriterien iiberpriift; zu einem unbedingt verliWlichen 
Urteil sind wir nicht gekommen, denn auch stark verwachsene Milztumoren sind 
gelegentlich ebenso leicht respiratorisch verschieblich wie Milzen, die sich bei 
der Operation leicht aus dem Abdomen herausheben lassen. Das einzige, was 
uns fiir starke Verwachsungen der Milz mit der Umgebung mit einiger Sicher­
heit zu sprechen scheint, ist das MiBverhaltnis zwischen der GroBe des Tumors 
und seiner Palpationsfahigkeit bzw. Abdrangung yom Rippenbogen in dorso­
ventraler Richtung; in solchen Fallen kann es dem unerfahrenen Arzt ofter schwer­
fallen, zu entscheiden, ob der palpable Tumor der Niere oder der Milz angehort. 

Aus der GroBe des Tumors laBt sich nichts Sicheres iiber den sonstigen Verlauf 
aussagen: ich kenne Patienten mit einem sehr milden Verlauf der Krankheit 
und auBerordentlich groBer Milz, und umgekehrt FaIle mit einer relativ bos­
artigen Gelbsucht bzw. Anamie und dabei kleinerem Milztumor. 1m anfallfreien 
Intervall ist der Milztumor nur selten schmerzhaft, ganz im Gegensatz zur Zeit 
einer Perisplenitis. Zwei Eigentiimlichkeiten zeigt sonst noch der Milztumor 
beim hamolytischen Ikterus: starke Verkleinerung bis auf die Halfte nach 
Adrenalin und fehlende Anderung der GroBe nach Rontgenbestrahlung. 

VergroBerungen der Lymphdriisen gehoren im allgemeinen nicht zum Sym­
ptomenbild eines hamolytischen Ikterus. 

9. Die Leber. 
Die Leber kann vergroBert sein, ihre Konsistenz ist aber bei einem typischen 

Fall von hamolytischem Ikterus nicht derb; ist daher ihr Rand scharfrandig und 
leicht palpabel oder ihre Resistenz wesentlich erhoht, so solI man in der Diagnose 
vorsichtig sein; Komplikationen sind hier ebenso zu beriicksichtigen wie andere 
Krankheitsbilder; ich habe so manchen Fall von hiimolytischem Ikterus 
zugewiesen bekommen, der sich nachtraglich doch als Cirrhose entpuppte. 
Auch bei der Operation kann man sich von der glatten Oberflache und der 
Weichheit der Leber iiberzeugen; ihre Kapsel ist glanzend und durchsichtig, 
die Farbe der Leberoberflache blaBrosa, mit einem leichten Stich ins Braunliche. 
Dunkle Verfarbungen sind eher bei Cirrhose zu sehen. 

Die verschiedenen Leberfunktionspriifungen zeigen kaum Abweichungen 
von der Norm. DaB es bei hamolytischem Ikterus gelegentlich zur Bildung 
von Gallensteinen kommen kann - MAyo! sah sie sogar in 60% seiner FaIle -, 
wurde bereits erwahnt. Meist handelt es sich um Bilirubinsteine; vielleicht 
stellen die bereits erwahnten Gallenkapillarthromben das Kerngeriist fiir die 
nachtragliche Steinbildung vor. Reine Cholesterinsteine scheinen beim hamoly­
tischen Ikterus nicht vorzukommen. Eine Vermehrung der Aminosaurefraktion 
im Harn hat nur PIZZINI2 beobachtet; er ist eigentlich der einzige, der an eine 
Leberschiidigung beim hiimolytischen Ikterus dachte. Eine Anderung des 
Albumin-Globulin-Verhaltnisses im Serum scheint beim hiimolytischen Ikterus 
nur bei Komplikationen vorzukommen. 

10. Verhalten des Blutes. 
In jedem Fall von fraglichem hamolytischem Ikterus ist auf das Verhalten 

des Blutbildes zu achten, denn das Knochenmark kann hier ebenso betroffen 
sein wie die Milz und das Leberparenchym. 

1 MAYO; Boston med. J.1924, 1. 2 PIZZINI; Riforma med. 1931, 1439. 
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In nicht wenigen Fallen findet sich eine Anamie; je nach dem Grad der Anamie 
stehen auch subjektiv anamische Symptome mehr oder minder stark im Vorder­
grund: Kurzatmigkeit und Herzklopfen bei Anstrengungen, Schlaffheit, Mudig­
keit, Unlust zur Arbeit. Objektiv sind bei anamischen Patienten gelegentlich 
akzidentelle Gerausche uber den Herzostien zu vernehmen. Trotz gelegentlich 
sehr schwerer Anamie kommen viele Patienten nicht wegen Beschwerden zum 
Arzte, die auf die Blutarmut zu beziehen sind; in dieser Beziehung ahnelt der 
hamolytische Ikterus sehr der Anaemia perniciosa. Jedenfalls gibt es Formen 
von hamolytischem Ikterus, die fast ein normales Blutbild zeigen konnen, 
neben sol chen mit den Zeichen einer ganz schweren Anamie. Haufig ist der 
Farbeindex etwas uber 1,0, aber so hohe Werte, wie sie bei der perniziosen 
Anamie fast zur Regel gehoren, kommen kaum vor. 

1m Verlaufe eines hamolytischen Ikterus kann es zu einer sogenannten 
Blutkrise kommen; aus mehr oder weniger unbekannten Grunden setzt eine 
akute Verschlimmerung des Allgemeinbefindens ein; gleichzeitig damit kommt 
es zu einer akuten Verschlechterung des Blutbildes. Manchmal ist der Tiefpunkt 
der Anamie innerhalb weniger Tage erreicht, ein andermal bedarf es dazu Wochen. 
Parallel damit kommt es zu einer Zunahme der Gelbsucht und Steigerung der 
Urobilinausscheidung durch den Darm; offenbar handelt es sich dabei urn eine 
Steigerung des Blutumsatzes. Die Abnahme des Hamoglobingehaltes und der 
Erythrocytenzahl geht meist Hand in Hand, so daB sich der Farbeindex meist 
kaum andert. Ebenso akut wie die Verschlimmerung einsetzt, kann es auch zu 
einer raschen Besserung des Allgemeinbefindens und Blutbildes kommen; gleich­
zeitig nimmt der Ikterus ab, auch die Leber- und Milzschwellung geht zuruck. 
Unter seltenen Bedingungen kann es zur Zeit einer solchen Krise auch zu Hamo­
globinurie kommen (GIFFIN).1 

Ein weiteres Charakteristikum des hamolytischen Ikterus ist die Mikrocytose, 
auf die zuerst CHAUFFARD 2 aufmerksam gemacht hat. Der Durchmesser der 
Erythrocyten ist im Durchschnitt kleiner als der bei normalen Personen. Diesem 
Befund ist deshalb eine besondere Aufmerksamkeit zuzuwenden, da man bei 
den anderen Ikterusformen eher das Gegenteil, also einen groBeren Durch­
schnittsdurchmesser der Blutzellen findet. Ais normalen Durchmesser nimmt 
CHAUFFARD 7,6 fh an, wahrend bei hamolytischem Ikterus der Wert zwischen 
5,89-7,44 schwankt. Seit CHAUFFARD wird immer wieder auf dieses Symptom 
hingewiesen. Der Kundige ist bereits bei der Untersuchung eines Blutpraparates 
imstande, auf Grund der Mikrocyten, die richtige Diagnose zu stellen. Wenn es 
sich gleichsam nur urn eine verkleinerte Ausgabe der Erytrocyten handelte, 
muBte sich dies im Farbeindex ausdrucken; da dies aber nicht der Fall ist, 
muB man diesen Blutkorperchen eine besondere Dicke zusprechen. Es handelt 
sich urn kleine, aber dicke Erythrocyten, ihre Form ist vermutlich eher kugelig 
und nicht glockenformig. 

Man war auch bestrebt, den Mikrocyten eine gewisse pathogenetische Be­
deutung zuzusprechen. CHAUFFARD sieht in ihnen den Ausdruck einer geringeren 
Lebensfahigkeit; ahnlich spricht sich auch NAEGELI3 aus. Wenn dies der Fall 
sein sollte, so ware darin die Ursache zu suchen, warum beim hamolytischen 
Ikterus so viele rote Blutzellen zugrunde gehen. Zahlt man die Mikrocyten im 
Verhaltnis zur Gesamtzahl der roten Blutzellen, so erkennt man, daB tatsachlich 
die Zahl der bei hiimolytischem Ikterus im Blute zirkulierenden Erythrocyten 
ziemlich groB ist. Damit solI aber nicht gesagt sein, daB die Mikrocyten nur 

1 GIFFIN: Arch. into Med.31, 572 (1923). 2 CHAUFFARD: Semaine med. 1908,48. 
3 NAEGELI: Blutkrankheiten, 3. Anfl. S.408. 1919. 



368 Der hamolytische Ikterus. 

beim hamolytischen Ikterus vorkommen; sie sind auch bei anderen Blut­
krankheiten zu finden, allerdings nicht in so groBer Zahl. MEULENGRACHT hat 
entsprechende Zahlungen vorgenommen und beim hamolytischen Ikterus bis 
zu 60% gefunden. In neuester Zeit hat sich fur diese Frage besonders HADEN! 
interessiert; er bestimmte die Dicke und Breite der roten Blutzellen und legt auf 
solche Untersuchungen besonderen Wert (Abb. 51). BOROS 2 hat normale Blut­
zellen in hypotonische Losungen gebracht und dabei Veranderungen gesehen, 
die auBerordentlich an die dicken Mikrocyten bei hamolitischem Ikterus erinnern. 
HADEN sah Almliches und ist daher geneigt, die verminderte Resistenz der Ery­
throcyten mit der Mikrocytose in ursachliche Beziehung zu bringen. Anamie, 
Gelbsucht, MilzvergroBerung, Retikulocytose und erhohte Fragilitat waren nur 
sekundare Erscheinungen, wahrend die Mikrocytl)se das Wesentliche des ganzen 
Krankheitsprozesses darstellt. Neben der Mikrocytose findet man bei typischen 
Fallen im roten Blutbilde auch die Zeichen einer vermehrten Regeneration: 

meci7lllJlscl7ef' JKtef'lIS 

0/12 lJof'mll/ 
0,'1'1 '-_---_----' 
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Polychromasie, Normoblasten, Retikulocyten 
und Anisocytose. Die meisten der eben erwahn­
ten Veranderungen werden auch bei der perni­
ziosen Anamie gefunden, die ja tatsachlich oft 
zu Verwechslungen mit man chen Formen des 
hamolytischen Ikterus AnlaB geben kann. 
Ihr besonderes Charakteristikum aber, die 
Makrocytose, kommt beim typischen hamo­
lytischen Ikterus niemals zur Beobachtung; 
gelegentlich findet man zwar etwas groBere 
Zellen doch sind sie weder so groB noch so 
zahlreich wie bei der perniziosen Anamie. 
Megaloblasten werden bekanntlich als be­
sonders charakteristisch fur die Perniciosa 
beschrieben, doch auch beim hamolytischen 
Ikterus konnen sie, speziell zu Zeiten von 

Abb. 51. Beziehung der Erythl'Ocyten-
form zur Resistenz. Blutkrisen, gelegentlich zur Beobachtung 

kommen; auf S. 206 meines Buches - Die 
hepatolienalen Erkrankungen - findet sich ein entsprechendes Bild. Ein wichtiges 
Diagnostikum gegenuber der Perniciosa besitzen wir in dem reichlichen V or­
kommen von Retikulocyten; eine Verwechslung ist nur dann moglich, wenn sich 
die betreffende Perniciosa eben im Stadium einer Retikulocytenkrise, also z. B. 
nach Leberdarreichung, befindet. 

FaBt man die Erscheinungen des Blutbildes beim hamolytischen Ikterus 
zusammen, so entsprechen sie alle der pathogenetischen Auffassung einer for­
cierten Regeneration von vielleicht nicht vollwertigen Erythrocyten. Wer sich 
an Hand der Bestimmungen des Stuhlurobilinogens von der Intensitat des Blut­
umsatzes uberzeugt hat, kann nichts anderes erwarten, dementsprechend darf 
man sich nicht uber die vielen anderen Zeichen einer Knochenmarksreizung 
wundern, wie z. B. uber 20-30% Retikulocyten. Den ersten Nachweis des 
Symptoms der herabgesetzten osmotischen Resistenz der roten Blutkorperchen 
hat CHAUFFARD geliefert; von ihm stammt der Ausdruck "tragiliM globulaire". 
Er erklart diese Erscheinung damit, daB die Blutzellen weniger widerstandsfahig 
waren als normal. Seitdem bildet dieses Symptom ein wichtiges Kriterium des 
hamolytischen Ikterus, obwohl manche Arzte auch ohne nachweisbare Resistenz­
verminderung dieses Krankheitsbild zu erkennen glauben. Ich lege auf die 

1 HADEN: Amer. J. med. Sci. 188, Nr. 4 (1934). 
2 BOROS: Wien. Arch. inn. Med. 12, 255 (1926). 
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Resistenzverminderung deshalb besonderen Wert, weil der Unerfahrene nur zu 
leicht Gefahr lauft, gewisse Formen von pernizioser Anamie, splenomegaler 
Cirrhose und ahnliche Krankheitsbilder mit dem hiimolytischen Ikterus zu ver­
wechseln. Besonders deutlich tritt die verminderte Resistenz in die Erscheinung, 
wenn man mit "gewaschenen" Erythrocyten arbeitet. 

Hamolyse in hypotonischer Kochsalz16sung tritt beim hiimolytischen Ikterus 
bereits in einer 0,52-0,64%igen NaCl-Losung auf; unter normalen Verhalt­
nissen beginnt die Hamolyse erst in 0,48-0,44% NaCl. Die totale Hamolyse 
zeigt sich bei 0,28-0,26% NaCl, also bei einer Konzentration, die fast der 
Norm entspricht; auch die Resistenz breite ist somit beim hamolytischen Ikterus 
vergroBert. 

Hier sind zwei interessante Beobachtungen zu erwahnen: FRENKEL-TrssoT1 

sah bei einem Fall von typischem hamolytischen Ikterus nur dann eine Ver­
minderung der Resistenz, wenn sich der Patient im Hohenklima befand; kehrte 
er wieder in die ,Niederung zuruck, so kann die Resistenz wieder zur Norm. 

Ebenso beachtenswert erscheint uns die Beobachtung von GREEN.2 Wurde 
das Serum eines Falles von hamolytischem Ikterus zu gewaschenen normalen 
Erythrocyten hinzugefiigt, so trat eine Verminderung der Resistenz auf. Wenn 
dieser Befund auf Richtigkeit beruht, so liegt darin ein wichtiger Beweis fur 
die Existenz von im Blute vorhandenen Hamolysinen. 

Beziehungen zwischen dem Grade der Anamie und der Resistenzverminderung 
existieren nicht; man kann relativ hohe Hamoglobinwerte bei relativ stark 
herabgesetzter Resistenz finden und umgekehrt; dasselbe gilt von der Schwere 
der Anisocytose bzw. der Zahl der Retikulocyten und der Resistenzverminderung. 

Diagnostisch, aber auch pathogenetisch wichtig ist der Wechsel in der An­
derung der Resistenz; es gibt gelegentlich Perioden im Verlaufe eines typischen 
hamolytischen Ikterus, in denen sich eine Resistenzverminderung nicht nach­
weisen laBt, wahrend sie zu anderen Zeiten deutlich vorhanden ist. In zweifel­
haften Fallen solI man daher nicht verabsaumen, die zunachst negative Probe 
wenige Tage spater zu wiederholen. 

Es hat nicht an Versuchen gefehlt, auch durch andere Methoden die Resistenz­
verminderung zu prufen; so verwendete man Hamolytika. Zu neuen Vorstellungen 
oder diagnostischen Klarungen ist man dabei nicht gekommen; die Saponin­
resistenz der Erythrocyten ist ganz normal. 

Tabelle 29. 

Normal I ......................... . 
II ......................... . 

Angeborener hamolytischer Ikterus I. 
, II . 

Lebercirrhose I ................... . 
II ................... . 

III ................... . 
IV ................... . 

Gcsamt- , I . I 
~ett ,·n Ch It· . Cholesterm-
,. 0 es crm i e t r ' 

1000 Biut ' ,s C I 

5,380 
5,900 

5,334 
6,738 
7,238 

9,346 
4,959 
4,350 
7,361 

0,764 
0,864 

0,396 
0,407 
0,538 

0,906 
0,336 
0,285 
0,563 

0,528 
0,575 

0,473 
0,308 
0,317 

0,314 ! 

0,131 
0,077 
0,124 

1 FRENKEL-TrssoT; Schweiz. med. Wschr. 1921, 509. 
2 GREEN; Proc. roy. Soc. exper. BioI. 20, 291 (1923)_ 

Eppinger, Leberkrankhcitcn. 

Anmerkung 

nach der 
Splen­
ektomie 

24 



370 Der hamolytische Ikterus. 

Jene Kliniker, die an der Frage interessiert waren, ob beim hamolytischen 
Ikterus irgendwelche Hamolysine in Betracht kommen, haben auf Veranderungen 
der Cholesterinwerte im Blute geachtet; manche gingen so weit, daB sie die 
eigentliche Ursache des hamolytischen Ikterus in einer Storung des Cholesterin­
stoffwechsels sahen. AnlaB zu dieser Theorie gab der auBerordentlich niedrige 
Cholesteringehalt, den sie mit der GRIGAUTSchen Methode feststellten. Wir 
haben mit der Digitoninprobe diese Angaben uberpruft. Die Cholesterinwerte 
sind tatsachlich nicht hoch, aber eine wesentliche Verminderung lieB sich an 
Hand dieser genauen Methode nicht feststellen. Unser BeobachtungsmateriaP ist 
in Tabelle 29 zusammengefaBt. 

Eine Zunahme des Gesamtcholesterins nach der Splenektomie beim Menschen 
findet sich auch bei der experimentellen Milzentfernung; beim Hund nimmt der 
Fettgehalt im Blute zu, im besonderen der des Cholesterins. In Anlehnung an Beob­
achtungen von JOANNOVICS und PICK2 haben wir uns auch fUr die Jodzahl im 
Blute als MaB fur die Anwesenheit von ungesattigten Fettsauren interessiert. 
Die Jodzahl sinkt nach der Splenektomie. Wenn es gestattet ist, daraus Schlusse 
abzuleiten, so muBte man sagen, daB die Milz auf die Bildung ungesattigter 
Substanzen EinfluB nehmen kann. Nach Wegfall dieses Organs scheinen solche 
"ungesattigte Fettsauren" im Blute nur in geringerer Menge vorhanden zu 
sein. Die ungesattigten Fettsauren sind vorwiegend nur im Serum zu 
finden; hier ist eine Abnahme besonders deutlich zu erkennen, ebenso wie 
sich auch die Steigerung des Cholesterins fast ausschlieBlich im Serum bemerk­
bar macht. 

Ein merkwurdiges Symptom, das der Krankheitsgruppe des hamolytischen 
Ikterus oft eigen zu sein scheint, ist die Autoagglutination der Erythrocyten; auf 
sie hat zuerst WIDAL aufmerksam gemacht. Fangt man in einem Uhrschalchen 
10 Tropfen Serum auf und fugt gewaschene Blutkorperchen hinzu, so sieht man 
unter normalen Verhaltnissen keine Anderung; bei vielen Fallen von hamolyti­
schem Ikterus bilden aber die Erythrocyten in einem solchen Gemisch Kornchen; 
im weiteren Verlauf kommt es zur Bildung eines homogenen Hautchens, das zu 
Boden falIt, wahrend das dariiberstehende Serum klar bleibt. Die Zusammen­
ballung ist innerhalb einiger Minuten vollstandig. WlPAL hat dieses Symptom 
vorwiegend beim akquirierten hamolytischen Ikterus gesehen; auch wir haben 
es gelegentlich gefunden, doch mochten wir ihm keine entscheidende Bedeu­
tung beimessen. 

Die Zahl der weiBen Blutkorperchen ist meist normal oder nur wenig erhoht. 
Auch das gegenseitige Verhaltnis zwischen poly- und mononuklearen Elementen 
erfahrt keine nennenswerte Anderung. Gelegentlich findet man als Ausdruck 
einer Knochenmarkreizung einige Myelocyten; dies ist besonders im AnschluB 
an eine "Krise" zu sehen, anscheinend handelt es sich auch urn einen erhohten 
Untergang der Leukocyten. 1m Einklang damit steht die Beobachtung von LICHT­
WITZ, der bei hamolytischem Ikterus die endogene Harnsaureausscheidung bis 
auf 1,0 g erhOht sah. Wir konnen das vollauf bestatigen, aber auch gleichzeitig 
betonen, daB eine Erhohung des endogenen Harnsaurewertes nicht nur fur den 
hamolytischen Ikterus charakteristisch ist, sondern auch bei anderen hepatolie­
nalen Erkrankungen vorkommen kann. 

GIFFIN 3 hat die Blutmenge studiert; eine wesentliche Anderung gegenuber 
der Norm fand er nicht. 

1 EpPINGER: Hepato-lienale Erkrankungen, S. 144-146. Berlin. 1920. 
2 JOANNOVICS U. PICK: Z. exper. Path. u. Ther.7, 185 (1909); Berl. klin. Wschr. 

1910, Nr.20. 3 GIFFIN: J. clin. Invest. 7, 282 (1929). 
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11. Verhalten des Stoffwechsels. 

Eine Steigerung des Stoffwechsels, ahnlich wie z. B. beirn Basedow, beob­
achtete zuerst UMBER, aber unbewuBt, da er seinen Fall als Morbus Banti deutete. 
Ein genaues Studiurn dieses Falles rnacht es doch sehr wahrscheinlich, daB es 
sich um einen harnolytischen Ikterus gehandelt hat. Zunachst verfolgte man die 
Stoffwechselsteigerung an Hand der N-Ausscheidung, seit Einfuhrung der ver­
schiedenen Methoden zur Prufung des Sauerstoffverbrauches laBt sich auch eine 
Steigerung des Grundumsatzes erkennen. Auch dieses Symptom stellt kein 
Charakteristikum fUr den hamolytischen Ikterus dar, es kommt auch bei anderen 
hepatolienalen Erkrankungen vor (GRAFE!). Ein Zusammenhang zwischen Milz­
tatigkeit und Stoffwechselsteigerung ist am besten zu erkennen, wenn man den 
EinfluB der Splenektomie studiert; daB auch hier Ausnahmen vorkommen, beweist 
ein Fall von BROCK.2 Nach der Splenektomie wird nicht nur die Blutmauserung 
wieder normal, auch der EiweiBstoffwechsel und der Grundumsatz kehren zur 
Norm zuruck. 

12. Entwicklungsanomalien. 

Nicht selten werden Storungen im Knochenwachstum beobachtet. GAENSSLEN, 
der uber ein sehr groBes Material verfugt, hat in fast 60% seiner FaIle Turmschadel 
gesehen. Diese Anomalie ist tatsachlich haufig nachweisbar. Der Turmschiidel 
fUhrt da und dort zu einer mehr oder weniger ausgesprochenen Protrusio bulbi 
ohne deutliche auBere Anomalie des Gehirnschiidels. Wegen der fruhzeitigen 
Verknocherung der Schadelbasis kann es auch zu einer Einziehung der Nasen­
wurzel kommen. AuBerdem betont GAENSSLEN3 das Vorkommen von breiten, 
flachen Nasenrucken und der entsprechend breiten inneren Lidwinkeldistanz: 
Negertyp. Auch sonst hat er unter seinen Fallen angeborene Anomalien gesehen: 
Polydaktylie, Mikrophthalmus, Heterochromie der Iris, angeborene Amblyopie, 
Epicantus, Deformierung der Ohrmuschel, Naevus, Mamilla accessoria. Auch 
innersekretorische Storungen wurden beobachtet, z. B. InfantiIismus, Hypo­
genitalismus, Hypothyreose. 

13. Hautveranderungen. 

Die Vergesellschaftung mit Psoriasis wurde ofter beschrieben; erst seit wenigen 
Jahren achtet man auf eigentumliche Hautgeschwiire, die bis handtellergroB 
werden und dabei eine auffallend schlechte Heilungstendenz zeigen. Die Sekretions­
absonderung der Wunden ist gering, dagegen groB die Neigung zu Blutungen. 
Die Schmerzen, die von der Tiefe der Wunden ausgehen, konnen so heftig sein, 
daB die Betroffenen in ihrer Leistungsfahigkeit schwer benachteiligt sind. Am 
haufigsten liegen die Wunden an der Innen- und AuBenseite des FuBes, in der 
Malleolargegend. Bei Frauen konnen die Geschwiire zur Zeit der Menses ganz 
besonders in den Vordergrund treten. Solche Wunden, die schon seit Jahren 
bestehen, kommen teils mit hiimolytischem Ikterus kombiniert, teils bei Mit­
gliedern einer solchen Familie isoliert vor, also ohne die sonstigen Zeichen des 
hiimolytischen Ikterus. Merkwurdig ist das Verhalten der FuBgeschwiire nach 
Splenektomie; zweimal sah ich4 nach der Operation ein volliges Ausheilen, 

1 GRAFE: Arch. kIin. Med. 139, 354 (1922). 
2 BROCK: Klin. Wschr. 1931, 1990. 
3 GAENSSLEN: Arch. klin. Med. 146, 1 (1924). 
4 EpPINGER: Klin. Wschr.1930, 10. 

24' 
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beide Male hatte ich den Eindruck, daB das Geschwiir nach der Splenektomie 
rascher ausheilte als die librigen Symptome des hamolytischen lkterus ver­
schwanden. Ahnliche Beobachtungen machten LAuxl und SEELIG. 2 

14. Nervose Storungen. 

lch habe nie besonders auffallige nervose Storungen beim hamolytischen 
lkterus gesehen; nur CURSCHMANN 3 berichtet liber eine funikulare Myelose, 
ahnlich wie bei der Perniciosa. 

B. Pathologische Anatomie. 
Will man das Wesentliche der morphologischen Veranderungen hervorheben, 

so erscheint es notwendig, zunachst das in der Literatur niedergelegte Material 
zu sichten. Es ist manches unter der Annahme eines hamolytischen lkterus 
beschrieben worden, was bei nachtraglicher Untersuchung der Kritik nicht 
standgehalten hat. JedenfaIls ist die Zahl der obduzierten FaIle eine recht geringe; 
die dabei erhobenen Erfahrungen werden aber durch die Untersuchung der bei 
der Operation entfernten Milzen reichlich erganzt. 

Die Milz ist dasjenige Organ, dem das Hauptinteresse gilt; selbst wenn man 
die normalen Ver}liiltnisse der Milz genau kennt, bereitet es Schwierigkeiten, 
sich liber die Histologie der Milz beim hamolytischen lkterus ein Bild zu 
machen. 

1m Gegensatz zur normalen Milz, die nach HIRSCHFELD4 150--250 g wiegt, 
ist die Milz beim hamolytischen lkterus immer vergroBert; Gewichte zwischen 
800-2000 g steIlen keine Seltenheit vor. Das groBte Gewicht, das mir bekannt ist, 
betrug 3566 g. Die Oberflache ist glatt, dunkelrotbraun, die Kapsel meist nicht 
verandert, soweit keine Verwachsungen mit der Umgebung bestehen. Zuweilen er­
reichen aber die Verwachsungen eine solche Ausdehnung, daB die Milz von schwarti­
gem Gewebe voIlstandig eingemauert erscheint. Auf der Schnittflache dominiert 
der Blutreichtum. Lost man nach der Operation die angelegten Klemmen, so 
entleert sich reichlich Blut. Die Konsistenz der Milz ist etwas weicher als normal. 
An der Schnittflache sind gelegentlich Reste von lnfarkten zu bemerken, sonst 
sind Zeichen von Bindegewebsvermehrung kaum zu sehen. Ein besonderer 
Reichtum an Lymphfollikeln besteht nicht; dasselbe gilt von den Trabekel­
querschnitten. 

Die mikroskopische Untersuchung laBt vor aIlem einen groBen Blut­
reichtum erkennen. Die Erythrocyten finden sich vorwiegend in der roten Pulpa 
und nur zu geringem Teil in den Sinus; zwischen den zahlreichen roten 
BlutzeIlen, die meist keinerlei Veranderungen aufweisen, sind nur wenige 
Lymphocyten vorhanden. Auch die Sinusraume lassen sich nur in geringem 
AusmaB erkennen, sie scheinen wie durch die rote Pulpa zusammengedrlickt. 
Gleiches gilt von den Follikeln (Abb. 52). 

Die mikroskopisch sichtbaren GefaBe konnen der Sitz von eigentiimlichen 
Veranderungen sein. Darauf haben nicht nur !CH, sondern auch andere hinge­
wiesen; es handelt sich um hyaline Einlagerungen in die Adventitia. 

Der Blutreichtum der roten Pulpa ist meist so hochgradig, daB sich liber den 
Bau des Reticulums nichts aussagen laBt. Anscheinend ist das Reticulum 
nicht vermehrt. Auffallend ist dagegen das Aussehen der Sinusendothelien. 

1 LAUX: Klin. Wschr. 1931, 409. 
2 SEELIG: Klin. Wschr. 1930, 840. 
3 CURSCHMANN: Dtsch. Z. Neur. 122, 119 (1931). 
4 HIRSCHFELD: Erkrankungen der Milz. S.3. Berlin. 1920. 
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Wahrend die Sinuswande normalerweise nur schwer zu erkennen sind, findet 
man hier gleichsam Lumenquerschnitte, sie sind von groBen, runden, hervor­
springenden Kernen umrahmt, die nur von einer auBerst dunnen Protoplasm a­
menge umgeben sind. Die Lagerung der Kerne erinnert im Zusammenhang 
mit der Beschaffenheit des Sinuslumens fast an einen Driisenquerschnitt. 
THOMPSON! hat 30 FaIle untersucht und diese Veranderungen fiir den 
hamolytischen Ikterus als charakteristisch hingestellt. 

Kennt man dieses histologische Bild, dann ist man auch leicht imstande, 
vermeintliche Falle von hamolytischem Ikterus auszuscheiden, die eben keine 
sind, obwohl sie in der Literatur noch immer unter diesem Titel gefiihrt werden; 
jedenfalls gehort das Bild einer Fibroadenie nicht zum typischen hamolytischen 
Ikterus. Trotz des Blut­
reichtums scheinen die 
Milzschnitte zunachst 
keine Eisenreaktion zu 
geben. Behandelt man 
allerdings die Gewebe 
nach der Methode von 
TURNBULL energisch mit 
frisch bereitetem Schwe­
felammon vor, so fin­
det sich mikrochemisch 
nachweisbares Eisen. 
Damit steht auch die 
Beobachtung von WE­
BER2 in Einklang, der 
Eisenbestimmungen in 
der Milz durchfuhrte. 
Die normale Milz ent­
halt 0,87-1,28% Fe, die 
Milz beim hamolytischen 
Ikterus 4,31-4,66% Fe; 

.\ hi>. 52, )liIz bel hfimolytl hem lktcrus, Die rotc Pllipa 1st mit T';,'y-
der hohe Hamoglobin- thl'ot y tell crfiillt ; die ' hili zusllmm ngcdrilck t. 

gehalt ist wohl dafur ver-
antwortlich zu machen. 

Makroskopische Veranderungen der Leber sind kaum zu beobachten; gelegent­
lich ist sie etwas vergroBert. Auch mikroskopisch wird das Gewebe - abgesehen 
von kleineren Details - fast immer normal befunden. Die Hypertrophie des 
Organs ist somit entweder im Sinne einer erhohten Tatigkeit zu deuten oder auf 
eine VergroBerung zu beziehen, die sich innerhalb der normalen Variationsbreite 
bewegt. Zeichen, die an Cirrhose erinnern, sind nicht zu erkennen. FaIle, die eine 
deutliche Bindegewebswucherung erkennen lassen, sind stets skeptisch zu be­
werten. Die Leberzellen konnen die Charakteristika eines rasch proliferierenden 
Organs darbieten, die KupFFER-Zellen scheinen vermehrt und auch groBer zu 
sein; sie enthalten phagozytierte Erythrocytentrummer (Abb. 53). An ge­
wohnlich gefarbten Schnitten ist kein besonderer Pigmentreichtum zu bemerken. 
Die gewohnliche PERLsche Methode zum Eisennachweis versagte in meinen 
Fallen; wurden aber die Schnitte - wie bereits erwahnt - mit Schwefelammon 
vorbehandelt, so war Eisen, vor aIlem in den KUPFFER-Zellen, reichlich 
nachweisbar. In einem Fall wurde der Eisengehalt chemisch bestimmt, wobei 

------
2 THOMPSON: Bull. Hopkins Hosp. 01, 365 (1932). 
2 WEBER: Mschr. Kinderheilk.23, 484 (1922). 
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sieh der relativ hohe Wert von 2,393 g ergab, wahrend eine normale Vergleiehs­
leber nur 0,745 Fe enthielt. Ieh habe einzelne Leberstiiekehen aueh naeh meiner 
Gallenkapillarmethode behandelt. Es zeigten sieh erweiterte Gallenkapillaren 
sowie Gallenkapillarthromben - beide allerdings in nicht sehr reichlicher Menge; 
das MiBverhaltnis zwischen Intensitat der Gelbsucht und geringer Anzahl von 
Gallenthromben ist unverkennbar. 

Ais ich einem bekannten Pathologen einen Femur im Querschnitt zeigte, 
fragte er mich, ob dieser Knochen von einer Polycythamie stamme, so intensiv 
rot war das Knochenmark. Die histologische Untersuchung ergab aber wenig 
Charakteristisehes. Besondere Eigentiimlichkeiten an den GefiiBen waren nicht 
zu beobachten, auch die endothelialen Elemente waren kaum zu erkennen. 
Beim Versuch, mit der gewohnlichen PERLschen Methode Eisen nachzuweisen, 
kamen wir, ebenso wie bei der Milz und Leber, zu einem vollig negativen Er­
gebnis; auch hier fiihrte erst die Vorbehandlung mit Schwefelammon zu einem 
positiven Resultat. Die Eisenreaktion lieB groBere, anscheinend zusammen­
gehorige Komplexe erkennen, die teils Eisen, teils Erythrocytentriimmer ent­

hielten; vermutlich han­
delte es sich dabei urn 
groBe Zellen, die in sich 
Blutkorperchen aufgenom­
men hatten und sie ver­
dauten - oder aufbauten. 

Wir haben im AnschluB 
an die Angabe von MIN­
KOWSKI auch die Niere auf 
ihren Eisengehalt gepruft; 

Abb.53. KUPFFER8che Sternzellen mit phagozytierten Erythrocyten. eine Niere enthielt 0,1 g 
Eisen. Histoehemisch war 

Eisen aueh nach Vorbehandlung mit dem TURNBuLL-Verfahren nicht nach­
weisbar; insofern stellt der Fall MINKOWSKIS eine Einzelbeobaehtung vor. 

Die bei der Sektion gewonnene Blasengalle wurde einer genauen Untersuchung 
unterzogen; in ca. 50 ccm Galle fanden sich 0,143 g Bilirubin neben 0,0081 g 
Eisen. Das gegenseitige Verhaltnis war 18: l. 

Die Ergebnisse der anatomischen Untersuchung lassen sich somit ebenfalls 
im Sinne eines gesteigerten Blutabbaues und gleichzeitig erhOhten Blutaufbaues 
verwerten. Nicht zuletzt waren es die anatomischen Milzveranderungen, die mich 
veranlaBt haben, beim hamolytischen Ikterus an eine Hypersplenie zu denken. 

c. Verlauf. 
Aus praktischen Grunden haben wir zunachst von einer Trennung des hamo­

lytischen Ikterus in eine erworbene und angeborene Form abgesehen; beide Krank­
heitsbilder weisen die gleichen Symptome auf, so daB Wiederholungen unver­
meidlich waren. Kommt man aber auf den Verlauf der Krankheit zu sprechen, 
so erweist sich eine getrennte Erorterung notwendig. In diesem Sinne wollen 
wir uns zunachst mit dem angeborenen hamolytischen Ikterus (Typus MIN­
KOWSKI-CHAUFFARD) beschaftigen und daran die Besprechung des erworbenen 
Ikterus (Typus HAYEM-WIDAL) ansehlieBen. 

1. Der familiare und kongenitale hamolytische Ikterus (Typus Minkowski-Chauffard). 
Man sprieht zwar von einer angeborenen Form des hamolytisehen Ikterus, 

wie aber das Krankheitsbild beim Neugeborenen aussieht, daruber fehlen genauere 
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Angaben. Meist bezieht man sich nur auf Mitteilungen von seiten der Mutter bzw. 
der Familienangehorigen. bfter hort man von einem auffallend intensiven Icterus 
neonatorum; vielleicht war die schon bei der Geburt vorhandene erhohte Gallen­
farbstoffbildung Ursache fiir diesen. In einem Teil der FaIle wird die Erkrankung 
schon wahrend der ersten Lebensjahre erkannt. Das leitende Symptom ist ent­
weder die Gelbsucht oder ein Milztumor, sehr oft ist beides vorhanden. Zumeist 
wird man auf die Erkrankung gelegentlich einer Verschlimmerung aufmerksam, 
und es ist verstandlich, wenn Patienten oder AngehOrige den Beginn der Krank­
heit von da an rechnen. In einem Gutteil der Falle haben die Patienten keinerlei 
Beschwerden; erst die arztliche Untersuchung, die vorgenommen wurde, weil 
andere Familienmitglieder eines hiimolytischen Ikterus verdachtig erkannt 
wurden, fiihrt zum Nachweis der Krankheit. Es ist daher nicht immer leicht zu 
entscheiden, ob die Krankheit angeboren ist. 

Viel leichter ist es, das hereditare Moment festzustellen. An der Tatsache, 
daB das Bild des hamolytischen Ikterus bei mehreren Mitgliedern einer Familie 
vorkommen kann, ist nicht zu zweifeln, schon die erste Mitteilung von MIN­
KOWSKI hat darauf Wert gelegt. In der Regel handelt es sich um mehrere Ge­
schwister, und nur selten erstreckt sich die Untersuchung auf mehr als eine 
Generation. Es ist daher sehr zu begriiBen, daB MEULENGRACHT1 in Danemark 
und GAENSSLEN 2 in Wiirttemberg ein moglichst groBes Material in verlaBlicher 
Weise gesammelt haben; sie haben darauf nicht nur bei ihren Patienten geachtet, 
sondern auch bei anscheinend gesunden Mitgliedern der in Frage kommenden 
Familien Nachschau gehalten; auch bei diesen wurde auf einen genauen Blut­
status (Resistenz, Mikrocyten und Reticulocyten) Wert gelegt; ebenso wurde der 
Harn gepriift. Auf diese Weise konnte MEULENGRACHT in seiner Heimat sieben 
und GAENSSLEN sechs Familien ermitteln. Die Krankheit wird nur von kranken 
Familienmitgliedern vererbt, wahrend gesunde Individuen aus einer solchen 
Familie gesunde Kinder haben. Ein selten vollstandiger, von GAENSSLEN mitge­
teilter Stammbaum ist hier angefiigt (Abb. 54). 

Bei der Untersuchung samtlicher Familienmitglieder erweisen sich nicht alle 
gleich schwer betroffen; man kann zwischen einer klassischen polysymptomatischen 
und einer mehr oligo- oder selbst nur monosymptomatischen Formunter scheiden. 

Zur Charakterisierung der polysymptomatischen Form ist nicht viel hinzu­
zufiigen; aIle typischen Symptome - wie wir sie oben angegeben haben - finden 
sich hier vereint; Ikterus, Anamie, Mikrocytose, Resistenzverminderung, Milz­
tumor und Urobilinurie. 

Bei der oligosymptomatischen Form ist meist nur das eine oder andere Kardinal­
symptom vorhanden; in manchen Fallen fehlen sowohl Ikterus als auch Anamie, 
hier spricht GAENSSLEN von einer kompensierten Form. Diese Krankheitsbilder 
k6nnen leicht iibersehen werden; kommt ein solcher oligosymptomatischer Fall 
zur Beobachtung, so kann die Diagnose Schwierigkeiten bereiten. Findet sich 
allerdings ein solches Symptom bei einer Person, die aus einer sol chen Familie 
stammt, so kann dies bei der Analyse des Stammbaumes gute Dienste leisten. 
Bei Reizbestrahlung der Milz kommt es nach GAENSSLEN zu einer besonderen 
Anfalligkeit der Erythrocyten; eine nur leichte Gelbsucht kann an Intensitat 
(gepriift vor allem an der Bilirubinamie) zunehmen; beide Proben k6nnen 
diagnostisch wertvolle Dienste leisten. 

Die ersten Zeichen eines hamolytischen Ikterus miissen sich nicht schon im 
friihesten Kindesalter zeigen; sie konnen spat, z. B. erst nach dem 40. Lebensjahr, 
auftreten. 

1 MEULENGRACHT: Arch. klin. Med. 136, 33 (1921). 
2 GAENSSLEN: Arch. klin. Med. 146, 1 (1924). 
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Symptome und ihre 
Intensitat lassen groBen 
Wechsel erkennen. Ein 
einmal ausgebrochener, 
mit schwerer Anamie ein­
hergehender Ikterus kann 
wieder vollig verschwin­
den, so daB der Adspekt 
kaum an dieses Krank­
heitsbild erinnert. Zur 
Zeit der sogenannten 
Blutkrisen fiihlen sich 
allerdings die meisten 
krank; auf ein haufig zu 
beobachtendes MiBver­
haltnis zwischen Intensi­
tat der Anamie und den 
subjektiven Beschwerden 
haben wir bereitsaufmerk­
sam gemacht. Der hamo­
lytische Ikterus ist an sich 
keine gefahrliche Krank­
heit, weswegen unkompli­
zierte FaIle nur sehr selten 
zur Sektion kommen. 
Viele Trager eines solchen 
Zustandes erreichen ein 
hohes Alter, z. B. der Fall 
von BENJAMIN und 
SLUKA,! der 81 Jahre alt 
wurde. Treten kompli­
zierende Krankheiten hin­
zu, so zeigen Patienten mit 
hamolytischem Ikterus 
kaum einen besonderen 
Mangel an Widerstands­
fahigkeit . Zwei meiner Pa­
tienten (30 und 7 Jahre), 
wurden von schwerer 
Pneumonie befallen, beide 
wurden wieder gesund. 
Frauen mit hamolyti­
schem Ikterus vertragen 
einen Partus anstandslos. 
Die Prognose der Krank­
heit quoad vitam ist dem­
nach gut; sie ist eine 
lebenslangliche Krank­
heit, die zwar keine Ten­
denz zu Spontanheilung 
i BENJAMIN U. SLUKA: B erl. 

klin. Wschr. 1907, 1065. 
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zeigt, in der Regel aber von so gutartigem Charakter ist, daB die klassischen 
Worte von CHAUFFARD, die Kranken seien "plus des icMriques que des ma­
lades", auch heute noch fiir die groBte Zahl der FaIle Giiltigkeit hat. 

Eine groBe Rolle spielen im Verlau£e eines hiimolytischen Ikterus die soge­
nannten Krisen. Bei den meisten Kranken ist der Zustand stationar, bei manchen 
konnen jedoch Schwankungen in rascher Folge auftreten, Exazerbationen mit 
Remissionen wechseln ab, wobei die Verschlimmerungen bald einen mehr pro­
trahierten, bald einen sturmischen Charakter zeigen; solche Patienten sind fur 
langere Zeit arbeitsunfahig. Sie klagen uber Mudigkeit und Mattigkeit sowie 
uber ein Druckgefiihl in der Milz- oder Lebergegend; sobald die Blutarmut zu· 
nimmt, wird meist auch die Milz groBer. 

fiber die Natur solcher Krisen kann man sich ungefahr folgende Vorstellung 
bilden: Das Wesen der Krankheit scheint darin zu bestehen, daB dauernd mehr 
rote Blutkorperchen zugrunde gehen als der Norm entspricht; das hypertrophische 
Knochenmark bemuht sich nach Tunlichkeit, den erhOhten Anspruchen nach­
zukommen, aber gelegentlich kommt es zu einer Storung des bis dahin geregelten 
Gleichgewichtes. Anamie kann einsetzen, wenn entweder das Knochenmark ver­
sagt oder zu viel Erythrocyten zerstort werden; beide Vorgange konnen das 
Bild einer Krise zur Folge haben. Innerhalb weniger Tage steigern sich die 
einzelnen Symptome; der Hamoglobinwert und die Zahl der Erythrocyten sinken, 
der Ikterus nimmt an Intensitat zu, der Urin wird dunkler, ebenso die Fazes, 
in denen sich jetzt noch mehr Urobilinogen findet. Die Milz nimmt an GroBe 
wesentlich zu, gleichzeitig wird die Leber druckempfindlich, ja es kann zu 
attackenartig auftretenden Schmerzen, zu den sogenannten Pseudogallenstein­
koliken kommen; als Begleiterscheinung tritt Erbrechen auf. Nach wenigen 
Tagen kann sich das bedrohlich aussehende Bild wieder bessern, indem unter 
gleichzeitiger Verminderung der Gelbsucht, Verkleinerung der Milz und Ab­
nahme des Farbstoffes in Harn und Fazes, die Zahl der Erythrocyten wieder zu 
steigen beginnt. Andere Krisen gehen ohne Steigerung der Blutmauserung einher, 
trotzdem nimmt die Gelbsucht an Intensitat zu; hier scheint es sich um primare 
Leberstorungen zu handeln. Solche, ebenfalls an Krisen erinnernde Zustande 
zeigen meist nur eine Zunahme der Gelbsucht, aber keine Verschlimmerung des 
Blutbildes. 

Als Ursache solcher bald starker, bald schwacher ausgebildeter Krisen kommen 
atiologisch die verschiedensten Momente in Frage; selbst psychische Einfliisse 
konnen dabei in Betracht kommen. Manche beschuldigen Erkaltungen, andere 
die Graviditat. Der EinfluB von Infektionskrankheiten wird verschiedentlich be· 
urteilt; daB gelegentlich ein Infekt zu einer schweren Krise fiihren kann, steht 
auBer Zweifel, z. B. Malaria (KOENIG!). 

Der hamolytische Ikterus ist heilbar, wenn man die Milz entfernt; die Resul­
tate sind gunstig, gleichgiiltig, ob die Operation auf der Hohe einer Krise oder im 
Intervall vorgenommen wird. Die Erfolge keiner anderen Therapie (Rontgen­
bestrahlung, Diathermie der Milz) lassen sich mit der Splenektomie vergleichen; 
durch die Rontgenbestrahlung der Milz kann eher gelegentlich ein Schaden 
angerichtet werden. Auch die medikamentose Behandlung hat keine sicheren Er­
gebnisse au£zuweisen; weder Eisen noch Arsen scheinen die Krisen oder die schon 
langer bestehende Anamie irgendwie zu beeinflussen; auch die Leberbehandlung 
erweist sich meistens machtlos. Sieht man dennoch Erfolge, so muB man sich 
stets vergegenwartigen, daB es auch spontane Remissionen gibt. 

fiber die ersten guten Erfolge der Splenektomie haben BANTI2 und ICR3 be-

1 KOENIG: Med. Klin. 1928, 378. 2 BANTI: Semaine med.1913, 313. 
3 EpPINGER: Berl. klin. Wschr. 1913. 1509. 
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richtet, jedenfalls haben wir zuerst bewuBt die Operation empfohlen. Wird der 
Patient auf der Hohe eine Krise operiert, so steigen binnen kurzer Zeit die Zahl 
der roten Blutzellen und der Hamoglobinwert an; in nicht wenigen Fallen schwin­
det nach der Operation nicht nur die Anamie, sondern es kann sogar zu 
einer leichten Polycythamie kommen; die Besserung erfolgt selten schlagartig, 
sondern allmahlich (4-8 Wochen). Das Wesentliche ist vor allem, daB die 
Besserung bzw. Heilung des Zustandes anhalt. Ich verfolge eine Patientin mit 
hamolytischem Ikterus, bei der die Splenektomie nunmehr iiber 22 Jahre 
zuriickliegt; vor der Operation hatte sie weniger als 2 Millionen Erythrocyten, 
nach der Splenektomie stieg die Erythrocytenzahl auf 5,3 Millionen an. Ich 
habe diese Patientin nach der Operation oft untersuchen konnen, wobei ich nie­
mals Werte unter 4,9 Millionen fand. Derzeit (lO. November 1936) hat sie 
5,03 Millionen. Soweit ich die Literatur iiberblicke, sind sich aIle Autoren dar­
iiber einig, daB die Splenektomie beim angeborenen hamolytischen Ikterus 
fast aIle pathologischen Erscheinungen zum Verschwinden bringt; manche 
sprechen von einer Heilung, 

1m AnschluB an eine gelungene Splenektomie verschwinden wahrend des An­
steigens der roten Blutkorperchen die vitalgefarbten Erythrocyten sowie die 
Polychromasie. Anders verhalt sich die Mikrocytose: Sie nimmt zwar ab, der 
durchschnittliche Durchmesser der Erythrocyten wachst, doch zum volligen Ver­
schwinden der Mikrocytose kommt es nicht; ein Zuriickgehen der Anisocytose 
ist zu beobachten. Bei der oben erwahnten Patientin, deren Splenektomie nun­
mehr iiber 22 Jahre zUrUckliegt und die sich seither vollkommen wohl fiihlt, 
finden sich noch immer Mikrocyten. Gelegentlich kann es nach der Splenektomie 
sogar zu einer Polycythamie kommen (NETUSEK1 sowie eigene Beobachtungen). 

Was den EinfluB der Milzentfernung auf die Resistenz der Erythrocyten an­
belangt, so kann man folgendes sagen: Der Zustand bessert sich, da sowohl die 
beginnende als auch die totale Hamolyse erst bei niedrigeren Salzkonzentrationen 
eintritt; die Verhaltnisse nahern sich allmahlich fast der Norm, vollig normale 
Werte wurden aber - soweit aus dem gegenwartigen Schrifttum hervorgeht -
doch nie erreicht. Die vor 22 Jahren operierte Patientin, die vor der Splenektomie 
eine beginnende Hamolyse bei 0,64 und eine totale bei 0,36% Kochsalz16sung 
zeigte, bietet auch heute noch ahnliche Werte. Die Resistenzpriifung ergab 1936 
folgende Werte: beginnende Hamolyse bei 0,60 und totale bei 0,38. Dberblickt 
man die Erfahrungen anderer, so findet man ganz ahnliche Angaben. AbschlieBend 
laBt sich somit sagen, die Resistenz erfahrt durch die Milzexstirpation nur eine 
geringe Anderung. 

Fast nach jeder Splenektomie, ganz besonders beim hamolytischen Ikterus, 
erscheinen im Blute J OLL Y -Korperchen (siehe z. B. MEYER2); sie sind schon wenige 
Stunden nach der Splenektomie nachweisbar. In einigen Fallen scheinen sie wieder 
zu verschwinden, aber man kann sie oft noch nach Jahren nachweisen; vielleicht 
hat die Milz etwas mit dem normalen EntkernungsprozeB der Erythroblasten zu tun. 

Auffallend ist ferner die nach der Splenektomie gar nicht so selten zu beob­
achtende Hyperleukocytose; auch dieses Phanomen ist kein Charakteristikum 
fiir die Milzentfernung beim hamolytischen Ikterus; Ahnliches ist nahezu nach 
jeder Splenektomie zu sehen. Meist handelt es sich um ein voriibergehendes 
Symptom; Hyperleukocytose bis zu 10000-20000 sind keine Seltenheit. Sie ist 
hauptsachlich auf eine Vermehrung der polynuklearen Zellen zu beziehen. Ge­
legentlich kommt es sogar zur Ausschwemmung von Myelocyten. SchlieBlich 
ware noch das Verhalten der Thrombocyten zu erwahnen; fast immer kommt es 

1 NETUSEK: Klin. Wschr. 1933, 1529. 
2 MEYER: Klin. Wschr. 1927, 1277. 
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nach einer Splenektomie zu einer Vermehrung derselben. Auch hier macht der 
hamolytische Ikterus keine Ausnahme; merkwurdigerweise halt aber die Ver­
mehrung nicht lange an. Der oben erwahnte Fall, bei dem die Splenektomie nun­
mehr 22 Jahre zuruckliegt, hat anfangs eine starke Vermehrung der Blutplattchen 
gezeigt, derzeit bewegen sich die Werte innerhalb normaler Grenzen. Schon 
DUTTON l sah nach Splenektomie eine Steigerung der Blutplattchen. 

Ebenso uberzeugend wie die Blutveranderungen durch die Splenektomie ge­
bessert werden, wird auch der Ikterus beeinfluBt. Der Ikterus geht innerhalb 
weniger Tage zuruck und ist nach 14 Tagen meist kaum mehr nachweisbar. Die 
Bilirubinamie halt in maBigen Grenzen noch eine Zeitlang an, ist aber stets inner­
halb weniger Wochen vollig verschwunden; das gleiche gilt auch von der Uro­
bilinurie. Dieses Verhalten ist urn so auffallender, als unmittelbar nach der 
Operation der Urobilinwert im Ham ansteigt. DaB es gelegentlich knapp nach 
der Operation sogar zu einer vorubergehenden Bilirubinurie kommt, ist bereits er­
wahnt worden (Narkosewirkung?). Der postoperative Zustand verbietet es, nach 
der Operation eine Untersuchung des Duodenalsaftes durchzufuhren; pruft man 
aber 2-3 Wochen spater die Farbe des Duodenalsaftes, so erweist sie sich 
wesentlich heller. Noch viel deutlicher ist der EinfluB der Splenektomie auf den 
Gallenfarbstoffwechsel, zu beurteilen, wenn man die Urobilinogenausscheidung 
im Stuhl verfolgt. 

1. Fall 

2. " 

3. " 

Tabelle 30. 

1 __ Yor der sPle~ektomie __ _ Ir-_ Naeh der sPlenekt()l~1 

1 Erythro- I S I Urobilinogen Erythro- I S I Urobilinogen 1 
cyten I AHLI I im StuILl cyten AHLI im Stuhl 

I 
1,70 M. 35 3,96 3,5 M. 70 0,07 

2,20M. 

2,19 M. 

45 1,75-3,8 4,0 M. 

50 2,59-2,43 3,9 M. 

Tabelle31. 

80 

76 

0,12 

0,09-0,1 

Anmerknng 

36 Tage nach 
Operation. 

3 Monate nach 
Operation. 

28 Tage nach 
Operation. 

Vor der Splenektomie (52 kg) 24 Tage naeh der Splenektomie (52,5 kg) 
------- ------- --. ---- --------------- -- -

I N- I N -Ausscheidung I N- I N -Ausscheidung 

I Einnahme Harn-N 
I 

Rot-N Einnahm€ 
Harn-~ 

I 
Kot-N 

! I 

1. Tag ..... 15,7 14,23 

I 

1. Tag ... 15,6 13,67 
2. 

" .... . 15,2 13,97 2. 
" ... 15,19 12,7 , 

3. 
" 

..... 15,6 14,07 3. 
" 

... 15,9 12,67 
4. 

" .... . 15,3 13,67 15,3 4. 
" ... 15,3 12,67 17,02 , 

5. 
" 

..... 15,3 13,98 5. 
" . .. 15,98 12,08 

6. 
" 

..... 15,6 13,78 I 6. 
" 

... 15,13 13,99 
7. 

" 
..... 15,7 14,30 I 7. 

" 
. .. 15,3 13,78 

I 
8 " .... . 15,8 14,70 I 8. " ... 15,76 13,10 

I 
I 

Summe····1 124,2 1112,70 I 15,3 ISumme .. 1124,16 1104,66 I 17,02 

Bilanz (vor der Operation): 
124,2 = 112,70 + 15,3 - 2,8 

2,8 . 6,25 = 17,5 g EiweifJverlust. 

Bilanz (naeh cler Spiencktomic): 
124,16 = 104,66 + 17,02 + 2,48 

2,48.6,25 = 15,5 g EiweifJansatz. 

1m Ham vieler FaIle von hamolytischem Ikterus finden sich hohe Hamsaure­
werte. Das Bestehen eines gesteigerten Stoffwechsels wurde bereits erwahnt. 

1 DUTTON: J. amer. med. Assoc. 84, 1897 (1925). 
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Nach der Splenektomie, sinkt nicht nur der Sauerstoffverbrauch, sondern auch 
der erh6hte StickstoHumsatz; das auBert sich besonders in der Abnahme der 
Harnsaurewerte. 

Tabelle 32. 

Fall I Fall II 
~--~--~--~-

Datum I Harnmenge I Harnsaure Datum I Harnmenge I Harnsaure 

780 1,45 26. III. 855 I 1,606 
930 1,70 27. III. 1020 

I 
1,701 

1100 1,23 28. III. 870 1,679 

18. III. 
19. III. 
20. III. 

Splenektomie Splenektomie 
15. V. 1100 0,07 17. IV. 340 0,245 
16. V. 980 0,045 18. IV. 790 0,240 
17. V. 830 0,042 19. IV. 720 0,255 
18. V. 650 0,026 

In der l\>Iilz gehen nicht nur rote Blutzellen zugrunde, sondern wahrscheinlich 
auch Leukocyten. Obzwar die endogene Harnsaureausscheidung nur als relativ 
ungenaues MaB fUr den Kernzerfall - speziell der Leukocyten - angesehen 
werden kann, so sind dennoch die hohen Harnsaurewerte im Harn vor und die 
niedrigen nach der Splenektomie beachtenswert. Vielleicht hat die Splenektomie 
beim hamolytischen Ikterus nicht nur auf den Umsatz der roten, sondern auch 
der weiBen Blutzellen EinfluB; ein ausschlieBlich hemmender EinfluB der Milz 
auf das Knochenmark, der wegfallt, wenn die Milz exstirpiert wird (HIRSCHFELD 
und KLEMPERER1), scheint nicht zu existieren; auch die Knochenmarkspunktion 
vor und nach der Splenektomie beweist dies eindeutig (ESCUDER0 2). 

Wie im Experiment der Cholesteringehalt des Serums nach Entfernung der 
normalen Milz machtig ansteigt, so ist Analoges auch beim hamolytischen Ikterus 
zu sehen. In der folgenden Tabelle 33 sind die Cholesterinwerte im Blute bei 
zwei Fallen von hamolytischem Ikterus vor und nach der Splenektomie zu­
sammengestell t. 

Tabelle 33. 

Vor der Splenektomie N aeh der Splenektomie I 
Gesam~~o~sterin I Cholesterin- Gesamt- : Ch It· I Cholesterin- Anmerkung fett ester _ fett i 0 es enn ~_ est~ 

in 1000 cern Biut in 1000 cern Biut I 
Hamolyt. 

I Ikterus I .. 4,738 0,732 0,309 7,798 1,076 0,276 Nach zwei 
Monaten 

Hamolyt. 

I 
Ikterus II . 5,768 0,674 0,297 9,376 0,943 0,279 Nach drei 

I Monaten I 

In einem Fall (II) bot sich uns auch Gelegenheit, den Duodenalsaft vor 
und nach der Splenektomie zu analysieren; vor der Operation zeigten sich 
folgende Werte (berechnet auf 1000 cern Duodenalsaft): FarbstoH 3,107 g, 
Cholesterin 0,270 g. - 28 Tage nach der Splenektomie fanden wir folgende Werte: 
0,278 g Farbstoff, 0,034 g Cholesterin. Nach der Operation geht somit nicht nur der 
FarbstoHgehalt der Galle herunter, sondern auch das Cholesterin. Vielleicht hangt 
der hohe Cholesteringehalt im Elute, wie er nach der Splenektomie zu sehen ist, 
mit der geringeren Ausscheidung durch die Galle zusammen. Eine auBerordent-

1 HIRSCHFELD U. KLElIfPERER: Therapie der Gegenwart, S.385. 1913. 
2 ESCUDERO: Rev. mM. lat.-amer. 14, lOll (1929). 
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lich hohe Steigerung sahen GENNET und LAUDAT1 : sechs Jahre nach der Splenek­
tomie wurden 7,54 0/00 Cholesterin im Blute gefunden. 

Der oben angefiihrte Fall bot uns auch Gelegenheit, den EisenstoHwechsel 
vor und nach der Splenektomie zu verfolgen; wir geben die dabei gefundenen 
Zahlen in Ta bellenform wieder: 

Tabelle 34. 

Eisenausfuhr pro Tag und Kilogramm Kiirpergewicht berechnet 

Vor der Splenektomie .................. . 
1 Monat nach der Operation ............ . 
3 Monate nach der Operation ............ . 

I 1m S~uhl I Insges~mt I 
mg Elsen mg Elsen 

0,191 
0,230 
0,220 

0,204 
0,244 
0,231 

6tagige Peri ode 
6 " 
8 ,. 

Diese Eisenbestimmungen erscheinen uns deswegen lehrreich, weil der Orga­
nismus beim hamolytischen Ikterus - wir verweisen auf vorangehende Unter­
suchungen - wegen des hohen Bilirubinexportes mit der Abgabe von Eisen 
auBerordentlich spart. In dem MaBe aber, als durch die Splenektomie die Blut­
mauserung abnimmt, geht die Eisenausscheidung in die Rohe. 

In manchen Fallen haben wir auch die Nachblutungszeit vor und nach der 
Milzexstirpation gepriift. Eine allgemeine RegellaBt sich dabei nicht ableiten; 
gelegentlich wird die N ach blutungszeit kiirzer, zumeist bleibt sie a ber unverandert. 

Das hier beschriebene Krankheitsbild des angeborenen familiaren hamo­
lytischen Ikterus ist, abgesehen von den anamnestischen Angaben, durch den 
Milztumor, die Mikrocyten, die verminderte Resistenz der roten Blutkorperchen, 
die gesteigerte Ramolyse, den erhohten Bilirubingehalt des Blutes ohne Bili­
rubinurie und die fehlende Ausscheidung von Gallensauren sowie durch die Tat­
sache charakterisiert, daB der ganze Symptomenkomplex nach der Splenektomie 
verschwinden kann. Auch das histologische Verhalten der Milz ist ziemlich 
pathognomonisch. Das Krankheitsbild ist allgemein anerkannt, es stellt keine 
allzu gro13e Seltenheit vor; vielleicht sieht man diesen Zustand in manchen 
Gegenden, z. B. in Schwaben, ofter. Nicht selten wird das Krankheitsbild 
zufallig entdeckt, und erst eine daraufhin vorgenommene Untersuchung der 
Familienmitglieder laBt die wahre Natur dieses Zustandes erkennen. In diesem 
Sinne ist es verstandlich, wenn jetzt gerne von einer hamolytischen Konstitu­
tion gesprochen wird. Auf dem Boden der modernen Familienforschung war 
es moglich, die einzelnen Entwicklungsstadien und vielseitigen Erscheinungs­
formen der hamolytischen Konstitution kennenzulernen; stellt man sich jedoch 
auf den Standpunkt, daB jedes Mitglied einer solchen Familie, selbst wenn es 
die Zeichen einer hamolytischen Konstitution nur in Miniaturform tragt, zum 
Vater eines vollentwickelten hamolytischen Ikterus werden kann, dann ver­
wischen sich die Grenzen zwischen dem echten, kongenitalen, familiaren hamo­
lytischen Ikterus und der erworbenen Form, zumal es dem Arzt nicht immer leicht 
wird, bei allen Familienmitgliedern diese Konstitution zu priifen. 

Die Annahme einer hamolytischen Konstitution, die in neuerer Zeit haupt­
sachlich von GAENSSLEN 2 und MEINERTZ 3 und in der englischen Medizin von 
PENN 4 vertreten wird, hat tatsachlich vieles fUr sich. So kam es auch, daB ich 
nachtraglich einen meiner Patienten, den ich urspriinglich als erworbenen hamo­
lytischen Ikterus beschrieben habe, doch als familiaren ansehen muBte. Wenn 

1 GENNET U. LAUDAT: Bull. Soc. med. Hop. Paris 48, 1417 (1932). 
2 GAENSSLEN: Klin. Wschr.1927, Nr. 20. 
3 MEINERTZ: Med. Klin. 1933, Nr. 3, 16. 
4 PENN: Brit. med. J. 1931, 192. 
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wir bei der Beurteilung, ob es sich um eine familiare oder erworbene Form 
handelt, nur auf die anamnestische Angabe Ikterus oder Milztumor achten, so 
ist das zu wenig; man muB tiefer schiirfen, was allerdings nicht immer leicht 
fallt. Wahrscheinlich wird man in der Folge gezwungen sein, "hereditare" und 
"nicht hereditare oder erworbene Formen" des hamolytischen Ikterus zusammen­
zuwerfen. 

Wie die Erfahrung lehrt, k6nnen die verschiedensten Gelegenheitsursachen, 
wie Infektion, starke Blutung, Dyspepsie usw., einen bis dahin latent verlaufenen 
angeborenen, familiaren hamolytischen Ikterus zum manifesten gestalten; manch­
mal ist die erste Manifestation schon eine "Blutkrise"; ebenso kann man sich 
aber vorstellen, daB die gleichen Momente eine hamolytische Konstitution so 
verandern, daB daraus ein typischer hamolytischer Ikterus wird. 

2. Der erworbene hitmolytische Ikterus (Typus Hayem). 

Es gibt Erkrankungen, die bei rein klinischer Betrachtung mit dem kon­
genitalen familiaren Ikterus viel Ahnlichkeit zeigen; auch bei diesen findet man 
Gelbsucht, Milztumor, indirekte Bilirubinamie, fehlende Bilirubinurie, keine 
Gallensaureausscheidung, starke Urobilinurie, machtige Gallenfarbstoffaus­
scheidung durch die Leber, verminderte Resistenz der Erythrocyten und giinstige 
Beeinflussung durch die Splenektomie; HAYEM nahm aber bei diesen Fallen wegen 
des Fehlens des kongenitalen und familiaren Momentes einen Morbus sui generis 
an; weder in der unmittelbaren noch in der weiteren Verwandtschaft dieser 
Menschen zeigten sich ahnliche Zustande. 

In letzter Zeit ist es um die Klinik des erworbenen hamolytischen Ikterus 
still geworden. GAENSSLEN und MEULENGRACHT leugnen das Vorkommen 
dieser ForIh; denn bei genauerer Uberpriifung der Krankengeschichten kamen 
sie zu der Uberzeugung, daB sich' hinter den meisten Fallen von sogenanntem 
erworbenen hamolytischen Ikterus doch eine'verkappte, kongenitale Form ver­
birgt. Ich muBte bei zwei Fallen, die ich zunachst als erworbene Formen 
von Icterus haemolyticus beschrieben habe, ebenfalls Riickzug blasen, als 
ich in der weiteren Verwandtschaft dieser FaIle auch das Blut untersuchte. 
Wenn man friiher bei Erhebung der Anamnese nur die Frage diskutiert hat, ob 
die Eltern oder GroBeltern Gelbsucht oder eine groBe Milz hatten, so geniigt 
das auf Grund neuerer Beobachtungen nicht mehr, denn aIle Mitglieder einer 
hamolytischen Familie, auch wenn das Bild bei einzelnen sehr symptomenarm 
ist, k6nnen die Disposition zu dieser Krankheit iibertragen, die sich bald 
schwacher, bald intensiver auBert. Je kritischer man unter diesem Gesichts­
punkte die einzelnen FaIle von sogenanntem erworbenen Icterus haemolyticus 
iiberpriift, desto weniger diirfte yom urspriinglichen HAYEMSchen Krankheits­
bild iibrigbleiben. Immerhin glaube ich, daB selbst bei Anwendung auBerster 
diagnostischer Vorsicht das Krank:heitsbild des erworbenen hamolytischen Ikterus 
bestehen bleiben diirfte. Fall III, den ich in meinem Buche "Die hepatolienalen 
Erkrankungen" (S.205) beschrieben habe, scheint aller Kritik standzuhalten; 
jedenfalls ist es mir in der Aszendenz dieses Falles nicht gelungen, irgendein 
Symptom aufzudecken, das an hamolytischen Ikterus erinnert. 

Symptomatisch und auch anatomisch scheinen sich die erworbenen von den 
kongenitalen Formen kaum zu unterscheiden; das einzige, das vielleicht als Hin­
weis fUr eine Trennung herangezogen werden k6nnte, ware die Mikrocytose; 
leider habe ich bei meinen friiheren Fallen nicht sehr darauf geachtet. 

Jedenfalls verdient der Ausspruch von GAENSSLEN und MEULENGRACHT, daB 
sich hinter den meisten Fallen von erworbenem Icterus haemolyticus doch nur 
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eine kongenitale familiare Form verbirgt, Beachtung; aber einmal mul3 doch 
der familiare Icterus haemolyticus mit einem Mitglied angefangen haben und 
das mul3 ein erworbener Zustand gewesen sein. 

D. Pathogenese. 

1. Theorie von Hayem. 

An eine Abhangigkeit des hamolytischen Ikterus von der Intensitat der 
Erythrocytenzerstorung dachte bereits HAYEM;l aus dem freiwerdenden Hamo­
globin wird Gallenfarbstoff bereitet. Entsprechend der erhOhten Blutzerstorung 
wird auch mehr Bilirubin gebildet, was zu Pleiochromie bzw. Eindickung der 
Galle fuhrt. Die Zahflussigkeit der Galle behindert den Gallenabflul3, was zu 
Gallenretention und damit zu Gelbsucht Anlal3 gibt. 

Eine wesentliche Stutze seiner Theorie sah HAYEM in den Versuchen von 
STADELMANN,2 der durch Untersuchungen mit Toluylendiamin und Arsen­
wasserstoff zwei Erscheinungen nachweisen konnte - erhohte Blutzerstorung 
und Ikterus. 

Viel schwieriger gestaltete sich fur HAYEM die Frage, warum es beim hamo­
lytischen Ikterus zu einer erhohten Blutzerstorung komme. Am einfachsten ware 
es, bei solchen Patienten an die Wirkung eines Giftes zu denken - das vielleicht 
in der Milz gebildet wird - und auf diesem Wege die Erythrocyten schadigt; 
man hat auf das Vorkommen von Hamolysinen geachtet; irgendwelche sichere 
Anhaltspunkte liegen aber bis jetzt nicht vor. Schon die Tatsache, dal3 man 
in den einschlagigen Fallen niemals eine Hamoglobinamie findet, machte das 
Vorkommen von Hamolysinen recht unwahrscheinlich. Da man vom Toluylen­
diamin, das bei manchen Tieren ein dem menschlichen Icterus haemolyticus 
ahnliches Krankheitsbild erzeugt, kaum annehmen kann, daB es die Erythrocyten 
unmittelbar schadigt, sondern es wahrscheinlicher ist, daB die Anamie und der 
Ikterus nur auf dem Umwege uber die blutzerstorenden Organe entstehen, so lag 
es nahe, auch fur den menschlichen Icterus haemolyticus eine ahnliche Patho­
genese anzunehmen. 

Die Leber ist sicher dasjenige Organ, das bei der Blutzerstorung die grol3te 
Rolle spielt; es war deshalb naheliegend, zunachst in der Leber die Ursache der 
Krankheit zu suchen, wie es von HAYEM auch tatsachlich geschah; in dem 
Sinne hat man von klinischer Seite dem Studium der Leberfunktion beim 
hamolytischen Ikterus als Hinweis auf einen vielleicht bestehenden Leberschaden 
groBte Aufmerksamkeit geschenkt; um so groBer war aber die Enttauschung, 
als mehr oder weniger aIle Prufungen fUr eine normale Lebertatigkeit sprachen. 
Auch histologisch zeigen sich in der Leber keine sonderIichen AuffaIligkeiten. 
Ich personlich sehe jedenfalls in dem Feblen einer zirrhotischen Veranderung ein 
wichtiges differentialdiagnostisches Moment. 

2. Die Theorie von Minkowski (Gilbert). 

MINKOWSKI3 und nach ihm GILBERT4 verlegten die Ursache der gesteigerten 
Erythrocytenzerstorung in die Milz; die Milz beteiligt sich vielleicht aktiv im 
Sinne einer gesteigerten Hamolyse. GILBERT und seine Schule glaubten, 
schon aus der normalen Milz Hamolysine darstellen zu konnen und vermuteten 

1 HAYEM: Bull. Soc. mEld. Hop. Paris 3, XIV, 704 (1897). 
2 STADELMANN: Icterus. Stuttgart. 1891. 
3 MINKOWSKI: 34. Kongr. f. inn. Med. 1892, 127. 
4 GILBERT: Presse mEld. 1914. Nr.21. 
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bei der Splenomegalie im Gefolge des hamolytischen Ikterus eine vermehrte Pro­
duktion solcher Gifte; damach ware der hamolytische Ikterus eine Milzkrank­
heit. In der Resistenzherabsetzung der Erythrocyten sieht GILBERT nicht den 
Ausdruck einer beginnenden Hamolyse; es handelt sich nach ihm nur um ein 
nebensachliches Moment, das mit der eigentlichen Blutzerstorung nichts zu tun 
haben solI. 

3. Theorie von Wida1.1 

WIDAL und seine Schule legen das Hauptgewicht auf das Fehlen der Gallen­
Bauren im Ham; die Autoren glauben deswegen, daB es sich um eine besondere 
Form der Gelbsucht handelt, die auch pathogenetisch eine Sonderstellung be­
ansprucht. Dementsprechend spielt die Leber nach WIDAL bei der Entstehung des 
hamolytischen Ikterus iiberhaupt keine Rolle; es handelt sich vielmehr Ul;n eine 
hamatogen-anhepatische Gelbsucht. Es solI das in der Zirkulation freigewordene 
Hamatin intravasal zu Bilirubin (Biligenie generalisee-FIESSINGER) umgewandelt 
werden; darum komme es auch zu keiner Stase der in der Leber gebildeten Gallen­
sauren und insofern auch zu keiner Cholurie - also eine Vorstellung, die ganz 
ahnlich viele Jahre vorher schon von VIRCHOW undLEYDEN vertreten wurde. Die 
Ursache der intravasalen Hamolyse ist allerdings unbekannt, sie solI aber mit der 
herabgesetzten osmotischen Resistenz der roten Blutzellen im Zusammenhang 
stehen. Der Milztumor ist spodogen, also ein Triimmerhaufen von roten Blut­
zellen; die Verminderung der Resistenz ist die Einleitung, sozusagen der Beginn 
des Blutzerfalles. Bei dem angeborenen hamolytischen Ikterus ist die vermin­
derte Resistenz anscheinend angeboren; in diesem Sinne ist der hamolytische 
Ikterus in erster Linie eine Blutkrankheit, die in einer angeborenen Minder­
wertigkeit (Dystrophie) der Erythrocyten ihren Ausdruck findet. Die im 
Knochenmark minderwertig angelegten Zellen gehen schon normalerweise leichter 
zugrunde und konnen daher den geringsten Schadigungen friiher zum Opfer 
fallen als normale Erythrocyten. 

4. Theorie von Chauffard. 

Einen vermittelnden Standpunkt nimmt CHAUFFARD 2 ein, indem er einerseits 
mit WIDAL der Ansicht ist, daB es eine primare intravasale Hamolyse gibt, 
anderseits mit GILBERT an der Bedeutung der Leber fUr die Entstehung des 
Ikterus festhalt; auch nach CHAUFFARD ist die letzte Ursache in einer liepatogenen 
Schadigung zu suchen. Einen ahnlich vermittelnden Standpunkt nahm auch 
MICHELI3 ein. 

5. Meine eigene Theorie. 

1m Vordergrund stehen fiim Symptome, die man in der Pathogenese zu 
beriicksichtigen sich bemiihen muB: 1. die gesteigerte Blutmauserung und die 
Erythrophagocytose durch KUPFFER-Zellen, 2. der Erfolg der Splenektomie, 
3. die Erhohung des indirekten Bilirubins, 4. die Mikrocytose und die ver­
minderte Resistenz der Erythrocyten, 5. das Fehlen von Gallensauren im Ham. 

Weder das histologische Bild der Leber (Gallenkapillarerweiterung und 
Gallenkapillarthrombem sind beim hamolytischen Ikterus seltene Erscheinungen) 
noch die Vermehrung von indirektem Bilirubin im Blute bei fehlendem 
direkten gestatten uns, den menschlichen Icterus haemolyticus mit der mecha-

1 WIDAL: Semaine med. 1907, 27; C. r. de la Soc. bioI. XII, 694 (1912). 
2 CHAUFFARD: Bull. Soc. med. Hop. Paris 1907, 8. Nov. 
a MICHELI: Wien. klin. Wschr.1911, 1269. 
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nischen Gelbsucht zu identifizieren. Auch das vollige Fehlen von Gallensauren 
im Harn spricht eindeutig gegen eine solche Vorstellung. Die erh6hte indirekte 
Bilirubinamie ist wohl sicherlich auf die Mehrproduktion eines Gallenfarbstoffes 
zu beziehen, der sich aus der gesteigerten Tatigkeit des reticuloendothelialen 
Systems ergibt. Ebenso wie die Milz hiebei eine groBe Rolle spielt, ist auch 
eine erhohte Tatigkeit der KUPFFERschen Sternzellen in Erwagung zu ziehen. Die 
Anwesenheit von reichlich Bilirubin in der Milzvene beim hamolytischen Ikterus 
laBt keinen Zweifel dariiber offen, daB auch im Milzparenchym Bilirubin gebildet 
werden kann. Merkwiirdig ist das Fehlen von Hamosiderin in der Milz, wahrend 
die KUPFFERschen Sternzellen Eisen in groBer Menge enthalten. Ich habe daher 
die Vorstellung entwickelt, daB Erythrocyten, die das Milzparenchym passieren, 
eine Beute der KUPFFERschen Sternzellen werden; die Milz bereitet vielleicht 
die Hamolyse nur vor, wahrend die eigentliche Durchfiihrung des hamolytischen 
Vorganges erst in der Leber von den KUPFFERschen Sternzellen besorgt wird. 
Das histologische Bild der Milz, vor allem der Reichtum der Pulpa an Erythro­
cyten, mahnt dazu, eine solche Vorstellung zu entwickeln. 

Die Ursachen, warum die in dieMilz gelangten rotenBlutkorperchen eineBeute 
der KUPFFERschen Sternzellen werden, konnen verschieden sein. Am leichtesten 
fallt uns eine Erklarung, wenn man in den Mikrocyten minderwertig angelegte 
Gebilde sieht, die leichter dem Untergange anheimfallen (HELLyl) als rote Blut­
zellen, die von einem gesunden Knochenmark stammen. Urspriinglich habe ich 
an eine primare Hyperfunktion der Milz gedacht, wobei ich mich von gewissen 
histologischen Veranderungen an den MilzgefaBen leiten lieB. Solche Verande­
rungen sind nicht nur von mir, sondern auch von anderen gefunden worden. 
Wegen der eigentiimlichen Lage dieser GefaBschaden konnte man sich vorstellen, 
daB das in die Milz gelangende Blut atypische Wege geht und so mit dem 
reticuloendothelialen System der Milz in innigen Kontakt gelangt. Moglicher­
weise erfahren die roten Blutkorperchen dadurch eine Schadigung und werden 
fiir den eigentlichen Untergang, der von den KupFFER-Zellen innerhalb der 
Leber endgiiltig besorgt wird, reif. Wenn ich derzeit dieser Anschauung weniger 
zuneige, so ist das in der relativen Seltenheit eines erworbenen hamolytischen 
Ikterus begriindet; die GefaBveranderungen diirften wohl kaum angeboren sein, 
so daB mir die erste Ansicht die wahrscheinlichere ist. Auch die neuen Unter­
suchungen von BARCROFT 2 haben unsere Anschauungen iiber die Milzfunktion in 
ein neues Licht gestellt. Innerhalb der Milz konnen sich groBe Erythrocyten­
mengen anhaufen, ohne daB den roten Blutzellen der Stempel eines baldigen 
Unterganges aufgedriickt wird (CAMPBELL3). 

Es erscheint daher am wahrscheinlichsten, den hamolytischen Ikterus als eine 
Erkrankung des gesamten reticuloendothelialen Systems zu betrachten. Als 
erstes Zeichen einer solchen Schadigung miissen wir die mangelliafte Tatigkeit 
des Knochenmarks erblicken; das Knochenmark bildet minderwertige Elemente, 
Mikrocyten - sie sind vielleicht auch der sichtbare Ausdruck der verminder­
ten Resistenz. Als zweite Schadigung miissen wir die leichte ZersWrbarkeit 
dieser Elemente ansehen. Mitbeteiligt an diesem erhOhten Blutuntergang ist 
sicher die groBe Milz, die wahrscheinlich auch andere Funktionsschadigungen 
aufweist. Die KUPFFERschen Sternzellen leisten bei diesen Vorgangen eine 
gewaltige Arbeit, und die Leberzellen miissen die enormen Bilirubinmengen 
bewaltigen, die ihnen von den KupFFER-Zellen sowie von den iibrigen reticulo­
endothelialen Zellen angeboten werden. Ein sichtbarer Ausdruck dieser enormen 

1 HELLY: Zbl. aUg. Path. 33, 171 (1923). 
2 BARCROFT: Med. Welt 1927, Nr. 1; Erg. Physiol. 25, 818 (1926). 
3 CAMPBELL: Guy's Hosp. Rep. 75, 432 (1925). 
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Leistungsfahigkeit ist die Bildung der intensiv dunkelbraunen Galle, die aus 
den Gallenwegen flieBt. Moglicherweise wird von der groBen Milz (hormonal1) 
auch ein Reiz auf das Knochenmark ausgeiibt, denn wenn die Milz entfernt 
wird, nimmt die Blutkorperchenbildung im Knochenmark ab und die Blut­
mauserung nahert sich der Norm. 

Die im Verlaufe eines hamolytischen Ikterus auftretende Anamie ist sicherlich 
auf ein gelegentliches Versagen der Knochenmarkstatigkeit zu beziehen. Wenn 
die Blutkorperchenbildung mit der Blutkorperchenzerstorung (Blutmauserung) 
nicht mehr gleichen Schritt halten kann, muB die Zahl der zirkulierenden Blut­
zellen eine Anderung erfahren; eine Vermehrung der Erythrocyten ist kaum 
beobachtet worden, wohl aber gelegentlich schwere Anamien. Die sogenannten 
Blutkrisen sind kaum anders zu deuten als durch ein plOtzliches Versagen der 
Knochenmarkstatigkeit. Sehr zugunsten einer solchen Auffassung sprechen die 
interessanten Beobachtungen von ESCUDERO,! der das Knochenmark vor und 
nach der Splenektomie punktierte; vorher zeigte es die typischen Zeichen einer 
starken Reizung, der nach der Operation ein Stadium der Beruhigung folgte. 

Auch der Ikterus zeigt Schwankungen; irgendwelche Beziehungen zur In­
tensitat der Blutmauserung miissen nicht unbedingt bestehen, wohl aber zeigt 
sich eine Parallele zur Anamie. Nimmt die Blutarmut zu, so steigt meist auch die 
Gelbsucht. Ich bin iiberzeugt, daB RICH2 zum Teil recht hat, wenn er die Fahigkeit 
der Leberzellen, Bilirubin von den KupFFER-Zellen aufzunehmen, vom jeweiligen 
Anamiegrad abhangig macht; ebenso wie aIle anderen Organe bei Anamie schlech­
ter arbeiten, leidet auch die Leberfunktion bei Sauerstoffmangel. Dadurch, 
daB die Leberzellen, wenn sie geschadigt sind, das groBe Bilirubinangebot nicht 
bewaltigen konnen, steigt der indirekte Bilirubinspiegel im Blute, was im weiteren 
Verlaufe zur Zunahme des sichtbaren Ikterus fiihrt. Die eigentliche Ursache der 
Gelbsucht ware demnach weniger in einem fibertreten von Gallenfarbstoff aus den 
Gallenkapillaren zu suchen, als vielmehr in der Unfahigkeit der Leberzellen, das 
ihnen angebotene Bilirubin zu verarbeiten. Die Relation zwischen KUPFFER­
Zelltatigkeit und FUnktion der Leberzellen ist von entscheidender Bedeutung. 
Da die Gelbsucht somit von verschiedenen Faktoren, von der Milz, den 
KUPFFER-Zellen, dem Knochenmark und den Leberzellen abhangig ist, so er­
scheint es angebracht, dies auch nominell zum Ausdruck zu bringen; ich habe 
von einem hepatolienalen Ikterus gesprochen. 

Die Theorie der Genese des Ikterus, die ich vertrete, rechnet nicht mit der 
Existenz von irgendwelchen Hamolysinen, sondern bringt den Blutuntergang 
mit der Tatigkeit der reticuloendothelialen Zellen in Zusammenhang - insofern 
spreche ich hier auch von einer zelluliiren Theorie der Bilirubinbildung. 

E. Differentialdiagnose. 
Der hamolytische Ikterus kann eine Menge von Krankheiten vortauschen, die 

mit Gelbsucht, Anamie und Milztumor einhergehen. Wahrend es dem Erfahrenen 
meistens leicht fallt, aus der Fiille der Krankheitsbilder den typischen hamo­
lytischen Ikterus herauszuschalen, kommt der Unerfahrene ofter in Verlegenheit. 
Sokam es, daB mir Falle von inkomplettem SteinverschluB, langer wahrende 
Formen von sogenanntem Icterus catarrhalis, vor allem aber die verschiedenen 
Formen von splenomegaler Cirrhose unter dem Verdachte eines hamolytischen 
Ikterus zugewiesen wurden. Solche Irrtiimer soHten nicht vorkommen, wahrend 
Verwechslungen mit der GAUCHERschen Krankheit und vor aHem mit der 

1 ESCUDERO: Rev. med. lat.-amer. 14, 1011 (1929). 
2 RICH: Bull. Hopkins Hosp. 34, 321 (1923). 
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atypischen Anaemia perniciosa verstandlicher sind. Auf eine genaue Differential­
diagnose der genannten Krankheitsbilder soll spater noch eingegangen werden; 
hier wollen wir die Frage hauptsachlich vom Gesichtspunkte der Erythrocyten­
resistenz besprechen. 

1. Die Blutkorperchenresistenz bei Leberkrankheiten. 

Eine Resistenzsteigerung im Sinne einer "Pachydermie" der Erythrocyten 
zeigt sich oft beim Icterus catarrhalis; statt des normalen Anfangswertes der 
Hamolyse in einer 0,48-0,46% KochsalzlOsung kann es zu Werten von 0,42-0,38 
kommen, BRULE erwahnt sogar Werte von 0,34. Gleiches gilt auch vom langer 
wahrenden mechanischen Stauungsikterus sowie von der Gelbsucht im Verlaufe der 
verschiedenen Cirrhosen. Auch beim kardial bedingten Ikterus sehen wir gelegent­
lich eine Pachydermie, obwohl gerade diese Gelbsuchtsform gewisse gemeinsame 
Ziige mit dem hiimolytischen Ikterus zeigt. Trotz der Haufigkeit von Pachydermie 
bei den angefiihrten Erkrankungen solI nicht gesagt sein, daB die Resistenz bei 
den erwahnten AHektionen immer erh6ht sein muB; in der Mehrzahl der echten 
Leberkrankheiten sind die Werte ganz normal; das sah, ebenso wie ich, BRULE! beim 
Icterus catarrhalis, bei Cirrhosen, beim Ikterus im Verlaufe der Pneumonie, bei 
Chloroformintoxikationen, Cholamie und bei akuter Leberatrophie. Vereinzelt 
kann es auch bei Cirrhosen zu einer Verminderung der Resistenz kommen. Kurz : 
es gibt von der Regel, daB bei LeberaHektionen die Resistenz unbedingt erh6ht 
oder normal ist, geniigend Ausnahmen. Besonders beachtenswert ist eine Angabe 
von MAY, 2 der bei der Pigmentcirrhose eine Verminderung der Resistenz beschreibt. 

2. Das Krankheitsbild der "Chollimie" (Gilbert3). 

Als man die einzelnen Lebererkrankungen besser zu verstehen begann, stieB 
man auf ein Krankheitsbild, das mit dem hamolytischen Ikterus gemeinsame 
Ziige zeigen kann - es ist dies der von GILBERT zuerst beschriebene Zu­
stand der "Cholamie". Solche Mensch-en sind seit ihrer Kindheit leicht ikte­
risch, ihre Erythrocytenzahl ist normal, ja sie ist gelegentlich sogar vermehrt. 
Die Reticulocyten sind kaum vermehrt, auch Resistenzverminderung und 
Mikrocytose sind kaum festzustellen, auBerdem laBt sich weder eine Milz­
noch eine Lebervergr6Berung nachweisen. Was den hiimolytischen Ikterus mit 
der "Cholamie" verbindet, ist der h6here Bilirubingehalt im Blute und das 
Fehlen einer direkten Reaktion im Sinne von HIJMANNS v. D. BERGH. Schon 
den ersten Nachuntersuchern ist es aufgefallen, daB solche Krankheitsbilder 
manchmal bei Familien vorkommen, bei denen auch der typische hamolytische 
Ikterus auftritt; eine gewisse Verwandtschaft des hamolytischen Ikterus mit 
GILBERTS "Cholamie" war daher nicht zu leugnen. So berichtet z. B. CADE­
CHARLIER4 iiber eine Familie, in der drei Personen das typische Bild des hiimo­
lytischen Ikterus darboten, wahrend eine vierte sich so verhielt, wie es GILBERT 
fiir die Cholamie beschrieb. Ich selbst kenne gieichfalls mehrere FaIle, die sich mit 
den Erfahrungen von CADE-CHARLIER decken; in dem einen FaIle handelt es sich 
um eine Familie, von der mehrere Angeh6rige an kongenitalem Ikterus mit Milz­
schwellung litten. Bei der einen Person konnte ich mich selbst von der Resistenz­
verminderung, Mikrocytose, Splenomegalie und dem erh6hten Blutumsatz im 
Sinne einer gesteigerten Urobilinausscheidung iiberzeugen. Die Tochter dieser 

1 BRULE: These de Paris, 1909. 2 MAY: Strasbourg med. 2, 31 (1925). 
3 GILBERT: Bull. Soc. med. Hop. Paris 1907, 15. Nov. 
4 CADE-CHARLlER: J. de PhysioL 15, 351, 636 (1913). 
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Frau bot das typische Bild einer Cholamie GILBERTS; sie hatte nie Urobilin im 
Harn, dagegen war die Urobilinogenmenge im Stuhl deutlich erhOht (0,46 g 
pro die); die mittels Duodenalsonde gewonnene Galle war intensiv dunkel ge­
farbt; Milz- und Leberschwellung fehlten; immerhin fanden sich vereinzelte 
Mikrocyten. 

Durch die Untersuchungen von GAENSSLEN sind wir iiber FaIle dieser Art 
genauer orientiert. In Familien, bei denen das Vollbild eines hamolytischen 
Ikterus vorkommt, sieht man auch leichte Formen der hamolytischen Kon. 
stitution, ohne Zeichen von Anamie, Milztumor, Resistenzverminderung und 
ohne Ikterus. Wegen der geringen Beschwerden kommen diese Menschen mit 
dem Arzt kaum in Beriihrung, beanspruchen aber das groBte Interesse des Ver. 
erbungs. und Konstitutionsforschers. Vielleicht hat sich hier das Knochenmark 
und die Leber auf das UbermaB der Anforderungen eingestellt und zeigt sonst 
keine Erscheinungen, auBer der Bilirubinamie, die bei hoheren Graden zu einem 
leichten Ikterus fiihrt. Es erscheint daher kaum zweckmaBig, dem Krankheits· 
bild der "Cholamie GILBERTS" gegeniiber dem gewohnlichen hiimolytischen 
Ikterus eine Sonderstellung einzuraumen. 

3. Ictere infectieux spIenomegalique type Hayem. 1 

Diesem Krankheitsbilde gegeniiber haben wir uns ebenso kritisch zu verhalten 
wie gegeniiber der "Cholamie". Wir wiirden auf diesen Zustand kaum genauer 
eingehen, wenn in der modernen Literatur nicht immer noch die Rede davon 
ware. Kennt man die ersten Krankheitsgeschichten, die von HAYEM beschrieben 
wurden, so wird man sofort an den hamolytischen Ikterus erinnert; dieselben Falle 
sind von V AQUEZ und GIROUX2 nachuntersucht worden, wobei sich das wichtigste 
Kriterium eines hamolytischen Ikterus nachweisen lieB - namlich die vermin. 
derte Resistenz. Es wird sich daher empfehlen, entweder den Begriff des Icterus 
infectiosus vom Typus HAYEM iiberhaupt fallen zu lassen oder, wie es von mancher 
Seite geschieht, dem erworbenen Icterus haemolyticus - wenn er iiberhaupt 
existiert - den Namen HAYEM beizufiigen. 

4. Beziehungen zur Leukamie. 

Die Diagnose eines hamolytischen Ikterus kann auf Schwierigkeiten stoBen, 
wenn wir vor einem "erworbenen" Krankheitsbild stehen, also einem Fall, der 
sich auf Grund fehlender anamnestischer Angaben nicht einer hamolytischen 
Konstitution zugehorig erweist, und die· Veranderungen im weillen Blutbild 
Dimensionen angenommen haben, die auf Grund des gleichzeitig bestehenden 
Milztumors mit der Moglichkeit einer Leukamie rechnen lassen (z. B. BRILL3). 

Ich selbst habe in meinem Buche: Die hepato.lienalen Erkrankungen einen Fall 
beschrieben, der auf Grund seines Blutbildes (S.206) auBerordentlich an eine 
Leukamie erinnerte. Auch andere haben ahnliche Fallebeschrieben, so daB mit 
dem Vorkommen solcher FaIle gerechnet werden muB. 1m AnschluB an diese 
FaIle mochte ich die ganz allgemeine differentialdiagnostische Regel aufstellen, 
daB ein erhohter Gallenfarbstoffgehalt des Blutes weder bei der Myelamie noch 
bei der Lymphamie zu sehen ist; kommt es doch einmal bei einer Leukamie zu 
einem Ikterus, so erweist sich das Bilirubin stets als ein direktes, was somit auf 
ein Hindernis in den Gallenwegen hinweist. Ein Ikterus, bedingt durch indirektes 
Bilirubin, ist mir bei der Leukamie nicht bekannt. 

1 HAY EM : Med. Proc., 9. Miirz 1898. 
2 VAQUEZ u. GIROUX: Bull. Soc. med. Hop. Paris 1907, 1104, 8. Nov. 
a BRILL: Med. Clin. N. Amer.8, 153 (1924). 
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5. Beziehungen zur perniziosen Anamie. 

An der Tatsache, daB in friiherer Zeit so mancher Fall von hamolytischem 
Ikterus auf der Hohe einer Krise als perniziOse Anamie und umgekehrt FaIle von 
pernizioser Anamie, speziell bei etwas vergroBerter Milz, als hamolytischer 
Ikterus angesprochen wurden, ist nicht zu zweifeln (WEBER-PARKER1). Derzeit 
ist die Differentialdiagnose der perniziosen Anamie so ausgefeilt, daB es kaum 
schwerfaIlt, die beiden Krankheitsbilder auseinanderzuhalten. Als wichtigstes 
Kriterium kommt vor allem der Magenbefund in Betracht; die meisten Formen 
von hamolytischem Ikterus gehen mit Hyperaziditat einher, wahrend bei der 
Perniciosa ein wichtiges Symptom die Achylie ist. Von groBer Bedeutung 
ist das Verhalten der Blutkorperchenresistenz, die, wie ausgefiihrt wurde, beim 
hamolytischen Ikterus auBerordentlich oft vermindert ist, bei der Anaemia 
perniciosa dagegen fast stets erhoht gefunden wird. Dennoch ergeben sich 
weitgehende Beziehungen zwischen diesen beiden Krankheiten, denn bei beiden 
findet sich die indirekte Bilirubinamie, der erhohte Blutumsatz, die Urobilinurie 
und vor aHem auch die Anamie. Zweimal finde ich auch Zungenbrennen bei 
Icterus haemolyticus beschrieben (MAAS2 und NEUBURGER3). Auch die histologi­
sche Untersuchung der fUr den Blutumsatz bzw. Aufbau verantwortlichen Organe 
zeigt gewisse Ahnlichkeiten; die makroskopisch nachweis bare Hamosiderose der 
Leber findet sich beim hamolytischen Ikterus, soweit man die Frage auf 
Grund der wenigen Obduktionsbefunde entscheiden kann, kaum ausgesprochen, 
wahrend sie bei der perniziOsen Anamie fast nie vermiBt wird. SchlieBlich solI 
nicht unerwahnt bleiben, daB sich bei vielen Fallen von pernizioser Anamie auch 
die Splenektomie bewahrt hat. Seitdem wir aber iiber die Lebertherapie verfiigen, 
kommt dieser Behandlung nur mehr eine historische Bedeutung zu. Zeichen einer 
funicularen Myelose habe ich bei hamolytischem Ikterus nie gesehen. 

6. Beziehungen ZUlli Morbus Gaucher. 

Sowohl der Morbus Gaucher als auch die im Kindesalter zu beobachtenden 
Krankheiten, wie sie von NIEMANN-PICK und SCHUELLER-CHRISTIAN beschrieben 
wurden, geben gelegentlich zu Verwechslungen AnlaB, das Irrefiihrende bei allen 
diesen Krankheiten ist der Milztumor. Nimmt man noch hinzu, daB dieser 
Zustand oft familiar und angeboren ist, so ergeben sich genug Beriihrungspunkte 
mit dem hamolytischen Ikterus, zumal auch hier Anamie und leichter Ikterus 
hinzutreten konnen. Das V orhandensein von Resistenzverminderung und Mikro­
cytose solI immer gepriift werden, denn diese Symptome kommen bei der NIEMANN­
PICKS chen und SCHUELLER-CHRISTIANSchen Erkrankung nicht vor; da man aber 
weiB, daB auch diese Zeichen uns beim echten angeborenen hamolytischen Ikterus 
gelegentlich im Stiche lassen konnen, so muB man gerade auf diesem Gebiete am 
haufigsten mit Verwechslungen rechnen. Am ehesten kann man sich hier noch 
auf den Grad der Blutmauserung verlassen; starkere Urobilinwerte im Stuhl 
sieht man beim Morbus Gaucher relativ selten, ebenso sind auch die Bili­
rubinwerte im Serum selten hoch. Schwerer Ikterus kommt bei typischem 
Gaucher fast nie vor, die Haut zeigt zumeist ein gelblich-braunliches Kolo­
rit, besonders im Gesicht, am Nacken und an den Handen; auch die Konjunk­
tiva kann eine gelbliche Verfarbung und Verdickung nach Art einer groBen 
Pinguecula erkennen lassen. Bei Verdacht auf Morbus Gaucher solI eine genaue 

1 WEBER-PARKER: Amer. J. med. Sci. 167, 223 (1924). 
2 MAAS: Grenzgeb.38, 237 (1924). 3 NEUBURGER: Med. Klin. 1926, 1453_ 
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rontgenologische Untersuchung der Knochen, vor allem des Beckens, niemals 
unterbleiben. SchlieBlich kann die GAUCHERsche Erkrankung auch die Zeichen 
einer hamorrhagischen Diathese darbieten; das kommt im allgemeinen beim 
hamolytischen lkterus nicht vor. 

7. Beziehungen zu den Lebercirrhosen. 

Mir sind oft FaIle vorgefiihrt worden, die der betreffende Kollege als hamo­
lytischen lkterus deuten wollte, wahrend eine genaue Untersuchung eindeutig fiir 
Cirrhose sprach. AuBerlich ergeben sich schon einige Anhaltspunkte, die vielleicht 
fiir einen hamolytischen lkterus zu verwerten waren. Das sind: die groBe Milz, 
das Fehlen von Ascites und Stauungserscheinungen, kein Alkoholabusus, die 
betrachtliche Urobilinurie und nicht zuletzt die dunkle Verfarbung der Fazes. 
lch mochte hier auf Details der Lebercirrhose nicht eingehen, doch glaube ich, 
daB ein lrrtum ausgeschlossen erscheint, wenn man auf das Vorkommen von 
Bilirubin und Gallensauren im Ham achtet und die verschiedenen Funktions­
priifungen der Leber zu Rate zieht. Beim kongenitalen hamolytischen lkterus 
erweist sich die Leber funktionell als voIlig intakt. Bilirubin oder Gallensauren 
sind im Ham nicht vorhanden, wahrend sie bei ikterischen Cirrhosen fast nie 
vermiBt werden, wenn sie auch gelegentlich nur voriibergehend nachzuweisen 
sind. Auch das Verhalten des Bilirubins im Serum gibt in zweifelhaften Fallen 
wichtige Aufschliisse. Bei einer ikterischen Cirrhose wird direktes Bilirubin im 
Serum nie vermiBt, selbst wenn dane ben auch indirektes vorkommt; Oeso­
phagusvarizen, die sich rontgenologisch leicht nachweisen lassen, fehlen beim 
hamolytischen lkterus. Die Priifung der Blutkorperchenresistenz ergibt bei Leber­
cirrhosen fast immer Zeichen einer "Pachydermie". Immerhin kann schon jetzt 
erwahnt werden, daB man bei vielen Lebercirrhosen, speziell bei den spleno­
megalen Formen, pathogenetisch und symptomatisch oft mit einer Kombination 
von gesteigerter Hamolyse und Lebererkrankungen zu rechnen hat; auch die Er­
folge der Splenektomie scheinen zugunsten einer solchen Annahme zu sprechen; 
lrrtiimer sind aber ausgeschlossen, wenn man das anatomische Bild der Milz 
beim hamolytischen lkterus und bei der Lebercirrhose in Betracht zieht. 

Beim typischen hamolytischen lkterus findet sich in der Milz nie Fibro­
adenie; umgekehrt ist wieder bei der Lebercirrhose eine reichliche Durchblutung, 
vor allem eine Blutansammlung innerhalb der roten Pulpa, nicht zu beob­
achten. Bei der Cirrhose spielt die Fibroadenie, teils in ihren Anfangsstadien, 
teils auf der Hohe ihrer Entwicklung, die wichtigste Rolle. Jederualls glaube ich, 
daB es dem Erfahrenen kaum schwerfallen diirfte, auf Grund des histologischen 
Milzbefundes diagnostisch zwischen splenomegaler Cirrhose und hamolytischem 
lkterus zu unterscheiden; das Studium der einzelnen in der Literatur festgelegten 
FaIle laBt mich aber den SchluB ziehen, daB haufige Verwechslungen zwischen 
hamolytischem lkterus und splenomegaler Cirrhose vorgekommen sind. 

F. Komplikationen. 
Patienten, die seit ihrer friihesten Kindheit an hamolytischem lkterus leiden, 

konnen die verschiedensten Krankheiten iiberstehen. lch habe nicht den Ein­
druck gewonnen, als wiirden sich solche Menschen bei dem Auftreten verschiedener, 
z. B. infektioser Erkrankungen anders verhalten als Normale. Zwei meiner Pa­
tienten haben schwere Pneumonien durchgemacht, beide sind wieder voIlig genesen. 
Einer erlitt einen Unterschenkelbruch, die Heilung der Fraktur nahm einen nor­
malen Verlau£. Mehrmals habe ich schwerere Tonsillitiden beobachtet, zu einem 
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bleibenden Schaden kam es dabei nicht. Zweimal sah ich die Kombination von 
hiimolytischem Ikterus mit Icterus catarrhalis. Da es sich in dem einen Fall urn 
eine schwere alimentare Schadigung handelte, von der viele Personen betroffen 
wurden und von denen mehrere an einem Icterus catarrhalis erkrankten, so 
scheint mir die Diagnose in diesem Fall besonders gefestigt. Jedenfalls kam es 
zu einem auBerordentlich intensiven Iktcrus und einer Gallenfarbstoffausschei­
dung durch den Rarn, wie ich sie sonst nie gesehen habe. Gleichzeitig damit 
erschienen auch Gallensauren im Rarn und die Funktionspriifungen der Leber 
ergaben deutliche Zeichen eines Parenchymschadens. Beide Patienten hatten 
weder vorher, noch nachher Zeichen einer funktionellen Leberlasion. 

Auch Komplikationen mit echter Cholelithiasis konnte ich zweimal beob­
achten. Die Di£ferentialdiagnose gegeniiber Pseudogallensteinkoliken ist nicht 
immer leicht. Seitdem es moglich ist, durch das Rontgenverfahren Steine in den 
Gallenwegen nachzuweisen, kann die Erkennung des Leidens erleichtert werden, 
obwohl sich der kalkarme Bilirubinstein, der so haufig beim hiimolytischen 
Ikterus vorkommt, rontgenologisch nur schwer nachweisen laBt. 

Kombinationen mit alimentaren Schaden, die mit Durchfall oder Obstipation 
einhergehen, habe ich gelegentlich beobachten konnen. Solche Intoxikationen 
treiben gewohnlich die Gelbsucht und vor allem die Urobilinurie machtig in 
die Rohe. 

Das Rinzutreten neuer Erkrankungen zum hamolytischen Ikterus bedeutet 
gewohnlich keine wesentliche Anderung in seinem Verlaufe; immerhin konnen 
in vereinzelten Fallen selbst harmlose Schaden auf den Verlauf des hamo­
lytischen Ikterus ungiinstig EinfluB nehmen. Ein solcher Organismus be­
antwortet nur zu leicht jede Indisposition mit einer Verschlimmerung des 
allgemeinen Befindens; dementsprechend sind die sogenannten "Blutkrisen" 
auBerordentlich haufig im AnschluB an komplizierende Krankheiten zu sehen. 
Wohl am klarsten wurde mir dies, als ich die Wirkung einer Typhusvakzine­
injektion bei einem Fall von kongenitalem hiimolytischen Ikterus verfolgen 
konnte; der betreffende 20jahrige Mann hatte nie iiber irgendwelche Beschwer­
den zu klagen, die vielleicht mit seiner sonstigen Erkrankung in Zusammen­
hang gebracht werden konnten; sein Bruder wurde ofters von Anamie befallen, 
er selbst war aber immer gesund und machte anstandslos trotz betrachtlichem 
Milztumor die Strapazen des Weltkrieges bis zu dem Momente durch, als er 
sich einer Typhusvakzinekur unterziehen muBte. Am Tage nach der Injektion 
trat ein schwerer Ikterus auf, die Zahl der Blutkorperchen stiirzte unter eine 
Million, so daB sein Zustand ernstlich gefahrdet schien. Ein Jahr spater lieB 
er sich die Milz entfernen, worauf vollige Reilung eintrat. 

Einmal konnte ich den EinfluB einer Entbindung bei einem familiaren hamo­
lytischen Ikterus verfolgen; die Blutung post partum war nicht sehr intensiv, 
allerdings war nach der Entbindung der Bilirubingehalt des Blutes gestiegen 
und die Gelbsucht intensiver geworden. Das Kind kam gesund auf die Welt; 
eine MilzvergroBerung lieB sich nicht feststellen. Immerhin hatte das Kind einen 
auBerordentlich intensiven Icterus neonatorum. Ich verfolge das Kind seit zehn 
Jahren: Zeichen, die an eine hamolytische Konstitution erinnern konnten - ich 
habe auf a11e Symptome geachtet - konnte ich bei ihm nicht beobachten. SchlieB­
lich mochte ich noch iiber folgenden Fall berichten. Er betraf eine Frau mit 
hamolytischem Ikterus, die durch Splenektomie vollig geheilt wurde. Die Frau 
wurde drei Jahre nach der Milzexstirpation gravid und gebar ein gesundes Kind, 
das aber schon bei der Geburt eine vergroBerte Milz zeigte; ein besonders inten­
siver Icterus neonatorum lag nicht vor. Wahrend die Mutter infolge der Splen­
ektomie selbst 17 Jahre nach der Operation noch immer vollig gesund war, litt das 
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Kind an einem intensiven Icterus haemolyticus mit allen Zeichen der fami­
liaren Form; von einer Splenektomie im Kindesalter habe ich zunachst ab­
geraten. fiber einen ahnlichen Fall berichtet HALTESEN.1 

G. Prognose. 
Von CHAUFFARD stammt der Ausspruch: "plus icwrique que malade", womit 

er zum Ausdruck bringen wollte, daB die Erkrankung recht harmlos sei. Selbst 
CHAUFFARD faBt sich in seinen spateren Mitteilungen vorsichtiger. Wenn auch 
das Krankheitsbild, selbst auf der Hohe einer Krise, kaum je zum Tode fiihrt, so 
kann der Zustand eines hamolytischen Ikterus gerade wahrend einer solchen 
Krise sehr besorgniserregend sein. Frauen mit einem solchen Leiden iiberstehen 
die Graviditat meist anstandslos. Merkwiirdig ist es, mit wie vielen Kindern 
Frauen oft gesegnet sind, die selbst hereditar belastet erscheinen. Tot- und Friih­
geburten sind hier nicht ofter zu sehen als bei normalen Menschen. 

Eine Frage, die dem Arzt gelegentlich vorgelegt wird, ist die nach dem weiteren 
Schicksal der Kinder aus solchen Familien; die Schwere des Zustandes scheint 
sich manchmal bei den Kindern zu steigern. Infantilismus und Hypogenitalismus 
sahen CURSCHMANN2 und FREYMANN; 3 ein Fall wurde splenektomiert, worauf 
sich das Kind gut entwickelte. 

H. Therapie. 
Schon CHAUFFARD 4 und WIDAL5 haben Arsen und Eisen verabreicht. Deutliche 

Erfolge haben sie nicht beobachtet. Auch die Rontgentherapie war nicht imstande, 
die GroBe der Milz oder den Ikterus zu beeinflussen. So segensreich die Leber­
therapie fiir die Behandlung - man konnte fast sagen: fiir die Heilung - der 
perniziosen Anamie ist, so wirkungslos ist sie beim hamolytischen Ikterus. Auch 
wenn man dem Patienten Leber und Eisen gibt, erzielt man kaum Besserungen. 
In gleichem Sinne auBern sich iiber den Wert der Lebertherapie NEUBURGER6 

und JEDLICKA. 7 HEILMEYER8 sah nach Leberzufuhr zwar eine Vermehrung der 
Reticulocyten, die aber mit verstarkter Hamolyse einherging, so daB im Endeffekt 
keine Besserung des Blutbefundes eintrat. Die Verfiitterung von Milzextrakten 
zeigte keine Anderung. fiber den EinfluB von Transfusionen hat MIN09 berichtet. 
Schon an dem der Transfusion folgenden Tag ist die Halfte der infundierten 
Erythrocyten wieder zerstort worden; wenn man also Transfusionen in Erwagung 
zieht, so sollten sie therapeutisch erst nach derSplenektomie in Betracht kommen. 
Anderer Ansicht ist KNAUER;lO vielleicht liegen die Verhaltnisse im Kindesalter 
anders. 

Fiir die Auffassung, daB die primare Schiidigung beim hiimolytischen Ikterus 
in einer Erkrankung der Milz zu suchen ist, sprechen vor allem die Erfolge, die 
durch die Splenektomie zu erzielen sind; deshalb ist die Splenektomie eigentlich die 
gegebene Therapie des hamolytischenIkterus. Allerdings muB in jedem Fall iiber­
legt werden, ob die Gefahr der Operation oder die Gefahr des Nichtoperierens hoher 
einzuschatzen ist. Nach der Operation andert sich das Blutbild oft in ganz 
kurzer Zeit, oft eilt das subjektive Gefiihl der Besserung dem objektiven Befund 

1 HALTESEN: Grenzgeb. 37,293 (1924). 
2 CURSCHMANN: Arch. Idin. Med. 142, 79 (1923). 
3 FREYMANN: Klin. Wschr.1922, 2239. 4 CHAUFFARD: Presse med. 1907, 354. 
5 WIDAL: Semame med. 1907, 586. 6 NEUBURGER: Dtsch. med. Wschr. 1931, 969. 
7 JEDLICKA: Z. kIm. Med. 118, 286 (1931). 
8 HEILMEYER: Arch. kIm. Med. 172, 628 (1932). 
9 MINO: Arch. med. Sci. 55, 663 (1931). 
10 KNAUER: Jb. Kinderheilk.146, 285 (1926). 
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voraus. Die Operation ist nicht immer leicht, weil man mit gewissen Gefahren­
momenten rechnen muB. Ich personlich nehme den Standpunkt ein, daB die 
Operation nur dann gerechtfertigt erscheint, wenn ein Fall von hamolytischem 
Ikterus zu schwerer Anamie disponiert, oder wenn der Patient infolge seines 
Leidens in seiner Arbeitsfahigkeit beeintrachtigt ist. Selbst wenn es zu einer 
schweren Blutkrise gekommen ist, glaube ich, daB man sich nicht zu iibereilen 
braucht. Erholt sich aber der Patient im AnschluB an eine solche Krise nur lang­
sam oder gar nicht, dann empfehle ich unbedingt die Splenektomie. Einmal 
wurde mir die folgende schwierige Frage vorgelegt: Der Bruder eines Geschwister­
paares, das mit Erfolg wegen eines hamolytischen Ikterus operiert wurde, kam 
an meine KIinik mit der Frage, ob es nicht ratsam ware, sich auch operieren zu 
lassen, da er selbst auch ikterisch sei. Wir haben ihm, da auBer der Gelbsucht 
nicht die geringsten Beschwerden vorlagen und auch der Blutbefund (4,5 Millionen 
rote Blutkorperchen, 90 Sahli, 4800 Leukocyten) nicht beangstigend war, damals 
von einer Operation abgeraten, um so mehr, als die Milz nicht vergroBert war. 
Der Mann hat nur deswegen die Operation in Betracht gezogen, weil er den 
giinstigen Erfolg der Splenektomie bei seinen Briidern kannte und er selbst 
wegen seiner Gelbsucht schon von drei Lebensversicherungen abgewiesen 
worden war. 

Die Schwierigkeiten der Operation hangen von der Zahl und der Ausdehnung 
der Verwachsungen der Milz ab; zuweilen sind sie in so ausgedehntem MaBe 
vorhanden, daB sich der Operateur genotigt sieht, von der Beendigung des 
chirurgischen Eingri£fes Abstand zu nehmen. Die groBten Schwierigkeiten bieten 
die Verwachsungen der Milz an der Zwerchfellkuppe, da man hier in betracht­
licher Tiefe arbeiten muB. In dieser Gegend finden sich gelegentlich breite 
Venen, die gegen die Speiserohre streben; eine Verletzung dieser Venen ist 
sehr unangenehm, da sie sich in die Muskulatur des Zwerchfells zuriick­
ziehen und dadurch nur schwer zuganglich sind. Der erfahrene Operateur 
ist bei der Splenektomie tunlichst bemiiht, moglichst nahe am Milzhilus zu ligieren, 
da man sonst Gefahr lauft, die Magenwand oder einen Zipfel des Pankreas, welche 
dicht an der Milz liegen, bei der Unterbindung mitzufassen. Wichtig ist auch, daB 
man vor der SchluBnaht die Gallenblase und die Gallenwege abtastet, da sehr 
haufig auch mit dem Vorhandensein von Gallensteinen zu rechnen ist. Ein posi­
tiver Befund kann die Deutung der Schmerzanfalle erleichtern, die sich spater 
einstellen konnen. Der postoperative Verlauf bietet einige Besonderheiten; in 
nicht wenigen Fallen setzt schon am Tage nach der Operation hohes Fieber ein, 
das einige Tage lang anhalten kann, ohne daB man hierfiir eine nachweis bare Ur­
sache angeben konnte. Die Temperatur kann bis auf 400 steigen. Meist sinkt sie 
innerhalb weniger Tage zur Norm ab und die Rekonvaleszenz tritt dann rasch 
ein. In manchen Fallen kann aber diese Erscheinung den Anfang einer langen 
fieberhaften Periode bedeuten, die dem Unerfahrenen groBe Beunruhigung be­
reitet. Jiingst sah ich nach einer glatt verlaufenen Exstirpation der gar nicht 
stark verwachsenen Milz ein intermittierendes Fieber einsetzen, das fast acht 
Wochen anhielt; die Temperatur stieg haufig bis auf 400, Schiittelfrost war nur 
gelegentlich zu beobachten. Da man in solchen Fallen bei der Untersuchung 
des Abdomens keinen pathologischen Befund erheben kann, so rechne ich mit 
der Moglichkeit einer sich in der Tiefe entwickelnden Thrombophlebitis, die sich 
nach Entfernung der Milz innerhalb des Venenrestes, also zwischen der abgebun­
denen Stelle und der Einmiindung in die Pfortader, entwickelt hat. Das gelegent­
liche Vorkommen von Glykosurie laBt an eine Mitbeteiligung des Pankreas 
denken, was mir um so wahrscheinlicher zu sein scheint, als sich in den Haupt­
stamm der Vena lienalis zahlreiche Venae pancreaticae ergieBen. Das Trostliche bei 



394 Der hamolytische Ikterus. 

dieser Komplikation ist die Tatsache, daB es schlieBlich in allen Fallen, die ich 
zu sehen Gelegenheit hatte, zur Heilung kam. Wegen dieser leider gar nicht so 
selten zu beobachtenden Komplikation habe ich mir schon ofter die Frage vorgelegt, 
ob es nicht zweckmaBig ware, die Einmiindungsstelle der Vena lienalis in die 
Pfortader aufzusuchen und hier eine Ligatur anzulegen. 

Statt der Splenektomie, dio sich tatsachlich manchmal schwierig gestalten 
kann, wurde die Unterbindung der Arteria lienalis vot allem von V ALDONI l 

empfohlen. Liest man die Arbeit von V ALDONI, so zeigt sich, daB sich nach 
Abbinden der Arteria lienalis doch wieder arterielle Kollateralen bilden; viel­
leicht ist auch die AuBerung von V ALDONI so zu verstehen, daB die Wirkung 
der Splenektomie auf die Hamolyse doch viel besser ist als die der bIoBen 
Unterbindung der Arteria lienalis. In all den Fallen, die ich zusammen mit 
meinem Chirurgen zu betreuen hatte, war es nicht notwendig, auf diesen sicher 
auch nicht ganz leichten Eingriff zuriickzugreifen. Man solI die Unterbindung der 
Arteria lienalis nur fiir solche FaIle reservieren, bei denen die Exstirpation der 
Milz auf uniiberwindliche Schwierigkeiten stoBt. Das Risiko der Operation selbst 
scheint relativ gering zu sein; ich personlich habe keinen Fall von hamolytischem 
Ikterus durch die Operation verloren. Die Zahl der von mir der Operation zu­
gefiihrten FaIle betragt 27, die meisten FaIle hat Kollege RANzIoperiert. MAyo2 
berichtet iiber 72 Splenektomien bei hamolytischem Ikterus mit einer Mor­
talitat von 5%. Ahnlich giinstig lauten auch die anderen Operationsstatistiken, 
so daB man tatsachlich wenig aufs Spiel setzt, wenn man einen hamolytischen 
Ikterus durch einen erfahrenen Chirurgen operieren laBt. Dber einen ungiin­
stigen Erfolg hat - soweit mir bekannt - nur ROTH3 zu berichten; zunachst 
schien auch hier die Splenektomie auBerordentlich giinstig zu wirken,· aber 
nach zwei bzw. sieben Jahren kam es wieder zu Blutkrisen, wobei allerdings 
Ikterus nicht mehr zu beobachten war. Auch der Verlust der Milz - ein 
von Arzten und Patienten oft diskutiertes Thema - bildet keine Kontra­
indikation fiir die Splenektomie; es kann wohl als eine langst feststehende 
Tatsache hingestellt werden, daB die Milz bei normalen Lebensgewohnheiten 
entbehrlich ist und daB ihre Entfernung keine fiihlbaren Ubelstande mit sich 
bringt, weil anscheinend viele ihrer Funktionen von anderen Organen (Leber, 
Knochenmark) iibernommen werden k6nnen. Die zuweilen aufgestellte Be­
hauptung, daB Personen ohne Milz gegeniiber Infektionskrankheiten weniger 
widerstandsfahig sind, scheint nicht richtig zu sein. 

SchlieBlich solI noch der Versuch erwahnt werden, durch Collargolinjektionen 
auf den Verlauf des hamolytischen Ikterus EinfluB zu nehmen; sowohl FISCHER' 
als auch BAUER5 haben solche therapeutische Versuche unternommen. Sie stellten 
sich vor, man konne auf diese Weise das reticuloendotheliale System "blockieren". 
Wie im Experiment, hat man auch beim Menschen kein positives Resultat 
erzielt. 

Aus historischen Griinden ist vielleicht folgende Gegeniiberstellung von eini­
gem Interesse .. Als CHAUFFARD im Jahre 1908 dieses Krankheitsbild beschrieb, 
sagte er, daB die Krankheit als chirurgisches "noli me tangere" anzusehen seL 
Diese Ansicht hat die Zeit nicht bestatigen konnen, denn acht Jahre spater (1916) 
sprach sich MAyo iiber die Splenektomie beim hamolytischen Ikterus in fol­
gender Weise aus: "No other operation I know gives me more brillant and strik­
ing results." 

1 VALDONI: Policlinico sez. chir.36, 137 (1929). 
2 MAYO: ColI. Papers of the Mayo Clinic XVIII (1926). 
3 ROTH: Z.klin.Med. 76,23 (1912). 4 FISCHER: Dtsch. med. Wschr.1920, 173. 
6 BAUER: Dtsch. med. Wschr. 1920, 435. 
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VII. Die Speicherungskrankheiten der Leber 
(Thesaurismosen). 

In einer beachtenswerten ZusammensteIlung legt GIERKEl seinen Standpunkt 
in folgender Weise dar: "Mit der Bezeichnung Speicherungskrankheiten (Thesau­
rismosen) fasse ich eine Reihe von Veranderungen zusammen, die zwar nach Art, 
Entstehung und Bedeutung unter sich recht verschieden sind, aber das eine 
gemeinsam haben, daB bei ihnen irgendein chemisch, mikrochemisch oder mikro­
skopisch charakterisierbarer Stoff in zunehmender Weise in bestimmte Organe 
eingelagert wird, mit dem der Karper offenbar nicht fertig wird. Es kommt so 
gewissermaBen zu Uberschwemmungen dieser Gewebe mit den betreffenden 
Stoffen und als Folge davon in wechselndem MaBe zu reaktiven Veranderungen 
bis zu schweren Schadigungen. AIle derartigen Veranderungen unter einem 
zusammenfassenden Gesichtspunkte zu betrachten, ihre Gemeinsamkeiten und 
Unterschiede kritisch zu beleuchten, ist der Zweck vorliegender Arbeit." 

Als Speichersubstanzen kommen in Betracht: EiweiBsubstanzen, Fette, 
Lipoide, Glykogen, Mineralien, Abbauprodukte des intermediaren Stoffwechsels, 
exogene und endogene Farbstoffe (Pigmente). 

Den Ausgangspunkt der Untersuchungen GIERKES bildeten seine Beobach­
tungen an der Glykogenspeicherungskrankheit. Hier handelt es sich tatsachlich 
um die Speicherung eines physiologischen Produktes des intermediaren Stoff­
wechsels; man gewinnt den Eindruck, als ware dabei dem physiologischen Ablauf 
des Kohlehydratstoffwechsels p16tzlich Halt geboten, so daB dieses Zwischen­
produkt nicht weiter umgewandelt wird und unverandert liegen bleibt. 

Es lag naturlich nahe, diese Erfahrungen auch auf andere Speicherungs­
krankheiten zu ubertragen. Wenn GIERKE in diesem Zusammenhang auch an 
den Morbus Gaucher, den Morbus Niemann-Pick und den Morbus Schuller­
Christian gedacht hatte, so magen ihn chemische Beobachtungen dazu ver­
anlaBt haben. Es ist aber fraglich, ob es berechtigt ist, zwischen diesen Krank­
heiten und der Glykogenspeicherungskrankheit eine ParaIlele zu ziehen. Wenn wir 
dies in der Folge doch tun, so stellen wir uns eigentlich schon auf den Standpunkt, 
daB das beim Morbus Gaucher in UbermaB in der Milz gefundene Kerasin ebenfalls 
ein normales intermediares Stoffwechselprodukt ist. Dasselbe gilt yom Morbus 
Niemann-Pick, wo wieder ein Phosphatid gespeichert ist. Die Maglichkeit, daB 
es sich hier um Produkte des intermediaren Stoffwechsels handelt, kann man 
zwar erwagen, aber sichere Beweise fUr diese Annahme liegen bis jetzt nicht vor. 

Beim Morbus Schuller-Christian schreckt uns die Malignitat des Prozesses 
davon ab, an die Unterbrechung eines physiologischen Vorganges zu denken. 
Obwohl Cholesterin und Cholesterinester, die man bei dieser Erkrankung im 
Gewebe enorm vermehrt findet, physiologische Produkte sind, £alIt die Vor­
stellung schwer, daB die Speicherung dieser Substanzen zur Bildung eines 
Granulationsgewebes fUhren solI. Die Beobachtungen beim Morbus Schuller­
Christian lassen aber immerhin die Frage als berechtigt erscheinen, ob die 
Speicherung von physiologischen Produkten der verschiedensten Art als Reiz 
wirken und so zur Entstehung pathologischer Zustande fUhren kann. Vielleicht 
nimmt das Cholesterin in dieser Richtung tatsachlich eine Sonderstellung cin, 
da bei Xanthomatosen nicht nur im Knochen ZerstOrungen angerichtet werden, 
sondern auch an anderen Stellen die Bildung von Granulationsgewebe erfolgt. 

Die lokale Anhaufung von Cholesterinestern veranlaBte GIERKE, Vergleiche 
mit der Gicht anzustellen. Auch BURGER spricht bei der tuberasen Form 

1 GIERKE: Med. Klin. 1931, 564, 599. 
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der Xanthomatose von einer Cholesteringicht. Vielleicht erscheint es sogar 
gerechtfertigt, selbst die Harnsauregicht im Rahmen der Thesaurismosen ab­
zuhandeln. 

In Fortsetzung der Uberlegungen iiber das Wesen der Speicherungskrank­
heiten muB man auch an die Verfettung der Leber sowie an die generalisierte 
Lipomatose denken. Als Beweis, daB das Neutralfett als Zwischenprodukt im 
intermediaren Stoffwechsel in Frage kommt, kann das Auftreten von Lipamie 
nach einer Fettmahlzeit angefiihrt werden. 

Als Speicherungskrankheit waren auch die Hamochromatose und die Hamo­
siderose anzusehen. Charakteristisch ist hier der histologische Nachweis. Sicher 
kommt es schon in der normalen Leber zu einer Spaltung des Haminmolekiils 
in Eisen und Bilirubin; wahrend aber unter physiologischen Bedingungen kaum 
eine histologisch nachweisbare Hamosiderose auf tritt, finden sich unter bestimm­
ten Bedingungen Ablagerungen von Eisenkornchen. Wir mochten dies nicht 
ausschlieBlich von der Intensitat des Blutabbaues abhangig machen, da z. B. 
beim hamolytischen Ikterus, bei dem die hochsten Grade des Eisenumsatzes 
vorliegen, histologisch kaum Andeutungen einer Hamosiderose nachweis bar sind. 

Als Reprasentanten einer Speicherungsstorung im EiweiBstoffwechsel er­
wahnt GIERKE die Amyloidose; das histologische Bild drangt zu einer solchen 
Vorstellung, wobei man sich ebenfalls fragen muB, ob das hier deponierte EiweiB 
tatsachlich ein gespeichertes normales EiweiB ist oder ob wir an korperfremde 
Gebilde denken miissen. 

GIERKE betont besonders, daB es sich bei den verschiedenen Speicherungs­
krankheiten nicht nur urn Ansammlungen innerhalb des reticuloendothelialen 
Systems, sondern gelegentlich auch in den Epithelien handelt. J edenfalls scheint 
die Betrachtungsweise von GIERKE eine sehr gliickliche zu sein, weshalb es auch 
zweckmaBig erscheint, dieses Einteilungsprinzip hier zu iibernehmen und ill 
Rahmen der Speicherkrankheiten die Glykogenspeicherkrankheit (GIERKE), die 
Lipoidosen, die Fettleber, die Amyloidleber und die Hamochromatose zu be­
sprechen. 

A. Die Glykogenspeicherkrankheit. 
1. Historische Entwicklung. 

Zunachst sprach man von einem "hepatischen Infantilismus", einem Krank­
heitsbild, das von LEREBOULLET1 beschrieben wurde. UbeI einen analogen Fall be­
richteten dann WAGNER und PARNAS: 2 Das auffallend kleine Kind hatte eine enorm 
groBe Leber und bot dabei eine eigentiimliche Stoffwechselstorung, bei der das 
fiihrende Symptom die Hypoglykamie war; sie trat jedesmal ein, wenn das Kind 
niichtern war. Die hypoglykamischen Anfalle gingen mit Acetonurie einher. 
Nach der Nahrungszufuhr stieg der Blutzucker an und das Kind fiihlte sich wohl, 
wahrend es im hypoglykamischen Anfall gelegentlich auch zu bedrohlichen 
Kollapszustanden kam. Kurze Zeit nach der Mitteilung von WAGNER-PARNAS 
hat v. GIERKE3 ein Kind seziert, das eine groBe Leber darbot, in der machtige 
Glykogenmengen aufgestapelt waren. Als pathologischer Anatom sprach er von 
einer Glykogenspeicherkrankheit. DaB das Krankheitsbild von WAGNER und 
PARNAS im Wesen eine Glykogenspeicherkrankheit darstellt, ist neun Jahre 
spater von BEUMER4 und UNSHELM5 bewiesen worden. Das Krankheitsbild ist 
selten, denn wir kennen derzeit kaum mehr als ein Dutzend Fane dieser Art. 

1 LEREBOULLET: Bull. Soc. pediatr. Paris, 1901. 
2 WAGNER u. PARNAS: Z. exper. Med. 25, 361 (1921). 
3 GIERKE: Zieglers Beitr. 82, 497 (1929). 4 BEUMER: Klin. Wschr. 1932, 1824. 
5 UNSHELM: Jb. Kinderheilk. 137, 257 (1932). 
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2. Pathoiogische Anatomie. 

Das Charakteristikum dieser Krankheit ist die enorme Glykogeneinlagerung 
in die Organe. Vor aHem ist davon die Leber betroffen (Abb. 55). Bei dem 
Kind, das GIERKE sezierte, war die Leber dreimal schwerer als sie dem Alter 
nach sein sollte. Ebenso waren die Nieren ergriffen, die das doppelte Normal­
gewicht hatten. Bei der histologischen Untersuchung lie Ben sich in beiden 
Organen groBe Glykogenmengen nachweisen, ein Befund, der durch entspre­
chende chemische Untersuchungen bestatigt werden konnte. In der Leber konn­
ten 10,43% und in der Niere 6,53% Glykogen (auf Feuchtsubstanz berechnet) 
nachgewiesen werden. Wurden die 
Organe durch mehrere Tage im Ther­
mostaten belassen, so erfolgte so gut 
wie kein Glykogenschwund. Es 
scheint demnach in diesem Fall die 
Leber kein glykogenolytisches Fer­
ment zu besitzen. Das Glykogen findet 
sich, wie die histologische Unter­
suchung zeigt, ausschlieBlich in den 
Leber- und Nierenzellen, nicht in den 
KUPFFERschen Sternzellen oder den 
Nierenkapillarendothelien. 

Auf Grund der bis jetzt vorliegen­
den Befunde kann man sich viel­
leicht folgendes anatomisches Urteil 
bilden; Das hervorstechendste Sym­
ptom ist die gewaltige VergroBerung 
der Leber, die eine glatte Oberflache 
und eine glasigkornige Schnittflache 
von eigentiimlich gelblichbraunrot­
licher Farbe zeigt. Die Volumszu­
nahme der Leber ist auf Glykogenver­
mehrung zuriickzufiihren ; durch die 
BEsTsche Karminfarbung kann das 
Glykogen Leicht zur Darstellung ge­
bracht werden. Farbt man die Leber-

Abb. 55. GIERKEsehe Krankheit. L eber. 

schnitte in gewohnlicher Art, so zeigt das Praparat - wie PUTSCHAR1 

sehr richtig bemerkt - ein pflanzenzellahnliches Bild. Die Beobachtung 
GIERKES, daB sich Glykogen nur in den Leberzellen findet, nicht aber 
in den KUPFFER-Zellen, ist immer wieder bestatigt worden. In dem FaIle 
von UNSHELM sind in der Leber sogar 14% Glykogen anaLytisch festgestellt 
worden. Die Glykogenanhaufung ist nicht allein auf Leber und Niere beschrankt, 
sie erstreckt sich auch auf das Herz, die Muskulatur und die Marksubstanz des 
Gehirns. Die Milz scheint dem Kliniker oft vergroBert, ist aber anatomisch 
nicht gro.l3; histologisch ist sie glykogenfrei. UNSHELM fand im Pankreas, das 
sonst wenig Charakteristisches bietet, einige vergroBerte LANGERHANssche Zell­
haufen. 

3. Symptomatologie. 

Wie die urspriingliche Bezeichnung schon sagt - Hepatomegalie -, steht 
die gro.l3e Leber im Vordergrund des Krankheitsbildes; sie reicht bis weit iiber 
die linke Axillarlinie hinaus, so daB verstandlicherweise der linke Leberlappen 

1 PUTSCHAR: Zieglers Beitr. 90, 222 (1932). 
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bei der Palpation manchmal als vergroBerte Milz angesprochen wird. Das 
Fehlen der MilzvergroBerung ist aber gerade ein wichtiges Unterscheidungs­
merkmal dieser Krankheit gegeniiber den splenomegalen Cirrhosen und den 
Lipoidosen. Die groBe Leber solI schon beim Neugeborenen feststellbar sein 
und im Laufe der ersten Jahre noch machtig an GroBe zunehmen. Ikterus und 
Ascites sind bisher nicht beobachtet worden. 

1m weiteren Verlaufe bleibt das Kind meist im GroBenwachstum zuriick, 
daher der urspriingliche Name: hepatischer Infantilismus; die Kinder fUhlen sich 
im allgemeinen wohl, immerhin hort man von krampfartigen Zustanden, BewuBt­
seinsstorungen, Kollapsen. Diese Zustande konnen durch Verabreichung haufiger 
kleiner Mahlzeiten vermieden-werden. Uberhaupt geben die Miitter oft an, daB 
$ich die Kinder nach einer Mahlzeit am wohlsten fUhlen. Auch haufiges Er-
brechen wird angegeben. I 

Der Stoffwechsel wurde zuerst von BARNAS und WAGNER studiert. Wenn das 
:f(ind niichtern ist, stiirzt der Elutzucker auf niedrige Werte. Die Zahlen, die 
dabei gefunden werden, schwanken zwischen 35 und 70 mg%. Gleichzeitig damit 
kommt es zur Ausscheidung von Aceton und Acetessigsaure durch den Harn, 
die Exspirationsluft riecht nach Aceton. Die friiher erwahnten krampfartigen Zu­
stande, das Erbrechen und die Kollapse sind wohl als Folgen der Hypoglykamie 
~ufzufassen.Reicht man kohlehydratreiche Kost, so steigt der Elutzucker rasch 
auf iibernormale Werte an, das Aceton verschwindet, ja es kann sogar zu Glykos­
urie kommen. Hyperglykamie kann voriibergehend auch durch fettreiches 
Fleisch, Aminosauren, Glyzerin und Milchsaure hervorgerufen werden; reicht 
man dagegen Fett, so bleibt der Zuckeranstieg im Elute aus, bei reichlicher ZU7 
{uhr konnen sogar Fettstiihle, ebenso Lipamie auftreten. Nicht aIle der bis jetzt 
beobachteten FaIle zeigen die eben erwahnten Stoffwechselstorungen, bloB der 
Verlauf der Blutzuckerkurve im niichternen Stadium und nach Kohlehydrat­
zufuhr ist konstant. 

Hochst beachtenswert ist das Verhalten solcher Kinder gegeniiber Adrenalin 
und Insulin. Injiziert man Adrenalin, so kommt es zu der bekannten Blutdruck­
steigerung wie beim Gesunden, aber nicht zu einem Elutzuckeranstieg. An­
scheinend ist das Adrenalin nicht imstande, aus der Leber Zucker zu mobilisieren; 
man meint deshalb, daB das Glykogen bei der Glykogenspeicherkrankheit "hor­
monfest" ist. Das Gegenteil gilt fUr Insulin; schon geringe Quantitaten, die 
vom normalen Kind anstandslos vertragen werden, konnen geniigen, urn einen 
schweren hypoglykamischen Insult auszulOsen. Parallel zur Elutzuckersenkung 
kommt es zu SchweiBausbriichen, Atemvertiefung und zu an Koma erinnernden 
Schlaf; anscheinend werden die geringen Elutzuckermengen, die bei solchen 
Kindern im Elute zirkulieren, schon durch kleine Insulinmengen der Zirkulation 
entzogen. DaB sich dieser Zustand durch Adrenalin nicht beseitigen laBt, hat 
zu verschiedenen Theorien AnlaB gegeben. 

Die innigen Beziehungen, die zwischen Kohlehydrat- und Fettstoffwechsel 
bestehen, geben sich auch in der Ketonurie bei der Glykogenspeicherkrankheit 
kund. Noch deutlicher auBert sich dies im Verhalten des Elutes, wenn man Fett 
reicht .. Das Serum enthalt reichlich Cholesterin und zeigt dane ben eine oft 
24 Stunden lang anhaltende Lipamie. Weder die Lipoidanhaufung im Elute 
noch die Lipamie lassen sich durch Insulin beseitigen; vereinzelt wurde bei 
solchen Kindern auch eine Verminderung des Fibrinogengehaltes des Blutes ge­
funden, desgleichen besteht manchmal Hypochloramie. 

Bei zwei Fallen von Glykogenspeicherkrankheit fand sich eine merkwiirdige 
HerzvergroBerung; bei der Sektion wurde eine Glykogenose des Herzens fest­
gestellt. Bei dem einen vier Monate alten Kinde war das Herz llO g schwer. 
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Es scheint mir nicht ganz ausgeschlossen, daB sich hinter manchem Fall von so. 
genannter idiopathischer Rerzhypertrophie im kindlichen Alter eine Glykogen­
speicherkrankheit verbirgt. Schadigungen des erythropoetischen Apparates mit 
schweren und leichten hyper- und hypochromen Anamien, ferner relative Lympho­
cytose bei Leukopenie sind manchmal zu beobachten. Mitunter besteht Neigung 
zu hamorrhagischer Diathese. 1m Rarn finden sich, wie bereits erwahnt, Zucker 
und Aceton; iiber eine vermehrte Urobilinausscheidung habe ich keine Angaben 
gefunden. Bilirubinbestimmungen sind nicht gemacht worden. BEUMER be­
richtet iiber hohe Diastasewerte im Blutplasma als eine Besonderheit dieser 
Krankheit. 

Die Glykogenkrankheit tritt vereinzelt auf, seltener familiar; die Knaben iiber­
wiegen mit 3: 1 gegeniiber den Madchen. Eine Neigung zu Fettansatz besonders 
am Unterbauch wird ofter betont; deswegen und auch wegen des manchmal zu 
beobachtenden eigentiimlichen Gesichtsausdruckes kann der Eindruck einer 
Dystrophia adiposo-genitalis erweckt werden. fiber das Schicksal der Kinder ist 
bis jetzt wenig bekanntgeworden, denn die meisten wurden nur kurze Zeit be­
obachtet. Das Madchen, iiber das WAGNER und PARNAS berichtet haben, 
konnte ich jiingst untersuchen; sie ist jetzt 20 Jahre alt; hochgradige patho­
logische Veranderungen lassen sich bei ihr jetzt nicht nachweisen, der Blutzucker 
ist derzeit normal, die Leber nicht stark vergroBert, es besteht keine Neigung zu 
Acetonurie. Voriibergehend solI das Madchen nach den Mitteilungen WAGNERS 
sogar die Symptome eines mittelschweren Diabetes dargeboten haben, der eine 
Insulinbehandlung notwendig machte. Der am langsten beobachtete Fall von 
WORSTER-DROUGHT! ging allmahlich in vollige Reilung iiber. Mithin scheint die 
Prognose nicht allzu ungiinstig zu sein. Sowohl im Fall WAGNER-PARNAS als auch 
im FaIle WORSTER-DROUGHT ist der Lebertumor vollkommen verschwunden. 
Die Glykogenspeicherkrankheit scheint daher ein nur fiir den jugendlichen 
Organismus charakteristischer ProzeB zu sein, der mit fortschreitendem Alter 
fast vollig schwindet. 

4. Pathogenese. 

Das Wesen dieser Krankheit ist in dem Fehlen des diastatischen Ferments in 
den Organen, vor allem in der Leber, zu erblicken. Als GIERKE seinen ersten Fall 
SCHONHEIMER2 zur chemischen Untersuchung der Leber iibergab, fiel diesem die 
Bestandigkeit des Glykogengehaltes der Leber auf. LaBt man eine normale Leber 
langere Zeit liegen, so sinkt der Glykogengehalt infolge des diastatischen Ferments 
rasch ab; diese Veranderung konnte SCHONHEIMER in der Leber bei Glykogen­
speicherkrankheit nicht beobachten. Da sich das aus der Leber des Falles von 
GIERKE isolierte Glykogen nach Amylasezusatz genau so verhielt wie gewohnliches 
Glykogen, so konnte es sich kaum um ein atypisches Glykogen handeln. Wurde 
anderes Glykogen zur Leber des Falles von GIERKE zugesetzt, so konnte auch 
dieses nicht abgebaut werden. Wohl aber verschwand das Glykogen aus dieser 
Leber sofort, wenn normales Lebergewebe hinzugefiigt wurde. Damit wurde 
das Fehlen des diastatischen Ferments sichergestellt. Gegen diese anscheinend 
klare Beweisfiihrung erhebt UNSHELM Bedenken, weil es ihm moglich war, bei 
seinem Patienten im Rarn und im Blute diastatisches Ferment in normaler 
Quantitat nachzuweisen; deshalb glaubte er, die urspriingliche Vorstellung vom 
Wesen der Glykogenspeicherkrankheit dahin abandern zu miissen, daB der 
mangelhafte Abbau des Glykogens vielleicht auf einem ungewohnlichen Schutz 

1 WORSTER-DROUGHT: Brit. med. J. 1933, 403. 
2 SCHONHEIMER: Hoppe-Seylers Z. 182, 148 (1929). 
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des Substrats beruhe; er denkt an eine abnorm feste absorptive oder chemische 
Bindung des Glykogens an EiweiB. 

In jiingster Zeit hat man ein Krankheitsbild kennengelernt, das gewisse 
gemeinsame Ziige mit der Glykogenspeicherkrankheit erkennen liiBt: es ist das der 
sogenannte Hyperinsulinismus, der im Gefolge von Inselzelltumoren zu beobachten 
ist. Auch hier steht die Hypoglykamie mit allen schweren Allgemeinerscheinungen 
des Zuckermangels im Vordergrund, die sich aber rasch beseitigen laBt, wenn 
man Kohlehydrate zufUhrt. Nach Darreichung von Zucker kommt es zu protra­
hierten Blutzuckererhohungen; auch hier gelingt es nicht, durch Adrenalinzufuhr 
die Hypoglykamie zu bannen. Die Gegeniiberstellung der essentiellen Glykogen­
speicherkrankheit nnd des Hyperinsulinismus erscheint um so gerechtfertigter, 
als WILDER! bei seinem Fall von Pankreasadenom eine mit Glykogen iiberfUllte 
Leber finden konnte (8,25%); in dem Fall von TERBRUEGGEN 2 ist dies allerdings 
vermiBt worden. So wird es verstandlich, daB PARNAS und WAGNER bei der 
pathogenetischen Erklarung der Glykogenspeicherkrankheit an eine Hyperfunk. 
tion des Inselapparates des Pankreas dachten; daB in ihrem Fall sich allmahlich 
ein Diabetes entwickelte, wiirde nicht unbedingt gegen ihre Annahme sprechen, 
da die Uberfunktion einer Inkretdriise gar nicht so selten in das Gegenteil um­
schlagt. Man wird daher bei kiinftigen Sektionen von Fallen mit Glykogenspei­
cherkrankheit den Veranderungen der LANGERHANSschen Zellen besondere Auf­
merksamkeit schenken miissen; iiber Schadigungen leichten Grades konnte 
iibrigens UNSHELM berichten. 

Eine wesentliche Unterstiitzung erfuhr die Lehre vom Zusammenhang 
zwischen Glykogenspeicherkrankheit und Hyperinsulinismus durch die Beob­
achtungen von POPPER und WOZACEK,3 die bei einem sechs Monate alten, nicht 
diabetischen Kind, das nach einer durch Insulinbehandlung entstandenen Hypo­
glykamie verstorben war, einen auBerordentlich reichen Glykogengehalt und 
gleichzeitig damit eine weitgehende Hemmung der diastatischen Krafte fUr das 
lebereigene Glykogen nachweisen konnten. 

5. Therapie. 

Bei der Behandlung solcher FaIle mnB man versuchen, die Hypoglykamie mit 
allen ihren Folgen zu bekampfen. Man wird darauf um so mehr Gewicht legen 
miissen, als es sich anscheinend gar nicht urn einen hoffnungslosen Zustand 
handelt, weil es bei entsprechender Kontrolle und richtiger Behandlung zu 
volliger- Heilung des Zustandes kommen kann. In erster Linie kommt es auf 
die Erkennung des Zustandes an. 

B. Die Lipoidosen. 

Zwei Griinde veranlassen uns, diese seltenen Krankheitsbilder im Rahmen 
einer Leberpathologie zur Sprache zu bringen: 1. konnen der Morbus Gaucher 
und die PWK-NIEMANNsche Krankheit gelegentlich mit splenomegalen Cir­
rhosen verwechselt werden, und 2. lernen wir im Rahmen der Lipoidosen Ver­
anderungen der Leber und des dazugehorigen reticuloendothelialen Systems 
kennen, die uns ahnliche, wenn auch nicht so machtige Storungen bei anderen 
Leberkrankheiten in einem ganz anderen Licht erscheinen lassen. Die Lipoidosen 

1 WILDER: Z. exper. Med. 76, 136 (1931). 
2 TERBRUEGGEN: Zieglers Beitr.88, 37 (1932). 
3 POPPER u. WOZACEK: Virchows Arch. 288, 673 (1933). 
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sind sozusagen die leichter verstandlichen Formen, wiihrend wir bei der Analyse 
iihnlicher Erscheinungen bei den unterschiedlichen Cirrhosen zuniichst noch mit 
Schwierigkeiten zu rechnen haben. 

1. Historische Entwicklung. 

Das erste hierhergehOrige Krankheitsbild wurde unter dem Kamen Morbus 
Gaucher! bekannt. Es wurde anfangs beschrieben als "epitheliome primitif de 
la rate, hypertrophie idiopathique de la rate sans leucemie". Klinisch erinnerte 
dieser Fall an eine splenomegale Cirrhose. Ascites fehlte, dagegen bestand 
Aniimie. Bei der Sektion war die Milz von groBen Zellen erfiillt, so daB an einen 
epithelialen Tumor gedacht wurde. SCHLAGENHAl:FER,2 der ein iihnliches Krank­
heitsbild bei zwei Schwestern beobachten konnte, leugnet die epitheliale Natur 
der Milzzellen; da er iihnliche Zellen auch im Knochenmark und in den Lymph­
driisen nachweisen konnte, dachte er an eine Systemerkrankung des hiimatopoeti­
schen Apparates. Ich 3 war dann bestrebt, den Morbus Gaucher im Zusammenhang 
mit dem reticuloendothelialen System zu deuten. Die Zellen, die sich bei Morbus 
Gaucher finden, erinnern histologisch weitgehend an die Lipoidspeicherung, die 
nach experimenteller Cholesterinverfiitterung zu sehen ist: sie sind gelegentlich 
auch bei diabetischer Lipiimie in der Milz zu sehen. 

Die Organveriinderungen, wie sie bei der GAUCHERschen Erkrankung (Milz, 
Leber, Lymphdriisen und Knochenmark) zu sehen sind, wurden durch PICK 4 

in einer Monographie behandelt. Das Hauptverdienst PICKS ist darin zu er­
blicken, daB er auf Beziehungen zu gewissen Knochenveriinderungen hingewiesen 
hat. Durch Einlagerung von GAUCHERschen Zellen in die Spongiosa vor allem der 
langen Rahrenknochen kann es zu Knochenauftreibungen kommen, die zu Spon­
tanfrakturen fiihren; es gibt also auch eine ossale Form des Morbus Gaucher. 
Zuniichst dachte man an eine Starung des Cholesterinstoffwechsels. Die Ahn­
lichkeit der GAUCHERschen Zellen mit jenen, die sich in Milz und Leber nach 
Cholesterinverfiitterung zeigen, waren die Ursache zu dieser Annahme. EpSTEI~5 
und LIEB 6 hatten Gelegenheit, solche Tumormassen zu analysieren und konnten 
die Einlagerungen als Cerebroside ansprechen, die von den reticuloendothelialen 
Elementen ebenso gespeichert werden kannen wie das Cholesterin. 

Einen der GAUCHERschen Erkrankung sehr iihnlichen Zustand lernte man in 
der PrcK-NIEMANNschen Krankheit kennen. Auch dabei kommt es zu gewaltigen 
Milztumoren mit starker LebervergraBerung. Das Krankheitsbild kommt aber nur 
im Kindesalter vor. Das verbindende Glied zwischen Morbus Gaucher und Nie­
mann-Pick sind die groBen epitheliihnlichen Zellen, die sich reichlich in Milz und 
Leber finden. Morphologisch unterscheidet sich aber dieser Zustand yom Morbus 
Gaucher dadurch, daB sich die Lipoidverfettung nicht auf die reticuloendo­
thelialen Elemente beschriinkt, sondern auch Muskelzellen, Ganglien- und Glia­
zellen und die Epithelzellen fast aller driisigen Organe in Mitleidenschaft zieht. 
Der ProzeB schreitet rasch vorwiirts und fiihrt verhiiltnismiiBig bald unter dem 
Symptomenbilde einer Splenohepatomegalie zum Tode. Neben diesen anato­
mischen Unterschieden nimmt die PICK-NIEMANNSche Krankheit auch insofern 
eine Sonderstellung ein, als die in den Organen aufgestapelten Lipoide fast aus­
schlieBlich aus Phosphatiden (Sphingomyelin) bestehcn (KLENK7). 

1 GAUCHER: La France rned.1882. 
2 SCHLAGEKHAUFER: Virchows Arch. 187, 125 (1907). 
3 EpPINGER: Hepato-lienale Erkrankungen, S. 510. Berlin 1920. 
4 PICK: Erg. inn. Med. 29, 519 (1926). 5 EpSTEIN: Biochern. Z. 145, 398 (1924). 
6 LIEB: Hoppe-Seylers Z. 140, 305; 170, 60; 181,208 (1929). 
7 KLENK: Z. physiol. Chern. 229, 151 (1934). 

Eppinger, Lcbcrkrankheitell. 26 
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1m Rahmen der Lipoidosen muB auch die SCHULLER-CHRISTIANSche Krank­
heit Erwahnung finden, obwohl sie den Rahmen einer Leberpathologie einiger­
maBen uberschreitet, da symptomatisch der KnochenprozeB und weniger Leber 
und Milz im Vordergrunde stehen. Es handelt sich um ausgedehnte Schadel­
defekte, die sich langsam ohne Schmerzen und ohne Gehirnstorungen entwickeln. 
SCHlJLLER sprach als Rontgenologe von einem "Landkartenschadel". Durch diesen 
KnochenprozeB, der im wesentlichen in der Bildung eines eigentumlich gelblichen 
Gewebes besteht, in das groBe Mengen von Cholesterin und Cholesterinester einge­
lagert sind, kann es auch zu einer Zerstorung der Rypophyse und Vordrangung der 
Augen kommen. Symptomatisch stehen daher auBer den Knochenveranderungen 
der Exophthalmus und der Diabetes insipidus im Vordergrunde. Allmahlich kann 
sich das gelbliche Gewebe auch in anderen Knochen einlagern, so daB schlieBlich 
das ganze Skelett betroffen erscheint. In allen befallenen Organen finden sich 
reichlich Cholesterin und Cholesterinester, weshalb die Erkrankung zu den 
Lipoidosen gezahlt werden muB. 

Ahnlich wie es eine ossale Form der Cholesterinablagerung gibt, scheint es auch 
eine viszerale Form zu geben. CHVOSTEK1 hat sich zuerst mit dieser Frage be­
schaftigt; er sprach von "Xanthelasma und Ikterus". In neuerer Zeit hat 
BURGER2 einen Fall von hepatosplenomegaler Lipoidose mit xanthomatosen 
Veranderungen der Raut und der Schleimhaute beschrieben, welcher sich vor 
allem durch die Dauerlipoidamie auszeichnete. Entzieht man aus der Nahrung 
das Cholesterin, so konnen aIle Erscheinungen, zum mindesten die sichtbaren, in 
der Raut verschwinden. Neu ist der Name Lipoidgicht, den BURGER gepragt hat. 

AuBer der generalisierten Form der Lipoidosen und jener, die vorwiegend 
auf das Knochensystem lokalisiert bleibt, gibt es auch Krankheiten, bei denen 
die Lipoidablagerung auf die Raut beschrankt ist; sie konnen Begleiterscheinun­
gen einer allgemeinen Lipoidose sein, aber auch ohne eine solche - also isoliert -, 
besonders oft bei Leberkrankheiten, auftreten; wir erinnern dabei an die bekann­
ten "Leberflecken". Kennt man die Grundlagen des Problems der Lipoidosen, 
dann werden die xanthomatosen Flecken, die bei Leberkrankheiten so haufig 
zu sehen sind, verstandlicher. 

2. Der Morbus Gaucher. 

Der Morbus Gaucher gilt als seltene Krankheit; sie ist ofter bei Frauen als 
bei Mannern zu sehen (4 : 1). Die Diagnosestellung bleibt meist dem pathologischen 
Anatomen vorbehalten. Erfolgt die Exstirpation einer groBen Milz, so kann die 
Diagnose schon in vivo durch die histologische Untersuchung gesichert werden. 

a) Pathologische Anatomie. 

Wenn bei einer hochgradig vergroBerten Milz eine Leukamie mit Sicherheit 
ausgeschlossen werden kann, dann ist an das Krankheitsbild Morbus Gau­
cher zu denken. PICK berechnete das Durchschnittsgewicht der Milz von 
24 Erwachsenen und ermittelte 2700 g. Die schwerste Milz beschrieb MANDLE­
BAUM3 mit einem Gewicht von 8100 g. Bei Kindern zwischen 5 und 14 Jahren 
lag das mittlere Gewicht nach den Untersuchungen von PICK bei 1800 g. Als 
Folge von Infarkten kann es zu Perisplenitis kommen. Ihren wesentlichen Charak­
ter erhalt die Schnittflache durch die schon makroskopisch sichtbaren GAUCHER­
schen Zellanhaufungen (Abb. 56); am Durchschnitt erscheinen die Milz und 

1 CHVOSTEK: Z. klin. Med.73, 479 (1911). 
2 BURGER: Arch. f. Dermat.166, 542 (1932). 
3 MANDLEBAUM: Amer. J. med. Sci. 157, 366 (1919). 
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Leber wie "bestaubt" durch zahllose feine grauweiBe Fleckchen und Streifen; 
hiiufige Befunde stellen auch Nekrosen und kleine Kavernome vor. Auch die Leber 
ist groB, doch bleibt sie, relativ genommen, hinter der Milz zuruck; PICK berechnet 
das Durchschnittsgewicht der Leber mit 3300 g; das Hauptmerkmal des Durch­
schnittes bilden auch hier wieder jene gelblichen Fleckchen, ahnlich denen in 
der Milz. Die Lymphdrusen zeigen auBerlich wenig Charakteristisches, sie sind 
kaum geschwollen. Bei der histologischen Betrachtung kann man in den Lymph­
drusen nur selten GAucHER-Zellen in reichlicherer Menge finden. GAUCHERsche 
Zelleinlagerungen treten auch im Knochenmark auf. Diese ossale Form kann 
manchmal solche Grade annehmen, daB es zu Deformationen der Knochen 
kommt, die sogar zu 
Spontanfrakturen fuhren. 
Lieblingsstellen solcher 
ossarer Einlagerungen 
sind die Beckenknochen, 
die Wirbelsaule und die 
langen Rohrenknochen. 
Die iibrigen Organe blei­
ben frei . 

Dem Erfahrenen be­
reitet es meist keine 
Schwierigkeiten, die GAU­
cHER-Zellen im mikro­
skopischen Schnitt zu 
erkennen. Immerhin war 
man bestrebt, sie histo­
chemisch zu charakteri­
sieren; mit Sicherheit ge­
lingt dies allerdings nicht. 
Am leichtesten ist der 
Morbus Gaucher in der 
Milz zu erkennen, schwie­
riger in der Leber. Die 
GAucHER-Zellen sind an­
scheinend mit Lipoiden 
gespeicherte Zellen, die Abb. 56. GAUCHERsche Krankheit. Milz. 

dem Reticuloendothelial-
system zugehOren. Ahnlich wie bei der Phagocytose von Erythrocyten durch 
die KUPFFER-Zellen, kann auch durch die Lipoidspeicherung beim Morbus 
Gaucher eine hochgradige VergroBerung der KUPFFER-Zellen erfolgen; es finden 
sich schlieBlich Zellen, die an Riesenzellen mit vielen Kernen erinnern. In der 
Nahe von Blutungen konnen diese Zellen auch Hamosiderin speichern, woraus 
sich Beziehungen zur Hamochromatose ergeben. Da die geringsten Veranderungen 
bei kindlichen Individuen zu sehen sind, durfte es sich beim Morbus Gaucher 
wohl um einen pathologischen ProzeB handeln, der mit fortschreitendem Alter 
deutlicher wird. Das Problem einer Speicherkrankheit erscheint in einem 
besseren Licht, wenn man Kombinationen von Hamochromatose und GAUCHER­
scher Krankheit sieht. 

b) Symptomatologie. 

Der Zustand, der wahrscheinlich angeboren ist (auf das familiare Vorkommen 
dieser Krankheit ist zu achten), verschlimmert sich von Jahr zu Jahr. An-
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scheinend vergroBert sich zuerst die Milz, dann folgen die regionaren Lymph­
drusen, hierauf die Leber und schlieBlich erkrankt auch das Knochenmark; es 
konnen aber von allem Anfang an MHz, Leber, intraabdominelle und intrathorakale 
Lymphdrusen und Knochenmark Zeichen der Krankheit darbieten; die Lymph­
drusen in den Axillargruben, am Hals und in den Inguinen sind selten be­
troffen. Meist werden Milz und Leber von Jahr zu Jahr groBer; die dadurch 
bedingte allgemeine Verschlechterung schreitet nur langsam fort, so daB solche 
Menschen uber 50 Jahre alt werden konnen. Zwischen der Feststellung der ersten 
Krankheitssymptome und dem Tode vergehen nach der Statistik von BRILLl im 
Durchschnitt 19 Jahre - die langste Zeitspanne betrug eogar 36 Jahre. Hinzu­
tretende Infektionskrankheiten konnen das Wachstum von Milz und Leber be­
schleunigen. Die Hauptbeschwerden der Patienten sind auf die Verdrangung 
anderer Organe durch Leber und MHz zuruckzufuhren. Da sich solche Kranke 
wegen Verlagerung des Magens nicht immer zweckmaBig ernahren konnen, 
magern sie langsam ab, wobei aber ihre geistige und korperliche Leistungsfahigkeit 
oft ausgezeichnet ist. Zu einer besonderen Schwellung der auBeren Lymph­
drusen kommt es nicht. Ascites ist fast nie beobachtet worden. Allmahlich tritt 
eine eigentumlich gelbliche Verfarbung der Haut auf, die an Ikterus mahnt; eine 
deutliche Steigerung des Serumbilirubingehaltes habe ich bei meinen Fallen 
nicht gesehen; immerhin sind Falle mit typischem Ikterus beschrieben worden. 
Parallel zu diesen Erscheinungen tritt eine hypo chrome Anamie auf, die aber 
selten hohere Grade erreicht. Einige Male kam es in der Augenbindehaut, im 
Bereiche der Lidspalte, zu eigentumlichen, keilformigen, braunlichgelblichen 
Verdickungen nach Art der Pinguecula mit der Basis zum Cornealrand, zuerst 
beiderseits nasal, dann auch temporal. Von den meisten Autoren, die uber 
Morbus Gaucher berichteten, werden Leuko- und Thrombopenie hervorgehoben, 
myeloische Elemente finden sich kaum. Zellen, die an GAUcHER-Zellen erinnern 
konnten, sind im Blute niemals gefunden worden. In vorgeschritteneren Fallen 
kann hamorrhagische Diathese auftreten; manchmal hat man den Eindruck, als 
wiirde sich ein Zusammenhang mit der Thrombopenie feststellen lassen. Oft ist 
die Resistenz der Erythrocyten gepruft worden - Abweichungen von der Norm 
kamen jedoch nicht zur Beobachtung. Der Tod tritt meist infolge von Kompli­
kationen ein, haufig spielt Tuberkulose dabei eine Rolle. So mancher Fall ist an 
den Folgen einer Splenektomie gestorben. 

In diagnostisch unklaren Fallen solI man eine Rontgenuntersuchung des 
Skeletts vornehmen; Aussparungen in der Spongiosa bei bestehendem Milztumor 
erscheinen sehr beachtenswert. An die ossale Form des Morbus Gaucher hat man 
zu denken, wenn sich neben den geschilderten Symptomen Knochenauftreibungen, 
Spontanfrakturen, Querschnittslasionen zeigen. In seltenen Fallen tritt die 
Knochenveranderung starker in den Vordergrund als die MHz- und Leberver­
groBerung. Uber das Vorkommen von BENcE-JoNEsschen EiweiBkorper im Harn 
wird nicht berichtet. PICK macht besonders auf das Erhaltenbleiben der Band­
scheiben bei Schwund der Wirbelkorper an der Gibbusstelle aufmerksam sowie 
auf das Fehlen regenerativer Knochenneubildungen im Bereiche der Veran­
derungen und auf die stets glatte Oberflache auchstark deformierter Rohren­
knochen, was wichtig ist zu wissen, zumal sich das auch rontgenologisch fest­
stellen laBt. 

c) Pathogenese. 
Auf histochemischem Wege, wie dies EpSTEIN2 zuerst versuchte, litBt sich die 

Qualitat der in den GAUCHERschen Zellen gespeicherten Substanzen nicht er-
1 BRILL: Amer. J. med. Sci. 120, 977 (1901). 
2 EpSTEIN: Biochem. Z. 140, 398 (1924). 
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mitteln, dies war nur auf rein chern is chern Wege moglich. Die entsprechenden 
Untersuchungen wurden von LIEBl durchgefiihrt. Durch Extraktion des Milz­
trockenpulvers laBt sich bei der GAUCHERschen Krankheit aus der Milz eine Sub­
stanz in groBen Mengen darstellen, die man als Kerasin (C47H90sN + H 20) 
identifizierte. Daneben findet sich Phrenosin (Cerebron). In der normalen Milz 
hat LIEB kein Kerasin nachweisen konnen. Die Angaben von LIEB sind vielfach 
bestatigt worden. Diese Befunde sowie die Angabe, daB der Morbus Gaucher 
gelegentlich familiar vorkommt, laBt wohl an angeborene Storungen im Stoff­
wechsel denken. Pathogenetisch hat man entweder an eine gesteigerte atypische 
Bildung von Cerebrosiden oder an eine Abbauhemmung - in Analogie zur 
Alkaptonurie, Cystinurie oder Glykogenspeicherkrankheit - zu denken. Jeden­
falls handelt es sich urn eine Storung im Lipoidstoffwechsel, mit dem das 
reticuloendotheliale System in Zusammenhang gebracht werden muB. Viel­
leicht besteht das We sen der GAUCHERschen Krankheit darin, daB die reticulo­
endothelialen Elemente die ihnen normal zukommende Funktion, Cerebroside 
abzubauen, verloren oder nie besessen haben, so daB es in diesen Zellen zwar 
zu einer Speicherung, nicht aber zum Abbau kommt. Die Zellen konnen sich 
vielleicht mangels entsprechender Fermente der Cerebroside nicht entledigen, so 
daB sie in den reticuloendothelialen Elementen liegen bleiben. 

d) Diagnose. 

1m Verlaufe des Morbus Gaucher kommt es zu enormen Milztumoren. Be­
denkt man ferner, daB sich dieser ProzeB durch viele Jahre bis in die Kindheit 
zuriick verfolgen laBt und oft auch familiar vorkommt, so ergeben sich daraus die 
wichtigsten diagnostischen Kriterien. Gelingt es weiters, durch die Rontgen­
untersuchung Veranderungen im Becken, in den Rohrenknochen oder in der 
Wirbelsaule nachzuweisen, so wird die Diagnose auBerordentlich wahrscheinlich. 
Irgendwelche charakteristische Blutveranderungen, auBer der erwahnten Leuko­
penie, kommen nicht vor. Gelegentlich kann durch Milzpunktion der Nachweis 
typischer GAUcHER-ZeIlen gelingen. 

e) Therapie. 

Wenn es tatsachlich richtig ist, daB die GAUCHERsche Krankheit eine Speicher­
krankheit ist, dann miiBte es gelingen, den Zustand diatetisch zu bessern. AIle 
~ahrungsmittel, die teils Cerebrone, teils ihre Vorstufen enthalten, miiBten aus 
der Nahrung ausgeschaltet werden. Vorlaufig sind wir aber iiber den Cerebrosid­
stoffwechsel sehr wenig unterrichtet, vielleicht wird man hier in Zukunft wichtige 
Aufklarungen erlangen. 

Der Wert der Splenektomie wird verschieden beurteilt; gelingt es, solche 
Riesenmilzen zu entfernen, so erfahrt die Ernahrung dadurch sicher eine wesent­
liche Erleichterung. Dementsprechend steigt meist das Korpergewicht und die 
Patienten werden leistungsfahiger. Eine Verschlechterung des Morbus Gaucher 
habe ich in den drei Fallen, die ich zur Splenektomie brachte, nicht gesehen. Der 
eine Fall war besonders eindrucksvoIl, weil die Knochenerkrankung, die lange als 
tuberku16se Coxitis gedeutet wurde, in den inzwischen verstrichenen 14 Jahren 
dauernd zum Stillstand kam. Die Frau, die schwere, rontgenologisch nachweis­
bare Schambeinveranderungen aufwies, hat in der Zwischenzeit eine normale 
Geburt iiberstanden; das Kind zeigt keine MilzvergroBerung. 

1 LIER: Z. phYRiol. Chern. 140, 305 (1924). 
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3. Die Niemann-Picksche Krankheit. 

a) Pathologische Anatomie. 

Ahnlich wie bei der GAUCHERschen Krankheit, handelt es sich auch hier um 
eine Hepatosplenomegalie, mit dem Unterschiede jedoch, daB diese Krankheit 
im Kindesalter vorkommt, ein anderes Lipoid gespeichert wird, und zwar nicht 
nur in den reticuloendothelialen Elementen, sondern auch in den Epithelien. Das 
Krankheitsbild ist, soweit dies pathologisch-anatomisch moglich war, von LUDWIG 
PICK l erkannt worden; er stiitzte sich dabei auf sieben eigene Beobachtungen. 

Die Milz, die beirn Neugeborenen nur 8-10 g wiegt und sich auch in den ersten 
Lebensmonaten nur wenig vergroBert, kann z. B. bei einem neun Monate alten 
Saugling 300 g schwer sein, ebenso ist die Leber stark vergroBert. Auf dem 
Durchschnitt erscheint die Milz derb und zeigt gelbliche Herde, die oft kon­
fluieren. Die Leber ist graugelb und erinnert in ihrer Zeichnung an eine Fettleber, 
z. B. wie bei einer Phosphorvergiftung. Die ziemlich vergroBerten Lymphdriisen 
sind am Durchschnitt ebenfalls gelb gefarbt. Von der Schnittflache sowohl der 
Milz als auch der Leber laBt sich ein zaher, fetter Saft abstreifen. Das Knochen­
mark ist gelb. Auffallend groB sind auch die Nebennieren. 

Die VergroBerung der Organe ist durch die Einlagerung von groBen, blassen 
und auffallend hellen Zellen bedingt. Das Protoplasma dieser Zellen ist stets 
wabig oder schaumig, ihr Durchmesser schwankt zwischen 30-50 fl. Diese Zellen 
sind von Lipoiden erfiillt, die glanzend, aber nicht doppelbrechend sind. 
Mit Sudan farben sich die Einlagerungen nicht, wohl aber geben sie eine positive 
SMITH-DIETRICHsche Reaktion und farben sich mit WEIGERTSchem Eisen­
hamatoxylin intensiv schwarz. Die lipoiden Einlagerungen sind irn Gegensatz 
zur GAUCHERschen Krankheit nicht nur in den Reticuloendothelien, sondern auch 
in den Leberzellen, in den Tubulusepithelien der Niere, in den Acinuszellen des 
Pankreas, in den LANGERHANSSchen Zellen und in den Interstitien der Lunge zu 
finden. Es wurde auch eine Mitbeteiligung des Gehirns beobachtet. Wir sehen 
somit eine allgemeine lipoide Entartung der verschiedenen Organe und Zellarlen. 
Durch AlkohollaBt sich aus den betroffenen Geweben eine Substanz gewinnen, die 
dieselben chemischen Reaktionen gibt, wie die, die man im histologischen 
Schnitt findet. 

b) Klinische Symptomatologie. 

Die erste klinische Beschreibung stammt von NIEMANN.2 Das in die Augen 
springende Symptom ist neben der groBen Milz die LebervergroBerung, die sich 
bald nach der Geburt einstellt und dann rasch fortschreitet. Neben der schnell 
wachsenden Milz und Leber miissen auch die gut tastbaren, meist vergroBerten 
Lymphdriisen beriicksichtigt werden. Die von der Krankheit befallenen Kinder 
entwickeln sich sehr schlecht, sie magern ab und bieten oft idiotische Ziige. Die 
Ernahrung ist irn Hinblick auf die groBe Milz und Leber erschwert, das Blut ist 
infolge des oft auf das Dreifache erhohten Blutcholesterins lipamisch. 1m all­
gemeinen iiberwiegt das freie Cholesterin iiber die Ester. Vielleicht ist fiir 
diesen Estersturz (irn Sinne von THANNHAUSER) eine Leberschadigung verant­
wortlich zu machen, auBerdem ist das Neutralfett stark erhoht. Ein weiteres 
Charakteristikum dieser Krankheit ist die eigentiimliche gelbbraunliche Ver­
farbung der Haut. Die Kinder gehen friihzeitig zugrunde. Meist handelt es sich 
urn eine hereditar-familiar vorkommende Krankheit, die sich manchmal mit einer 
eigentiimlichen, ebenfalls hereditaren Augenveranderung paart (kirschroter Fleck 

1 LUDWIG PICK: Erg. inn. Med.29, 601 (1926). 
2 NIEMANN: Jb. Kinderheilk. 79, 1 (1914). 
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in der Maculagegend mit einer perimakularen weiBen Verfarbung - TAy·SACHS­
scher Fleck, der sich oft bei familiar amaurotischer ldiotie findet). BAUMANN! 
hat in letzter Zeit auf Einlagerungen in der Lunge aufmerksam gemacht, die sich 
auch rontgenologisch erkennen lassen und eine gewisse Ahnlichkeit mit der 
Miliartuberkulose zeigen. Das Blutbild ist weitgehend von komplizierenden 
Krankheiten abhangig, zeigt also keine charakteristischen Veranderungen. Die 
Krankheit gibt eine schlechte Prognose, alter als zwei Jahre werden die Kinder 
nicht - soweit aus dem gegenwartigen Schrifttum hervorgeht. 

c) Pathogenese. 
BLOOM-KERN2 und EpSTEIN-LoRENZ3 machten ziemlich gleichzeitig in der 

pathologischen Milz auf einen hohen Gehalt an Phosphatiden aufmerksam. 
KLENK'" erweiterte diesen Befund, indem er unter den Phosphatiden Sphingomye­
lin nachweisen konnte. Der Gehalt an Phosphatiden ist gelegentlich auf das 
Sechsfache der Norm erhoht, daneben finden sich in der Milz auch Cholesterin 
und Neutralfett wesentlich vermehrt. PICK deutet das Krankheitsbild als eine 
Storung im Lipoidstof£wechsel, die auf einer konstitutionellen Lasion beruhen 
solI; infolgedessen kommt es zu einer Uberladung des Elutes mit Lipoiden, aus 
welchem sekundar eine iibermaBige Speicherung von Lipoiden in den phy­
siologischen Speicherorganen des Organismus erfolgen solI. Als Speicher kommen 
in erster Linie die reticuloendothelialen Zellen in Frage; bei der raschen Uber­
ladung dieser physiologischen Speicher kommt es infolge des Uberangebotes auch 
zu einer Einlagerung in Gewebe, die physiologischerweise sonst keine Speicher­
funktion besitzen. BAUMANN tritt dieser Meinung entgegen und sieht das Wesen 
dieser Krankheit in einer "primaren, zellularen, intermediaren Dysfunktion des 
Lipoidstoffwechsels", d. h. die Lipoideinlagerung geschieht nicht so sehr durch 
Speicherung aus dem Elute, als vielmehr infolge einer primar zellularen StOrung 
des Lipoidstoffwechsels, so daB die ErhOhung der Blutlipoide eher sekundar zu 
erklaren ware. lch glaube, man wird sich auch hier mit der Frage beschiiftigen 
miissen, ob normale Milzen diese Phosphatide abbauen konnen und ob die Organe 
bei Morbus Niemann-Pick in dieser Beziehung geschadigt sind; die Ahnlichkeit 
mit der Glykogenspeicherkrankheit drangt zu solchen Vorstellungen. Dadurch, 
daB bei dieser Krankheit auch eine Einlagerung von Lipoiden in die Parenchym­
zellen besteht, kompliziert sich der ganze Fragenkomplex auBerordentlich. 

4-. Die Xanthomatosen. 

Die Krankheiten, die jetzt zur Sprache kommen, konnten ebensogut auch 
"Cholesterinosen" genannt werden; da aber viele Zustande, die im folgenden 
aufgezahlt werden, schon friiher als Xanthomatosen bezeichnet wurden, solI an 
dieser alten Bezeichnung festgehalten werden. Jedenfalls handelt es sich hier 
urn Gewebsstorungen, bei denen das Cholesterin oder seine Ester pathogenetisch 
von Bedeutung sind. 

a) Die SCKULLER-CHRISTIAN-HANDsche Krankheit. 
eX) Pathologische Anatomie. Entdeckt wurde diese Krankheit von einem 

Rontgenologen (SCHULLER5), der bei einem Kinde eine eigentiimliche Ver-

1 BAUMANN: KIin. Wschr.1935, 1743. 
2 BLOOM-KERN: Arch. into Med.39, 456 (1927). 
3 EpSTEIN-LoRENZ: Hoppe-SeyIers Z. 190, 44 (1930). 
4 KLENK: Hoppe-Seylers Z. 229, 153 (1934). 
:; SCHULLER: Fortschr. Rontgenstr. 23. 12 (1915/16). 
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anderung des Schadelskeletts fand ("Landkartenschadel"). Lipoide Zellmassen, 
die wuchernde Tendenz zeigen, verursachen eine weitgehende Destruktion 
der Knochen. Durch die Wucherungen konnen Organe, z. B. die Hypophyse 
oder die Augapfel, verdrangt werden. Der Landkartenschadel, der Exoph­
thalmus und die Folgen der moglichen Hypophysenbeeintrachtigung (z. B. 
Diabetes insipidus) sind daher die fiihrenden Symptome der SCHijLLER­
CHRISTIAN-HANDschen Erkrankung. Zuerst glaubte man, es handle sich 
um GeschwulstzelIen, die den Knochen zerstoren. Eingehend beschaftigt sich 
mit dieser Frage ROWLAND.2 "Die anhaltende Steigerung des Lipoidgehaltes 
im Blute verursacht eine Reizung der GefaBwande, derzufolge eine perivas­
kulare Zellinfiltration Platz greift. Zuerst erscheinen kleine, runde, lymphoide 
Zellen mit geringem Protoplasma, dann entwickeln sich nach Aufsplitterung 
der GefaBwande fusiforme Zellen mit sehr reichlichem Protoplasma, schlieBlich 
multiple nukleare Xanthomzellen. Diese Zellen weisen endothelialen Ursprung 
auf und enthalten Lipoide, die alteren und reiferen unter ihnen in groBerer 
Menge. Sie wechseln ihre Form und GroBe, sind aber in ihrer Kernstruktur 
einander ahnlich und zeigen niemals Karyokinese. Die jiingsten Zellen 
befinden sich immer in der Mitte der Infiltration, also in der Umgebung der Blut­
gefaBe, die alteren, reiferen Xanthomzellen dagegen naher der Peripherie. Die 
Zellen des reticuloendothelialen Systems sind in standiger Erneuerung begriffen. 
Wenn die Zellen mit dem betreffenden Lipoid beladen sind, hort ihre Speicherungs­
fahigkeit auf. Das nicht phagozytierte Lipoid wirkt als Fremdkorper und lockt 
dadurch weitere Zellen an. Die xanthomatosen Infiltrate sind das Ergebnis einer 
dauernden Dberlastung mit Lipoiden. Nachdem sich die Histiocyten mit den in 
den Korpersiiften befindlichen Lipoiden gesattigt haben, sind sie fiir weitere 
Mengen nicht mehr aufnahmsfahig und rufen gleichsam eine Nachfrage nach 
neuen Zellen hervor, die sich ihrerseits wieder mit Lipoiden beladen und so fort, 
wodurch ein dauerndes Wachstum der Infiltrationen zustande kommt. Demnach 
wachsen die Xanthombildungen nicht durch Multiplikation, d. h. Vermehrung 
ihrer eigenen Zellen, sondern durch Addition neuer Zellen." Diese Bildung von 
Pseudotumoren, die die Fahigkeit besitzen, sogar Knochen zu zerstoren, wird 
vielfach als Lipoidgranulomatose bezeichnet. Yom rein morphologischen Stand­
punkte unterscheidet man in diesem Granulomatosegewebe verschiedene Zell­
arten, und zwar Lipoidzellen, Exsudatzellen und Bindegewebselemente; diese 
sind in allen Altersstadien, von der jungen spindeligen Zelle bis zur derben, 
ausdifferenzierten Bindegewebsfaser zu sehen, welche schlieBlich in schrump­
fendes Narbengewebe iibergehen kann. Das junge Gewebe enthalt noch viele 
Kapillaren, das alte ist arm an solchen; jedenfalls ist es manchmal nicht leicht, 
in diesen Granulomatosemassen noch charakteristische, speichernde Lipoid­
zellen zu entdecken. Der Unterschied der SCKULLER-CHRISTIAN-HANDschen 
Krankheit gegeniiber der PWK-NIEMANNschen Erkrankung liegt vom rein 
morphologischen Standpunkte aus vor allem darin, daB die Veranderungen in 
Milz und Leber, soweit es sich um Speicherung handelt, wesentlich zuriicktreten, 
wahrend die osteoklastische Zerstorung durch Einbruch des Lipoidgranuloms in 
die Knochen (vor alIeni des Schadels) im Vordergrunde steht. DaB auf diese 
Weise leicht Spontanfrakturen der Rohrenknochen auftreten, wird uns daher 
vollkommen verstandlich. Ahnlich wie im Knochen, kann es gelegentlich auch 
im Gehirn zu einer "Granulationslipoidose" kommen. 

f3) Symptomatologie. Das Krankheitsbild befallt das mannliche und weibliche 
Geschlecht ziemlich gleichmaBig, gehauftes Vorkommen in derselben Familie 

2 ROWLAND: Arch. into Med. 42, 611 (1928); Ann. into Med.2, 1277 (1929). 
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ist kaum beobachtet worden. Auslosende Faktoren (Traumen, Infekte) konnen 
bei einer schon vorhandenen Disposition vielleicht eine Rolle spielen, Lues 
congenita kommt atiologisch nicht in Betracht. Der Beginn der Erkrankung 
faHt meist in das friihe Kindesalter (2.-7. Jahr), prazise Angaben iiber den 
Beginn der Krankheit lassen sich schwer machen, vielfach sind es die Zeichen 
eines Diabetes insipidus, welche die Umgebung des Kindes beunruhigen. Ziem­
lich gleichzeitig damit bemerkt man beginnenden Exophthalmus sowie an 
manchen Stellen der Schadelknochen eine gewisse Nachgiebigkeit oder sogar schon 
deutliche Knochendefekte. Xanthomatose Veranderungen an den Knochen des 
Felsenbeines bedingen unter Umstanden Taubheit, ahnliche Veranderungen am 
Kiefer fiihren zu Zahnausfall und schwerer Stomatitis. Einige Male waren es 
"SchweHungen" des Schadels, die zu einer arztlichen Untersuchung und damit 
zu einer Aufdeckung des Leidens fiihrten. Lasionen der Hypophyse selbst be­
dingen, soweit das Leiden nicht friiher zum Tode fiihrt, Wachstums- oder Ent­
wicklungsstorungen. Das voll entwickelte Bild zeigt vor aHem die Defekte am 
Schadel, die sich am besten im Rontgenbild nachweisen lassen (Landkarten­
schadel). Ahnlich wie in das Schadeldach und die Schadelbasis, fressen sich die 
"Granulationslipoidosen" auch in die Rander der Orbita, ins Felsenbein, ins 
Sphenoid ein und geben die gemeinsame Ursache nicht nur fiir die Hypo­
physenschadigung und deren Folgen, sondern auch fiir den Exophthalmus, 
die Gehorstorungen und den Diabetes insipidus abo In einer Arbeit von 
BURGERI finden sich die meisten Falle von SCHULLER-CHRISTIAN-HANDscher 
Krankheit in bezug auf die Haufigkeit der anderen Symptome zusammengestellt; 
da sie sehr iibersichtlich ist, fiihre ich sie hier an: 

Tabelle 35. 
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Gegeniiber den Herden im knochernen Schadel, die ein Charakteristikum 
der Krankheit vorstellen, treten pathologische Befunde am iibrigen Skelett 
stark zuriick; an zweiter Stelle stehen die Knochendefekte in den Becken­
schaufeln, seltener kommt es zu Veranderungen in den langen Rohrenknochen 
oder zu einer Wirbelzerstorung. 

In engem Zusammenhang mit der Knochen- und damit auch der Knochen­
markzerstorung diirften die in man chen FaHen angetroffenen hochgradigen 
sekundaren Anamien stehen; Leukopenie wurde nie gefunden. 

Gegeniiber diesen kennzeichnenden Befunden nehmen die iibrigen klinischen 
Erscheinungen mehr die SteHung von Nebensymptomen ein, solche sind Z. B. 
eigentiimliche Hauterscheinungen; einige Male wurde die Hautfarbe als blaBgelb 

1 BURGER: Klinische Fortschritte, Bel. II, S. 583. 1934. 
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oder strohgelb beschrieben. Auch Xanthelasmata in den Augenlidern kommen vor. 
Gelegentlich findet man auch xanthomatose Veranderungen in den Lungen, 
ROWLAND beschreibt eine interstitielle xanthomatose Pneumonie. Der Lungen­
prozeB ist nicht harmJos, denn er fUhrt nur zu leicht zu Kreislaufstorungen. 

VergroBerungen von Milz und Leber sind keine typischen Begleiterscheinungen 
der SCUULLER-CHRISTIAN-HANDschen Krankheit. . Man fand eine enorme 
Wucherung der KUPFFERschen Sternzellen mit Riesenzellbildung, gelegentlich 
sieht man in ihnen auch doppelbrechende Substanzen. Auch das periportale Ge­
webe kann befallen sein, indem sich hier lipoidgranulomatose Strange entwickeln, 
die dann allmahlich zu fibrosen Strangen werden und Bilder bedingen, die an 
Cirrhose erinnern. Durch denselben ProzeB kann es auch zu einer lokalen 
Drosselung der Gallengange kommen, was zum Auftreten von Ikterus fiihrt. Auf 
diese Weise konnen Krankheitsbilder entstehen, die auBerordentlich an die 
biliare Cirrhose erinnern. 

Manchmal fallt es schwer, in der Milz den lipoiden Charakter zu erkennen; 
die Infiltrate erinnern hier eher an Tuberkulose als an die GAUCHERsche Milz. 
Verfettung und Anisotropie sind nur andeutungsweise vorhanden. Die Ver­
anderungen in den Lymphdriisen sind denen in der Milz ahnlich. 

Bei den meisten Fallen findet sich eine betrachtliche Cholesterinamie; die 
Werte konnen sehr schwanken und voriibergehend sogar normal sein. Eine 
Trennung zwischen freiem und Estercholesterin im Serum ist bisher bei keinem 
der veroffentlichten Falle vorgenommen worden, lediglich die nach dem Tode 
vorgenommenen Untersuchungen an den groBen Xanthommassen zeigen nach 
EpSTEIN und LORENZI eine Anhaufung von Estern. Die Ester iibersteigen das 
freie Cholesterin fast urn das Fiinffache. Die Feststellung, daB bei der 
SCHULLER-CHRISTIAN-HANDschen Krankheit in den Xanthomknoten die Ester 
iiberwiegen und daB sich auch im Blute reichlich Cholesterin findet, drangt zu der 
Vorstellung, daB es sich bei dieser Krankheit ebenfalls urn eine Storung im 
Lipoidstoffwechsel handeln muB, nur mit dem Unterschied gegeniiber der GA UCHER­
bzw. NIEMANN-PICKsche Krankheit, daB hier das Cholesterin beteiligt sein muB. 
Wir fiigen eine Tabelle bei, in welcher die Analysenergebnisse zweier Falle von 
SCHULLER-CHRISTIANScher Krankheit zusammengefaBt sind; die eine Analyse 
stammt von EpSTEIN-LoRENZ, die andere von BURGER. Zum Vergleich ist noch 
das Ergebnis einer Analyse eines echten Xanthomknotens beigefiigt. 

Tabelle 36. 

IOOg Atherextrakt aus Xanthomknoten enthalten 

PhosPha'l 
Freies I Ester- i Gesamt-I Fettsiiuren I Neutral-I Choiesterin 

tide als Choleste- lett zu 
Cholesterin rinester Phosphatide 

1. Granulommassenbei I 
SCHULLER-ORRI-
STIANscher Krank-
heit (Beobachtung 
M. BURGER) .•.... 5,08 8,62 27,4 36,02 18,74 40,16 7,09: 1 

2. Granulommassen bei 
SCHULLER-ORRI-
STIANscher Krank-
heit (Beobachtung 
EpSTEIN-LoRENZ) 4,7 9,3 44,3 53,6 30,3 11,40 11,4: 1 

3. Xanthomknoten bei 
allgemeiner Xantho-
matose ........... 1,01 7,28 43,61 50,89 29,83 18,27 50,3: 1 

1 EpSTEIN u. LORENZ: Hoppe-Seylers Z. 192, 145 (1930). 
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Beziiglich der Lipoidspeicherung stehen sich bei der SCHULLER-CHRISTIANSchen 
Krankheit zwei Meinungen gegeniiber; ein Teil der Autoren nimmt eine 
primare Granulomatose an und sieht in der Lipoidspeicherung nur einen sekun­
daren ProzeB, die anderen wieder halten an der primaren CholesterinstoHwechsel­
storung fest und sehen in der SCHULLER-CHRISTIANS chen Krankheit deshalb 
eine Speicherkrankheit; aus diesem Grunde bringen sie den ProzeB in Parallele 
zur GAUCHER- und PICK-NIEMANNschen Krankheit. Eine wesentliche Stiitze 
dieser Ansicht erblickt BURGER in dem Verhalten des Kohlehydratstoff­
wechsels, der eine gewisse Ahnlichkeit mit dem bei der Glykogenspeicherkrankheit 
zeigt. Auch hier findet sich oft Hypoglykamie. Untersuchungen des Glykogen­
gehaltes der Leichenleber liegen bis jetzt nicht vor. 

1') Verlauf und Prognose. Die Krankheit verlauft meistens chronisch, es kommt 
gelegentlich sogar zu Remissionen. Sogar an den Schadeldefekten kann man 
Besserungen sehen, indem sich die Defekte wieder schlieBen konnen. Entscheidend 
fiirden Verlauf ist die Lokalisation der Granulolipoidose. Der Beginn der Erkrankung 
setzt meist im Kindesalter (2.-5. Lebensjahr) ein. 1m Gegensatz zu dieser 
infantilen Form gibt es auch Falle, die erst in der Pubertat und spater erkranken. 
Die altesten Falle haben ein Alter von 69,55,44 und 38 Jahren erreicht. Selten 
tritt der Tod durch die Anamie ein, meist sind es Komplikationen, an denen die 
Patienten wahrend ihres langen Krankenlagers - z. B. wahrend einer Grippe­
epidemie - sterben. 

!5) Pathogenese. Das Wesen der Krankheit ist noch nicht restlos geklart; 
wahrscheinlich handelt es sich um eine Storung im Lipoidstoffwechsel, die zu 
einer Hypercholesterinamie fiihrt. Jedenfalls kommt es zu einer machtigen Ab­
lagerung cholesterinhaltiger Massen im Gewebe, vor allem der Schadelknochen, 
der Milz und der Leber. Durch die Ausdehnung dieses Prozesses kommt es zur 
Bildung eines eigentiimlichen Granulationsgewebes, das das urspriingliche Mutter­
gewebe weitgehend zerstoren kann. Auf Details wollen wir noch spater zu 
sprechen kommen. 

E) Therapie. Von dem Gedanken ausgehend, daB es sich bei der SCHULLER­
CHRISTIANS chen Krankheit auch um eine Speicherkrankheit des Cholesterins 
handelt, hat ROWLAND seine Patienten mit lipoidarmer, vor allem fast chole­
sterinfreier Kost ernahrt; im Laufe der folgenden Jahre kam es zu Besserungen. 
Als Kriterium der Besserung weist er vor allem auf eine Abnahme des Chole­
steringehaltes im Blute hin. So fiel bei einem Kind innerhalb eines J ahres der 
Cholesterinwert von 317 mg% auf III mg%. Das im Wachstum zuriickge­
bliebene Kind maehte wieder Fortsehritte; aueh der destruktive Knoehen­
prozeB HeB rontgenologiseh eine weitgehende Wiederherstellung erkennen. 
Solehe Beobaehtungen lassen es bereehtigt erseheinen, der diatetisehen Behand­
lung groBere Aufmerksamkeit zu widmen. Vorlaufig laBt sieh natiirlieh wegen 
des geringen Beobaehtungsmaterials noeh kein absehlieBendes Urteil fallen, 
aber immerhin erseheint diese Therapie logiseh, zumal sieh die diatetisehe 
Behandlung aueh bei anderen Xanthomatosen bewahrt hat. 

Als symptomatisehe Therapie wurde Rontgenbestrahlung und Behandlung 
mit Insulin empfohlen; mir personlieh fehlt Erfahrung auf diesem Gebiete, so 
daB ich tiber diese Behandlungsmethoden nur referieren kann. 

b) Primare, vorwiegend kutane Xanthomatose (Lipoidgieht). 

An den versehiedensten Korperstellen, namentlieh an den Druekstellen (Knie, 
Ellbogen usw.) kann es zur Bildung von Knotehen kommen, in denen sieh so­
genannte Xanthomzellen finden; je alter diese Gebilde werden, desto mehr 
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verwischt sich das histologische Bild und macht einem uncharakteristischen Gra­
nulationsgewebe Platz, so daB schlieBlich die bekannten Schaumzellen kaum 
mehr zu erkennensind. Auf welche Weise es in diesen Gebilden zur Cholesterin­
speicherung kommt, damber herrschten seit langer Zeit Meinungsverschieden­
heiten. Die eine Ansicht geht dahin, daB es sich hier primar urn Fibrome han­
delt, in die sekundar Cholesterin abgelagert wird, wahrend andere die Meinung 
vertreten, daB es sich urn eine primare Ablagerung von Cholesterin handelt und 
daB es auf dieser Basis zur Neubildung von Bindegewebe kommt, bis sich dar­
aus jene groBen fibrosen Tumoren entwickeln, die als Xanthomata tuberosa 
beschrieben werden. .Ahnliche Veranderungen konnen sich auch an den Gelenk­
kapseln und entlang den Sehnenscheiden entwickeln. Schon ARNING und LIPP­
MANN l haben die Affinitat des straffen Bindegewebes urn die Gelenke fiir 
Cholesterin mit der Affinitat der Synovia fiir die Harnsaure bei der Gicht ver­
glichen. In beiden Fallen kommt es zu mehr oder weniger schmerzlosen Ver­
anderungen bzw. Ablagerungen. Eine weitere Analogie zur Gicht ergibt sich 
auch aus vereinzeIten therapeutischen Erfahrungen, indem die xanthomatosen 
"Tophi" weitgehend von der Ernahrung abhangig sind. BURGER2 beruft sich 
dabei auf die Erfahrungen mancher Patienten, die in der Hungerperiode wahrend 
des Krieges eine Verkleinerung der Knoten sahen, und die nach Zufuhr fett­
reicher Kost wieder anschwollen. 

1m Zusammenhang mit diesen Beobachtungen muB allerdings einschrankend 
betont werden, daB der Lipoidgehalt des Blutes nicht allein von der Ernahrung 
abhangt, zumal der menschliche Organismus Sterine auch synthetisieren kann, 
ebenso wie er die Fahigkeit hat, Cholesterin abzubauen. Weiters wissen wir 
jetzt auf Grund der Beobachtungen von SCHONHEIMER,3 daB pflanzliche Sterine, 
die mit der Nahrung aufgenommen werden, iiberhaupt nicht resorbiert werden. 
1m Darm wird nur das Cholesterin, wahrscheinlich unter Vermittlung von FeU 
und Gallensauren, aufgenommen; dasselbe gilt von den Cholesterinestern. 
Das Gleichgewicht zwischen freiem Cholesterin und Cholesterinestern wird 
nach THANNHAUSER4 durch die gesunde Leber hergestellt, so daB der Gehalt des 
Serums an Cholesterinester ungefahr doppelt so groB ist wie sein Gehalt an 
freiem Cholesterin. Die Werte fiir das Gesamtcholesterin im Serum schwanken 
beim Normalen zwischen lOO-120 mg%, davon entfallen 40--80 mg% auf 
freies und 40-60 mg% auf Estercholesterin. 

Die Ausscheidung des Cholesterins erfolgt durch die Galle und den Darm; 
moglicherweise werden durch den Darm sogar groBere Mengen an Cholesterin 
ausgeschieden als durch die Galle, auBerdem wird ein Teil des in den Darm ab­
geschiedenen Cholesterins wieder riickresorbiert. Cholesterin wird durch die Darm­
bakterien in Koprosterin verwandelt, das nicht mehr riickresorbiert werden kann. 

Wenn es also im Korper zu einer Cholesterinretention kommt, so kann die 
Ursache eine verschiedene sein: 1. in der Storung der Ausscheidung, 2. in Er­
krankungen der intermediaren Cholesterinbildung, 3. in der gestorten Umwand­
lung des freien Cholesterins in Cholesterinester, weil das Cholesterin als Ester 
transportiert wird, 4. besteht die Moglichkeit einer lokalen Cholesterinanhaufung 
durch primare degenerative Veranderung der betreffenden Gewebe. Jedenfalls 
sieht man daraus, wie schwer es ist, rein stoHwechselmaBig durch die Analyse 
der Nahrungsbestandteile und aus der Ausscheidung Anhaltspunkte iiber den 
Ablauf des intermediaren CholesterinstoHwechsels zu erhalten. 

1 ARNING U. LIPPMANN: Z. klin. Med. 89, 107 (1920). 
2 BURGER: Klinische Fortschritte, Bd. II, S.583. 1934. 
3 SCHONHEIMER: Klin. Wschr.1932, 1793. 
4 THANNHAUSER: Klin. Wschr. 1934, 161. 



Die Lipoidosen. 413 

Wenn wir uns nun unter Beriicksichtigung dieser Kautelen fragen, wieso man 
die Xanthomatosen doch noch zu den Stoffwechselkrankheiten zahlen kann, so sei 
zunachst auf die Tatsache des hohen Cholesteringehaltes der Xanthomknoten ver­
wiesen, weiters auf die hiiufige Beobachtung hoher Cholesterinwerte im Blute und 
schlieBlich auf die giinstigen therapeutischen Erfolge einer cholesterinfreien bzw. 
-armen Kost. Besonders eindrucksvoll wird der Erfolg der diatetischen Behand­
lung durch die nachstehende Tabelle demonstriert, die der Zusammenstellung 
von BURGER entnommen ist. 

Tabelle 37. Absinken des Cholesterinspiegels bei fett- und cholesterin­
armer Kost. 

Choiesteringehait mg 0/0 
---------- Dauer der Autor Krankheit vor der nach der Diiitkur 
Dilitkur Di1ttkur 

GAAL u. BOGNAR Xanthoma tuberosum .... 750 normal 5 Wochen 
HERMANN u. NATHAN 

" " 
580 300 4 Monate 

BURGER Lipoidgicht .............. 731 479 2 
" BURGER U. GRUETZ Hepato-splenomegale Lipoi-

dose .................. 686 182 12 
" SCHONHEIMER Lipoidgicht .............. 870 300 50 Tage 

Die Xanthome sind, gleichgiiltig ob sie als Knoten oder Flecken auftreten, 
meistens gelb gefiirbt; dies verdient Beachtung, da bekanntlich Cholesterin und 
'Cholesterinester farblos sind. Die Ursache der Gelbfiirbung der Xanthome ist 
in Lipochromen zu suchen, zu denen vor allem das Karotin, die Muttersubstanz 
,des Vitamin A, geziihlt werden muB. In diesem Zusammenhang verdient auch 
eine Beo bachtung von DOMAGK 1 Interesse, der durch Vitamin-A--oberdosierung eine 
Verfettung der Reticuloendothelien bei gleichzeitiger Lipiimie des Blutes hervor­
rufen konnte. Anscheinend bestehen Beziehungen zwischen Lipochromen und 
Lipoiden, so daB uns die gelegentliche Gelbfiirbung der unterschiedlichen Xan­
thorne nicht wundernehmen darf. Eine Affinitat zum Bilirubin scheint nicht 
zu bestehen, so daB die Gelbfiirbung der sogenannten "Leberflecken", obwohl 
diese auch bei Ikterus vorkommen, nichts mit einer Gallenfarbstoffimbibition 
zu tun hat. 

c) Primiire, vorwiegend viszerale Xanthomatosen. 

Auf dieses Krankheitsbild hat zuerst CHVOSTEK~ aufmerksam gemacht. Er be­
schrieb zwei Lebercirrhosen, bei denen sich in den periportalen Feldern Zellen 
fanden, die sonst nur noch bei der SCHULLER-CHRISTIANSchen Krankheit zu 
sehen sind. Er stelIt sich auf den Standpunkt, daB es in diesen Lebern zuerst 
zur Bildung solcher Schaumzellen kommt, die sich dann sekundiir in Granulations­
gewebe umwandeln und Veriinderungen hervorrufen wie sie in der zirrhotischen 
Leber zu sehen sind. DaB es auf diese Weise infolge Kompression der feinen 
Gallenwege auch zu Ikterus kommen muB, kann als wahrscheinlich angenommen 
werden. Der Zusammenhang der in der Leber festgestellten Schaumzellen mit 
dem Cholesterin erscheint deshalb sehr naheliegend, weil bei derselben Patientin 
,echte xanthomat6se Veriinderungen in der Raut vorkamen und iiberdies im 
Blut reichlich Cholesterin nachweisbar war. Jedenfalls steht CHVOSTEK auf dem 
Standpunkt, daB es eine Form der "Lebercirrhose" gibt, die auf Xanthomatose 
zuriickzufiihren ist. 

1 DOMAGK: Virchows Arch. 290, 385 (1933) . 
.:l CHVOSTEK: Z. klin. Med. 73, 479 (l911). 
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Einen analogen Fall beschrieb dann EDELMANN,l wobei er sich auf zwei 
wichtige Beobachtungen stiitzen konnte: Cholesterinverfiitterung fiihrt zu einer 
Verschlechterung des· Leidens, was sich auch durch Funktionspriifungen feststellen 
laBt, wahrend cholesterinarme Kost das Krankheitsbild bessert. Parallel dazu 
konnte er bald eine Vermehrung, bald eine Verminderung des Blutcholesterins 
ermitteln. 

Eine sehr genaue Beschreibung eines analogen Falles verdanken wir BURGER.2 

Auch hier handelt es sich urn eine Kombination von kutaner Xanthomatose 
mit Leber- und Milzveranderung bei gleichzeitiger hochgradiger Cholesterin­
amie. 

SCHILLING3 hat in neuester Zeit einen analogen Fall publiziert, wobei der 
Cholesterinwert im Blut (657 mg%) nach 28tagiger Pflanzenkost auf 152 mg% 
abfieI. Die Sektion des Falles nahm ASCHOFF vor, wobei er ganz ahnliche Ver­
anderungen wie CHVOSTEK beobachten konnte. 

Es gibt somit xanthomatose Veranderungen in Leber und Milz mit gleich­
zeitiger Mitbeteiligung der Haut unter Bildung typischer, schon lange bekannter 
kutaner Veranderungen im Sinne eines Xanthoma tuberosum. 

Wer solche Krankheitsbilder kennt, dem fallt es zumeist nicht schwer, aus der 
groBen Schar splenomegaler Erkrankungen Krankheitsbilder herauszufinden, 
die zu den Lipoidosen in Beziehung stehen. Deshalb war es auch BURGER moglich, 
bald nach seiner ersten Mitteilung einen Fall von sogenannter "hepato-spleno­
megaler Lipoidose" au£zuklaren, bei dem zwar eine hochgradige Lipamie vorlag, 
die kutanen Veranderungen aber fehlten. Auch hier lieB sich durch entsprechende 
Diat der Zustand wesentlich bessern. 

1m AnschluB daran sei erwahnt, daB es auch Xanthomatosen gibt, bei denen 
die Hauptlokalisation teils im Larynx, teils in der Lunge liegt; ebenso kennt 
man eine Xanthomatose mit vorwiegender Beteiligung des Endokards und der 
groBen GefaBe. 

Wir haben eine eigentiimliche Erkrankung des Mesenchyms kennengelernt, 
bei der es zu einer Ablagerung von Cholesterin kommt. Hereditat und Kon­
stitution spielen dabei eine wichtige Rolle. Der Hauptreprasentant dieser Er­
krankungsform ist die SCHULLER-CHRISTIANSche Krankheit; sie ist charakteri­
siert durch die Trias: Knochendefekt im Schadel, Exophthalmus und Diabetes 
insipidus. Allmahlich kommt es zu einer Umwandlung von Xanthomzellen in 
granulomatose Massen. Bei vielen Fallen von SCHULLER-CHRISTIANScher Krank­
heit sehen wir auch Milz- und Leberschwellung; an diesen VergroBerungen 
diirften intrazellulare Xanthomeinlagerungen mit Schuld sein. Nicht zuletzt 
sind es auch Hautveranderungen, die zum Xanthoma tuberosum in naher Be­
ziehung stehen und die sich ebenfalls zum Krankheitsbild der SCHULLER-CHRISTIAN­
schen Krankheit hinzugesellen konnen. Kurz, es gibt Falle, die gleichsam 
im ganzen Korper: Knochensystem, Gehirn, Lunge, Leber, Milz und Haut Ver­
anderungen zeigen und allesamt auf eine Cholesterineinlagerung zuriickzu­
fiihren sind. 

Als Gegenstiick dazu gibt es Falle, bei denen ein ganz analoger ProzeB nur 
in der Haut besteht, wahrend in anderen Fallen von lokalisierter Xanthomatose 
wieder nur Leber oder Milz betroffen sind. Zwischen diesen beiden Extremen, 
hier generalisierte Form, dort lokalisierte Form, gibt es alle moglichen Ubergange. 
Das verbindende Glied scheint das Mesenchym oder, wie manche annehmen, das 
reticuloendotheliale System zu sein, welches Cholesterin in vermehrter Menge 

1 EDELMANN: Wien. klin. Wschr. 1926, Nr. 43. 
2 BURGER: Arch. f. Dermat. 166, 542 (1932). 
3 SCHILLING: Dtsch. med. Wschr. 1933, 972. 
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speichern solI. Ob es sich dabei - in Verfolgung einer Vorstellung von SCHONHEIMER 
- um eine Ausscheidungsstorung handelt, bei der das Cholesterin notgedrungen 
irgendwo deponiert werden muB, oder ob es sich in Analogie zur BEUMERschen 
Glykogenspeicherkrankheit um einen Vorgang handelt, bei dem die betreffende 
Substanz in der Zelle nicht in entsprechender Weise abgebaut werden kann und 
daher liegen bleibt, oder ob schlieBlich nicht ganz andere Dinge atiologisch von 
Bedeutung sind, von deren Existenz wir vorlaufig noch keine Vorstellung haben, 
laBt sich derzeit schwer entscheiden. Jedenfalls gibt es Leber- und Milzaffek­
tionen, die symptomatisch an die Lebercirrhose erinnern und bei denen eine Atypie 
des Cholesterinstoffwechsels bestehen diirfte. Als wichtige diagnostische Hin­
weise konnen uns Xanthome der Haut bei gleichzeitiger Hypercholesterin­
amie dienen. 

d) Sogenannte sekundare Xanthomatosen. 

Bei Ikterus kommt es gelegentlich zu einer Erhohung des Blutcholesterins. 
Parallel dazu ist oft auch der Fettgehalt des Blutes erhOht. Diese Angaben 
stammen aus alter Zeit; jedenfalls handelt es sich um ein seltenes Ereignis. In 
Zukunft wird man darauf zu achten haben, ob es sich dabei nicht doch um pri­
mare Xanthomatosen handelt, die sicher haufiger vorkommen, als man bis jetzt 
angenommen hat. Ahnlich wird man sich auch zur Frage von der diabetischen 
Xanthomatose zu stellen haben. Solange man die Diabetiker mit Fett iiber­
fiitterte, hatte man ofter Gelegenheit, bei zuckerkranken Menschen Lipamie zu 
sehen. In der Insulinzeit kommt das anscheinend seltener vor. Ahnlich wie 
W. H. SCHULTZE l hatte ICH2 zweimal Gelegenheit, beilipamischen Diabetikern in 
der Milz "Schaumzellen" zu sehen. Seither habe ich immer wieder, wenn lipami­
sche Diabetiker zur Sektion kamen, darauf geachtet, konnte aber solche Zellen 
nie wieder beobachten. Vielleicht hat es sich damals um primare Xanthomatose 
kombiniert mit Diabetes mellitus gehandelt; die Tatsache, daB solche Lipamien 
mit Insulin nicht zu beeinflussen sind, lieBe sich zugunsten dieser Annahme 
anfiihren. 

C. Die Fettleber. 

1. Pathogenese. 

Das anatomische Charakteristikum einer "Fettleber" ist die Volumszunahme 
der Leber, eine Verplumpung der Rander, ein glatter, glanzender und durchsichti­
ger Peritonealiiberzug, teigige Konsistenz, wodurch der Finger leicht eine bleibende 
Dellenbildung hinterlaBt. Die Ober- und Schnittflachen zeigen eine gelbrotliche, 
ja selbst mattgelblichweiBe gleichmaBige Farbe, Blasse und Blutleere. Der hohe 
Fettgehalt gibt sich schon bei der anatomischen Besichtigung durch das Absetzen 
eines schmierigen Fettes beim Durchschneiden besonders an einer trockenen und 
etwas erwarmten Messerklinge kund (ROKITANSKY). Wahrend der normale 
Fettgehalt der Leber auf 1-2% zu schatz en ist, kann er hier bis zu 40% 
und mehr ansteigen. 

Bei der mikroskopischen Betrachtung erscheinen die Leberzellen auffallend 
groB und von kleineren und groBeren Fetttropfchen erfiillt. Die ]?etteinlagerung 
kann solche Dimensionen annehmen, daB die Leberkerne an die Wand gedriickt 
werden und kaum mehr sichtbar sind. Der ProzeB der Fetteinlagerung beginnt 
meist an der Peripherie des Acinus und kann schlieBlich den ganzen Lobulus 
erfassen, wodurch mikroskopisch das Gefiige der Leber schwieriger zu erkennen ist. 

1 SCHULTZE: Verh. dtsch. path. Ges. 15, 47 (1912). 
2 EpPINGER: Hepatolienale Erkrankungen, S. 512. Berlin. 1920. 
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Vor allem sind es Intoxikationen verschiedenster Art, welche zuhochgradiger 
Verfettung der Leber fiihren. Das bekannteste Beispiel ist wohl die Phosphor­
leber. Schon wenige Stunden nach der Vergiftung beginnt der VerfettungsprozeB 
und nimmt rasch hohe Grade an. 

Das dem Phosphor nahestehende Arsen und Antimon fiihren zu ahnlichen 
Veranderungen. Schwachere Verfettungen sehen wir bei Intoxikationen mit 
Mineralsauren, ferner mit Chloroform, Phlorizin, giftigen Schwammen, bei 
Fisch- und Fleischvergiftungen. Besonders haufig ist die Fettleber der Samer 
nach chronischer Alkoholvergiftung, auch bei den in Delirium tremens ver­
storbenen Trinkern findet sich eine,hochgradige Fettleber. 

Fettlebern findet man auch bei den verschiedenen Infektionskrankheiten; 
wahrscheinlich sind dafiir toxische Substanzen verantwortlich, welche von 
Bakterien produziert werden und die ahnlich wirken wie die bereits erwahnten 
Gifte. J e langer die septische Erkrankung anhalt (z. B. Puerperal£ieber, Osteomyel­
itis, Erysipel), desto deutlicher wird die Verfettung. Bekannt ist z. B. die Fettleber 
der alten Phthisiker, wobei man die Beobachtung machen kann, daB nicht die 
hochgradig abgemagerten, sondern die noch iiber einen gewissen Panniculus 
adiposus verfiigenden Phthisiker betro££en sind. 

Zeigt die Leber bereits makroskopisch die Zeichen hochgradiger Verfettung, 
so laBt sich dies natiirlich durch die chemische Untersuchung bestatigen. Es 
gibt aber auch eine Fettvermehrung in der Leber, die mit freiem Auge nicht 
erkennbar ist; wohl aber durch die chemische Analyse. Zunachst faBten die 
pathologischen Anatomen die Fettleber immer als eine krankhafte Veran­
derung am, erst spater erkannte man, daB es auch eine physiologische Fett­
leber gibt. Stirbt ein gesundes Individuum unmittelbar nach dem GenuB 
einer sehr fettreichen Mahlzeit, so ist der Fettgehalt der Leber auBerordent­
lich hoch, wobei histologisch eine gewisse Ahnlichkeit mit dem Bild einer 
Phosphorvergiftung besteht. Auch bei der chemischen Untersuchung bestehen 
kaum wesentliche Unterschiede. Uber die Entstehung dieser beiden Formen 
wurde ungefahr folgende Vorstellung entwickelt: Die Fettleber nach starkem 
FettgenuB wird als Folge der Steigerung der normalen Imbibition des Leber­
parenchyms mit Fett angesehen, wahrend man fiir die kranke Leber eine 
Schadigung von Zellprotoplasma und Kern annimmt. In dem Bestreben, 
auch verschiedene Namen zu pragen, nannte man den normalen Vorgang Fett­
infiltration und den krankhaften fettige Degeneration. Man nahm an, daB es sich 
bei der Infiltration um die Speicherung von Nahrungsfetten handle, wahrend bei 
der Degeneration das Fett aus dem absterbenden Protoplasma, und zwar aus den 
EiweiBkorpern stammen solI. Fiir die Umwandlung von eiweiBartigen Zell­
bestandteilen in Fett - ein Vorgang, der nie bewiesen wurde - biirgerte sich der 
Name fettige Metamorphose ein. Von einer ahnlichen Vorstellung lieB man sich 
leiten, als man den Begriff Fettphanerose schuf, d. i. Sichtbarwerden von im 
Zellprotoplasma vorhandenen und dort gebundenen Fettkorpern. 

Was man friiher "Fett' , nannte, wurde durch die Forschung bald 
als ein Gemenge verschiedenartiger Substanzen erkannt, die sich durch mor­
phologische, vor aHem aber durch chemische Methoden voneinander trennen 
lassen. 1m allgemeinen hat man jetzt zwischen den Triglyzeriden der hohen Fett­
sauren, also den eigentlichen Neutral£etten und den Lipoiden zu unterscheiden; 
zu diesen letzteren gehoren das Cholesterin und seine Ester, die Phosphatide 
(Lecithin, Kephalin usw.) und die Cerebroside (Verbindungen einer Galaktose 
mit Sphingosin). In den friiheren Abschnitten hatten wir uns mit den zellularen 
Stoffwechselstorungen der Lipoide beschaftigt, hier wollen wir nunmehr die Ver­
fettung, soweit Neutralfette beteiligt sind, zur Sprache bringen. 
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Eine wesentliche Klarung der sogenannten "Verfettung" brachten die Unter­
suchungen von ROSENFELD,! der nachweisen konnte, daB Tieren zugefiihrtes 
fremdes Fett als solches nicht nur in die Fettdepots iiberzugehen vermag, wie z. B. 
Hammelfett bei Hunden, sondern daB dasselbe fremde Fett auch nach kiinstlich 
erzeugten Verfettungen, z. B. durch Phosphorvergiftung, in den verfetteten 
Organen auftritt. Der alten, hauptsachlich von VIRCHOW2 vertretenen Anschauung 
von der "Verfettung", z. B. bei der Phosphorvergiftung, war damit der Boden ent­
zogen, denn das Fett kann hier nicht in derZelle entstanden sein, es ist vielmehr, 
wie bei der Infiltration, eingewandert; es stammt somit aus den Fettdepots, 
d. h. in letzter Linie aus dem Nahrungsfett. Verfettung ist somit immer eine 
Speicherung von Fett, das von auBen das eine Mal in die gesunde, das andere Mal 
in die kranke Zelle gelangt. Ein Unterschied besteht nur insofern, als in die 
kranke Leberzelle manchmal mehr Fett eindringt als in die gesunde. Da sich 
auf Grund dieser Beobachtungen die Auffassung iiber die fettige Degeneration 
wesentlich geandert hat, erscheint es zweckmaBig, diesen Namen zu verlassen. 
Eine fettige Degeneration im Sinne von VIRCHOW gibt es nicht, es handelt sich 
immer um verschiedene Formen der Fettinfiltration, weshalb ASCHOFF3 den 
Ausdruck Fettspeicherung vorgeschlagen hat. 

Wenn jemand Fett in groBerer Menge zu sich nimmt, so kommt es zu Lipamie; 
es darf uns nicht wundern, wenn dann Fett in die Leberzellen gelangt und sich 
hier voriibergehend ablagert, bis es verandert oder unverandert in die Depots, 
z. B. in das Unterhautzellgewebe, abwandert. Befindet sich der Organismus im 
Hungerzustand und sind die Glykogendepots der Leber erschopft, so wandert 
wieder Fett aus den Unterhautzelldepots zur Leber, wo es zu Kohlehydraten um­
gewandelt wird. Es gibt somit schon zwei Moglichkeiten fiir die Fettwanderung 
zur Leber: Einmal befindet sich der Organismus im Zustande der Mastung, ein 
andermal im Stadium der Inanition. Vergegenwartigt man sich, daB es in beiden 
Fallen zu einer passageren Fettaufnahme in der'Leber kommt - die Leber ist 
ein transitorischer Fettspeicher -, so muB darnach gefragt werden, warum der 
Vorgang der Fettaufnahme unter gewissen pathologischen Umstanden, ganz 
besonders bei bestimmten Vergiftungen, so auBerordentlich gesteigert ist und 
vermutlich einen bleibenden Zustand vorstellt. 

Diese Speicherung in der Leber erscheint, z. B. bei der Phosphorvergiftung, 
um so merkwurdiger, als die Fettlager anderer Organe an dieser Fett­
vermehrung nicht teilnehmen, ja manchmal sogar sehr fettarm erscheinen. Man 
gewinnt fast den Eindruck, als wiirde das Fett nicht nur aus dem Unterhautzell­
gewebe, sondern auch aus anderen Organen in die Leber wandern. Die Tatsache, 
daB sich die Fetteinlagerung in die Leber hauptsachlich bei jenen Zustanden zeigt, 
bei denen auch andere Leberveranderungen nachweisbar sind, hat zur Annahme 
gefuhrt, daB das Wesen der Fettleber in der Unfahigkeit besteht, das einmal zu­
gefiihrte Fett wieder abzugeben. Die normale Leber kann leicht groBe Fett­
transporte bewaltigen; sobald aber die Leber irgendeinen Schaden erlitten hat, 
dann versagt diese Eigenschaft, und es kommt zu einer pathologischen Speicherung, 
die vermutlich die eigentliche Ursache der Fettleber ist. Ob dafur eine Herab­
setzung der oxydativen Vorgange, fermentative Veranderungen oder sonstige 
Faktoren verantwortlich zu machen sind, ist schwer zu entscheiden. An Namen 
fur diese Faktoren hat es nicht gefehlt, so sprach man von einer "Lipophilie" , 
einer "lipomatosen oder lipogenen Tendenz" des Lebergewebes. Eine prazisere 
Vorstellung hat CLAUBERG4 sich gebildet, der an die Moglichkeit dachte, daB bei 

1 ROSENFELD: Erg. Physiol. I, 651 (1903); II, 50. 
2 VIRCHOW: Virchows Arch. 1,94 (1847). 3 ASCHOFF: Zieglers Beitr. 47, 1 (1910). 
4 CLAUBERG: Virchows Arch. 253, 452 (1924). 
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der Fettleber eine Storung des Lipasehaushaltes auftritt. Tatsachlich lieB sich in 
der Fettleber bei Lungenschwindsucht eine Herabsetzung des Lipasegehaltes nach­
weisen. Wenn wir somit in einer Leberteils mikroskopisch, teils chemisch einener­
hohten Neutralfettgehaltfinden, dannkonnen wirnursagen, daB von diesen Zellen 
Fett zwar anscheinend in normaler Menge aufgenommen wird, aber nicht ver­
braucht werdenkann; Fett bleibt daher an Ort und Stelle liegen und kann bei 
betrachtlicher Menge sogar das makroskopische Bild einer Fettleber bewirken. 
Dieser ProzeB kann nach reichlichem FettgenuB bis zu einem gewissen Grade 
auch in der normalen Leber vorkommen, allerdings nur vorubergehend; gelegent­
lich kommt dies auch bei allgemeiner Adipositas vor. Die Fettleber als Begleit­
erscheinung pathologischer Zustande kann jedenfalls kaum als das Resultat eines 
spezifischen V organges bezeichnet werden, sondern bloB als Begleiterscheinung 
verschiedener Prozesse. Merkwiirdig ist unter pathologischen Bedingungen das 
MiBverhaltniszwischen mangelhafter, selbst fehlender alimentarer Fettzufuhr 
und der Intensitat der Fettleber. Man kann sich daher vorstellen, daB bei 
gewissen pathologischen Zustanden, vor allem bei Vergiftungen, Fett aus den 
Depots zur Leber gelangt, wo es in den Zellen ebenso aufgestapelt wird wie 
bei der Fettzufuhr durch die Ernahrung. Krankhaft ist nur die Unfahigkeit des 
Organs, das Fett wieder abzugeben. 

Sehen wir daher Verfettung bei einer auch in anderer Hinsicht kranken 
Leber, so fugt sie sich in den Rahmen der ubrigen Symptome ein, besonders 
wenn nicht bloB funktionelle, sondern auch anatomische Leberveranderungen, 
wie z. B. Cirrhose, Dissoziation usw., vorliegen . . 

2. Klinisehe Symptome. 

Wenn wir auf eine Leber stoBen, die sich besonders bei der Perkussion als 
groB und sich palpatorisch weder hart noch schmerzhaft erweist, dann konnen 
wir an eine Fettleber denken, besonders wenn Begleitumstande in dieselbe Rich­
tung weisen. Wir miissen daher nicht unbedingt mit einer Cirrhose rechnen, 
wenn wir bei einem Potator eine LebervergroBerung finden oder wenn ein 
Phthisiker, der nicht hochgradig abgemagert ist, eine betrachtliche Ver­
groBerung der Leberdampfung erkennen laBt. Liegt bei einer Vergiftung mit 
Arsen, Phosphor oder Pilzen eine LebervergroBerung vor, dann wird man eben­
falls eineFettleber annehmen konnen, doch interessiert uns die Fettleber viel 
weniger als Einzelsymptom, als vielmehr der GesamtprozeB, der mit Schadi­
gungen verschiedener Organe einhergeht. Kurz: die Fettleber ist ein Symp­
tom, dem der Anatom mehr Interesse zuwendet als der Kliniker. 

Man hat sich haufig fur die Frage interessiert, ob eine Verfettung der Leber 
eine Cirrhose auslosen kann. Das scheint nicht der Fall zu sein. Wohl aber muB 
man daran festhalten, daB ein ProzeB, z. B. eine Intoxikation, die eine Fett­
infiltration zur Folge hat, die Leber auch anderweitig so schadigen kann, daB 
daraus allmahlich eine Cirrhose werden kann. So ist es bekannt, daB z. B. eine 
Tuberkulose vor allem des Peritoneums eine bis dahin latente Lebercirrhose 
zum Aufflackern bringen kann; unter Fiebererscheinungen nimmt der bis dahin 
kaum bemerkbare Ikterus zu, die Leber wird rasch groBer, so daB mancher Arzt, 
der den Patienten in diesem Stadium zum erstenmal sieht, dazu verleitet wird, 
eventuell an eine hypertrophische Lebercirrhose zu denken. Kommen solche Falle 
zu dieser Zeit zur Sektion, so bietet sich meist das Bild der schwersten Fettleber 
in einer Cirrhose. Da sich scheinbar -obergange zwischen fettig degenerierten 
und zirrhotisch veranderten Partien nachweisen lassen, konnte man an einen 
ursachlichen Zusammenhang zwischen Fettinfiltration und Cirrhose denken, 
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wahrend die klinische Beobachtung uns eines anderen belehrt. Derselbe Faktor, 
der die Verschlimmerung der Cirrhose bedingt und den Ikterus veranlaBt, kann 
daneben die Funktion der restlichen Leberzellen in einer Art schii.digen, daB sie 
jetzt nicht mehr imstande sind, das aus den Hautdepots kommende Fett weiter­
zuverarbeiten. In gleicher Weise wie die Tuberkulose konnen andere Ursachen 
eine latente Cirrhose aktivieren; gefiirchtet sind besonders Chloroformnarkosen 
bei zirrhotischen Prozessen, aber auch andere Narkosen konnen eine schon 
geschadigte Leber ungiinstig beeinflussen, wobei es unter anderem auch zur Aus­
bildung auch einer schweren Fettleber kommen kann. Gleiches gilt yom Atophan 
und manchen Schlafmitteln, vor allem aber von komplizierenden septischen 
Zustanden. Unter ungiinstigen Bedingungen kann sich daraus sogar eine akute 
Leberatrophie entwickeln, wobei man sich aber vor Augen halten muB, daB 
nicht die Fettleber das erste Stadium der Leberatrophie darstellt, sondern die 
primare Noxe die Leber so schii.digt, daB die Regeneration vollig versiegt. Die 
fettige Infiltration ist bloB ein Symptom eines Zwischenstadiums in diesem 
Krankheitsverlauf. 

3. Therapie. 
Die Behandlung wird sich im wesentlichen nach den ursachlichen Erkran­

kungen richten. Bei Fettsiichtigen wird man durch Entziehung von Fett und 
Kohlehydraten in der Nahrung und durch andere MaBregeln Fettansammlungen 
im ganzen Korper zu hemmen suchen. 

D. Die Amyloidleber. 
1. Allgemeine Pathogenese. 

ROKITANSKy l war der erste, welcher die charakteristischen Merkmale der 
Amyloidose (damals sprach man von einer speckigen Degeneration) klar zu­
sammenfaBte und ihre genetischen Beziehungen zu bestimmten Krankheiten 
richtig erkannte. VmcHow2 sprach die bei der Speckleber im Gewebe aufge­
stapelte Substanz wegen ihrer Reaktion mit Jod und Schwefelsaure und einer 
gewissen Ahnlichkeit mit Starke als tierisches Amyloid an; schon KEKULE3 ver­
suchte, das sogenannte Amyloid rein darzustellen und zu analysieren; er lehnte 
den Kohlehydratcharakter des Amyloids ab; er hielt es fiir einen EiweiBkorper. 

Das Amyloid, das im allgemeinen zuerst in Milz, Niere, Nebenniere und bald 
auch in der Leber zur Ablagerung kommt, bildet sich bei langdauernden Eite­
rungen, bei schwerer Tuberkulose, bei Lues, seltener bei Tumoren, Malaria usf.; 
endlich tritt es auch ohne erkennbare Ursache in Form der idiopathischen Amyloi­
dose auf. lch hatte Gelegenheit, einen solchen seltenen Fall von hochgradiger 
Amyloidose zu beschreiben, wobei es in der Leber zur Bildung eines iiberfaust­
groBen Amyloidtumors kam. 

Eine wichtige Erkenntnis in der Amyloidfrage brachten Tierversuche; man 
erhii.lt bei Pferden, denen zur Antitoxinerzeugung chronisch Diphtheriebazillen 
oder andere Toxine intravenos injiziert wurden, ausgedehnte Amyloidose, vor 
allem in der Leber; die Leber kann von dieser Substanz so erfiillt sein, daB es zu 
spontanen ZerreiBungen kommt und die Tiere an Verblutung zugrunde gehen. 
Einen Wendepunkt in der Lehre der Amyloidose bedeuten die Untersuchungen von 
KUCZYNSKI,' der bei Mausen nach langer dauernder Verfiitterung von eiweiB-

1 ROKITANSKY: Pathologische Anatomie, Bd. II. 
Z VIRCHOW: Virchows Arch. 6, 135 (1854). 
3 KEKULE: Virchows Arch. 16, 50 (1859). 
4 KUCZYNSKI: Virchows Arch. 239, 185 (1922). 
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reicher Kost eine typische Amyloidose erzeugen konnte; auch durch parenterala 
Zufuhr von Caseinnatrium lieB sich mit groBer Sicherheit Amyloidose hervor­
rufen. Diese Versuche sind vialfach bestatigt worden; es geht daraus hervor, daB 
die Amyloidbildung vermutlich mit einem ResorptionsprozeB zusammenhangt, der 
an eine nberschwemmung des Organismus mit artfremdem EiweiB gebunden ist. 

Die Vermutung KEKULES, der im Amyloid einen EiweiBkorper sah, ist in der 
Folge vielfach bestatigt worden; merkwiirdig ist nur die Eigenschaft dieses Ei­
weiBkorpers gegeniiber Jod, Jodschwefelsaure oder Methylviolett; das Amyloid 
erweist sich gegen Verdauungsfermente nicht absolut refraktar; bei der Hydrolyse 
mit Salzsaure entstehen reiche Aminosauren und Diaminosauren; daneben finden 
sich auch Amine. Sehr different sind die Angaben, ob Amyloid Schwefel enthiilt, 
da es z. B. auf Grund meiner1 Untersuchungen und der von NEUBERG2 zweifelhaft 
geworden ist, ob die seinerzeit von KRAWKow3 entdeckte Chondroitinschwefel­
saure als sicherer Bestandteil des Amyloids angesehen werden kann. Wegen der 
Anwesenheit von Purinkorpern ist auch an eine Verwandtschaft mit den Nucleo­
albuminen gedacht worden. 

Die fragliche Substanz findet sich in der Leber, nicht in den Leberzellen, 
sondern zwischen Blutkapillaren und Leberepithelien eingelagert; hier in den 
DIssEschen Raumen kommt es zu immer starkerer Ansammlung dieses Korpers, 
so daB schlieBlich die Leberzellen und die Blutkapillaren rein mechanisch gescha­
digt werden; darauf ist zum Teil die Blutarmut dieser Gewebe zuriickzufiihren, 
und es resultiert daraus die Vorstellung, daB EiweiBkorper, die in die interstitiellen 
Raume eingedrungen sind, hier irgendwie zur Ablagerung gelangen, weil Um­
setzungen nicht stattfinden konnen. Die Frage ist nur die, ob dieser EiweiBkorper 
ein normales oder pathologisches Stoffwechselprodukt darstellt; ware das erstere 
der Fall, dann konnte man im Amyloid ein auf einer bestimmten Stufe stehen­
gebliebenes und weit iiber das physiologische MaB hinaus erzeugtes Abbauprodukt 
des intermediaren Stoffwechsel erblicken, das sich unter normalen Verhaltnissen 
der Wahrnehmung entzieht. Das Wesentliche der Amyloidose ware dann die Un­
fahigkeit der Gewebe, gewisse physiologische Zwischenprodukte des EiweiBstoff­
wechsels bis zum normalen Ende abzubauen; dies hat auch SCHMIEDEBERG4 

bereits zum Ausdruck gebracht, als er sagte: "Wenn das Amyloid aus dem Glo­
bulin und dem Serumalbumin nicht durch eine fermentative Spaltung der letzteren 
und nicht aus einem Spaltprodukt gebildet wird, so darf man schlieBen, daB 
seiner Entstehung das Gegenteil zugrunde liegt - eine verhinderte Spaltung." 

Ebenso wie das Amyloid als gefalltes EiweiB aufzufassen ist, ist Ahnliches 
auch von der hyalinen Substanz zu sagen, mit der das Amyloid sehr haufig ver­
gesellschaftet ist; wahrscheinlich handelt es sich dabei gar nicht um eine 
besondere Substanz; der Unterschied beruqt vermutlich nur auf der Verschie­
denheit der tinktorellen Eigenschaften; danach gibt es ein Amyloid, das sich 
mit Jod und Schwefelsaure farbt, neben solchem, das diese Reaktion nicht gibt; 
vermutungsweise wurde geauBert, daB dies mit der Anwesenheit von Chondroitin­
schwefelsaure zusammenhangt; man brachte diese Tatsache in der Namens­
gebung zum Ausdruck und sprach von einem achromatischen und chromatischen 
Amyloid. 

2. Pathologische Anatomie. 

Die Amyloidose findet sich nicht nur in der Leber, sie kann mehr oder 
weniger alle Organe erfassen; am friihesten ist die Milz betroffen, dann 

1 EpPINGER: BioI. Zbl. 127, 107 (1922). 2 NEUBERG: Vortr. d. path. Ges. 1904. 
3 KRAWKOW: Arch. f. exper. Path. 40, 195 (1898). 
, SCHMIEDEBERG: Arch. f. exper. Path. 87, 47 (1920). 
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folgen - laut Statistik - die Niere, die Nebenniere, und erst an vierter 
Stelle kommt die Leber. Aus einer kombinierten Statistik ergibt sieh, daB unter 
795 Fallen von Amyloidose die Milz 585mal, die Niere 539mal und die Leber nur 
387mal verandert war. Geringe Grade von Amyloidose sind nur mikroskopisch zu 
erkennen, bei hoheren Graden kommt es zu einer machtigen VergroBerung des 
ganzen Organs, wobei die Leber ein Gewichtbis zu 5kg erreichen kann; die 
Oberflache bleibt glatt, auch die Form der Leber zeigt von derNorm keine Ab­
weichungen. Die Leber kann sehr hart werden und sich schwer anfiihlen; ihr 
spezifisches Gewicht ist hoch (1080 gegen 1055); charakteristisch ist das Gewebe 
am Querschnitt, es erscheint wie gelbes Wachs, durchscheinend, speckig glan­
zend; die Leber ist im vorgeschrittenen Stadium blaB, weil sie blutarm ist; dort, 
wo der Blutgehalt der Leber noch annahernd normal ist, bereitet die Diagnose 
oft Schwierigkeiten. Die azinose Zeichnung kann infolge der Einlagerungen vollig 
verlorengegangen sein, nur im Zentrum ist die Vena centralis noch zu erkennen; 
zuerst wird das intermediare Feld von Amyloidose erfaBt, erst spater das Zentrum 
und die Peripherie des Acinus; anfangs sieht man nut die verdickten Kapillar­
wandungen, erst spater kommt es zu der charakteristischen Einlagerung in die 
DIssEschen Raume; in dem MaBe, in dem die Einlagerung von Amyloid weiter 
fortschreitet, verschmalern sich die Leberzellen; eine Amyloidose der Leberzellen 
selbst gibt es nicht; auch in den Wandungen der kleineren GefaBe kommt es zu 
Einlagerung, doch lange nicht in dem AusmaBe wie im Bereiche der Kapillaren; 
das Amyloid liegt hierbei zwischen den Muskelfasern; Ahnliches gilt von den 
LymphgefaBen; die Gallengange bleiben von der Amyloidose verschont. 

1m Rahmen der Leberpathologie interessiert uns noch die Amyloidose der 
Milz; auch sie kann sich machtig vergroBern; klinisch kann somit ein Krankheits­
bild entstehen, das wegen der gleichzeitigen Beteiligung von Leber und Milz an 
Lebercirrhose erinnert; eine Cirrhose auf amyloider Grundlage ist nicht bekannt. 

3. Atiologie. 

Erkrankungen, die haufig zu Amyloidose fiihren, sind Tuberkulose, chronische 
Eiterungen, besonders der Knochen, des Darmes und der Gelenke (Coxitis), selbst 
wenn es dabei zu keiner Fistelbildung gekommen ist; die reine Tuberkulose 
fiihrt kaum zu Amyloidose, wohl aber eine Mischinfektion. Es sind hier daher 
vor allem drei Formen der Tuberkulose zu beriicksichtigen - die chronische 
nicht progrediente, aber mit groBen Sputamengen einhergehende Kaverne, die 
chronische verkasende Lymphdriisentuberkulose und die Caries, eventuell kombi­
niertmit SenkungsabszeB;" aIle anderen Krankheiten, wie Lues, Malaria, Aktino­
mykose, chronische Nierenleiden, Leukamie, Pyelitis, Cystitis, die sonst noch in 
Betracht kommen, spielen lange nicht die Rolle wie die Tuberkulose, was wohl 
auf die lange Dauer der tuberkul6sen Erkrankungen zuriickzufiihren ist. Ganz 
unklar sind die sogenannten idiopathischen Formen von Amyloidose; hier handelt 
es sich meist um Zufallsbefunde bei der Sektion; Patienten, die an unklaren Leber­
und MilzvergroBerungen litten, k6nnen die typischen schweren Veranderungen 
einer allgemeinen Amyloidose darbieten, wobei ein sicheres atiologisches Moment 
nicht nachweis bar ist; Falle solcher Art sind sehr selten. 

4. Klinische Symptome. 

Geringe Grade von Amyloidose entziehen sich vollstandig der klinischen 
Beobachtung; bei vorgeschrittenen Formen ist die Leber in toto vergr6Bert, der 
Rand nicht so scharf wie bei der Cirrhose und nicht so stumpf wie bei der Stauungs­
leber; die Kerbe in der Nahe der Gallenblase liegt an normaler Stelle; der linke 
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Leberlappen ist groB und auffallend derb und kann so einen Tumor oder eine 
machtig vergroBerte Milz vortauschen, zumal gelegentlich, worauf LEUBE zu­
erst hingewiesen hat, vorzugsweise der linke Leberlappen befallen sein kann. 
Meist ist die Leber nicht schmerzhaft, nur wenn der ProzeB raschfortschreitet, 
kann es zu einer leichten Druckempfindlichkeit kommen; die Oberflache der 
Leber erscheint glatt; Ascites und Ikterus kommen im allgemeinen nicht vor, 
was um so auffallender ist, als man die starke Beeintrachtigung der Leberzellen 
und Blutkapillaren in Betracht ziehen muB. Ebenso vermissen wir die Bildung 
von Kollateralen, besonders im Bereiche der Speiserohre; kommt es allerdings zu 
allgemeinen Odemen, dann darf es uns nicht wundernehmen, wenn jetzt auch 
Fliissigkeit im Abdomen, meist auch in den beiden PleurahOhlen, auftritt; die 
Milz ist meist deutlich palpabel; ganz groBe Milztumoren werden kaum beob­
achtet. Die Amyloidmilz ist hart und nicht druckempfindlich. Eine Beteiligung 
der Niere macht sich in der Regel durch eine starke Albuminurie bemerkbar; 
der Harn ist im Gegensatz zur chronischen Nephritis hochgestellt, Blut findet sich 
kaum, die EiweiBmengen sind oft betrachtlich, das Sediment auBerst sparlich. 
Man muB jedoch wissen, daB trotz starker Amyloidinfiltration der Niere Albu­
minurie fehlen kann. Bei starken Diarrhoen liegt meist eine Mitbeteiligung des 
Darmes vor. Bei schwerer Amyloidose der Nebenniere sind der Blutdruck und der 
Blutzucker niedrig, auch andere Symptome der ADDIsoNschen Erkrankung 
konnen in Erscheinung treten; injiziert man 15 ccm einer 3/4 %igen Kongorot16sung 
intravenos, so verschwindet das Kongorot rascher aus dem Blute als bei einem Ge­
sunden; gleichzeitig tingiert sich das amyloiddurchtrankte Gewebe intravital mit 
Kongorot (BENNHOLD1). Lediglich bei manchen Formen von Nephrose findet man 
ein ebenso rasches Verschwinden von Kongorot aus dem Blute. Die Funktion der 
Leber bleibt lange Zeit unversehrt; die Galaktoseassimilation ist nicht gestort; 
die TAKATA-Probe fallt negativ aus; groBere Mengen an Urobilinogen werden im 
Harn nicht gefunden; iiber die Ausscheidung der Galle ins Duodenum ist wenig 
bekannt; Abweichungen von der Norm sind mir in jenen Fallen, die ich zu sehen 
Gelegenheit hatte, nicht aufgefallen; Angaben iiber eine besondere Gallenfarb­
stoffarmut des Duodenalsaftes habe ich nicht bestatigen konnen; einmal sah ich 
einen hohen Reststickstoff. Das morphologische Blutbild zeigt keine Besonder­
heiten; die Globullne sind erhoht, dementsprechend die Blutkorperchensenkung 
meist beschleunigt. Trommelschlagelfinger sind nur sehr selten beobachtet 
worden. 

5. Diagnose. 

Als Kliniker solI man versuchen, zur Sicherstellung der Diagnose auch das 
atiologische Moment heranzuziehen; man wird daher auf Knocheneiterungen, selbst 
wenn sie auBerlich bereits geheilt scheinen, das groBte Gewicht legen; gelegentlich 
kann ein solches Ereignis, wie ich mehrfach beobachtet habe, viele Jahre zuriick­
liegen; man solI es sich daher bei zweifelhaften Fallen immer zum Prinzip machen, 
im Bereiche einer alten Knocheneiterung rontgenologisch nachzusehen, ob nicht in 
der Tiefe ein Sequester liegt. Dasselbe gilt von Senkungsabszessen entlang der 
Wirbelsaule, di~ mitunter vollkommen symptomlos verlaufen. Nach rontgenolo­
gischen Schatten unklarer Beschaffenheit, tuberku16s veranderte, entlang der 
Wirbelsaule, ist immer zu fahnden. Retroperitoneale Lymphdriisen kann man als 
verkalkte Gebilde rontgenologisch nachweisen. Die Erkenntnis einer kavernosen 
Phthise bereitet kaum Schwierigkeiten. Selbstverstandlich wird man dem Blutbild 
groBte Aufmerksamkeit zuzuwenden haben, da die Differentialdiagnose gegen­
iiber aleukamischer Myelamie nicht immer leicht ist; mit Echinokokkus der Leber 

1 BENNHOLD: Arch. klin. Med. 142, 32 (1923). 
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braucht man in unseren Gegenden kaum zu rechnen; da die Amyloidose der Leber 
meist ein prognostisch ungiinstiges Leiden darstellt, wird die Differentialdiagnose 
gegeniiber den Anfangsstadien der GAUcHERSchen Krankheit kaum Schwierig­
keiten bereiten; die Granulomatose geht meist mit Fieber einher, wahrend Fieber 
bei der Amyloidose fehIt. 

6. Therapie. 

Die Behandlung muB in erster Linie gegen die Ursache des Leidens gerichtet 
sein; da gegenwartig die Lues als Ursache der Amyloidose kaum mehr in Frage 
kommt, spielt auch die antiluetische Therapie keine Rolle; immerhin werden wir 
bei zweifelhaften Fallen versuchsweise eine Jodtherapie einleiten; von einer 
Salvarsantherapie mochte ich abraten. lch habe yom Salvarsan bei luetischen 
Leberparenchymerkrankungen im alIgemeinen nichts Gutes gesehen; dagegen 
mochte ich mich sehr fiir die Behandlung etwa vorhandener eitemder Prozesse ein­
setzen; liegt eine Fistel vor, so solI man radikal vorgehen; selbstverstandlich 
kommen dabei in erster Linie chirurgische Verfahren in Frage. Lassen sich, wie 
oben erwahnt, in der Tiefe einer alten Hautnarbe Knochensequester nachweisen, 
so miissen sie entfemt werden; ich lege darauf deshalb so groBen Wert, da ich nach 
solchen Eingriffen wirkliche Heilungen sah. Schwierigkeiten bereitet die Behand­
lung alter Wirbelsaulenprozesse, die sich teils als Gibbus, teils als Senkungsabszesse 
manifestieren; ebenso erfordert die BehandlungvongroBen tuberku16senKavemen 
groBte Beachtung; man kann es mit einer Pneumothoraxbehandlung versuchen, 
doch habe ich leider zweimal arge Verschlimmerungen gesehen, so daB ich auch 
dabei groBe Vorsicht empfehlen mochte. 1m iibrigen wird man versuchen, durch 
symptomatische Behandlung den Zustand zu beeinflussen. 

E. Die Hamochromatose. 
1. Historische Entwicklung des Krankheitsbildes. 

Bei vielen Erkrankungen, bei denen symptomatisch die Milz und die Leber 
im V ordergrund stehen, kann man Eisenablagerungen in den Organen histologisch 
nachweisen; das geschulte Auge des Anatomen erkennt diese schon makroskopisch; 
Die bloBe Schiitzung kann tauschen,denn gar nicht so seIten findet man bei 
der histologischen Untersuchung viel mehr Eisen, als man auf Grund der makro­
skopischen Betrachtung angenommen hatte. In diesem Sinne ist die Hamo­
siderose als Begleiterscheinung der Lebercirrhose bereits erwahnt worden. 

1m Gegensatz zu jenem ProzeB, bei dem die Eisenablagerung in der kranken 
Leber mehr einen Nebenbefund darstellt, gibt es auch einen pathologischen Zu­
stand, bei dem fast aIle Organe mit Eisenpigment iiberladen sind. Die Anreiche­
rung kann gelegentlich so betrachtlich sein, daB die Organe eine eigentiimliche, 
schokoladebraune Farbe annehmen. Auch die Haut kann mit Eisenpigment 
inkrustiert sein und dadurch eine eigenartige Verfarbung aufweisen; man spricht 
dann von Melanodermie. Da man bei diesen Zustanden vielfach auch an eine 
Systemerkrankung des ganzen Organismus dachte, hat man diese FaIle zu 
einer Krankheitsgruppe zusammengefaBt und sie als Hamochromatose be­
zeichnet. 

Das Krankheitsbild vergesellschaftet sich oft mit GIykosurie und Leber­
vergroBerung. TROISSIER1 (1871), der auf dieses eigentiimliche Syndrom zuerst 
aufmerksam machte, sprach von "la cirrhose pigmentaire dans Ie diabete sucre". 
Andere Autoren sprachen von einer Cachexie pigmentaire oder einem Bronze­
diabetes (diabete bronze - MARIE2). Der Name Hamochromatose ist von 

1 TROISSIER: Bull. Soc. Anat. 1871, 231. 2 MARIE: Semaine med. 1896, 229. 
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RECKLINGHAUSEN1 eingefiihrt worden. Auch wir wollen an diesem Namen fest­
halten. 

Von klinischer Seite wurde diesem Krankheitsbild zuerst von HANOT2 und 
CHAUFFARD3 (1882) besondere Aufmerksamkeit geschenkt, die von einer cirrhose 
hypertrophique pigmentaire dans Ie diabete sucre sprachen. Der ProzeB ist vor allem 
durch drei Symptome charakterisiert: groBe Leber, Melanodermie und Diabetes. 
In Deutschland haben sich die Kliniker fUr dieses Krankheitsbild erst verhiiltnis­
miil3ig spat interessiert. Pathogenetisch hat man zunachst nur ganz unklare Vor­
stellungen iiber die Entstehung des Krankheitsbildes gehabt. Von groBer Wichtig­
keit fiir die Stellung der Erkrankung im Rahmen eines Vergiftungszustandes 
war die von MALLORY' im Jahre 1921 ausgesprochene Vermutung, daB es sich bei 
der Hamochromatose um eine chronische Kupferintoxikation handeln solI. Durch 
lang fortgesetzte Kupferverfiitterung an Kaninchen glaubte er eine Cirrhose 
mit Pigmentierung der Leber erzeugen zu konnen, die weitgehend an das Bild 
der menschlichen Hamochromatose erinnert. Obwohl diese Versuche MALLORYS 
nicht allgemeine Bestatigung gefunden haben, wird dem Zusammenhang zwischen 
Kupfervergiftung und Hamochromatose immer noch groBes Interesse entgegen­
gebracht, denn in der Leber von an Hamochromatose leidenden Patienten laBt 
sich tatsachlich viel Kupfer nachweisen. 

2. Symptomatologie. 

a) Hautveranderungen. 

Das Symptom, das den Kliniker zuerst veranlaBt, an eine Hamochromatose 
zu denken, ist die Hautveranderung. Anfangs erscheint die Haut des Patienten 
braungelb; allmahlich gesellt sich zu diesem Farbton eine blaulichgraue Nuance 
hinzu. Manche Autoren sprechen sogar von einem ausgesprochenen RuBschwarz. 
Die diffuse Melanodermie erinnert ein wenig an Argyrose oder Morbus Addison, 
doch hat sie mit diesen Prozessen nichts gemein. Am meisten fallt zuerst die Ver­
farbung des Gesichtes auf, dann die der Extremitaten und des Genitales. Es gibt 
aber auch FaIle von anatomisch sichergestellter Hamochromatose ohne Ver­
far bung der Haut. 

"Oberden Beginn der Hautveranderungen k6nnen die Patienten meist nichts 
Sicheres angeben. Das eigentiimliche Hautkolorit stellt sich ganz allmahlich ein, zu 
starkeren lokalen Pigmentanhaufungen kommt es anfanglich nicht. SchlieBlich 
kann ein solcher Patient so dunkel aussehen wie ein Neger. Echte Pigmen­
tierungen der Schleimhaute kommen nur selten zur Beobachtung. Gleichzeitig 
mit den Pigmentveranderungen der Haut kann es zu Haarausfall kommen, 
hiefiir diirfte die durch die Pigmentimbibition auftretende Schadigung der Haar­
balgdriisen verantwortlich sein. SchlieBlich k6nnen' auch die Barthaare und 
Augenwimpern ausfallen. 

b) Leber, Milz und Ikterus. 

1m Mittelpunkt der Organbefunde steht die LebervergroBerung. Weil sich 
bei der Sektion dieser FaIle fast immer eine Cirrhose fand, sprach man von einer 
"hypertrophischen Lebercirrhose". Die Leber ist gleichmal3ig vergroBert und 
hart, ihre Oberflache glatt. Auf Grund meiner pers6nlichen Erfahrung und des 
Studiums jener FaIle, die sich bei der Sektion einwandfrei als Hamochromatosen 
erwiesen haben, diirfte deutlicher Ikterus bei Hamochromatose nicht sehr haufig 

1 RECKI.INGHAUSEN: Verh. Ges. dtsch. Naturforsch. 1889, 423. 
2 HANOT: Rev. MM. 1882, 385. 3 CHAUFFARD: Rev. Mad. 1882, 390. 
'MALLORY: J. med. Res. 42, 461 (1921). 
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vorkommen. Ich kenne zwei Briider, die beide ikterisch waren und groBe Lebern 
zeigten; die Sektiondeseinenergabeine typische Hamochromatose. Beide Briider 
hatten auch Glykosurie. Das schmutzigbraune Kolorit der Skleren ist sicher nicht 
allein auf Ikterus zuruckzufuhren; nur dort, wo wirklicher Ikterus besteht, ist der 
Bilirubingehalt iill Serum erhOht. Ascites gehort nicht zum typischen Krankheits­
bild; BRANDON und HEALY! sahen ihn unter 75 Fallen nur 18mal. Wenn Ascites vor­
handen ist, muB die Leber nicht klein sein. Die AusbHdung eines deutlichen 
Kollateralkreislaufes im Bereiche der vorderen Bauchwand habe ich nur ge­
legentlich beobachten konnen, wohl aber sind Oesophagusvarizen zu sehen. Die 
Milz ist wohl immer vergroBert. Wegen der jahrelang bestehenden MHz- und Leber­
vergroBerung ist es yom klinischen Standpunkt gerechtfertigt, diagnostisch zu­
erst an eine Lebercirrhose zu denken. 

c) Die Glykosurie. 

Die Hautveranderungen, die MHz- und LebervergroBerung sind gewohnlich 
nicht die Erscheinungen, die den Patienten zum Arzt fuhren, dazu veranlassen 
ihn meist die Begleitsymptome des Diabetes, also Polyphagie, Polydypsie, Mudig­
keit, Abmagerung und Neuritis. Bei der Untersuchung des Harnes findet sich 
Zucker, die gefundenen Mengen konnen unabhiingig von der Nahrungszufuhr 
groBen Schwankungen unterliegen. Hyperglykamie wird wohl nie vermiBt. Die 
Glykosurie ist ein Spatsymptom, das erst nach jahrelangem Bestehen der Cirrhose 
auftritt. Gelegentlich tritt auch Azidose hinzu. Als Ursache der Glykosurie kann 
vielleicht die Pigmenteinlagerung in die Drusen mit innerer Sekretion, vor allem 
in das Pankreas (LANGERHANSsche Zellhaufen), angenommen werden. In der 
Zeit vor der Entdeckung des Insulins habe ich einen solchen Patienten im Koma 
diabeticum verloren. Manchmal schwindet die Glykosurie auch ohne Therapie 
und laBt sich gelegentlich nicht einmal durch Kohlehydratbelastung hervor­
rufen; der Blutzucker bleibt aber erhOht. ANSCHUTZ lenkte die Aufmerksamkeit 
auf das gleichzeitige Vorkommen von Glykosurie und Fettstuhle. Wir haben in 
unseren Fallen keine hochgradige Storung der auBeren Pankreassekretion gesehen. 
Bei zwei Fallen haben wir die Fettresorption auch quantitativ untersucht; der 
eine Fall verlor durch den Stuhl von 150 g Butter, die ihm mit der Nahrung 
gereicht wurden, 31 g, also 20%, der andere von 200 g nur 7,9 g, also 4%. 

d) Verhalten des Blutes. 

Da mehrere Autoren bei der Hamochromatose Purpura, Hamaturie, Nasen­
bluten und Hamoglobinurie sahen (z. B. RINDFLEISCH2), muB den Veranderungen 
des Blutes erhohte Aufmerksamkeit gewidmet werden. Nicht zuletzt ist es die 
Eiseninkrustation der Organe, die fUr eine Mitbeteiligung des Hamoglobinstoff­
wechsels spricht. Hohere Grade von Anamie werden nicht gefunden, wenn nicht 
Blutungen, z. B. aus einer Oesophagusvarix, der Untersuchung vorausgingen. 
Auch eine Verminderung der osmotischen Resistenz der Erythrocyten ist nicht 
beobachtet worden. Die Leukocytenzahl ist, wie wir es auch von den Cirrhosen 
anderer Genese her kennen, meist etwas vermindert; es besteht Lymphocytose, 
Storungen in der Produktion der Thrombocyten kommen kaum vor. 

Dber den Serumbilirubingehalt haben wir bereits berichtet; nur dort, wo 
Ikterus besteht, ist er deutlich erhOht, dabei gibt das Bilirubin zumeist die indirekte 
Reaktion. 

1 BRANDON u. HEALY: Arch. into Med. Chicago XXVII, 406 (1921). 
2 RINDFLEISCH: Arch. inn. Med. 121), 188 (1918). 
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e) Blutstoffwechsel. 

Da die Eiseneinlagerungen in den Organen den Gedanken aufkommen lassen 
konnen, daB es sich bei der Hamochromatose um einen erhOhten Blutabbau 
handelt, erscheinen einige Untersuchungen iiber den Eisen- und Bilirubinstoff­
wechsel von Bedeutung. In fiinf Fallen habe ich die Bilirubinausscheidung durch 
die Galle (Duodenalsaft) verfolgt; hohe Werte habe ich nie gefunden, auch bei 
fortlaufenden Bestimmungen des Stuhlurobilinogens fehlten besondere Er­
hohungen. Besonders auffallig ist die Eisenausscheidung; es wurde in einer 
achttagigen Periode die Eiseneliminierung durch Ham und Stuhl bestimmt, 
wobei wir auffallend niedrige Werte ermitteln konnten. Jedenfalls liegt kein 
Anhaltspunkt vor, bei der Hamochromatose einen auffallend hohen Blutabbau, 
wie z. B. bei der perniziOsen Anamie oder gar beim hamolytischen Ikterus, 
anzunehmen. Genaue Stoffwechselversuche stammen von HowARD und STE­
VENS,l die nach Berechnung der eingefiihrten Eisenmengen sogar eine Retention 
von Eisen feststellen konnten; in gleicher Weise auBert sich GARROD.2 

f) Harnveranderungen. 

Gelegentlich findet sich im Ham etwas EiweiB, andere Zeichen von Nieren­
schadigung lassen sich nicht nachweisen, dagegen oft Zucker, iiber den wir 
bereits gesprochen haben; sonst findet sich im Ham zumeist eine Vermehrung 
von Urobilin und Urobilinogen. Einmal ist von UHLENBRUCK3 Melanogen ge1un­
den worden; ich habe ofter bei Hamochromatose im Ham Hamatoporphyrin 
in vermehrter Menge gesehen; dieA ist in der Folge mehrfach bestatigt worden. 

3. Pathologisehe Anatomie. 

a) Makroskopische Untersuchung. 

Die Obduktionen rechtfertigen den Namen den man dieser Krankheit ge­
geben hat. Fast aIle Organe, insbesondere Leber, Pankreas und Lymph­
drusen, sind eigentumlich braunlichrot gefarbt. Ahnliches gilt auch von den 
Tranendrusen, der Parotis, Sublingualis, Thyreoidea, Nebenniere, den Epithel­
korperchen, dem driisigen Anteil der Hypophyse, dem Hoden; doch sind diese 
Organe durchaus nicht immer davon betroffen. Auch die glatte Muskulatur des 
Darmkanals ist gelegentlich pigmentiert. Die Milz ist merkwiirdigerweise 
haufig pigmentarm; auf diesen Befund hat besonders UNGEHEUER4 aufmerk­
sam gemacht. Selbst in den schwersten Fallen von Hamochromatose bleiben die 
Nieren zumeist frei oder sind nur wenig in Mitleidenschaft gezogen. 

An der Leber sind schon makroskopisch dietypischen Veranderungen derCirr­
hose zu erkennen. Halt man sich an die ubliche Nomenklatur, so konnte man von 
einer hypertrophischen Cirrhose sprechen, sofern als entscheidendes Merkmal die 
glatte Oberflache in Betracht kame. Nur selten ist die Oberflache hOckerig. 
Entsprechend der GroBenzunahme ist auch das Lebergewicht erhoht, es 
schwankt zwischen 2500-3000 g. LaBt man die dem Korper entnommene 
Leber an der Luft liegen, so verfarbt sie sich allmahlich; das charakteristische 
Rotbraun weicht einem schwarzlichblaugrauen Farbton. Das Pankreas ist 
hart und zah, die rostbraune Farbe geht bei beginnender Faulnis ebenfalls in 
einen schwarzgriinlichen Ton iiber. Wahrend bei Hainochromatose die Leber 

1 HOWARD u. STEVENS: Arch. into Med. XX, 896 (1917). 
2 GARROD: Quart. J. Med. Oxford 7, 129 (1914). 
3 UHLENBRUCK: Arch. klin. Med. 167, 80 (1930). 
, UNGEHEUER: Virchows Arch. 216, 86 (1914). 
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immer Pigment aufweist, kann das Pankreas mitunter frei sein. Die Nebennieren 
sind ebenfalls sehr haufig mit Pigment iiberladen; ofters wurde auch iiber das 
Vorkommen von Pericarditis adhaesiva und Perisplenitis berichtet. LOHLEIN1 

beschrieb drei Falle von Hamochromatose bei gleichzeitigem Leberkrebs auf 
zirrhotischer Grundlage. 

b) Mikroskopische Untersuchung. 

Bevor wir auf die mikroskopische Betrachtung der Hamoehromatose ein­
gehen, muB zunachst einiges iiber das Pigment selbst gesagt werden, das sich in 
den Organen findet. RECKLINGHAUSEN2 konnte durch mikroskopische Reak­
tionen zwei Pigmente unterscheiden: das eine, das sich bei Tinktion der Gewebs­
schnitte mit Ferrocyankalisalzsaure blau farbt, nannte er Hamosiderin, das 
andere, das diese Reaktion nicht gibt, bezeichnete er als Hamofuscin. Eine 
scharfe Trennung dieser beiden Gruppen laBt sich nur teilweise aufrechterhalten, 
weil bei energischer Vorbehandlung z. B. mit Schwefelammon oder mit heWer 
Salzsaure manche Pigmente letzten Endes doch die Eisenreaktion geben. Man 
gewinnt den Eindruck, als ware in einzelnen Pigmentschollen das Eisen sozusagen 
nur maskiert; das wirklich eisenfreie Pigment ist viel seltener als das eisenhaltige. 

Die Leber erinnert, besonders wenn man vom Pigment absieht, auBerordent­
lich an die LAENNEcsche Cirrhose. Man findet neben starkem Schwund der Leber­
zellen Bindegewebswucherung, die bald mehr einer kompensierten, bald mehr einer 
progredienten Cirrhose entspricht. Umbau und Pseudoacinusbildung sind meist 
ebenfalls nachweisbar. 1m Vordergrund steht aber das Pigment, das sich vorwie­
gend zwischen den Bindegewebsziigen und in den Leberinselresten anhauft; 
gesiinder aussehende Leberpartien sind nur wenig von der Pigmentierung be· 
troffen. Die KUPFFERschen Sternzellen sind besonders an den Stellen pigmentreich, 
wo Leberzellen zugrunde gehen. Um die Zentralvene ist, soweit sie zu erkennen ist, 
wenig Pigment abgelagert. Ungefarbt erscheint das Pigment braungelb. Es ist 
manchmal nicht leicht zu entscheiden, ob das Pigment unmittelbar an zellige 
Elemente des Bindegewebes gebunden ist, oder ob es zwischen diesen in den Saft­
spalten liegt. Die prakapillaren Gallengangsepithelien sind reichlich mit kleinen 
Pigmentkornern besetzt, die neugebildeten Gallengange aber meist pigmentfrei. 
Die Kerne der Leberzellen, die mit Pigment beladen sind, farben sich mit basischen 
Farben schlecht. Behandelt man Schnitte einer typischen Hamochromatose mit 
Salzsaureferrocyankali, so erscheinen die Partien, die bereits makroskopisch in­
folge Pigmentreichtums braun erscheinen, deutlich blau. Die groBeren Schollen 
zeigen selten eine rein blaue Farbung, sondern einen schmutzigblaugriinen 
Farbton. 

Die histologische Untersuchung des Pankreas erinnert auBerordentlich an die 
typischen Veranderungen einer Cirrhose, also reichliche Vermehrung des Binde­
gewebes neben untergehenden Epithelzellen. Ganz gesunde Driisenpartien sind 
selten, dagegen reichlich Nekroseherde. Das eigentliche Parenchym laBt ahnlich 
wie die Leber schlechte Kernfarbung erkennen, der Pigmentreichtum ist manchmal 
ebenso hochgradig wie in der Leber. Auch hier sind das Parenchym und das 
Bindegewebe ziemlich gleichmaBig davon betroffen. Das Pigment ist nur selten 
grobschollig, gibt aber deutliche Eisenreaktion. Auffallend wenig pigmentiert er­
scheinen die LANGERHANSschen Zellen selbst bei schwerem Diabetes, von einer 
Verminderung kann aber in solchen Fallen immerhin gesprochen werden. Zeichen 
von entziindlicher Bindegewebswucherung fehlen. 

1 LOHLEIN: Zieglers Beitr. 42,539 (1907). 
2 RECKLINGHAUSEN: Verh. Ges. dtsch. Naturforsch. 1889, 423. 
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Am, reichlichsten findet sich eisenhaltiges Pigment in den retroperitonealen 
Lymphdriisen. Je weiter man sich von der Porta hepatis entfernt, um so spar­
licher ist das Pigment in den Lymphdriisen. Die regionaren Lymphdriisen konnen 
selbst bei hochgradiger Ramochromatose der Thyreoidea oder der Munddriisen 
fast frei von Pigment sein. Zumeist ist das Pigment in den Zellen gelegen. Diese so 
beladenen Zellen haben aber nur eine geringe Ahnlichkeit mit den eisenfiihrenden 
Zellen an anderen Stellen, z. B. mit den KUPFFERschen Sternzellen. Das Pigment 
der Lymphdriisen findet sich vorwiegend in den Sinus und nur in geringer Menge 
in den Follikeln; allmahlich geht dieser Unterscbied unter Verlust der Follikel 
verloren. Auf die schlieBlich auftretende bindegewebige Umwandlung (Cirrhose­
bildung) der Lymphdriisen legt UNGEHEUER groBes Gewicht. 

Viele Autoren betonen den Pigmentmangel der Milz; wir mochten in diesem 
Zusammenhang eine Stelle aus der Mitteilung von UNGEHEUER hervorheben: 
"Die Milz ist stark hyperamisch, ihre Follikel sind groB und unscharf begrenzt, 
an den Zellelementen laBt.sich keine Veranderung nachweisen. Auch bier sind 
indurative Prozesse im Gange. Rings um die Trabekel zeigt sich eine fibrose 
Umwandlung des Markes, und sich blau farbende, offenbar verkalkte Fasern 
wuchern aus den Trabekeln in das Pulpagewebe hinein. Mit Pigment ist die 
Milz auBerst sparlich bedacht, nur ganz wenige pigmentbeladene Zellen liegen in 
der Pulpa. Etwas mehr Pigment enthalten die Balken, die sich gelegentlich bei 
der Anwendung der Eisenreaktion stark und diffus blauen, was jedoch nicht ver­
hindert, festzustellen, daB das Eisenpigment nur intrazellular liegt; auch hier, 
besonders in den Trabekeln, zeigt sich feine Fettablagerung." 

Obwohl die Nieren makroskopisch nicht sehr pigmentiert erscheinen, ent­
halten sie dennoch geniigend mikrochemisch nachweisbares Eisen; zunachst hat 
RECKLINGHAUSEN das Gegenteil betont, eine Ansicht, die jedoch nicht zuzutreffen 
scheint. Vielleicht ist ein Unterschied nur darin zu erblicken, daB es vor allem binde­
gewebsreiche Nieren sind, die mehr Eisen fiihren, wahrend eine normalbeschaffene 
Niere bei Ramochromatose kaum groBere Eisenmengen speichert. 

Betrachtliche Mengen an Eisenpigment finden sich in den auBeren Schichten 
der" Nebennieren. 

In der Raut ist das Eisenpigment nicht im Oberflachenepithel abgelagert, 
sondern nur rings um die SchweiBdriisen und die BlutgefaBe zu sehen; behandelt 
man die Rautschnitte mit Schwefelammon oder heiBer Salzsaure vor, so findet 
sich auch zwischen den Epithelien etwas Pigment. 

Uber den Eisengehalt der verscbiedenen Gewebe wird man besser orientiert, 
wenn man quantitative Eisenbestimmungen durchfiihrt; die folgenden Zahlen 
sind dem Buch von GIDEON WELLS! entnommen. 

Tabelle 38. 

Pan- / 
Retro-

Neben-/ / Diinn-Leber Milz peritoneale Niere Herz 
kreas I Lymph- niere I Rant I darm 

driisen 

Prozentgehalt an 
Eisen im getrock-
neten Gewebe .. 6,43 2,49 0,825 11,64 0,406 0,121 0,714 0,188 0,14 

Danach laBt sich feststellen, daB ein Patient mit Ramochromatose ungefahr 
40 g Eisen in seinen Geweben aufgestapelt hat, wahrend normalerweise nur 2 g zu 
finden sind. Von den angehauften 40 g entfallen auf die Leher allein 30 g; ich 
habe ahnliche Analysen vorgenommen; sie zeigen im Prinzip nichts Neues. 
1 GIDEON WELLS: Chern. Pathology, 5th Edition, p.544. 1925. 
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4. Hiinfigkeit und Vorkommen. 

Die Hamochromatose scheint in manchen Gegenden relativ oft vorzukommen. 
Zunachst ist die Krankheit in Frankreich hiiufiger beschrieben worden als in 
Deutschland; so berichtet NAUNYN, dall er die Erkrankung trotz seiner grollen 
Erfahrung auf dem Gebiete der Leberpathologie nur ein einziges Mal gesehen 
habe. EWALD! sah in 12 Jahren keinen Fall, ROSSLE 2 stellt aus der Literatur 
bis zum Jahre 1906 34 FaIle zusammen, von denen nur 6 aus Deutschland stammen. 
In dem grollen Krankenmaterial der Wiener Kliniken habe ich in der Zeit von 
1910-1925 nur drei FaIle von Hamochromatose gesehen. Wie war ich aber 
erstaunt, als ich dann wahrend meiner 41/Jahrigen Tatigkeit in Freiburg mehr als 
20 FaIle von typischer Hamochromatose beobachten konnte. Es ist weiters sta­
tistisch festgestellt, dall der Bronzediabetes ofter bei Mannern als bei Frauen 
vorkommt; als eigentliche Ursache wird auch hier der Alkoholmillbrauch ange­
sehen. Das Alter der meisten Patienten, wie sich aus den Statistiken der Kliniker 
oder Anatomen ergibt, liegt zumeist zwischen dem 40: und 50. Lebensjahr. 

5. Pathogenese. 

Diese eigentiimliche Krankheit hat zu den verschiedensten Theorien Aniall 
gegeben; die Zahl der Vorstellungen, die dabei entwickelt wurden, ist ungefahr 
ebenso groll wie die Zahl der Autoren, die sich mit dieser Frage beschiiftigt haben. 

HANOT3 sieht in der Hamochromatose die Folge einer chronischen Blut­
dissoziation; als eigentliche Ursache kommt seiner Meinung nach die Glykosurie 
in Betracht. In ahnlicher Richtung bewegt sich die Vorstellung von QUINCKE,4 
der in der Hamochromatose die hochste Form eines gesteigerten Blutzerfalles 
sieht. Er verwies als erster auf das sogenannte Hamosiderin als Mall des Blut­
zerfalles, und spricht ganz allgemein von einer Siderose, wenn es in den Or­
ganen zu einer Ablagerung von Eisenpigment kommt. Schon normalerweise 
solI man etwas Eisen in den Organen nachweisen konnen, weil die roten Blut­
zellen sich in dauerndem Abbau befinden. Zu einer deutlichen Vermehrung des 
histologisch nachweisbaren Eisens kommt es aber, seiner Meinung nach, nur 
dann, wenn die Erythrocytenzerstorung groller als normal ist. Er kann Eisen 
nicht nur in Leber, Milz und Lymphdriisen nachweisen, sondern auch in der Nahe 
eines Hamatoms, und zwar iiberall dort, wo es eben zu einem Blutaustritt kommt. 
Deshalb stellt sich QUINCKE schon friihzeitig in Gegensatz zu MINKOWSKI und 
NAUNYN,5 die den Umwandiungsprozell des Hamins in Eisen und Bilirubin aus­
schlieBlich in die Leber verlegt wissen wollen; QUINCKE nimmt somit einen 
ganz modernen Standpunkt ein. Wie nach ASCHOFFS Lehre,6 besitzt das 
endotheliale System auch nach QUINCKES Au££assung die Fahigkeit, Blut ab­
zubauen und dadurch in den aktiven Zellen Eisen in Form von "Hamosiderin" 
zu hinterlassen. Dementsprechend ist die Einlagerung von Eisen in Leber, Milz 
und Lymphdriisen ein Zeichen fUr eine Steigerung des Blutabbaues. Als typische 
Krankheit solcher Art galt ibm die perniziose Anamie; die hiimosiderotische 
Leber gilt den pathologischen Anatomen schon lange als Kriterium eines er­
hOhten Blutzerfalles. 

Man hat sich oft mit der Frage nach der chemischen Natur jener Substanz 
beschiiftigt, die sich uns histologisch als Hamosiderin offenbart. PERLS,7 der 

1 EWALD: Leberkrankheiten, S.245. 1913. 
2 RassLE: Verh. dtsch. path. Ges. X, 157 (1909). 
3 HANOT: Rev. MM. 1883, 385. 4 QUINCKE: Arch. klin. Med. 25, 580 (1880). 
5 MINKOWSKI u. NAUNYN: Arch. f. exper. Path. 21,1 (1886). 
6 ASCHOFF: Erg. inn. Med. 26, 1 (1924). 7 PERLS: Virchows Arch. 39, 42 (1867). 
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bekanntlich als erster den Eisencharakter des Hamosiderins feststellte, sah darin 
ein Zwischenprodukt zwischen Hamin und Bilirubin; er stellte sich vor, daB ein 
etwas abgebautes Hamin bereits die Eisenreaktion gibt. Dieser Anschauung 
schlossen sich viele Autoren an. BIONDI! ist der erste, der im Hamosiderin nur 
Eisenoxyd sieht. Sehr intensiv hat sich dann mit der Frage H UECK2 beschaftigt; 
er halt das Hamosiderin fiir reines, vielleicht kolloidales Eisen, das hOchstens 
in lockerer Form an EiweiB oder Fett gekuppelt ist. Als Stiitze dafiir kann ein 
Befund von KUNKEL3 erwahnt werden, der die braunen Schollen, die eine starke 
Ferrocyankali-Salzsaurereaktion geben in entsprechend groBer Menge aus Pig­
mentablagerungen darstellen konnte und sie dann als reines Eisenoxyd veri­
fizierte. 

Hamosiderin findet sich in ganz geringer Menge auch in den reticulo-endothe­
lialen Zellen von Leber, Milz und Knochenmark; wenn man nun sieht, 
daB in Fallen von hochgradigem Blutuntergang an denselben Stellen, allerdings 
in viel groBerer Menge, Eisen nachweisbar ist, dann drangt sich die Vorstellung 
auf, ob nicht zwischen diesen physiologischen und pathologischen Vorgangen 
nur graduelle Unterschiede bestehen. 

Da man anderseits weiB, wieleichtMilz, Leberundandere, mitreticuloendothe­
lialen Elementen ausgestattete Gewebe Pigmente, die in der Zirkulation kreisen, 
an sich reiBen und ablagern, hat es natiirlich nicht an Stimmen gefehlt, die auch 
der Hamosiderose eine ahnliche Deutung geben wollten. Injiziert man z. B. kolloi­
dales Eisen (Ferrum saccharatum oxydatum) intravenos, so bieten die mit Ferro­
cyankalisalzsaure behandelten Gewebsschnitte ein Bild, wie man es sich kaum 
schOner bei einer hochgradigen Hamolyse vorstellen konnte. 

Da der Organismus fortwahrend neue rote Blutkorperchen in die Zirkulation 
bringen muB, und das Hamoglobin der einzige Bestandteil in unserem Organis­
mus ist, der Eisen enthalt, so ist woW anzunehmen, daB das bei der Bilirubin­
bildung freiwerdende Eisen wieder zur Hamatinsynthese verwendet wird. Man 
wird in dieser Annahme um so mehr bestarkt, als der Organismus durch die 
Galle und den Harn entsprechend dem Bilirubinverlust, der dem tatsiichlichen 
Blutuntergang eher entspricht, nur sehr wenig Eisen verliert. Wir haben ver­
sucht, dieser Frage auch bei man chen Fallen von Hamochromatose naherzu­
kommen und untersuchten in einer ganzen Reihe das Verhaltnis zwischen Bili­
rubin und Eisen irn Duodenalsaft. Beirn normalen Menschen schwankt die 
Relation zwischen 1: 11 und 1: 15; ahnliche Werte wurden von Physiologen 
auch fiir die tierische Galle angegeben. Aus der Reihe der pathologischen FaIle 
sei vor allem das eigentiimliche Verhalten beirn hamolytischen Ikterus hervor­
gehoben; so wenig Eisen, wie gerade beim hamolytischen Ikterus, haben wir 
sonst nur noch bei der Hamochromatose gefunden. Jedenfalls wird man im 
Organismus mit Vorrichtungen rechnen konnen, welche dafiir sorgen, daB die 
bei der Spaltung des Hamatinmolekiils frei werdenden Eisenmengen dem Organis­
mus erhalten bleiben. 

So gewiB es ist, daB sich Eisen bei hamolytischen Prozessen vorwiegend in den 
reticuloendothelialen Elementen histologisch nachweisen laBt, so unklar er­
scheint zunachst der Befund, warum sich in pathologischen Organen Eisen auch 
in Parenchymzellen findet. Priift man z. B. eine zirrhotische Leber auf ihren 
Eisengehalt, so findet sich Hamosiderin in den KUPFFERschen Sternzellen, 
aber ebenso reichlich in den Leberzellen, in denen es z. B. beirn hamolytischen 
Ikterus sonst nicht zu sehen ist. Man hat immer schon eine Schadigung der 

1 BIONDI: Zieglers Beitr.18, 174 (1895). 2 HUECK: Zieglers Beit,r. 04, 68 (1912). 
3 KUNKEL: Pfliigers Arch. 14, 353 (1877). 
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Leberzellen hiefiir verantwortlich gemacht, was um so wahrscheinlicher ist, als 
Eisen besonders schon bei den verschiedenen Lebercirrhosen in nekrotischen 
Partien zu finden ist. Zugunsten einer solchen Annahme lassen sich auch eigene 
Beobachtungen verwerten. Bekanritlich wird kolloidales Eisen in der Leber ge­
speichert, wenn man es Tieren intravenos verabfolgt; der Ort der Speicherung 
ist ausschlieBlich in den KUPFl<'ER-Zellen zu suchen. Schadigt man aber vorher die 
Leber mit Phosphor oder Oleum pulegi, so ist das Eisen auch in den degenerierten 
Leberzellen nachweisbar. 

Tabelle 39. 

Normal I ....................... . 
II ....................... . 

Hamolytischer Ikterus I 
II 

III 
IV 

Perniziiise Anamie I ............ . 
II ............ . 

III ............ . 
IV ............ . 

Sekundare Anamie I. ............ . 
II ............. . 

Polycythiimie I .................. . 
II. ................. . 

Splenomegale Cirrhosis hepatis I .. . 
II .. . 

III .. . 
IV .. . 

Icterus catarrhalis I ............ . 
II ............ . 

III ............ . 

Hamochromatose I 
II 

III 

250 
338 

82 
134 
II3 
136 

4 
4 

3 
4 
4 
3 

59 1/2 
90 21/2 

150 21/4 
75 I P/2 

130 
47 

325 
168 

182 
270 
256 
152 

348 
68 

160 

130 
81 
85 

23,5 
87,5 

103,0 
169,0 
166,0 
162,0 

5,25 
10,5 
36,64 
51,6 

6,2 
4,9 

71,27 
65,95 

37,49 
60,9 
97,7 
18,59 

2,12 
5,9 

5,3 
4,5 
3,8 
2,2 

II,7 
5,8 
3,43 
1,43 

3,85 
1,8 

2,27 
2,9 

13,1 
5,2 
5,1 
1,65 

51,91 5,35 
17,07 3,36 
10,65 i 1,9 

96,0 2,15 
78,0 1,25 
71,8 1,1 

Verhiiltnis 
zwischen 

Eisen nnd 
Bilirubin 

II: I 
15: I 

19,4: I 
38: I 
44: I 
73: 1 

0,45: I 
1,8: I 

10,6: I 
36: I 

1,6: I 
2,7: I 

31,4: 1 
22,9: I 

I: I 
12: I 
19: I 

II,3: I 

9,4: 1 
5,3: 1 
5,3: 1 

44: 1 
62: 1 
65: 1 

Diese einleitenden Bemerkungen erscheinen uns fUr die Besprechung der 
Frage von der mutmaBlichen Ursache der Eisenspeicherung bei der Hamochroma­
tose von Bedeutung. Es stehen meines Erachtens hauptsachlich zwei Fragen zur 
Erorterung: Handelt es sich bei dieser Krankheit um eine primare starke Hamolyse 
und ist die Eisenablagerung in den Geweben eine Folge derselben, oder haben wir 
es mit einer geschadigten Eisenausscheidung zu tun, so daB sich das Eisen, ahnlich 
wie die Harnsaure bei der Gicht, an bestimmten Stellen ablagern muB f 

Die erste Annahme, daB es sich bei der Hamochromatose ausschlieBlich 
um eine Begleiterscheinung eines gesteigerten Blutzerfalles handelt, glauben 
wir auf Grund unserer Beobachtungen ablehnen zu konnen. Weder die Farb­
sto££bestimmungen im Stuhl noch die Bilirubinwerte im Duodenalsaft weisen 
auf einen hochgradigen Blutuntergang hin. Nehmen wir noch die Tatsache hinzu, 
daB es bei der typischen Hamochromatose kaum zu einer Anamie kommt und 
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Ikterus mit indirekter Bilirubiniimie nur ausnahmsweise zu sehen ist, so erscheint 
uns ein erhohter Blutuntergang bei der Hiimochromatose sehr unwahrscheinlich. 

Aus diesem Grunde muG die Frage aufgeworfen werden, ob die histologisch 
und auch chemisch nachweisbare hochgradige Eisenablagerung in den Organen 
nicht ebenfalls als Ausdruck einer Speicherkrankheit anzusehen seL Zuniichst 
muG man sich vergegenwiirtigen, daB die Hiimochromatose lange Zeit bestehen 
muB, bevor es zu einer hochgradigen Eisenspeicherung kommt. Dies ergibt sich 
aus der folgendenBerechnung: Da das Eisen schlieBlich aus der Nahrung stammt 
und davon bei der Hiimochromatose bis zu 40 g im menschlichen Korper auf­
gestapelt werden, wiihrend die tiigliche Eisenzufuhr nur sehr gering ist (nach 
den Berechnungen von STOCKMANN1 pro Tag lO mg), so ist - selbst wenn wir 
dreimal mehr Eisen in Rechnung stellen, als dies von STOCKMANN angenommen 
wurde - eine mindestens dreijiihrige Zeitperiode notwendig, um den Organismus 
so mit Eisen zu beladen, daB sich 40 g in ihm aufgehiiuft finden. Bedenkt man 
ferner, daB auch bei der Hiimochromatose tiiglich - allerdings sehr geringe -
Eisenmengen durch den Stuhl und Ham ausgeschieden werden, so ist die zum 
Zustandekommen der Erkrankung notige Zeit noch langer. Jedenfalls ergibt 
sich aus solchen Berechnungen, daG es sehr lange dauern muB, bevor sich ein 
Zustand entwickelt, der uns als Hiimochromatose bekannt ist. 

Wenn man nun im Sinne der Speicherkrankheiten annimmt, daB der Organis­
mus bei der Hiimochromatose die Fiihigkeit verloren hat, Eisen auszuscheiden, 
dann wird es uns auch verstiindlich, warum sich Eisen nicht nur in den reticuloendo­
thelialen Elementen, sondern auch in den Epithelien findet; moglicherweise besitzen 
auBerdem die Zellen eine besondere Affinitiit zum Eisen - sichere Hinweise fiir 
die Richtigkeit dieser Vorstellung lassen sich aber kaum anfiihren. 

In innigemZusammenhang mitdiesemFragenkomplex muG auch dasProblem 
behandelt werden, welche Beziehungen zwischen der Eisenablagerung und der 
Cirrhoseentstehung bestehen. Zu erwiigen ist die Frage, ob die Cirrhose als die 
Ursache oder als die Folge der Eisenablagerung anzusehen ist. Zuniichst muG 
betont werden, daB sich bei allen Hiimochromatosen Cirrhosen der Leber, meistens 
auch des Pankreas, finden. Andere Cirrhosen, z. B. der Schilddriise, der retro­
peritonealen Lymphdriisen, der Hypophyse, kommen trotz hochgradiger Eisen­
inkrustation nicht vor. Das sind wichtige Momente gegen die Annahme, daG ein 
inniger Zusammenhang zwischen Eisenimbibition und Cirrhose besteht. Vielleicht 
wird die Leberfunktion durch die Eisenimbibition auch geschiidigt, ob aber des­
halb die Cirrhose als Folge der Hiimochromatose angesehen werden darf, erscheint 
uns sehr zweifelhaft. Die Cirrhose der Leber und der Bauchspeicheldriise einer­
seits und die Pigmentierung der iibrigen Organe anderseits scheinen vorwiegend 
nebeneinander zu verlaufen, wobei es moglich ist, daB geschiidigte Leber- und 
Pankreaszellen einen besonders giinstigen Boden fUr eine Eisenablagerung ab­
geben, besonders wenn gleichzeitig eine entsprechende Disposition fiir eine 
Hiimochromatose besteht. 

Eine Eigentiimlichkeit der Hiimochromatose-Fiille besteht in der geringen 
Beteiligung der Milz an der Pigmentablagerung; da sich manchmal eine aus­
gesprochene Fibrose der Milz fand, ist auch die Frage diskutiert worden, ob 
die Hiimochromatose nicht in irgendeinem Zusammenhang mit einer Milz­
insuffizienz steht, zumal von CHEVALIER2 im Experiment gezeigt wurde, daB 
bei splenektomierten Tieren eine besondere N eigung zu Pigmentanschoppung 
selbst in den Leberzellen nachweisbar ist. Auf Grund seiner Befunde sprach 
dieser Autor sogar von einer "hepatite ou une cirrhose pigmentaire". Wir haben 
----
1 STOCKMANN: J. Physiol. Cambridge 17, 484 (1895); XXII, 55 (1897). 
2 CHEVALIER: These de Paris. 1913. 
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die Vel'suche von CHEVALIER bestatigen k6nnen, dennoch laBt sich die Eisenab­
lagerung nach Splenektomie mit der menschlichen Hamochromatose keineswegs 
vergleichen; vielleicht HeBe sich nach Jahren eher eine Eisenimbibition erkennen. 
Immerhin muB betont werden, daB sich bei Menschen, die vor vielen Jahren 
splenektomiert wurden, keine Hamochromatose nachweisen laBt (eigene Be­
obachtungen). Fiir die Annahme irgendwelcher Beziehungen zwischen Milz­
mangel bzw. geschadigter Milzfunktion und der Anlage zur Hamochromatose, 
lassen sich also nicht viel positive Hinweise erbringen. 

Den Ausgangspunkt fUr eine neue Theorie der Hamochromatose bildete fUr 
ROSSLE folgender Befund: Er fand in der Leber bei einer chronischen Cirrhose 
neben auffallendem Pigmentreichtum eine auffallige Phagocytose von Erythro­
cyten durch die Leberzellen. Als Ursache nahm er eine spezifische Erkrankung 
des synzytialen Endothelbelages der GefaBkapillaren an, wobei er einen Unter­
gang zahlreicher KUPFFER-Zellen voraussetzt. Auf diese Weise sollen in den 
Raum zwischen Leberzellen und den anscheinend unverletzten Kapillaren 
Erythrocyten durchtreten k6nnen. Aus solchen zirkumskripten Blutungen 
k6nnen dann die Leberzellen durch Phagocytose rote Blutzellen aufnehmen; 
dabei kann man, wie ROSSLE angibt, Leberzellen sehen, die 20-25 Erythro­
cyten in sich aufgenommen haben. Bilder dieser Art stellen nun nach ROSSLE 
gleichsam formes frustes bzw. das erste Stadium der Hamochromatose dar. 

Da sich unter normalen Bedingungen Eisen in den Leberzellen nur auBerst 
selten einlagert, die Hamochromatose aber nach ROSSLE die Folge einer spezUi­
schen KapiIlarschadigung ist, so versucht er, diese beiden Formen der Eisen­
einlagerung auch nominell zu trennen. ROSSLE bezeichnet daher als Siderose 
einen Zustand, bei welchem es sich um eine Pigmentinfiltration bzw. -degeneration 
handelt, wobei die roten Blutzellen intravaskular zugrunde gehen, wahrend Hiimo­
chromatose nur unter aktiver Beteiligung der Leberzellen zustande kommt. Hamo­
chromatose und Hamosiderose sind daher seiner Meinung nach prinzipiell aus­
einanderzuhalten. Ais unterstiitzendes Moment k6nnte man noch anfiihren, 
daB vielleicht bei der Hamochromatose von der Leber nicht nur Bilirubin, 
sondern auch Hamatoporphyrin gebildet wird. Von funktionellen Gesichts­
punkten aus muB eine Gegeniiberstellung von Hamosiderose und Hamo­
chromatose absolut befiirwortet werden, denn die Hamosiderose scheint fast 
immer der Ausdruck einer gesteigerten Hamolyse zu sein, wahrend dafiir 
bei der Hamochromatose kein Anhaltspunkt zu erbringen ist. 

Ein wichtiges Bedenken drangt sich auf, wenn man die Eiseneinlagerung bei 
del' schwersten menschlichen Hamolyse, die wir kennen - dem hamolytischen 
Ikterus - histologisch mit jener bei der Hamochromatose vergleicht. Bei der 
Hamochromatose findet sich das Eisen fast immer in Form von groben K6rnchen, 
beim hiimolytischen Ikterus sind die Zellen dagegen nach der Behandlung mit 
dem PERLsschen Reagens gleichmaBig diffus tingiert oder hOchstens feink6rnig 
verandert. 

In ein ganz neues Stadium trat die Lehre von der Hamochromatose durch die 
Untersuchungen von MALLORy.1 Wie schon eingangs erwahnt, gab MALLORY auf 
Grund seiner Experimente der Vermutung Ausdruck, daB zwischen chronischer 
Kupfervergiftung und Hamochromatose ein Zusammenhang besteht; bekannt­
lich war es ihm gelungen, durch langdauernde Verfiitterung kleiner Kupfer­
dosen beim Kaninchen ein Krankheitsbild zu erzeugen, das gewisse Ahnlich­
keiten mit der Pigmentcirrhose darbietet. In einer spateren Mitteilung glaubte 
MALLORY bei einem Teil der Hamochromatosefalle sogar eine "Kupferanamnese" 

1 MALLORY: Arch. into Med.37, 336 (1925). 
Eppinger, Leberkmnkheiten. 28 
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nachweisen zu konnen, was ihn in seiner Ansicht bestarkte. Der Kreis der Be­
weise schien geschlossen, als SCHONHEIMER und OSHIMA 1 tatsachlich in 17 Fallen 
von menschlicher Hamochromatose eine wesentliche Erhohung des Kupferge­
haltes der Leber nachweisen konnten. Sie fanden 30-60 mg Kupfer pro Kilogramm 
Trockensubstanz, also eine Erhohung um das 3-4fache gegeniiber der Norm. 
HERKEL2 hat diese Beobachtungen an weiteren 16 Lebern von Hamochroma­
tose bestatigt. 

Die Versuche von MALLORY sind oft iiberpriift worden; die wenigsten Nach­
untersucher waren aber imstande, selbst durch lange Kupferverfiitterung beim 
Tier eine Hamochromatose zu erzeugen (z. B. HERKEL). Die Beweiskraft der 
Untersuchungen von SCHONHEIMER wurde dadurch untergraben, als man fest­
stellen konnte, daB auch die nicht pigmentierte zirrhotische Leber groBe Kupfer­
mengen speichert, ja in einem Fall, iiber den JOSSELIN DE JONG berichtete, war 
sogar mehr Kupfer vorhanden als·· in einer Pigmentcirrhose. Wenngleich man 
also sagen kann, daB der Kupfergehalt der Leber bei Cirrhose hoher ist als der­
jenige normaler Lebern und daB in der Mehrzahl (nicht bei allen) der Pigment­
cirrhosen mehr Kupfer gefunden wird als bei nicht pigmentierten Cirrhosen, so 
bleibt es immer noch fraglich, ob die Kupfervergiftung bei der Pigmentcirrhose 
eine primare atiologische Bedeutung hat, oder ob es sich nur um die ungenugende 
Ausscheidung von Kupfer durch die kranke Leber handelt. 

Als RECKLINGHAUSEN die Hamochromatose zuerst beschrieb, unterschied er -
wie einleitend erwahnt - in den Geweben zwei Pigmente: Hamosiderin und 
Hamofuscin; jenes gibt Eisenreaktion, dieses nicht. Eine solche scharfe Trennung 
ist wahrscheinlich nicht richtig, weil das Hamofnscin ebenfalls Eisen, nur in mas­
kierter Form, enthiilt. Beide Pigmente sind somit Derivate des Hamoglobins. 
Fiir diese Annahme spricht die bereits angefiihrte Tatsache, daB bei energischer 
Vorbehandlung der Schnitte z. B. mit Schwefelammon oder heiBer Salzsaure 
(Hydrolyse) eine Zunahme des histologisch nachweisbaren Eisens erfolgt. Es ist 
also anzunehmen, daB die Eisenabspaltung aus dem Haminmolekiil genau so 
wie unter normalen Bedingnngen und wie bei gesteigerter Hamolyse erfolgt; da­
gegen scheint aber das Gewebe bei der Hamochromatose nicht imstande zu sein, 
das Eisen wieder vollstandig an das Knochenmark abzugeben, wo es neuerlich 
zur Hamoglobinbildnng verwendet werden solI. Vielleicht geht dieser ProzeB 
auch mit der Bildung eines anderen Abbanproduktes, nicht nur desgewohn­
lichen Bilirubins, einher, denn sonst ware es schwer zu verstehen, daB bei 
vielen Fallen so haufig Hamatoporphyrin im Harn erscheint. Wir glauben daher 
annehmen zu konnen, daB es sich bei der Hamatochromatose urn das Zusammen­
treffen zweier krankhafter Prozesse handelt, namlich urn eine Cirrhose und urn 
eine Stoffwechselstorung, wobei ein UbermaB von eisen- und vielleicht auch nicht 
eisenhaltigem Pigment gebildet wird, das sich besonders deshalb in vielen 
Organen anhauft, weil auch die physiologische Ausscheidung des Pigmentes 
durch die Cirrhosebildung gelitten hat. Wir haben bereits fmher auf eine gewisse 
Ahnlichkeit mit der Gicht hingewiesen und mochten diese noch einmal unter-
streichen. 

6. Diagnose. 
Wenn sich bei einem Diabetes eine groBe, harte Leber und eine Dunkel­

farbung· der Haut findet, so hat man in erater Linie an das Krankheitsbild 
der Hamochromatose zu denken. In Fallen von Cirrhose mit Pigmentation ohne 
Zuckerausscheidung mnB man diagnostisch immer vorsichtig sein, weil ein ge-

1 SCHONHEIliER u. OSHIMA: Hoppe-Seylers Z.180, 249 (1929). 
2 HERKEL: Zieglers Beitr. 85, 513 (1930). 
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ringer Grad von Pigmentation aueh schon bei der gewohnliehen Cirrhose zu 
beobaehten ist. In solehen Fallen empfiehlt es sieh, ein Stiiekehen Haut zu exzi­
dieren und es auf seinen Eisengehalt zu untersuehen. Die gewohnliehe PERLssehe 
Probe geniigt nieht. Es empfiehlt sieh, das Gewebe oder den Sehnitt mit Sehwefel­
ammon vorzubereiten und dann erst die Berlinerblaureaktion anzustellen. Das eisen­
haltige Pigment findet sieh teils in den SehweiBdriisen, teils in den glatten Muskeln 
der GefaBe. Rous l empfiehlt die Priifung des Harnsedimentes auf Hamosiderin. 
Einige Male sahen wir bei der rontgenologisehen Untersuehung der Sehilddriise und 
der Speieheldriisen eine intensive Dunkellarbung dieser Organe. Photographiert 
man auf einer Platte die Sehilddriise (oder Parotis) eines Falles von Hamoehroma­
tose neben der eines gesunden Mensehen, so ergeben sieh groBe Untersehiede; jeden­
falls kann man das rantgenologisehe Verfahren diagnostiseh zu Rate ziehen. 
Hinsiehtlieh des diagnostisehen Wertes der Glykosurie sei an eine Zusammen­
stellung von SIMMONDS erinnert: In 2% aller FaIle von Cirrhosis hepatis findet 
sich Glykosurie, in 5% aller Diabetiker sieht man auch Cirrhosis hepatis und in 
256 Fallen von Lebercirrhose fand sich nur zweimal Hamochromatose. 

Verwechslungen mit der ADDIsoNschen Krankheit sind wohl leicht zu ver­
meiden, wenn man den Blutdruek und den Blutzucker beriicksichtigt. In Fallen, 
die vorher reichlich Arsen erhalten haben, wird man Arsenmelanose in Erwagung 
ziehen miissen. Manche Formen von Alkaptonurie gehen mit starker Pigmentation 
der Haut einher; die dabei auftretende Ochronose der Ohrknorpeln ist zu er­
kennen, wenn man die Ohrmuseheln mit einer kleinen elektrischen Lampe durch­
leuchtet. Da bei der Alkaptonurie der Harn Kupfer reduziert, so kann es aueh 
auf diese Weise zu Verwechslungen kommen. 

7. Prognose. 

Patienten mit Hamochromatose zeigen oft durch Jahre die charakteristischen 
Symptome ohne sich irgendwie ernstlieh krank zu fiihlen; gehen solche Patienten 
zugrunde, so hat man den Eindruck, daB sie an der Cirrhose und nicht an der 
Hamochromatose starben. Das Hinzutreten eines sehweren Diabetes hat auf 
den Verlauf der Erkrankung einen iiblen EinfluB. Manche Fane bieten agonal das 
Bild einer sogenannten Cholamie, gelegentlich kann eine schwere Oesophagus­
blutung das Ende herbeifiihren. 

8. Therapie. 

Es ist schwierig, therapeutische Ratsehlage zu geben, da uns das Wesen 
dieser Krankheit nicht bekannt ist. Die Therapie kann sich daher nur auf eine 
symptomatische Behandlung beschranken. Meist reagieren solche Patienten auf 
Insulin recht gut, so daB es auf keine Schwierigkeiten staBt, die Glykosurie in 
Sehranken zu halten. 

VIII. Die Stauungsleber. 
A. Allgemeine Pathologie. 

Die Leber besitzt unter anderem die Aufgabe, als Schutz organ zu wirken, 
indem sie das Herz vor dem Ansturm des PIortaderblutes bewahrt. In alten Ar­
beiten (STOLNIKOW2) finden sich Angaben iiber machtige Erweiterungen des 
rechten Herzens bei Tieren mit ECKscher Fistel. Wenn das Herz nicht mehr 
fahig ist. die ihm angebotene Blutmenge weiter zu befardern, oder wenn andere 

1 Rous: J. of exper. Med. 28, 645 (1918). 
2 STOLNIKOW: Pfliigers Arch. 28, 255 (1882). 
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Umstande auftreten, die das WeiterflieBen des Blutes behindern, so bleiben 
Blutmengen in der Leber liegen und fiihren zu einer VergroBerung des Organs. 
Die Leber kann betrachtliche Blutquantitaten aufnehmen; schon unter normalen 
Verhaltnissen wirkt sie als Blutspeicher; in noch viel erhOhterem MaBe iibt sie 
diese Speicherfunktion, wenn das Herz versagt. Die Tatigkeit der Leber als 
Blutdepot wird durch einen muskularen Drosselmechanismus der Vena hepatica 
weitgehend unterstiitzt; kontrahieren sich diese Muskeln (in der Leber des Hundes 
ist dieser muskulose Apparat besonders ausgepragt, wesentlich schwacher in 
der menschlichen Leber), so wird dem Herzen viel Blut entzogen, es kommt zum 
Kollaps. Anscheinend befindet sich dieser Klappenmechanismus schon unter 
normalen Bedingungen in einem gewissen Erregungszustand, denn elektrische 
Reizung der Lebernerven bedingt - wenigstens beim Hund - eine betrachtliche 
Entleerung des Blutdepots der Leber. Ahnlich wirken Kohlensaure und Adrenalin. 
Die Blutmenge, die auf diese Weise aus den Leberdepots dem Herzen zugefiihrt 
werden kann, betragt schatzungsweise 20% der gesamten Blutmenge. Vermutlich 
nimmt der Blutgehalt der Leber auch zu, wenn die venosen Blutkapillaren ge­
lahmt sind, denn gewisse Gifte konnen im Tierexperiment starke Venostase 
bedingen, ohne daB die Ursache in einer Herzschwache oder der Kontraktion des 
venosen Klappenmechanismus zu suchen ist. Wir haben somit mit drei Moglich­
keiten zu rechnen, die zu einer vermehrten Blutansammlung in der Leber fiihren: 
l. die extrahepatal, meist kardial, bedingte Stauungsleber, 2. die intrahepatal 
(durch Kontraktion der Lebervenenmuskeln) bedingte Stauungsleber und 3. die 
auf Kapillarlahmung beruhende Blutstase. Manche Autoren unterscheiden zwi­
schen aktiver und passiver Hyperamie; so bezeichnet z. B. GERLACH! die Leber­
vergroBerung, die beim Fleischfresser wahrend eines anaphylaktischen Schocks 
auf tritt, als aktive Leberhyperamie. In dieselbe Gruppe reiht er auch die Leber­
vergroBerung ein, die auf der Hohe der Verdauung zu beobachten ist, ferner die 
sogenannte Tropenleber und die menstruelle Hyperamie. Sieht man in der aktiven 
Hyperamie die Folge eines MiBverhaltnisses zwischen vermehrter Blutzufuhr 
und vermindertem Abtransport, dann sind in diese Gruppe alle LebervergroBe­
rungen einzubeziehen, die auf Spasmen im Lebervenenmechanismus beruhen. 
Sichere Beweise fiir das Vorkommen solcher Veranderungen (z. B. in der Tropen­
leber, in der Leber bei Menstruationshyperamie usw.) besitzen wir allerdings nicht. 
Jedernalls scheint es nicht vollig gerechtfertigt, daB der pathologische Anatom 
bei jeder blutreichen Leber eine passive Stauungsleber annimmt, was natiirlich 
nicht ausschlieBt, daB trotzdem die gewohnliche, kardial bedingte Stauungsleber 
die haufigste Form darstellt. 

Ein wichtiger Faktor, der den Blutreichtum der Leber beeinflussen kann, ist 
das Zwerchfell. Urn die Bedeutung des Zwerchfells als Forderer der Zirkulation 
entsprechend wiirdigen zu konnen, muB zunachst das anatomische Verhaltnis 
zwischen Zwerchfell, Vena cava inferior und Pfortadermiindung klargestellt wer­
den; wertvolle Erkenntnisse auf diesem Gebiete verdanken wir HASSE.2 Die 
Lebervenen miinden nicht innerhalb der Hohlvenenfurche der Leber in die Cava 
inferior ein, sondern erst im Bereiche des auf die untere Hohlvene nach oben um­
biegenden Telles des Perical'ds, also oberhalb des Zwerchfells. Hier bildet die Vena 
cava inferior eine Art Bulbus, in den die Lebervenen einmiinden. Fiir die folgen­
den Auseinandersetzungen wollen wir uns einer schematischen Darstellung be­
dienen; bei der Inspiration bewegt sich das Zwerchfell abdominalwarts, es kommt 
zu einer Drucksteigerung in der Bauchhohle, die sich in einer Vorwolbung der 
vorderen Bauchwand auBert. Die durch das Abwartstreten des Zwerchfells be-

1 GERLACH: Handbuch der pathologischen Anatomie, Bd. VII, S. 82. 1930. 
2 HASSE: Arch. f. Physiol. u. Anat. 1906, 288; 1907, 209. 
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dingte intraabdominale Druckzunahme wirkt sich nicht nur nach vorne sondern 
auch nach unten, riickwarts und oben aus. Die Druckzunahme in der Richtung nach 
riickwarts muB sich auch an der Vena cava inferior auswirken. Der Blutstrom in 
der Vena cava inferior wird bei j eder forcierten a bdominellen Atm ung inspiratorisch 
gehemmt, was sich auch plethysmographisch bei jeder Inspiration, an einer Zu­
nahme des FuBvolumens bei gleichzeitiger Abnahme des Armvolumens sinnfallig 
veranschaulichen laBt. Da sich die Druckzunahme im Abdomen bei der Inspiration 
nach allen Richtungen, so auch nach oben geltend macht, so folgt daraus, daB die 
Leber bei der Inspiration sowohl von oben (infolge Tiefertretens des Zwerchfells) 
als auch von unten (infolge der intraabdominalen Drucksteigerung) zusammen­
gepreBt wird. Die Drucksteigerung iibertriigt sich auf den Blutgehalt der Leber, 
und zwingt so das Blut, in irgendeiner Richtung aus der Leber herauszustromen; 
in der Richtung der Pfortader 
kann das Blut nicht ausweichen, 
wei! derselbe Druck, der auf der 
Unterflache der Leber lastet, 
auch auf die hinter dem Pan­
kreas gelagerte Pfortader ein­
wirkt: gleiches gilt von derCava 
inferior, so daB das Blut nur in 
die Richtung zum Herzen aus­
weichen kann. Die von HASSE 
aufgedeckten Lageverhaltnisse 
der Lebervenen zur Vena cava 
inferior erklaren, wieso dem 
BlutabfluB aus der Leber in das 
Herz trotz dem Abwartstreten 
des Zwerchfells kein Hindernis 
entgegensteht; im Gegenteil, 
mangewinntsogardenEindruck, 
als ob gerade infolge Kontrak­
tion des Zwerchfells das in der 
Leber aufgespeicherte Blut herz­
warts ausgepreBt wiirde. 

+ 

a b 
Abb. 57. EinfluB der Zwerchfellbeweguug auf die Blutzirku­
Jatiou iu der Leber. a Exspiratiou, b Iuspiration (Schemati­

sche DarsteIluug). 

Die Wechselbeziehungen zwischen Leber und Zwerchfell hat man gelegentlich 
damit verglichen, daB eine Hand (das Zwerchfell) einen mit Fliissigkeit durch­
trankten Schwamm (die Leber) umspannt. (Abb. 57) Gleichwie die Fliissigkeit 
zwischen den Fingern der den Schwamm umklammernden Hand ausrinnt, stromt 
das unter dem Druck des kontrahierten Zwerchfells aus der Leber ausgepreBte Blut 
herzwarts. Betrachtet man von diesem Gesichtspunkte aus den EinfluB des Zwerch­
fells auf die Zirkulation des Blutes als auch der Galle in der Leber, so wird man 
die ZweckmaBigkeit der Einrichtung verstehen, daB wahrend der Inspiration 
infolge der Drucksteigerung im Abdomen - also zu einer Zeit, wo sich das Blut 
aus der Leber entleert - der Blutstrom im Bereiche der eigentlichen Vena cava 
inferior gehemmt ist. Die Menge des Pfortaderblutes ist bei Bewegungen nicht 
wesentlich geringer als die Blutmenge, welche aus den Beinen kommt. Die beiden 
Blutstrome miiBten sich - so soUte man meinen - dort, wo die Lebervenen in 
die Vena cava inferior miinden, gegenseitig hindern. Das Zwerchfell scheint nun 
auch hier der Regulator zu sein, welcher eine gegenseitige Beeintrachtigung der 
beiden Blutstrome verhindert. Wesentlich ist somit der fordernde EinfluB der 
Inspiration auf das Pfortaderblut bzw. das Leberblut; wahrend der Exspiration 
kann das aus den Beinen kommende Blut ungestOrt herzwarts stromen; findet 
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sich im Cavum peritonei freie Luft, dann lost sich die Leber yom Zwerchfell 
und verliert dadurch einen Teil des fordernden Einflusses des Diaphragmas; 
das Pneumoperitoneum schaUt sClmit fUr die Leber ungiinstige Zirkulations­
verhaltnisse. 

Die groBe Leber des neugeborenen Kindes, welche bald nach der Geburt an 
Volumen abnimmt, deutet HASSE ahnlich, indem er das Fehlen der Atmung im 
intrauterinen Leben hierfur ursachlich in Betracht zieht; sie bedinge nicht nur 
die Leberhyperamie des Neugeborenen, sondern auch den Icterus neonatorum. 

Der EinfluB des Zwerchfells auf die Zirkulation laBt sich auch aus der GroBe 
des Einzelschlagvolumens ersehen. Bestimmt man mittels der plethysmo­
graphischen Methode von ROTHBERGER1 das Einzelschlagvolumen, so kann man 
deutlich feststelIen, wie gleichzeitig mit jeder Zwerchfellreizung das ausgetriebene 
Blutquantum zunimmt. Die Annahme HASSES, der im Zwerchfell einen wichtigen 
Forderer der Blutzirkulation sieht, scheint damit wohl eindeutig bewiesen. Man 
wird daher bei allen Stauungszustanden der Leber der Motilitat des Zwerchfells 
diagnostisch und therapeutisch erhohte Aufmerksamkeit zuwenden mussen. 

Die haufigste Ursache der passiven Stauungsleber sind Mitral- und Tricus­
pidalfehler, dann Pericard- und Myocarderkrankungen und Storungen im 
Lungenkreislauf, wenn sie das rechte Herz in Mitleidenschaft ziehen. Das Ge­
meinsame fUr aIle diese Vorgange ist die Unfahigkeit der Leber, ihr Blut zum 
Herzen abzugeben. 

Je langer eine kardiale Stauung dauert, um so mehr ruckt ein zweiter Faktor 
in den Vordergrund, der ebenfalls imstande ist, den Blutreichtum der Leber zu 
steigern: die Plethora. Fast bei allen kardialen Inkompensationen nimmt nicht 
nur die zirkulierende, sondern auch die effektive Blutmenge betrachtlich zu. 
Besonders deutlich kommt dies bei der Obduktion eines inkompensierten Herzens 
zum Ausdruck, wo der Prosektor nach Herausnahme des Herzens eine auffallend 
groBe Blutmenge aus dem Thorax schopft. Wir kennen nur noch einen Zustand, 
der Ahnliches zeigt: die Polycythamie. Wahrscheinlich ist die Plethora vera 
mancher inkompensierter Herzfehler auf Sauerstoffmangel der Gewebe zuriick­
zufUhren. Wenn wir daher eine kardiale Stauungsleber vor uns haben, so ist der 
Mehrgehalt an Blut in der Leber nicht allein auf Stauung, sondern sicher auch 
auf Plethora zu beziehen. Diesem Umstande ist es auch zuzuschreiben, daB eine 
hochgradige Stauungsleber nach einem kraftigen AderlaB wesentlich kleiner wird. 
Immerhin muB daran festgehalten werden, daB eine VergroBerung der Leber bei 
einer kardialen Affektion fast immer auf eine beginnende oder schon ausgebildete 
Herzinsuffizienz hinweist; wieso es kommt, daB Blutegeln auf eine Stauungs­
leber gesetzt, innerhalb kurzer Zeit eine Verkleinerung der Leber bedingen, ist 
noch vollig unklar; an der Richtigkeit dieser Beobachtung ist nicht zu zweifeln. 

Der histologische Aufbau der Leber, die funktionell mit einem groBen, locker 
gefUgten Schwamm verglichen werden kann, eignet sich auBerordentlich dazu, 
groBe Blutmengen in sich aufzunehmen. Bei beginnender Stauung sind zuerst 
die Zentralvenen strotzend mit Blut gefUllt, ebenso sind die Kapillaren der 
zentralen Lappchenabschnitte voll von Erythrocyten. Die Struktur der Leber­
zellbalken ist noch vollkommen erhalten, sie erscheinen hochstens etwas ausein­
andergedrangt. Auf diese Weise kommt es zu der auch makroskopisch sichtbaren 
Zeichnung der Leber (erstes Stadium der Stauung); die Lappchenperipherie ist 
verfettet und erscheint hellgelb, wahrend das Zentrum des Acinus dunkel und 
eingesunken ist. Eine wesentliche VergroBerung der Leber ist in diesem Stadium 
noch nicht vorhanden. 

1 ROTHBERGER: Pfliigers Arch. 118, 353 (1907). 
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Das Charakteristikum des sogenannten zweiten Stadiums stellen Entartungs­
vorgange am Parenchym und Vermehrung des Bindegewebes vor. 1m Gefolge 
der zentralen Kapillarerweiterung kommt es jetzt zu einer Atrophie der Leber­
zellen und parallel dazu auch zu einer Verdickung der Zentralvenen (Abb. 58). 
Allmahlich greift die Leberzellatrophie auch auf die Peripherie iiber, wahrend in 
den zentralen Partien die Zellen fast vollstandig zugrunde gegangen sind. Bei 
hochgradiger Stauungsatrophie finden sich im Zentrum des Acinus fast nur 
mehr erweiterte Blutkapillaren, an der Peripherie wenige, aber gut erhaltene 
Leberzellen. 1m Zentrum des Acinus ki::innen die Kapillaren unter dem Drucke 
des gestauten Elutes einreil3en, so daB sich Elutseen bilden. Bei weiterer Aus­
breitung des Prozesses erweitern sich die Elutseen, die auBerordentlich bIut-

Abb. 58. Zentrale Acinusfibrose bei Stauungslcber. 

reichen Gebiete der benachbarten Acini ki::innen sich beriihren, ineinander iiber­
gehen und sogenannte BlutstraBen bilden. Die Atrophie der Zellen erstreckt sich 
schlieBlich diffus iiber die ganze Leber und fiihrt zu einer Verkleinerung des Or­
gans, an der auch ein SchrumpfungsprozeB des gewucherten Bindegewebes be­
teiligt ist. Der Acinus verliert allmahlich seine Form, er wird unregelmaBig. 
Diese Veranderungen sind makroskopisch dadurch gekennzeichnet, daB die ein­
gesunkenen und dunkelroten Partien gegeniiber den graugelben Inseln iiberwiegen, 
die den noch erhaltenen Leberzellresten entsprechen. Meist kommt es jetzt in den 
peripheren Lappchenanteilen auch zu einer Einlagerung von braunem Pigment. 
Diese Verfarbung fiihrt zu einer eigentiimlichen Umgestaltung des makrosko­
pischen Leberbildes, das unter dem Namen der Muskatnul3leber bekannt ist; 
zyanotische Atrophie scheint mir die richtigere Bezeichnung. 

Die Stauung in einer MuskatnuBleber ist nicht immer gIeichmaBig. Manche 
Partien sind starker betroffen. An der Leberoberflache au Bert sich dies in Form 
von muldenformigen Furchen. Anscheinend hangt dies auch mit einer ungleich­
mal3igen Gestaltung der Atrophie zusammen. In Einklang mit der Annahme, 
die das Wesentliche der Leberzellatrophie in der bloBen Stauung sieht, steht die 



440 Die Stauungsleber. 

Anschauung, daB dane ben auch nekrotische Vorgange ursachlich eine Rolle 
spielen sollen. Tatsachlich sieht man gelegentlich groBere Blutaustritte, die zu 
einer mangelha.ften Ernahrung der umliegenden Leberzellen fiihren miissen 
und dadurch Nekrosen bedingen. Dementsprechend hat man versucht, die 
Stauungslebern in solche mit und ohne Nekrose zu trennen. In den noch 
iibriggebliebenen Leberzellresten kann es zu einer Regeneration kommen, die 
mitunter iibers Ziel schieBt, wobei es zur Bildung von groBeren Regeneraten qnd 
Umbau in der Stauungsleber kommen kann. 

In einer Stauungsleber kann es auch zu Veranderungen des Stiitzgewebes 
kommen, die in weiterer Folge zu jenem Bilde fiihren, das unter dem Namen der 
indurierten Stauungsleber (Cirrhose cardiaque) bekannt ist. Zuerst tritt eine 
Vermehrung der Gitterfasern im Bereiche der Vena centralis auf, die sich allmah­
lich in kollagenes Bindegewebe umwandeln. Schreitet der ProzeB gegen die 
Peripherie weiter fort, so kann es zu Bildern kommen, die uns an Cirrhose er­
innern; die damit einhergehende Verkleinerung der Leber kann das klinische 
Bild noch vervollstandigen. Die groBe Verschiedenheit in der anatomischen 
Manifestation der Stauungsleber, indem das eine Mal eine nur kurzdauernde 
Stauung zu einer typischen Cirrhose cardia que fiihrt, wahrend das andere Mal 
trotz lange bestehender Venostase Bindegewebswucherung vermiBt wird, hat 
zu Meinungsverschiedenheiten AniaB gegeben. Jedenfalls ist Stauung alleinnoch 
nicht unbedingt imstande, eine sogenannte Stauungscirrhose hervorzurufen. 

Eine weitere Komplikation erfuhr der ganze Fragenkomplex durch Auf­
werfung des Problems der sogenannten perikarditischen Pseudolebercirrhose. 
FRIEDEL PICKI konnte auf FaIle hinweisen, die nicht nur klinisch, sondern auch 
histologisch etwas an die LAENNEcsche Lebercirrhose erinnerten, bei denen aber als 
Ursache des ganzen Prozesses eine Pericarditis chronica in Betracht kam. In 
die gleiche Gruppe muBten auch FaIle Aufnahme finden, die man schon seit 
langerer Zeit unter dem Namen ZuckerguBleber kannte. 

ROSSLE, wohl einer der erfahrensten Pathologen auf dem Gebiete der chroni­
schen Leberkrankheiten, miBt dem Mesenchym bei der Entstehung einer gewi:ihn­
lichen Lebercirrhose eine maBgebende Bedeutung bei; die fiir die Lebercirrhose 
charakteristische Reaktion des Bindegewebes erfolgt nur dort, wo neben der 
Lasion der Leberzelle auC'h die Kapillarwand Schaden gelitten hat; einen gleichen 
Standpunkt nimmt er auch bei der Entwicklung der Cirrhose cardia que ein: 
"Voraussetzung ist, daB auBerden gewohnlichen Stauungsfolgen solche Vorgange 
stattfinden, die als Vorstufen entziindlicher Narbenbildung unumganglich not­
wendig sind." Er beruft sich dabei auf die Untersuchungen von MALLORY, der 
von "hamorrhagischen Ringnekrosen" sprach, die sich nicht in jeder Stauungs­
leber finden, sondern hauptsachlich nur dann zu sehen sind, wenn komplizierende 
Faktoren hinzukommen. Auch hier scheint mir die Betrachtung unter dem 
Gesichtswinkel der serosen Entziindung wertvoll. Die Stauung allein bedingt 
nach unserer Erfahrung nicht regelmaBig Veranderungen der Leber, die als 
serose Entziindung zu deuten sind; es kommt nur zu einer Verbreiterung der 
DIssEschen Raume. Kapillarveranderungen, die mit Verlust der Wandung ver­
gesellschaftet sind und zu sogenannten "Blutseen" fiihren, sind dagegen sehr 
selten. Immerhin konnen wir uns aber vorstellen, daB zur Stauung noch ein 
zweiter Faktor hinzukommen kann, wie z. B. eine Infektion, Intoxikation, der 
dann auf dem Umwege einer serosen Entziindung zu ZerreiBung des Mesenchyms 
fiihrt, was in der Regel - so lehrt uns wenigstens das Experiment - mit Binde­
gewebswucherung beantwortet wird; nach dieser Vorstellung ki:innte sich bei 

1 PICK: Z. klin. Med.29, 385 (1896). 
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Stauungslebern im Gefolge einer kardialen Inkompensation nur dann eine 
Cirrhose cardiaque entwickeln, wenn daneben schwere Infekte zu einer Mesen­
chymzerreiBung fiihren. Vielleicht ist dies auch ein Hinweis, warum zu solchen 
indurativen Stauungscirrhosen ganz besonders die mit chronischen Pericarditiden 
und Pleuritiden einhergehenden Kreislaufstorungen neigen. 

B. Das klinische Bild. 
Der Stauungsleber begegnen wir in vier Formen: 1. als gewohnliche Stauungs­

leber, 2. als Cirrhose cardiaque, 3. als perikarditische Pseudolebercirrhose und 
4. als ZuckerguBIeber. 

1. Die gewohnliche Stauungsleber. 

Das Charakteristikum der Stauungsleber ist die Druckempfindlichkeit und 
die spontane Schmerzhaftigkeit, die sich manchmal so steigern kann, daB die 
Schmerzen selbst vom erfahrenen Arzt als Gallensteinkolik angesprochen werden. 
Sie steigern sich bei Bewegungen und werden bei volliger Ruhe milder, ohne 
jedoch ganz zu verschwinden. Die Schmerzen werden in das rechte Hypochon­
drium lokalisiert, wo man die Leber als einen derb elastischen Tumor tastet. Ais 
Ursache der Schmerzen ist die Kapselspannung anzusehen. Der Leberrand ist 
nicht scharf, sondern stumpf; gelegentlich sind Pulsationen zu fiihlen, die teils 
echt, teils mitgeteilt sind. Die Kranken klagen iiber Dyspepsie, Obstipation, 
Inappetenz und Gefiihl Von Volle. Parallel zu diesen Beschwerden finden sich 
Zeichen einer kardialen Stauung, wie Orthopnoe, Stauungsbronchitis, erweiterte 
pulsierende Halsvenen, zyanotische Verfarbung des Gesichtes, Neigung zu Odemen 
an den Beinen; aIle diese Erscheinungen steigern sich nach langerem Umhergehen 
und verschwinden oder treten bei Bettruhe zuriick; dies auBert sich auch an der 
Leber, die bald kleiner, bald groBer wird. Der Harn enthiilt reichlich Urobilin 
und Urobilinogen, meist etwas EiweiB, das spezifische Gewicht ist hoch; es 
besteht Nykturie - also Oligurie wiihrend des Tages, wenn der Patient Bewegung 
macht und Polyurie bei Nachtruhe, besonders dann wenn er die Beine hoher 
lagert. In zweifelhaften Fallen kann auch der giinstige EinfluB einer kardialen 
Behandlung diagnostisch verwertet werden. AuBerordentlich eindrucksvoll ist 
manchmal der Erfolg einer Salyrganinjektion oder die Applikation von einigen 
Blutegeln auf das rechte Hypochondrium. Nicht zuletzt ist der Herzbefund selbst 
maBgebend; liegt ein Klappenfehler vor, so bereitet uns die Annahme einer 
gewohnlichen Stauungsleber selten Schwierigkeiten. Schwieriger gestaltet sich 
schon die Beurteilung einer groBen Leber bei den verschiedenen Formen von 
Hypertonie. Bei der Rontgendurchleuchtung fiiIlt neben der Verbreiterung des 
Herzschattens die Verdunkelung der Lungen auf. Unklare LebervergroBerungen 
verschwinden manchmal auf eine Digitalis-, Strophanthin- oder noch besser auf 
eine Salyrgankur; FaIle, die uns manchmal groBe diagnostische Schwierigkeiten 
bereiten, entpuppen sich auf diese Weise doch als Stauungslebern. Ein wichtiges 
diagnostisches Kriterium ist manchmal der Venendruck; er zeigt bei kardialen 
Stauungslebern fast immer eine wesentliche Erhohung, wahrend Cirrhosen schon 
fruhzeitig auffaIlend niedrige Werte erkennen lassen. Ascites kann eine haufige 
Begleiterscheinung der Stauungsleber sein, doch darf dies durchaus nicht als 
Regel angesehen werden; ebenso wie Beinodeme trotz hohem venosem Druck bei 
schwerer Herzinkompensation lange Zeit voIlkommen fehlen konnen, gilt gleiches 
auch vom Ascites der erst sehr spiit oder gar nicht hinzukommt. Herzfehler mit 
Stauungsleber zeigen hiiufig subikterische Verfarbung, weshalb man an eine 
parenchymatose Leberschadigung gedacht hat. Meist kommt es erst dann zu 
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einer starkeren Gelbsucht, wenn ein Lungeninfarkt als Komplikation hinzu­
getreten ist; einen deutlichen Ikterus als Begleiterscheinung der Stauungsleber 
mochte ich fast leugnen. 

2. Cirrhose cardia que. 

Die Frage, ob es sich in einem gegebenen Fall um eine Stauungscirrhose 
handelt, wird diagnostisch erst aktuell, wenn sich zu einer kardialen Stauung 
Ascites hinzugesellt, wobei sich die Bauchwassersucht starker bemerkbar macht 
als das (jdem an den Beinen. Sicherlich 1st diese Erscheinung fiir die Diagnose 
einer Cirrhose cardia que keineswegs entscheidend, aber sobald eine Verkleine­
rung der Leber noch hinzukommt, erscheint die Annahme einer Cirrhose car­
diaque sehr wahrscheinlich. Ein Caput Medusae fehlt. Die Qualitat der Leber 
ist meist erst nach Entfernung des Ascites richtig einzuschatzen, da es bei be­
stehendem Ascites oft unmoglich ist, sich iiber die GroBe der Leber ein richtiges 
Urteil zu bilden. Unmittelbar nach der Punktion erscheint die Leber hart, etwas 
uneben, der Rand scharfer als bei der gewohnlichen Stauungsleber, aber nie so 
scharfrandig wie bei der gewohnlichen Cirrhose; die Druckempfindlichkeit ist 
geringer als bei der typischen Stauungsleber. Die Inzisur zwischen rechtem und 
linkem Leberlappen ist eben angedeutet. Der linke Leberlappen erscheint manch­
mal gegeniiber dem rechten vergroBert und kann sich leicht kugelig unter dem 
Processus xyphoideus vordrangen. Bei der Rontgenuntersuchung, speziell nach 
Anlegung eines Pneumoperitoneums, ist die Verkleinerung deutlich zu erkennen. 
Oesophagusvarizen konnte ich weder bei der Sektion noch rontgenologisch in 
vivo beobachten. Die Ascites£liissigkeit ist dunkel gefarbt, gelegentlich leicht 
chy16s; das spezifische Gewicht schwankt zwischen 1010 und 1016. Die alimen­
tare Galaktosurie gibt mitunter eine gegen die Norm etwas erhOhte Ausscheidung 
(von 40 g werden 3-3,5 g ausgeschieden). Die TAKATA-Probe kann ebenfalls 
positiv ausfallen. Der Duodenalsaft ist meist dunkel gefarbt, das Bilirubin im 
Serum maBig erhOht; es gibt meist die direkte Reaktion. Symptome einer 
Kreislaufstorung sind in der Regel leicht nachweisbar, weswegen die Diagnose 
nur selten auf Schwierigkeiten stoBt. 

3. Die "perikarditische" Pseudolebercirrhose. 

Bei der Beurteilung dieses Krankheitsbildes kommt dem Zwerchfell eine groBe 
Bedeutung zu; es ist in seiner Beweglichkeit und damit auch in seiner Funktion 
als Kompressor der Leber infolge Verwachsungen mit der Nachbarschaft weit­
gehend eingeschrankt. Die Verwachsungen sind die Folgen eines Prozesses, der 
die Pleuren, das Pericard, das Mediastinum und nieist auch das Peritoneum 
gemeinsam erfaBt - der Polyserositis. Die wichtigsten Symptome sind neben 
der LebervergroBerung Ascites, Fehlen von Beinodemen, leichte Stauungs­
erscheinungen im Bereiche der Vena cava superior sowie Zeichen einer chro­
nischen adhasiven Pericarditis. Der mitunter zu beobachtende therapeutische 
Erfolg der Cardiolyse spricht fiir die Berechtigung einer mechanischen Einstellung. 
Dort, wo die Cardiolyse versagt, sind Storungen der Zwerchfelltatigkeit an­
zunehmen, die sich durch die Los16sung des Rerzens nicht beseitigen lassen. 

In Fortsetzung des friiher Gesagten muB noch auf die Bedeutung des Centrum 
tendineum (entgegen friiherer unrichtiger Annahmen} fiir die Zwerchfellbewe­
gungen aufmerksam gemacht werden. Bei rein kostaler Atmung, bei welcher die 
Zwerchfellfunktion nur in einer Erhohung des Diaphragmatonus ohne Tiefer­
riicken des Zwerchfells besteht, ist infolge Verwachsung des Pericards mit 
dem Zwerchfell eine pendelartige Vorwaa-tsbewegung und Rebung des Sternums 
feststellbar. Das hat eine Vorwartsbewegung und leichte Rebung des Rerzens 
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zur Folge, die wieder auf Fixation des Herzens an Oesophagus und Trachea 
zuriickzufiihren ist. Vor dem Rontgenschirm sieht man auch tatsachlich, wie 
bei rein kostaler Atmung der Herzschatten nach vorwarts bewegt bzw. gehoben 
wird und sich der helle Streifen zwischen Herz und Wirbelsaule erweitert; ebenso 
kommt die riickwartige Wand des Mediastinums, welche bei Exspirationsstellung 
nach hinten und unten verlauft, auf der Hohe einer kostalen Inspiration fast 
vertikal zu stehen. Die pendelartige Vorwartsbewegung und Hebung des media­
stinalen Inhaltes ist einerseits durch Befestigung der Zwerchfellcrura am hinteren 
Rand des Centrum tendineum und ihre Verbindung mit dem hinteren Mediastinum 
bedingt, anderseits durch die Fixation des Mediastinums an das Sternum. Bei 
rein kostalem Atemtypus wird bei der Inspiration nur die ventrale Partie mit dem 
Sternum gehoben und vorwartsgezogen, wahrend die dorsalen Partien fast un­
verandert stehenbleiben. Umgekehrt liegen die Verhaltnisse bei abdominaler 
Respiration, wo die Atmung fast ausschlieBlich yom Zwerchfell besorgt wird. Bei 
ruhiger Bauchatmung auBert sich die Zwerchfelltatigkeit zunachst nur in einer 
Abflachung der seitlichen Partien des Zwerchfells; geschehen aber kriiftige Atem­
ziige, dann muG das Zentrum des Zwerchfells auch in Tatigkeit treten, und damit 
besteht die Gefahr, daB die Distanz zwischen der Einmiindung der Vena cava 
inferior in den rechten Vorhof und der Leber gestreckt, vielleicht sogar verengt 
wird. Wenn das unter normalen Bedingungen nicht geschieht, so hat das seinen 
Grund in der anatomischen Anlage; der mittlere Zwerchfellteil ist vermittels der 
hinteren Perikardialwand mit dem Lungenhilus verbunden, und wenn es zu einer 
Verlagerung des einen Teiles kommt, so folgt dieser Verlagerung auch der andere 
Teil; dementsprechend bedingt jede Senkung des Zwerchfellzentrums eine 
Tieferlagerung des Hilus und insofern auch des Herzens. Die Distanz zwischen 
Einmiindung der Vena cava inferior in die Leber und dem Hilus bleibt konstant; 
Spannungsunterschiede, die sich bei Tiefertreten des Zentrums zwischen Hilus 
und oberer Thoraxapertur ergeben, werden infolge Dehnbarkeit und Elastizitat 
der Trachea und der HalsgefaBe ausgeglichen. Bei kostoabdomineller Atmung, 
welche die normale Atemform darstellt, tritt das Herz unter maBiger Ver­
breiterung des hinteren Mediastinums sowohl nach abwarts als auch nach vor­
warts. 

Da der Inhalt des Mediastinums bei der Atmung stets ein einheitliches Ganzes 
bildet, bringt auch eine Verwachsung des Herzens mit dem Pericard allein -
man spricht hier nur von einer sogenannten Synechie - keine bedeutungsvollen 
Storungen in den Beziehungen zwischen Herz, Hilus und Zwerchfell hervor. 
Geringe Storungen, die sich auf eine Verwachsung des Herzens mit dem 
Pericard beziehen, werden mit den Bewegungen einer Hand verglichen, die 
einen Handschuh tragt. Besteht aber eine sogenannte chronisch-adhasive 
Pericarditis, bei welcher infolge der gleichzeitigen Mediastinitis und Pleuritis 
das Herz in Schwarten eingemauert und auBerdem noch mit dem Thorax 
vorn, seitlich oder hinten verwachsen ist, dann ergeben sich prinzipiell zwei 
Schwierigkeiten, die jede fUr sich allein wieder imstande ist, eine machtige 
Stauungsleber zu erzeugen: Das ist auf der einen Seite die Einmauerung des 
Herzens in schwieliges Gewebes (Panzerherz) und auf der anderen Seite Knickung 
der Vena cava inferior als eventuelle Folge einer pathologischen Atemtatigkeit. 
Beim Panzerherz hat das Herz die Fahigkeit verloren, sich iiber das erlaubte 
MaB diastolisch zu erweitern; bei der Strangbildung wird durch die Bewegung 
des Thorax und des Zwerchfells die Vena cava inferior in jedem inspiratorischen 
Moment gedrosselt; auf diese Weise stoBt nur die inspiratorische Blutbewegung 
auf Schwierigkeiten, wahrend die exspiratorische ungehindert weiterlauft. 
Nach dem eben skizzierten Atemmechanismus, der die Bedeutung der inspira-
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torischen Zwerchfelltatigkeit fUr den BlutfluB der Leber klarstellt, wird man ver­
stehen, warum in sol chen Fallen nur die Leber gestaut ist, wahrend die Beine 
frei von Odemen bleiben. Die Therapie hat sich auf diese Tatsachen einzustellen. 
Dort, wo das Panzerherz als Ursache einer machtigen Stauungsleber in Frage 
kommt, hat man entsprechend dem Vorschlag von SCHMIEDEN die Loslosung des 
Herzpanzers anzustreben, wahrend im anderen Fall die Cardiolyse (BRAUER) in 
Erwagung zu ziehen ist, deren Ziel wieder darin besteht, das Herz von den Be­
wegungen des Thorax und des Zwerchfells tunlichst unabhangig zu machen. 
In vielen Fallen handelt es sich urn Kombinationen beider Formen; leider han­
delt es sich oft auBerdem noch urn Schwielenbildung an der Vena cava inferior, 
die sich sowohl wahrend der Inspiration als auch in der Exspiration nioht andern. 

Da diese Form der Stauungsleber als die Folge ungeniigender oder unzweck­
maBiger Zwerchfelltatigkeit anzusehen ist, die in letzter Linie auf die Kom­
bination von Pericarditis, Mediastinitis, Pleuritis, Verwachsungen mit Thorax­
wand und Zwerchfell zuriickzufuhren ist, wird bei der Beurteilung eines fraglichen 
Falles von Stauungsleber auf den Nachweis einer eventuellen Concretio cordis 
das allergroBte Gewicht gelegt werden miissen. Da die der Concretio cordis voran­
gehende Polyserositis sich hochst verschieden manifestieren kann, indem einmal 
mehr die eine Partie, das andere Mal wieder eine andere Stelle starker verwachsen 
erscheint, so ergeben sich zahlreiche Varianten in den Symptomen dieser Er­
krankung. Nur eine genaue Kenntnis der Physiologie des Zwerchfells und die 
Vertrautheit mit den verschiedenen pathologischen Zustanden des Diaphragmas 
(Lageveranderungen und Funktionsanomalien) gestattet es, die Symptom~ zu er­
kennen, die fUr die Beurteiluug und Behandlung der Concretio cordis wichtig sind. 

Der EinfluB des Zwerchfells auf die Blutbewegung in der Leber macht auch 
die Verschiedenheit in der Symptomatologie mancher kardialer Inkompensa­
tionen verstandlich. Bei Herzfehlern, die eine besonders groBe Stauungsleber 
haben, wahrend die Odeme an den Beinen weniger ausgesprochen sind, wird man 
an eine unrichtige oder unzweckmaBige Zwerchfelltatigkeit denken konnen; hier 
muB es sich nicht unbedingt urn eine Concretio cordis handeln, denn Zwerchfell­
tiefstand, Hydrothorax rechts, schlechte Atemtatigkeit oder mangelhafte Ex­
spiration konnen den normalen Mechanismus der Leberdurchblutung ebenfalls 
behindern und so das Auftreten einer Stauungsleber fordern. 

4. Die Zuckergullleber. 

Man spricht von einer ZuckerguBleber, wenn an der Leberoberflache eine 
fibrose hyperplastische Perihepatitis besteht, die zu einer besonderen Verdickung 
der Leberkapsel gefUhrt hat. Die Kapsel kann dabei fingerdick werden und eine 
auffallend weiBe Farbe zeigen, die an Milchglas, Porzellanoder an den Zucker­
iiberguB von Geback, an etwas diinneren Stellen wohl auch an hyalinen Knor­
pel erinnert. Der Name stammt von CURSCHMANN.1 Klinisch stehen hart­
nackiger Ascites, MilzvergroBerung und Venenerweiterung im Bereiche der vor­
deren Bauchwand im Vordergrund der Erscheinungen. Die Leber ist zunachst 
vergroBert, spater verkleinert sie sich. Die histologische Untersuchung laBt 
meist nur eine geringe Stauung erkennen. Interstitielle Bindegewebswucherungen 
im Sinne einer Cirrhose fehlen, soweit es sich nicht urn Komplikationen handelt. 
Das wesentliche Moment, das CURSCHMANN veranlaBt hatte, diesem Zustand 
eine Sonderstellung einzuraumen, war die Entstehungsweise des Ascites; er fiihrt 
ihn auf die perihepatische Schwarte zuriick, die wie eine Schale die Leber kom­
primiert, wodurch die Zirkulation im intrahepatalen Pfortadersystem behindert 

1 CURSCHMA:NN: Dtsch. med. Wschr. 1884, 564. 
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wird; auf diese Weise entstehe ein echter Stauungsascites. J edenfalls ver­
dient dieses Krankheitsbild gegeniiber der echten Lebercirrhose differentialdia­
gnostisch Beachtung. Der "ZuckerguB" kann auch die Milz in Mitleidenschaft 
ziehen. 

In der Folge ist die ZuckerguBleber verschieden beurteilt worden, wobei aller­
dings die meisten Autoren den Standpunkt vertraten, daB weniger der von 
CURSCHMANN angenommene Kompressionsmechanismus als Ursache fiir den 
Ascites in Frage komme, als vielmehr ein fibros-entziindlicher ProzeB, der sich 
merkwiirdigerweise vorwiegend zwischen Zwerchfell und Leber abspielt. Die 
ZuckerguBleber kann mit einer Concretio cordis vergesellschaftet sein, was aber 
nicht das Recht gibt, beide Zustande funktionell gleichzustellen, denn bei der 
chronisch-adhasiven Pericarditis handelt es sich immer um Stauungsleber, 
wahrend bei der ZuckerguBleber die Venostase kaum als der entscheidende Faktor 
anzusehen ist. Das Gemeinsame bei beiden Zustanden ist bloB die chronische 
Entziindung, die das eine Mal das Pericard und das Mediastinum erfaBt, wahrend 
ein anderes Mal vorwiegend der Raum zwischen Leber und Zwerchfell befallen ist. 
Es besteht theoretisch die Moglichkeit, daB der subdiaphragmatische ProzeB so 
weit vordringt, daB er die Vena cava inferior und auch die Lebervenen erfaBt -
doch ist dies zweifellos ein seltenes Ereignis. Nimmt man diesen Standpunkt 
ein, dann bedeutet der Ascites, der mitunter falschlicherweise an eine Cirrhose 
denken laBt, sicher nicht eine Stauung, er ist vielmehr zu anderen chronischen 
Peritonitiden in Analogie zu stellen. Anscheinend kann dieselbe Noxe - meist 
ist es die Tuberkulose - einmal vorwiegend den Herzbeutel und die Pleuren, 
ein anderes Mal mehr an lokalisierter Stelle das Peritoneum schiidigen; es hiingt 
dann nur von den Nebenumstanden ab, ob der ProzeB eine oder beide Re­
gionen erfaBt oder ob er sich als Komplikation zu anderen Erkrankungen hin­
zugesellt. Auf diesen Umstand ist ganz besonders hinzuweisen, da solche Ver­
anderungen gar nicht so selten bei der typischen Lebercirrhose beobachtet 
werden konnen. Die besonders starke Anhaufung von Schwielengewebe in dem 
Raume zwischen Leber, Milz und Zwerchfell erinnert uns an ahnliche Ver­
anderungen bei eitrigen Entziindungsvorgangen im Verlaufe eines subphreni­
schen Abszesses. Die ZuckerguBleber ist trotz gewisser typischer Ziige im klini­
schen Verlaufe und trotz des pragnanten anatomischen Befundes keine Krank­
heit sui generis, sondern klinisch wie anatomisch ein Zustandsbild, das seine Ent­
stehung sehr verschiedenen Ursachen verdankt. Es erscheint nicht gerechtfertigt, 
das mechanische Stauungsmoment, wie es von CURSCHMANN geschehen ist, in den 
Vordergrund zu stellen. Es ist daher auch nicht ganz am Platze, diesen Zustand 
im Rahmen der Stauungsleber zu besprechen, er gehort aber in den Rahmen einer 
Leberpathologie, weil das klinische Bild nur zu leicht eine Lebercirrhose vor­
tauschen kann. 

C. Prognose und Therapie. 
Es eriibrigen sich Hinweise auf die Prognose und Therapie der Stauungs­

zustande der Leber, da es sich hier bloB um Teilerscheinungen eines allgemeinen 
Leidens handelt, deren Besprechung in das Gebiet der Kreislauferkrankungen 
gehOrt. 

IX. Die Erkrankungen der Pfortader. 
A. Historisches. 

Die Pfortader wurde von den alten Arzten fiir eine Gefahrenquelle gehalten, 
man sprach von der Vena portae als der porta malorum. Diese Ansicht beruhte 
aber keineswegs auf pathologisch-anatomischen Erfahrungen, sie war vielmehr 
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das Produkt reiner Spekulation. Das Krankheitsbild der Phlebitis der Pfort­
ader wurde in den grundlegenden Untersuchungen von HUNTER1 beschrieben. 
Die Erkrankung wurde zunachst an der Pfortaderperipherie studiert und hier 
richtig als Entziindung erkannt. Man lernte die Entziindungsvorgange zuerst von 
der anatomischen Seite kennen, wobei man bald die Thrombose von der sup­
purativen Pylephlebitis trennen konnte. Die erste genauere Beschreibung des 
klinischen Krankheitsbildes der Pylephlebitis stammt von SCHONLEIN 2 (1838), 
der einen solchen Fall bereits in vivo erkannte. Die langste Zeit herrschte die Vor­
stellung, daB die Gerinnung des Elutes in der Vene der Ausdruck der Venenent­
ziindung sei, wodurch Thrombose und Phlebitis identifiziert wurden. Es ist 
das Verdienst von VIRCHOW,3 die kausalen Beziehungen zwischen Phlebitis und 
Thrombose aufgeklart zu haben; er sah in der GefaBentziindung eine der hau­
figsten Ursachen der Thrombose. Unter seinem EinfluB hat dann FRERICHS 4 

die Klinik der Pfortaderkrankheiten entwickelt. Die Form, die er dieser Lehre 
gab, gilt auch heute noch; der einzige Unterschied gegeniiber friiher liegt viel­
leicht nur darin, daB wir derzeit die Thrombose von der infektios-mykotischen 
Phlebitis - der sogenannten suppurativen Pylephlebitis - zu trennen ver­
suchen. 

B. Die Pfortaderthrombose. 

1. Xtiologie. 

Aus verschiedensten Griinden kann es zu einer Verengerung oder einem 
VerschluB der Pfortader kommen; das gemeinsame Moment des krankhaften 
Vorganges ist nicht immer anatomischer, sondern gelegentlich auch funktio­
neller Natur. Bei langer dauernden Fallen, bei denen die GefaBwand und eben­
so der GefaBinhalt bereits verandert sind, faUt es nicht immer leicht, die ein­
zelnen Formen von einander abzugrenzen. 

Am haufigsten trifft man Kompressionsthrombosen. Sie entstehen, wenn in der 
Umgebung der Vena portae irgendwelche pathologische Prozesse eine Ver­
engerung des GefaBlumens bewirken. Hier kommen die verschiedenen Neu­
bildungen in den benachbarten Organe (Magen, Pankreas, Leber, Metastasen im 
Netz, Retroperitoneum, namentlich aber in den portalen Lymphdriisen in der 
Umgebung des GefaBes), besonders Carcinome, seltener Sarkome, daneben aber 
auch tuberkulose Veranderungen in Betracht. Ganz selten konnen auch Gallen­
steine, welche im Ductus hepaticus oder choledochus liegengeblieben sind und 
durch entziindliche Prozesse festgehalten werden, infolge Schwielenbildung das 
Lumen der Pfortader verengen oder verschlieBen. Ahnliche schwielige Ent­
ziindungsprozesse in der Umgebung der Pfortader und ihrer Aste konnen durch 
chronische Peritonitis, Bauchfelltuberkulose, Entziindungen der Gallenblase, 
durch tiefgreifende Magen- oder Duodenalgeschwiire usw. verursacht werden. Es 
liegt in der Natur all dieser Prozesse, daB sie nicht nur die Lichtung kompri­
mieren, sondern auch die Venenwand verandern und so der Bildung eines 
Thrombus Vorschub leisten. Da an der Porta hepatis verschiedene krank­
hafte Vorgange moglich sind, ist verstandlicherweise der Pfortaderstamm haufiger 
der Sitz einer Thrombose als ein Hauptast. 

1 HUNTER: Versuche tiber das Blut. 1797. 
2 SCHONLEIN, vgl. MESSOR: Dissertation. Da inflammatione v. portarum. Berlin. 1841. 
3 VIRCHOW: Ges. Abhandlg. 1856, 458. 
4 FRERICHS: Leberkrankheiten, Bd. II, S. 363. 1861. 
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2. Erkrankungen der Pfortaderwand. 

Es war schon VIRCHOW1 bekannt, daB in der Wand der Pfortader und ihrer 
Aste gelegentlich krankhafte Prozesse sich abspielen konnen, die der Arterio­
sklerose gleichen. In neuerer Zeit wurden diese Probleme besonders von BORR­
MANN,2 SIMMONDS 3 und WOHLWILL4 erortert, die von einer Pfortadersklerose 
sprechen. Infolge solcher Veriinderungen kann es zu schweren Zirkulations­
storungen in der Pfortader kommen, die sogar zu Thrombose fiihren. Fiir die 
Entstehung der Pfortadersklerose gelten nicht dieselben Umstiinde wie fiir die 
Arteriosklerose, denn beide Veriinderungen kommen weitgehend unabhiingig von­
einander vor, was schon darin zum Ausdruck kommt, daB die Pfortadersklerose 
verhiiltnismiiBig hiiufig bei Jugendlichen beobachtet wird. Es sei ferner betont, 
daB eine erhohte Inanspruchnahme des GefiiBes durch Stauung im Pfortader­
system allein nicht geniigt, urn solche Wandveriinderungen herbeizufiihren. 
SIMMONDS hat die weitere wichtige Tatsache festgestellt, daB die Pfortadersklerose 
eine fast konstante Begleiterscheinung jeder vollentwickelten Lebercirrhose 
sein kann. Die Art und Weise des Prozesses wechselt freilich; meist findet sich 
nur eine gleichmiiBige, diffuse Derbheit der Wand im Bereich des Stammes oder 
der Hauptwurzeln; man trifft auch groBere und kleinere £lache, beetformige Er­
hebungen auf der Innenfliiche, besonders an der Einmiindungsstelle der groBen 
Wurzeliiste. Diese Herde sind bald mehr grauweiB, bald mehr gelblich verfiirbt. 
Endlich finden sich ausnahmsweise Kalkpliittchen innerhalb der verdickten 
Stellen. 1m Anfangsstadium besteht eine Wucherung der Intima mit Hypertrophie 
und degenerativen Prozessen der Media; entziindliche, leukozytiire Vorgiinge 
kommen dabei nicht vor. Anscheinend ist eine solche Sklerose bei der typischen 
LAENNEcschen Form am stiirksten ausgepriigt. Da SIMMONDS diese Veriinde­
rungen bei gewohnlichen Venenstauungen im Pfortadersystem vermiBte, zieht 
er den SchluB, daB es sich hier urn die Folge eines das gesamte Pfortader­
system gleichmiiBig treffenden Schadens handelt; er beschuldigt als Noxe neben 
Bakteriengiften, die yom Darm kommen, vor allem den Alkohol. 

.Auch im Verlaufe der Syphilis, dann im AnschluB an Traumen sowie bei ent­
ziindlichen Vorgiingen im Pfortaderquellgebiet konnen solche Venenveriinderungen 
auftreten, jedenfalls ist die Pfortadersklerose durchaus keine iibermiiBig seltene 
Erkrankung. 

Mit der Atiologie der Pfortadersklerose hat sich auch BANTI5 beschaftigt. Er 
sieht das Wesentliche in einer Milzerkrankung; die kranke Milz gibt dabei Gifte 
ab, die zunachst die Milzvene schiidigen, spiiter kann der ProzeB auch auf den 
Stamm der Pfortader iibergreifen. Er spricht zwar nicht von einer Phlebosklerose, 
doch ergibt sich aus der Beschreibung dieser Veriinderungen, daB es sich urn eine 
solche gehandelt haben muB. SIMMONDS geht auch auf das von BANTI beschrie­
bene Krankheitsbild ein und halt im Gegensatz zu diesem die Milzveranderung 
der Pfortadersklerose fiir beigeordnet. WOHLWILL hat sich dann mit diesem 
Fragenkomplex eingehend beschiiftigt; er nimmt zuniichst dagegen Steliung, daB 
die Milztumoren bei Pfortadersklerose einfach als Folge einer Stauung aufgefaBt 
werden. In meinem Buch iiber die hepato-lienalen Erkrankungen6 bin ich auch da­
auf zu sprechen gekommen und habe sogar histologische Bilder gebracht. Das 
histologische Bild eines Milztumors bei Pfortadersklerose erinnert viel eher an das-

1 VIRCHOW, zit. nach SCHRODTER: Nothnagels Handbuch, S. 443. 1901. 
2 BORRMANN: Arch. klin. Med. 59, 283 (1897). 
3 SIMMONDS: Virchows Arch. 207,360 (1912). 
4 WOHLWILL: Virchows Arch. 254, 243 (1925). 
5 BANTI: Zieglers Beitr.24, 21 (1898). 
6 EpPINGER: Hepato-lienale Erkrankungen, S.396, 399. Berlin: Julius Springer. 1920. 
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jenige bei Lebercirrhose als an jenes bei einfacher 8tauung. 801che Bilder kennt 
man schon seit langem und bezeichnet sie als Fibroadenie. 8ie sind fUr den 
Morbus Banti nicht charakteristisch, denn die Fibroadenie ist ebenso haufig 
auch bei Cirrhosen, namentlich bei den sogenannten splenomegalen Cirrhosen, zu 
sehen. Mitunter kommt dieser Zustand auch isoliert vor, indem ein Milztumor im 
Vordergrund sowohl des klinischen als auch des anatomischen Bildes steht. 
In der Milz solcher FaIle habe ich Blutungen beschrieben, die auf histologisch 
nachweisbare Einrisse in den MilzgefiWen zuriickzufUhren sind. Hier handelt es 
sich nicht urn postmortale Veranderungen, denn in ihrer Nahe befinden sich 
Eisenablagerungen, als sicheres Zeichen einer intravitalen Entstehung. KRAUS 
hat sich mit der Chemie dieser "Eisenablagerungen" beschaftigt und in ihnen tat­
sachlich Eisenphosphat mikrochemisch nachgewiesen; diese Ablagerungen finden 
sich sowohl in der Nahe von Arterien als auch von Venen. Jedenfalls sieht 
WOHLWILL in diesen Arterien- und Venenveranderungen der Milz einen Beweis, 
daB es sich bei der Pfortadersklerose nicht bloB urn eine Veranderung der 
Pfortader, sondern urn eine generalisierte, Arterien und Venen gleichzeitig er­
fassende Erkrankung handelt, die sich in gleicher Weise an der Pfortader, in der 
Leber und auch in der Milz abspielen kann. Auch das Kapillarsystem solI davon 
betroffen sein, und er bezieht die Fibroadenie vorwiegend auf solche Kapillar­
lasionen. Die von mir beschriebenen Blutungen der Milz sind ihm ein wichtiger 
Beweis fUr die Lasion des GefaBsystems. DEvE und CAUCHOIS1 sprechen von 
einem "splenoportalen" ProzeB. In der Arbeit von WOHLWILL findet sich so­
gar die Annahme angedeutet, daB die Blutungen beim Morbus Banti, bei der 
Pfortadersklerose und bei der Milzvenenthrombose auf Liisionen im Venen­
system zu beziehen sind. Auf analoge Veranderungen im Kapillargebiet der 
Leber als ursachliches Moment bei der Cirrhose haben wir ganz besonderen 
Wert gelegt. Jedenfalls drangt sich die Vorstellung auf, daB es eine Reihe ver­
schiedener 8chadlichkeiten gibt, die durch den gleichen Mechanismus Leber, 
Milz und Pfortader schadigen. Je nachdem, welches Organ zuerst und 
am starksten betroffen ist, werden die Funktionsstorungen und die Folgeer­
scheinungen verschieden sein. Zu jeder dieser Erkrankungsformen konnen sich 
in wechselndem Verhaltnis Veranderungen der beiden anderen Organe hinzu­
gesellen, so daB sich die verschiedenartigsten Variationen ergeben. 

3. Stromungsverlangsamung des Blutes. 

Der Verlangsamung des Blutstromes wird in der Atiologie der Thrombose 
eine wichtige Rolle zugewiesen. Urspriinglich sprach man viel von einer 
marantischen Thrombose; derzeit schenkt man diesem Moment, vielleicht zu 
unrecht, wenig Beaehtung; solange die Darmtatigkeit geregelt ist, diirfte die nie 
ganz ruhende Peristaltik der Darme hinreichend fUr die Aufrechterhaltung der 
notigen 8tromgeschwindigkeit sorgen; ob aber bei der Peritonitis infolge der 
Darmlahmung eine 8tromverlangsamung nicht doch zu beriicksichtigen ware, 
miiBte noch untersucht werden. 

4. Primare Schrumpfungsvorgange in der Leber. 

801che bei der Cirrhose und dem luetischen Hepar lobatum statthabende 
Schrumpfungsprozesse wurden mit der Entstehung einer Pfortaderthrombose in 
ursachliche Beziehung gebracht. Werden intrahepatale Pfortaderaste durch den 
zirrhotischen oder luetischen ProzeB zur Verodung gebracht, so kann sich von 

1 DEVE u. CAUCHOIS: These de Paris, 1908, Juli; Normandie Med., 1908, Marz. 
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hier aus retrograd eine Thrombose entwickeln. Seit wir uns von der Haufigkeit 
solcher Pfortaderveranderungen uberzeugt haben, wird man im einzelnen Fall 
entscheiden mussen, welchem Moment die ausschlaggebende Bedeutung zukommt. 
Bei der Cirrhose, ebenso beim Hepar lobatum, soIl die Zirkulation in der Pfort­
ader verlangsamt sein; die Kombination einer Blutstromungsverlangsamung und 
einer Wandveranderung ist sicher fUr die Entstehung einer Thrombose von 
groBter Bedeutung. CORONINI1 hat bei verschiedenen Cirrhosen intrahepatale 
Venenveranderungen beschrie ben; moglicherweise konnen Throm bosen gelegent­
lich auch von hier aus ihren Ausgang nehmen. 

5. Veranderungen des Pfortaderinhaltes 

kommen als Ursache einer Thrombose nur auBerordentlich selten in Betracht; 
man hat an Parasiten gedacht. Interessant ist in diesem Zusammenhang die Be­
obachtung von HAVLICZEK,2 der sowohl im Tierversuch als auch beim Menschen 
eine erhohte Gerinnbarkeit des Pfortaderblutes beobachten konnte. Diese 
Gerinnungsbeschleunigung ist besonders groB, wenn Pfortaderblut eines an 
Peritonitis Erkrankten mit Venenblut in Beruhrung kommt. Der Autor glaubt, 
daB bei HustenstoBen Pfortaderblut durch Kollateralen in die Vena femoralis 
bzw. ihre Verzweigungen abgedrangt wird und dadurch Gerinnsel entstehen. Die 
so haufig postoperativ zu beobachtende Thrombose der Vena saphena will er 
damit in Zusammenhang bringen. Jedenfalls ware es wichtig, die Gerinnungs­
zeit des Pfortaderblutes mit wirklich verlaBlichen Methoden zu uberprufen. 

6. Tumoren der Pfortaderwand. 

Einer der merkwurdigsten FaIle dieser Art ist der von PICK; 3 es handelt sich um 
ein Cavernom der Venenwand, das langsam wachsend zur vollstandigen Oblitera­
tion der Vena portae gefiihrt hat. Es finden sich ahnliche FaIle im Schrift­
tum; obwohl die Pfortader voIlkommen verschlossen war, hatte der Patient 
niemals Beschwerden, die als Folge der Thrombose aufzufassen gewesen waren. 

LISSAUER4 hat 68 FaIle von Pfortaderthrombose auf ihre Atiologie untersucht 
und ist zu folgenden Ergebnissen gekommen: Die haufigste Ursache ist eine 
Pankreaserkrankung (Krebs, Entzundung, AbszeB), 14,8% der FaIle; 13,2% 
weisen Gallensteine und Gallenblasenentziindung auf, 10,3% Leberlues, 10,3% 
Magenkrebs und Lebermetastasen, 8,8% Lebercirrhose, 8,8% Gallenblasenkrebs, 
8,8% Milzkrankheiten, 8,8% Appendicitis, 3,0% primaren Leberkrebs, 3,0% 
sekundaren Leberkrebs, 3,0% Darmkrebs, 1,4% AbszeB im Becken, 1,4% Eite­
rung im Nabelbereich und 4,4% unbekannte Ursachen. 

C. Pathologische Anatomie. 
Die Folgen einer Thrombose im Pfortadersystem hangen ausschlieBlich von 

ihrem Sitz und ihrer Ausbreitung ab (Abb. 59). JOSSELIN DE JONG 5 hat dieser 
Frage besondere Aufmerksamkeit geschenkt und drei Formen unterschieden: 
radikuliir, wenn die Thrombose im Wurzelgebiet, also in der Nahe des Darmes 
sitzt; terminal, wenn die Veranderungen in den Leberverzweigungen liegen, und 
trunkular, wenn der Hauptstamm der Pfortader betroffen ist. Wir mochten 

1 CORONINI: Wien. med. Wschr. 231 (1934). 
2 HAVLICZEK: Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforschg VII, 195 (1934). 
3 PICK: Virchows Arch. 197, 490 (1909). 
4 LISSAUER: Virchows Arch. 192, 278 (1908). 
S JOSSELIN DE JONG: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 24, 160 (1912). 
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noch eine vierte Form hinzufiigen, die lienale, wenn der Thrombus in der 
Vena lienalis sitzt. 

1):) Uber die radikuHire Form hat der Internist wenig Erfahrung. Wenn 
groBere oder kleinere Teile der Darmvenen betroffen sind und Anastomosen zur 
Vena cava inferior fehlen, kommt es binnen kiirzester Zeit zu einer Infarzierung 
der Darmwand und damit zu Peritonitis und Ileus. 1st chirurgische Hilfe nicht 
rechtzeitig moglich, tritt bald der Tod ein. 

Fur den Dickdarm liegen die Verhaltnisse etwas gunstiger, da an zahlreichen 
Stellen Anastomosen mit dem Gebiete der Vena cava inferior vorliegen. Meist 
grent aber die Thrombose auch auf diese uber. Immerhin gibt es Beobachtungen, 
bei denen man den Eindruck gewinnt, daB der ProzeB zur Ausheilung kam, 

a trunkulii l'c 1"orm. b l'auikulUrc Form. 

Abb. 59 a-c. Schematische Darstellung der v erschiedenen Formen von Pfortaderthrombose. 

weil die Ernahrung des nicht vom Peritoneum bedeckten Teiles des Colon 
ascendens und descendens von Venen gewahrleistet und damit die Infarzierung 
und Nekrose des Dickdarmes vermieden wurde. 

P) Thrombosen gro6erer oder kleinerer Anteile der intrabepatalen Leber­
verzweigungen konnen beschwerdelos vertragen werden ; anscheinend kann der 
Blutmangel, der infolge Obliteration der Pfortaderaste entsteht, durch die 
Arteria hepatica ausgeglichen werden. AuBerdem bestehen zwischen den ein­
zelnen Pfortaderasten Anastomosen, die eine kompensatorische Versorgung 
ermoglichen. Immerhin konnen groBe Partien von Leberparenchym zugrunde 
gehen bzw. atrophische rote Leberinfarkte entstehen (ZAHNl). Warum dies nicht 
unter allen Umstanden zu beobachten ist, daruber gehen die Meinungen ausein­
ander; ob es von dem p16tzlichen Einsetzen des Verschlusses oder von einer unge­
nugenden Blutzufuhr auf dem Wege der Arteria hepatica abhangt, muB in jedem 
einzelnen Fall untersucht werden. Praktisch beanspruchen diese terminal ent­
stehenden Thrombosen wenig Beachtung, weil das Grundleiden (Cirrhose, Tumor, 
Metastase usw.) meist das Schicksal des Patienten bestimmt. 

1 ZAHN : Verh. Ges. dtsch . Naturforsch. Braunschweig. 1897. 
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y) Bei der trunkuIaren Form handelt es sich urn eine Verlegung des Pfortader­
stammes zwischen Leberhilus und Einmiindung der Vena lienalis durch einen 
Thrombus ; eine Verstopfung an dieser Stelle ist meist ohne wesentliche Nach­
teile fUr das Leberparenchym. Das kann man auch an Tieren mit ECKscher 
Fistel bestatigt finden, die sie monatelang anstandslos vertragen. Die histo­
logische Untersuchung einer solchen Leber zeigt fast normale Verhalt­
nisse. Sofern die Ernahrung nicht von der Arteria hepatica gewahrleistet ist, 
kann man auch mit der Moglichkeit einer retrograden Blutversorgung durch die 
Venae hepaticae rechnen. 

Wenn es in den meisten Fallen von trunkularer Thrombose der Pfortader den­
noch zum raschen Tod kommt und dementsprechend der pathologische Anatom 

iiber das weitere Schicksal des Leber­
parenchyms nach langer bestehender 

Abb. 59 c. T"icualc Form. 

Thrombose nichts Sicheres aussagen kann, 
so ist das verstandlich, weil sich der 
Patient zur Zeit einer trunkularen Throm­
bose meist in einem sO"schweren Zustand 
befindet, daB er eventuelle Komplikationen 
nicht lange iiberlebt. Jedenfalls fehlen in 
solchen Fallen die histologischen Zeichen 
einer Leberatrophie. 

In einzelnen Fallen jedoch, wenn sich 
der Throm bus ganz langsam entwickelt und 
seine Ursache ausschlieBlich in der Venen­
wand, nicht aber in einem von au Ben auf die 
Pfortader einwirkenden ProzeB zu suchen 
ist, kann die rein trunkulare Thrombose 
gut iiberstanden werden, ja ohne klinische 
Zeichen einer schweren Krankheit darzu­
bieten. Es wird dabei der abdominelle 
Kreislauf ohne jede Beschwerde und ohne 
jede Ascitesbildung allmahlich in der Weise 
abgeandert, daB das gesamte Pfortaderblut 
unter Umgehung der Leber durch Kolla­
teralen seinen Weg wieder zum Herzen 

findet. Die wahre Ursache laBt sich bei der Sektion, die das Leiden haufig als 
Zufallsbefund aufdeckt, kaum mehr feststellen; entweder handelt es sich urn 
eine Wandschadigung der Pfortader infolge Lues oder urn eine Pfortader­
sklerose. Da solche Beobachtungen nicht allzu selten sind, werden derzeit 
nur mehr welLige :Falle publiziert. Typische Beispiele solcher Art sind u. a. von 
GRUBER,l JOSSELIN DE JONG,2 BORRMANN,3 REMMELAERE,4 UMBER" mitgeteilt 
worden. 

An~tomisch bewirken diese Thrombosen, im Gegensatz zur klinischen Sympto­
menarmut, ziemlich charakteristische Veranderungen. 1m Vordergrund stehen 
die Pfortaderstauung, der Milztumor, sowie Erweiterung aller anastomosierenden 
Venen, die als Kollateralen zwischen Pfortader- und Vena-cava-Gebiet in Betracht 
kommen; unter Umstanden kann es auch zu Ascites kommen. 

1 GRUBER: MiH. Grenzgeb. Med. u. Chir. 20, 754 (1913). 
2 JOSSELIN DE JONG: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 24, 160 (1912). 
3 BORRMANN: Arch. klin. Med. 59, 283 (1897). 
4 REMMELAERE: La pylethrombose. Bruxelles. 1905. 

UMBER: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 7, 487 (1901). 
29* 
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Die Milz kann dabei die GroBe eines leukiimischen Milztumors erreichen. Zu­
niichst - und das sieht man auch in Fiillen, in denen die Stauung noch nicht lange 
besteht - diirfte eine sehr blutreiche StauungsmHz vorliegen; je liinger aber die 
Pfortaderstauung anhalt, urn so mehr niihert sich das Bild der MHz demjenigen, 
das wir beim chronischen Milztumor der Cirrhose finden. Der Blutgehalt ist 
jedoch immer noch sehr groB, was am besten bei einem akuten Blutverlust er­
kennbar wird. Die Milzvenen erscheinen auBerordentlich vermehrt und 
erweitert, im Bereiche des kleinen Netzes entwickelt sich ein formliches 
Caput Medusae. Am klarsten erscheint uns die Venenerweiterung an Injektions­
priiparaten, z. B. mit TEICHMANNscher Masse (Abb. 60). Aus diesem Venen­
konvolut, das seine'Stiirkste Entwicklung zwischen Leber, Colon transversum 
und MHz erkennen liiBt, bilden sich dicke Anastomosen einerseits in der 

a b 

Abb. 60 a und b. Milzvenenthrombose. Die injizierten Venen teils in der Yorderansicht (a), teils von 
riickwarts betrachtet. 

Richtung gegen den Oesophagus, anderseits gegen den Nabel aus. Manchmal 
sind auch die RETZIUsschen Venengeflechte, die zur Niere ziehen, vermehrt 
und miichtig erweitert. Da die Blutabfuhr aus den Umbilikal- bzw. Perium­
bilikalvenen vikariierend fUr die verodete Vena portae eintritt, besteht auch 
eine betriichtliche Erweiterung der abdominalen Hautvenen. Ein richtiges Caput 
Medusae, d. i. eine nach allen Richtungen ausstrahlende Venenerweiterung urn 
den Nabel herum, tritt hauptsiichlich dann ein, wenn bei Offenbleiben der foetalen 
Vena umbilicalis das gestaute Blut unmittelbar der N abelgegend zustromt; sonst 
kommt es meist nur zu den bekannten Erweiterungen der Longitudinalvenen. 
Das aus dem Pfortadergebiet abstromende Blut kann teils durch die Paraumbili­
kalvenen, teils durch Rami perforantes in das Venengeflecht def vorderen 
Bauchhaut sich ergieBen und von hier seinen Weg zum Herzen finden. 

Selbstverstiindlich ist der Organismus bemiiht, auch in die Richtung zur 
Leber Anastomosen auszubilden, denn es handelt, sich bei der Kompensation 
der trunkuliiren Form der Pfortaderthrombose nicht allein urn eine hydro­
dynamische Entlastung, sondernauch urn den Versuch, die Wiederdurchstromung 
der Leber in Gang zu bringen. Erfolgt der Tod bald nach Eintritt der Throm. 
bose, so ist von den sogenannten hepatopetalen Venen noch nichts Zll be­
merken; erst nach liingerer Dauer treten sie zutage. Hiebei bestehen zwei 
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Moglichkeiten: Entweder werden die SAPPEYSchen Venen maximal erweitert, 
oder es werden neue Bahnen erschlossen. Dies geschieht hauptsachlich in der 
Weise, daB der Thrombus und seine Umgebung sich allmahlich in ein kavernoses 
Gebilde umwandeln, das teils bloB aus kapillaren Gebilden, teils aus deutlich 
sichtbaren Venengeflechten besteht. AuBerdem kommt es zu ausgedehnten Ver­
wachsungen zwischen Leberoberflache und den benachbarten Organen (Netz, 
Darm, Zwerchfell, unter Umstanden auch vordere Bauchwartd). An allen diesen 
Stellen konnen sich kleinere oder groBere Venengeflechte entwickeln, die eben­
falls als hepatopetale Venen anzusehen sind. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daB die Leber allmahlich teils auf Umwegen, 
teils durch Rekanalisation des Thrombus wieder einen Teil des Pfortaderblutes 
erhalt. Jedenfalls erscheint die Leber nicht vollig aus dem Kreislauf des Pfort­
adersystems ausgeschlossen; auBerdem empfangt sie noch BIut von der Arteria 
hepatica. Dementsprechend kann sie ihre Funktionen bestreiten, wenn viel­
leicht auch weniger vollkommen. Die Leber wird, vermutlich wegen des geringeren 
BIutgehaltes, kleiner erscheinen, histologisch bietet sie jedoch das normale Bild. 
Es finden sich vielleicht vereinzelte Narbenziige, daneben ist aber immer reichlich 
normales Gewebe vorhanden. Der Bau der Trabekel, der Kapillaren, der KUPFFER­
schen Zellen und auch der Gallenkapillaren unterscheidet sich kaum von der Norm. 

Wenn es auch im Laufe der Jahre zu einer weitgehenden Wiederherstellung der 
Leberdurchblutung kommt, bleiben trotzdem die Kollateralen erweitert und die 
Milz strotzend mit Blut gefiiIlt. Solche Patienten konnen sich dennoch wohl fiihlen 
und durch Jahre keinerlei Beschwerden empfinden. Es kann aber in den Kollate­
ralen und im Bereiche der Rekanalisation immer wieder zu neuen Thrombosen 
kommen, die auf einmal die bis dahin ertragliche Zirkulation nun vollig storen. 

Diese portale Venenerweiterung birgt die Gefahr von BIutungen, die aber 
merkwiirdigerweise niemals ins Cavum peritonei, sondern immer nur in den Darm­
kanal erfolgen. Mitunter kommt es auch zu BIutungen in den Urogenitaltrakt, 
doch sind solche Hamorrhagien selten lebensgefahrlich. Der Ascites bei der 
Pfortaderthrombose verschwindet immer wieder, worin ROMMELAERE ein 
wichtiges Kriterium der trunkularen Thrombose sieht. Handelt es sich allerdings 
um eine Pfortaderthrombose bei einem malignen ProzeB an der Leberpforte, 
dann kann der rasch eintretende Ascites das Ende beschleunigen. 

D) Bei der lienalen Form kommt es zur Bildung eines Thrombus in der Vena 
lienalis. Theoretisch sind zwei Entstehungsmoglichkeiten gegeben: Entweder 
tritt die Thrombose in der Vena lienalis bei einem bis dahin vollkommen gesunden 
Individuum auf oder der ProzeB befaIlt einen Menschen, der schon vorher ein 
Milz-Leber-Leiden hatte. Da sich im AnschluB an eine Milzvenenthrombose ver­
haltnismaBig rasch ein Milztumor entwickelt, wird klinisch die Entscheidung nur 
im Beginn des Leidens moglich sein. Finden sich Anzeichen einer bereits liinger 
bestehenden Lebercirrhose, dann werden wir uns eher zur Annahme entschlieBen, 
daB das Milzleiden schon vorher bestanden hat und die Thrombose erst sekundar 
hinzugetreten ist. 

Bei der primaren, also ohne vorangegangener Leber-Milz-Erkrankung ent­
standenen Milzvenenthrombose hat man immer auf die Tatsache zu achten, 
ob nicht an anderen Stellen des Korpers Thrombosen zur Beobachtung kamen: 
auf solche FaIle haben besonders LEWIS und ROSENOW1 geachtet. 

Im Vordergrund des Krankheitsbildes steht die groBe Milz. Auch hier kommt 
es bald zur Entwicklung von varikosen Venenerweiterungen, vor aIlem im Raum 
zwischen Milz und Leber. Das BIut, das die Milz durch die Arteria lienalis erhalt, 

1 LEWIS u. ROSENOW: Arch. into Med. Chicago 1909, 233. 
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sucht sich neue Bahnen und findet sie dort, wo schon normalerweise Anastomosen 
zwischen Vena lienalis und dem Hauptstamm der Pfortader vorhanden sind: 
dasselbe gilt von den Verbindungen zur Vena cava superior. Es kommt auf diese 
Weise zu machtigen Erweiterungen der Oesophagusvenen, der Venen im Bereiche 
des Magens und Darmes und auch des Colons (descendens und transversus). 
An den Varikositaten beteiligen sich nicht nur die Venen des auBeren, also peri­
tonealen Blattes, sondern vor allem auch die Venengeflechte der Schleimhaute; 
auf diese Weise entstehen die bekannten Oesophagusvarizen, die uns auch von 
der Lebercirrhose her bekannt sind, sowie Varizen im Magen und Darm. Eine 
Kollateralenbildung zur Niere (RETzIUssches Geflecht) und zum Nabel kommt 
bei der lienalen Form der Pfortaderthrombose im allgemeinen nicht vor. 

D. Klinik. 
Die klinischen Symptome der radikularenForm der Pfortaderthrombose fiigen 

sich in den Rahmen eines allgemeinen peritonealen Krankheitsbildes ein; wollte 
man sie hier besprechen, miiBte man zahlreiche Zustande erortern, was den 
Rahmen einer "Leberpathologie" weit iiberschreiten wiirde. 

Uber die Symptomatologie einer Thrombose gro{3erer oder kleinerer Anteile 
der intrahepatalen Leberver'zweigungen (Terminalthrombose) ist nicht viel zu sagen; 
ein eigenes Krankheitsbild dieser Art kommt kaum vor, weil sich dieser Zustand 
fast immer zu einer schon bestehenden Leberaffektion hinzugesellt. Die Termi­
nalthrombose ist daher an sich weniger wichtig als das Grundleiden. Manchmal 
sind solche Ereignisse mit plotzlich auftretendem Fieber, zuweilen auch mit 
Schmerzen verbunden, aber Sicheres ist dariiber nicht bekannt. Nur bei plOtz­
lichem VerschluB samtlicher Pfortaderverzweigungen in der Leber ware ein 
schweres Krankheitsbild zu erwarten; ein solcher Fall ist aber bis jetzt nicht be­
obachtet worden. 

Ganz anders sind die Erscheinungen bei der trunkularen Form der Pfortader­
thrombose. Hier haben wir zweiFormen zu unterscheiden: Bei der einen -
nennen wir sie die chronische Form - stehen wir gewissermaBen vor einer voll­
endeten Tatsache, d. h. wir sehen Patienten mit Venenerweiterungen am Ab­
domen und groBer Milz, die scheinbar aus bester Gesundheit plotzlich an einer 
schweren "Magenblutung" erkranken. Eine genaue Beurteilung des Falles laBt 
uns die Diagnose Lebercirrhose zweifelhaft erscheinen, weswegen wir an eine 
andere Erkrankung denken miissen. Handelt es sich dabei urn eine Lues, so 
wird die Diagnose einer Thrombose wahrscheinlicher; jedenfalls kennen wir 
Pfortaderthrombosen, die sich ganz allmahlich, ohne akuten Zwischenfall ent­
wickeln; ein andermal begegnen wir einer MilzvergroBerung, die schon in friiher 
Jugend hestand; deswegen ist immer schon mit der Moglichkeit eines hamoly­
tischen Ikterus oder eines Morbus Gaucher gerechnet worden. Der Nachweis 
von erweiterten Hautvenen und Oesophagusvarizen kann uns vor solchen 
Irrtiimern bewahren. Aus der Priifung der Leberfunktion ergeben sich kaum 
diagnostische Anhaltspunkte. 

Bei der akuten Thrombose des Pfortaderstammes finden sich plotzlich ein­
setzende Symptome, welche entweder zu denen eines schon langer wahrenden 
Leidens (Cirrhose, Lues hepatis, Tumor des Abdomens) hinzutreten, oder aus 
scheinbar volliger Gesundheit heraus, moglicherweise im AnschluB an ein Trauma, 
oder bei bestehender Pfortadersklerose, vollig unerwartet einsetzen. Wesentlich 
ist das plotzliche Auftreten von Stauungserscheinungen im Wurzelgebiet der 
Pfortader; innerhalb weniger Tage, oft im AnschluB an einen intensiven Schmerz 
im Epigastrium (ahnlich wie bei einer Koronarthrombose oder einem schweren 
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Gallensteinkolikanfall) kommt es zu Fliissigkeitsansammlung im Abdomen und 
gleiehzeitig damit zu Milzsehwellung. Die rasehe VergroBerung des Bauches 
kann die Milzsehwellung verbergen. Nieht selten kommt es aueh zu Erbreehen 
und Durehfall, manehmal zu Hamatemesis und Melana. Haufiger sind Manner 
davon betroffen (in einer Zusammenstellung von McNEEl finden sieh unter 62 
Fallen 38 Manner), was vielleieht mit der Haufigkeit der Lebereirrhose bei 
Mannern zusammenhangt. (Unter den 38 Mannern der Statistik von McNEE 
wiesen 18 eine Cirrhose auf, wahrend unter den 24 Frauen nur 4 mal ein Leber­
leiden zu finden war.) Das durehsehnittliehe Alter der Manner betrug 44 Jahre, 
das der Frauen 41. Eine analoge Statistik hat McNEE aueh fiir die eitrige 
Thrombophlebitis der Pfortader aufgestellt; hier war das Durehsehnittsalter 
31 Jahre. Ais Ursaehe fiir die "blande" Thrombose besehuldigt er vorwiegend 
Tumor oder Cirrhose, wahrend die Appendicitis, die hauptsaehlieh das jugend­
liehe Alter befallt, als haufigste Ursaehe fiir die suppurative Pylephlebitis in Be­
traeht kommt. 

Der raseh waehsende Ascites erfordert baldige Entleerung der Fliissigkeit. Bei 
der Punktion entleert sieh eine helle Fliissigkeit mit niedrigem spezifisehen Ge­
wicht und niedrigem EiweiBgehalt. Schon naeh kurzer Zeit fiillt sieh der Bauch 
wieder, wahrend die thorakalen Partien sowie Arme und Hals zusehends ab­
magern. Die Beine weisen zumeist Oedeme auf, die dureh den Druck der 
Aseitesfliissigkeit auf die Vena cava inferior bedingt sind. Die rasehe Erneuerung 
der Aseitesfliissigkeit naeh der Punktion gilt als ziemlieh verlaBIiehes Kriterium 
der Pfortaderthrombose, besonders dann, wenn die Bauehvenen deutlieh siehtbar 
werden und sieh raseh vermehren. Unmittelbar naeh der Bauehpunktion ist die 
MilzgroBe zu kontrollieren; zeigt sieh eine raseh zunehmende VergroBerung, so 
kann dies ebenso diagnostiseh verwertet werden wie die rasehe Entwieklung von 
Oesophagusvarizen, die rontgenologiseh leieht zu verfolgen ist. GroBes Gewieht 
wird auf die Lebervetkleinerung gelegt. Aueh diese Erseheinung ist am 
ehesten unmittelbar nach der Punktion zu erkennen. Mit der Frage des Ikterus 
als Symptom der Pfortaderthrombose hat man sieh viel besehaftigt; den AnstoB 
bildete eine Hypothese von FRERICHS,2 wonaeh gleiehzeitig mit der Pfortader­
verengerung der Blutdruek im Kapillarbereieh der Leber absinkt, wodureh der 
Diffusionsstrom der Galle zu den BlutgefaBen gefordert wird. In der Theorie mag 
dies stimmen, die Erfahrung gibt aber dieser Hypothese nieht recht, denn wenn 
im VerIaufe einer Pfortaderthrombose Ikterus auf tritt, handelt es sieh fast 
immer um eine Komplikation, also um einen meehanisehen Ikterus infolge Druck 
(Tumor, Narbenzug, Gallenstein) auf die Gallenwege. 1m Gegenteil, es seheint 
bei der Pfortaderthrom bose eher eine Verminderung der Gallensekretion zu 
bestehen, aber Beweise lassen sieh dafiir kaum erbringen, weil der Zustand soleher 
Patientenmeistzu bedrohliehist, umDuodenalsondierungenzu gestatten. In Fallen 
von sogenannter essentieller Pfortaderthrombose liegen Bestimmungen des 
Blutbilirubins nieht vor. Wenn sieh die Thrombose zu einer Leberkrankheit 
hinzugesellt hat, sind Gallenfarbstoffbestimmungen von geringerem Interesse. 
Infolge des Blutverlustes entwiekelt sieh Anamie; manehmal kann die Anamie 
sogar zum fiihrenden Symptom werden. 

Die Harnmenge ist meist wesentlich vermindert; Zunahme der Diurese kann 
als giinstiges Symptom gewertet werden. In vielen Fallen findet sieh im Harn 
Zucker. McNEE verwertet die alimentare Glykosurie differentialdiagnostiseh. 
Das Fehlen einer alimentaren Glykosurie sprieht gegen die Diagnose einer 

1 McNEE: Diseases of the Liver, S.99. 1929. 
2 FRERICHS: Hoppe·Seylers Z., 2. Aufl., 754 (1912). 
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Pfortaderthrombose; als Ursache der Glykosurie kommt der rasche Ubertritt von 
Glykogen in die Kollateralen unter Umgehung der Leber in Betracht. 

Je mehr Zeit nach dem akuten Anfall verstreicht und je weniger die Er­
scheinungen bedrohlichen Charakter annehmen, um so eher kann man auf eine 
Ausheilung hoffen. Die Ascitespunktionen miissen nicht mehr so oft wiederholt 
werden, die Diarrhoen, die die Wasseransammlung im Abdomen verzogern 
konnen, treten allmahlich in den Hintergrund, wahrend die Stauungssymptome 
an den kollateralen Venen immer deutlicher werden. In dem MaBe, als sich das 
Abdomen allmahlich verkleinert, wird der Milztumor deutlicher; er fiihlt sich derb 

Abb.61. Geschrumpfter Milztumor nach inncrer Ver­
blutung (Milzvenenthrombose). 

an und ist meist kaum schmerz­
empfindlich. Treten in der Milz­
gegend Schmerzanfalle auf, so sind 
dafiir Infarkte verantwortlich zu 
machen, besonders wenn Fieber hin­
zukommt und in der Milzgegend 
Reibegerausche horbar sind. Kommt 
es im AnschluB an eine Schmerz-

. attacke neben Fieber neuerdings zu 
Ascites, so ist meist mit einer 
Ausbreitung der Thrombose zu 
rechnen; starke Blutungen konnen 
dann den Eintritt des Todes be­
Rchleunigen. Eine solche schwere 
Blutung, die meist aus einer ge­
platz ten Oesophagusvarix stammt, 
ist eine gefahrliche Komplikation. 
Bei einer groBeren inneren Blutung 
laBt sich leicht feststeIlen, wie die 
Milz von Stunde zu Stunde kleiner 
wird und unter Umstanden schlieB­
lich hinter dem Rippenbogen vollig 
verschwindet. Abb. 61 zeigt das 
anatomische Praparat einer Milz, 
die sich im AnschluB an eine Varix­
blutung innerhalb kiirzester Zeit 
verkleinert hat. 

Uber die Haufigkeit der einzelnen 
Symptome bei der Pfortaderthrom­

bose gibt uns eine Statistik von McNEE Auskunft; er stiitzt sich dabei auf 
61 FaIle. Nur die wenigsten hat er selbst beobachtet. Ascites fand sich in 66%, 
MilzvergroBerung in 70%, gastrointestinale Blutungen in 44%, Diarrhoen in 
27%, Venenerweiterungen an der vorderen Bauchhaut in 33%. 

Zwischen den chronischen und akuten Formen gibt es Ubergange, besonders 
wenn der Thrombus das Pfortadersystem zunachst nicht vollstandig von der Leber 
abschlieBt und ein kompletter VerschluB sich erst allmahlich entwickelt. Die 
mittlerweile entstandenen Kollateralen verhindern die sonst plotzlich auftreten­
den akuten Symptome; es entwickelt sich langsam Ascites, der sich zunachst 
noch durch Medikamente beeinflussen laBt. Allmahlich werden aber Bauch­
punktionen notwendig. Der Nachweis einer sicheren Lues kann uns die Diagnose 
erleichtern. Die Dauer der Krankheit schwankt zwischen wenigen Tagen und 
mehreren Jahren; ist das erste, akute Stadium iiberwunden, so hangt die Dauer 
der Krankheit von drei Faktoren ab: von Blutungen, der Entwicklung von 
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Kollateralen und von der Art des Thrombus. Wenn auf der Grundlage eines 
alteren Thrombus sich frische Gerinnselbildungen entwickeln, so kommt es zu 
einer akuten Yerschlechterung; eine schwere Blutung oder eine Peritonitis 
beschlieBen das Krankheitsbild. 

Die Erkrankung wird in den wenigsten Fallen wahrend des Lebew:l erkannt, 
die meisten FaIle laufen unter der Diagnose Lebercirrhose. Tatsachlich ist es 
auch auBerordentlich schwer, die Krankheitsbilder Cirrhose bzw. subchronische 
und chronische Form der Pfortaderthrombose voneinander zu unterscheiden, 
besonders wenn - was ja hiiufig der Fall ist - sich die Thrombose zur Cirrhose 
bzw. der Lues hepatis hinzugesellt. 

Die chronis chen Formen erinnern symptomatisch an die von BAUMGARTEN! 
beschriebenen FaIle. Der Unterschied liegt in der Lokalisation des Hindernisses. 
Bei den BAUMGARTENSchen Fallen handelt es sich urn einen intrahepatalen ProzeB, 
der in der friihen Jugend entstanden ist, wahrend bei der Pfortaderthrombose 
das Hindernis im Pfortaderstamm liegt. Beiden ist der groBe Milztumor und die 
Neigung zur Bildung machtiger Kollateralen gemeinsam. 

Sowohl bei den BAUMGART ENS chen Fallen als auch bei der trunkularen Form 
der Pfortaderthrombose ist die Splenektomie, wie die Laparotomie iiberhaupt 
kontraindiziert, weil die machtig erweiterten Hautvenen den Ersatz der Pfort­
ader darstellen. Werden solche Venen angeschnitten, kommt es zu profusen 
Blutungen, die schwer zu stiIlen sind. Gelingt schlieBlich die Blutstillung, so 
kommt es innerhalb kurzer Zeit zu tiefer Cyanose des Darmes, die das erste Sta­
dium einer lnfarcierung sein kann. Die groBen Erfolge der Milzchirurgie in der 
letzten Zeit konnen nur allzu leicht dazu verleiten, auch in solchen Fallen die 
Splenektomie in Erwagung zu ziehen; demgegeniiber muB mit allem N achdruck 
auf die groBe Gefahr einer Milzexstirpation bei Pfortaderthrombose oder bei einem 
BAUMGARTENSchen FaIle hingewiesen werden. Machtige Venenerweiterungen im 
Bereiche der vorderen Bauchwand mahnen zu besonderer Vorsicht. 

Die lienale Form der Pfortaderthrombose verdient deswegen besondere Beach­
tung, da im Gegensatz zur trunkulOsen Form hier durch die Splenektomie fast 
immer Heilung erzielt werden kann. lch unterscheide auch hier eine akute und 
eine chronische Form. Vereinzelt hat man Gelegenheit zu beobachten, wie sich 
aus der akuten die chronische Form entwickelt (vgl. Hepato-lienale Erkrankungen, 
S.386). Die lienale Form der Pfortaderthrombose fiihrt auch den Namen throm­
bophlebitischer Milztumor. 

Hinter einer unter dem Bilde der Sepsis verlaufenden Erkrankung kann sich 
das erste Stadium der akllten Thrombophlebitis der Jlilzvene verbergen. Solche 
FaIle bieten die langste Zeit die Erscheinungen einer Malaria, weil sich alltaglich 
Fieber bis zu 400 einstellt. Schiittel£roste und SchweiBausbriiche bestarken uns 
in dieser Annahme, auch die allmahlich an GroBe zunehmende Milz mahnt daran; 
allerdings kann der Milztumor mit der Zeit Dimensionen annehmen, die im Yer­
laufe selbst der schwersten Malaria kaum zu sehen sind. Gleichzeitig besteht eine 
starke Urobilinurie. Ein solcher fieberhafter Zustand kann viele Wochen an­
halten. Fiillt die Temperatur zur Norm ab und bleibt der Milztumor weiter be­
stehen, dann ist meist das erste Stadium der Milzvenenthrombose abgeschlossen. 
Das Blutbild solcher Patienten weist meist keine Besonderheiten auf: Hyper­
leukocytose habe ich in meinen Fallen nie beobachtet. Manchmal kann das akute 
Stadium milder verlaufen: im Vordergrund steht aber der Milztumor, der allmahlich 
groBer wird, so daB man an die verschiedensten Zustande, die mit MilzvergroBerung 
einhergehen, denken muB. Da es sich meist urn jugendliche Personen handelt, wird 

1 BAUMGARTEN: Arb. TiibingE'r pathol. lust. 1, 1891; 6, 93 (1908). 
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auch an Aleukie, Lymphogranulom, Morbus Bang usw. gedacht. Nach Abklingen 
des Fiebers entzieht sich der Patient meist der weiteren Beobachtung, zumal 
er kaum iiber irgendwelche ernstere Beschwerden zu klagen hat. Da sich also 
solche Patienten im weiteren Verlaufe vollkommen wohl fiihlen, bekommt der 
Arzt in diesem Stadium Milztumoren nur gelegentlich zu Gesicht; diesem Um­
stande ist es auch zuzuschreiben, daB so mancher Fall von sichergestellter Milz­
venenthrombose keinerlei sichere anamnestische Angaben liefert; das Intervall 
zwischen erstem bzw. akutem Stadium der Milzvcnenthrombose und dem zweiten 
kann sich gelegentlich auf viele Jahre erstrecken. 

Das zweite oder chronische Stadium der Milzvenenthrombose bietet manch­
mal ein recht charakteristisches Krankheitsbild; die fiihrenden Symptome sind 
der Milztumor und die mehr oder weniger schweren Magendarmblutungen, die 
sich wiederholen und oft eine sekundare Anamie bedingen. Besteht diese Trias, 
dann ist die Diagnose meist gesichert; solange Darmblutungen nicht nachweisbar 
sind, ist das chronische Stadium der Milzvenenthrombose schwer von den anderen 
Splenomegalien zu trennen. 

Der Milztumor ist derb, oft trotz betrachtlicher VergroBerung nicht leicht zu 
tasten, weil er durch Adhasionen nach riickwarts fixiert sein kann. GroBen­
schwankungen deuten auf innere Blutungen hin. Ebenso wie bei der trunkularen 
Pfortaderthrombose, entwickeln sich auch bei der Milzvenenthrombose Kollate­
ralen; das aus der Pfortader kommende Blut benutzt den Hauptstamm der Vena 
lienalis zum AbfluB, von wo sich die verschiedensten Kollateralen bilden. Solange 
sich diese Bahnen noch nicht entwickelt haben, kommt es zu einer machtigen Blut­
stagnation in der Milz und den groBen Venen, soweit sich diese iiberhaupt erweitern 
konnen. DaB in der ersten Zeit nur der Blutreichtum die MilzvergroBerung bedingt, 
beweisen histologische Untersuchungen. Bei langer anhaltender Venostase kommt 
es zur Ausbildung eines chronischen Milztumors; die rote Pulpa weist zahlreiche 
junge Bindegewebselemente auf, die Pulpazellen erscheinen vermehrt, die Follikel 
vermindert. Die sich solcherart allmahlich entwickelnde Fibroadenie erinnert 
auBerordentlich an jene bei der Lebercirrhose. Bei den Erweiterungen der Venen 
um die Milz handelt es sich zunachst um Stauungen in schon praformierten ve­
nosen Anastomosen. Das Milzvenenblut wird in die Venen des Oesophagus, des 
Zwerchfells, des Magens, des Colons, des Retroperitoneums und auch zur Bauch­
wand abgeleitet. Wir sehen Kommunikationen, die teils unmittelbar zur 
Vena cava superior oder inferior (die Venae oesophageae und phrenicae miinden 
in die Vena azygos), teils zur Pfortader (Verbindungen mit der Vena gastrica 
magna und mit den Venen des Colons und Mesenteriums) fiihren. Zu einem echten 
umbilikalen Kreislauf (Caput Medusae) kommt es bei der reinen Milzvenenthrom­
bose nur auBerst selten; bloB ein Fall von ROMMELAERE zeigte "la tete de Meduse". 
Hier bestand Ascites und auBerdem Lebercirrhose. Aus solchen Venenerweite­
rungen, die allmahlich zu machtigen Varikositaten in der Schleimhaut z. B. des 
Oesophagus, des Magens oder des Darmes gefiihrt haben, kann es zu Blutungen 
kommen. Die EinriBstelle der Varix, aus der die Blutung erfolgt, ist oft klein 
und kann selbst dem Anatomen entgehen. Schwere Hamorrhagien, die sich 
meist wiederholen und gelegentlich todlich sind, stellen ein Charakteristikum der 
Milzvenenthrombose dar; die schwere Hamatemesis ist meist die Ursache, daB 
der Arzt gerufen wird. Die Erweiterung der vor allem in der Nahe des Milz­
hilus gelegenen, sehr diinnwandigen Venen ist oft so machtig, daB man Blutungen 
ins Peritoneum erwarten soUte, die sich aber nur auBerst selten einstellen. Ein 
Friihsymptom ist die Epistaxis; merkwiirdigerweise oft nur aus dem linken Nasen­
loch. Vielleicht kommen dafiir Venenerweiterungen in Betracht, die sich bis in 
den Nasenraum erstrecken. Eine prim are Thrombose in der Milzvene kann zum 
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Ausgangspunkt einer fortschreitenden, weiteren Gerinnung in der Pfortader 
werden. Kommt es im Verlaufe einer chronis chen Milzvenenthrombose zur 
Entwicklung eines Ascites, so kann dieses Symptom ein Hinweis sein, daB 
die Thrombose weiter fortgeschritten ist. 

Das Blutbild bietet, solange es zu keiner Hamorrhagie kommt, wenig Cha­
rakteristisches; mitunter kann eine Vermehrung der roten Blutkarperchen das 
Krankheitsbild einer essentiellen Polycythamie vortauschen. Blutungen, seJbst 
ganz kleine Hamorrhagien, fuhren bald zu einer sekundaren Anamie. 1m An­
fang finden sich noch deutliche Regenerationserscheinungen (Polychromasie, 
Normoblasten), aber bei langer wahrender Blutung erlahmt die Blutbildung; es 
kann sogar zu einem aleukieahnlichen Krankheitsbild kommen. Nach Aufharen 
der Hamorrhagie ist das Blutbild wieder normal. Sehr haufig ist eine Leukopenie 
festzustellen, was aber diagnostisch kaum verwertbar ist. Werte zwischen 2000 
und 3000 Leukocyten im Kubikzentimeter sind durchaus nicht selten. 1m AnschluD 
an eine Splenektomie sieht man oft eine krisenartige Ausschwemmung von un­
reifen roten und weiDen Blutzellen, was auch sonst zuweilen aus noch unbe­
kannten Grunden nach jeder Milzexstirpation zu beobachten ist. Auch die Angaben 
uber das Verhalten der Blutplattchen schwanken sehr. Manchmal kombiniert sich 
Leukopenie mit Verminderung der Blutplattchen. In diesem Zusammenhang ware 
auch auf das Vorkommen von Megakaryocyten in der Milz solcher Patienten 
hinzuweisen, was zuerst von mir hervorgehoben und dann von KRETZ bestatigt 
wurde. Nach der Splenektomie entsteht immer eine betrachtliche Vermehrung 
der Thrombocyten. Die Bestimmung der Gerinnungszeit und der Erythrocyten­
resistenz ergibt nichts Charakteristisches. 

Die Leber ist im allgemeinen nicht vergraDert, eine derbere Leber wird nur 
dann gefunden, wenn es sich urn eine Cirrhose handelt, zu der sich eine Milz­
venenthrombose hinzugesellt hat. 1m gleichen Sinne ist auch ein Ikterus zu 
werten, der mitunter auftreten kann. Bei der unkomplizierten Form der Milz­
venenthrombose sieht man keine Gelbsucht. Auch die Funktionspriifun~n geben 
keine Anhaltspunkte fUr eine Leberschadigung. 1m chronischen Stadium muD 
man keine Urobilinogenvermehrung im Harn finden; im Gegensatz dazu kann 
eine starke Urobilinurie im ersten Stadium der Pfortaderthrombose fast als ein 
fUhrendes Symptom gewertet werden. 

Das Krankheitsbild der Milzvenenthrombose kommt sowohl im Kindesalter als 
auch beim Erwachsenen in ziemlich gleicher Haufigkeit vor; das beweisen am besten 
die beiden Referate uber dieses Thema, die im Jahre 1933 in den "Ergebnissen der 
inneren Medizin und Kinderheilkunde" (von NOBEL und WAGNER 1 als Padiater, von 
BRUGSCR2 als Internisten) erschienen sind. Ich glaube, man wurde thrombo­
phlebitische Milztumoren auch bei der Sektion after sehen, wenn die Anatomen bei 
allen Milztumoren die Vena lienalis genau praparieren wurden; dabei muD man 
nicht nur den Stamm der Milzvene, sondern auch die Einmundungsstelle in die 
Pfortader ansehen, wo nach meiner Erfahrung wandstandige Thrombenmassen 
am haufigsten zu finden sind. Bei frischer Thrombose ist an der Wand der Vene fast 
immer noch die Stelle zu sehen, von welcher der ProzeD seinen Anfang genommen 
hat; fast immer handelt es sich urn eine wandstandige Thrombophlebitis. Da der 
thrombophlebitische ProzeD so auDerordentlich haufig an der Einmundungsstelle 
der Milzvene in die Pfortader liegt, ist die isolierte Milzvenenthrombose verhalt­
nismaDig selten gegenuber den Fallen mit gleichzeitiger Mitbeteiligung der Pfort­
ader. BRUGSCR, der 100 FaIle der Literatur in dies em Sinne ordnete, fand nur 
14 FaIle von isolierter Milzvenenthrombose, wahrend der Rest auch Verande-

1 NOBEL und WAGNER: Erg. i1l11. Med.45, 1 (1933). 
2 BRUGSeR: Erg. inn. Med.45, 43 (1933). 
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rungen an der Pfortader erkennen lieB. Hier handelt es sich allerdings um autopti­
sche Befunde, also um Falle, von denen man annehmen kann, daB Komplika­
tionen hinzugetreten sind, die den Tod zur Folge hatten. 

Die atiologischen Faktoren, die zu einer Erkrankung der Milzvenen fiihren, 
sind auBerordentlich zahlreich. KLAGES l hat das Schema von CAUCHOIS 2 verein­
facht und folgende Moglichkeiten angefuhrt: 

Allgemeine Ursa chen : 
1. Kachexie (Tuberkulose, Krebs, Wechselfieber). 
2. Allgemeine Infektion (Syphilis, Typhus, Grippe, Puerperalfieber, Ruhr). 
3. Bluterkrankungen (Leukamie, Polycythamie). 
Ortliche Ursachen: 
1. Benachbarte Krankheitsprozesse (Appendix, Ulcus, Milz, Gallenblase). 
2. Leber (Cirrhose, Tumoren, Steine, Parasiten). 
3. Leberhilus (Perihepatitis, Perigastritis, Peritonitis). 
4. Tumoren (Magen, Pankreas, Duodenum). 
5. Retroperitoneale Drusen. 
6. Traumen des Bauches. 
Die hier angefiihrte Aufstellung geht von pathologisch.anatomischen Gesichts­

punkten aus; uns interessieren in der Klinik Tumoren, Traumen, schwere Ent­
zundungen, die von der Nachbarschaft ausgehen, viel weniger, weil sie selten zur 
Entwicklung eines chronis chen Leidens fuhren, als die Falle mit infektiOsem 
Ursprung, wie Malaria, Typhus, Puerperalfieber und andere weniger eindeutige 
Infektionskrankheiten. Moglicherweise kommen auch rheumatische Erkrankungen 
als Atiologie in Betracht. Oft werden in der Anamnese auch Darmkatarrhe als 
erste Krankheitszeichen angegeben. VerhaltnismaBig haufig entwickelt sich ein 
thrombophlebitischer Milztumor im AnschluB an Entbindungen, die mit Wochen­
bettfieber und Venenentzundungen einhergehen. 

Eine Sonderstellung nimmt die Milzvenenthrombose im Kindesalter ein; hier 
laBt sich oft ein Zusammenhang mit Nabelinfektionen feststellen, was bei der 
Topographie der GefaBe durchaus verstandlich ist. Sonst waren im Kindesalter 
schwere gastrointestinale Erkrankungen und Infektionen zu berucksichtigen. 

Die Diagnose ist schwer, solange als einziges Symptom nur ein Milztumor vor­
handen ist. Zunachst ist es notwendig, mit Hilfe einer genauen Blutuntersuchung, 
womoglich auch unter V ornahme einer Sternalpunktion, Blutkrankheiten (Leuk­
amie, Aleukamie, essentielle Thrombopenie, Lymphogranulom) auszuschlieBen. 
Die Trennung von den splenomegalen Cirrhosen und den verschiedenen ange­
borenen Lebererkrankungen fallt nicht leicht. Wir messen den verschiedenen 
Leberfunktionspriifungen und ganz besonders dem Nachweis von Oesophagus­
varizen groBe diagnostische Bedeutung bei; letztere lassen sich teils rontgeno­
logisch, teiIs mit dem Oesophagoskop nachweisen. Ziemlich spruchreif wird die 
Diagnose, sobald schwere Blutungen aus dem Intestinalkanal das Krankheitsbild 
beherrschen. Schwierig ist die Unterscheidung zwischen chronischer Pfort­
aderthrombose und isolierter Milzvenenthrombose. Bei einem machtigen Caput 
Medusae ist in erster Linie an eine Pfortaderthrombose zu denken, soweit nicht 
eine Cirrhose in Betracht kommt; die Bestimmung des BlutbiIirubins, die Funk­
tionsprufungen sowie die Palpation der Leber konnen von entscheidender Be­
deutung sein. Die Trennung zwischen Pfortaderthrombose und isolierter Milz­
venenthrombose ist von prinzipieller Wichtigkeit, da hievon die Entscheidung ab­
hangt, ob wir fur oder sogar entschieden gegen eine Operation sein sollen. 

Wegen der groBen Gefahr der Blutungen, die in nicht wenigen Fallen sogar 

1 KLAGES: Arch. klin. Med.l71, 157 (1932). 2 CAUCHOIS: These de Paris. 1908. 



Morbus Baumgarten. 461 

zum Tode fiihren, ist bei der Milzvenenthrombose eine aktive Therapie im Sinne 
der Splenektomie unter allen Umstanden angezeigt. Die ersten FaIle von gliicklich 
iiberstandener Operation habe ich beschrieben, RANZI hatte sie operiert. lch 
verfiige derzeit iiber 14 FaIle von Milzvenenthrombose, die von verschiedenen 
Chirurgen operiert wurden; vier lebten nach der Operation iiber zehn Jahre, drei 
iiber fiinf Jahre, zwei sind bald nach der Operation gestorben, zwei innerhalb von 
zwei J ahren an den Folgen einer schweren Oesophagusblutung; von drei Fallen weiB 
ich, daB sie sich iiber P!2 Jahre gesund fiihlten, doch ist mir iiber ihr derzeitiges 
Befinden nichts bekannt. Vergleicht man dazu die Statistik von BRUGSCR - er 
personlich verfiigt nur iiber einen einzigen Fall, aIle iibrigen sind aus der Literatur 
zusammengestellt -, so zeigt sie ein sehr schlechtes Resultat. Zu der Statistik 
von BRUGSCR habe ich allerdings hinzuzufiigen, daB von den 21 Fallen 3 (LOSSEN,! 
DOCK-WARTRIN 2 und DELATOUR3) noch aus der Zeit vor 1905 stammen, wo 
anscheinend die operative Technik der Splenektomie noch nicht sehr weit vor­
geschritten war. Die Milzvenenthrombosen stellen an den Chirurgen in bezug 
auf Erfahrung und Technik die hochsten Anforderungen, daher wiirde ich 
empfehlen, daB die Splenektomie nur von Chirurgen vorgenommen werde, die 
iiber die Schwierigkeiten der Operation bei der Milzvenenthrombose genau orien­
tiert sind. Von entscheidender Bedeutung fiir das Endergebnis ist die Frage, ob 
das Hindernis den Pfortaderstamm oder die Milzvene allein betrifft. N ur in diesem 
Fall besteht die Hoffnung, die Krankheit radikal zu heilen. Leider ist die 
Thrombose meist nicht streng auf die Milzvene lokalisiert, wodurch das Gefahr­
moment eines operativen Eingriffes wesentlich erhoht wird. Aus diesem Grunde 
ist eine scharfe Diagnosestellung vor der Operation anzustreben; bevor man 
sich nach 6ffnung des Abdomens zur Splenektomie entschlieBt, muB die 
Topographie genau gepriift werden. Finden sich erweiterte Venen vorwiegend im 
linken Bauchraum, dann ist die Wahrscheinlichkeit einer Mitbeteiligung des 
Pfortaderstammes nicht groB. Zeigen sich aber z. B. in der Zokalgegend auch 
weite Venen, dann ist eine isolierte Milzvenenlasion unwahrscheinlich. Da die 
Mobilisierung der Milz aus ihrem Bett gerade bei der Milzvenenthrombose oft 
mit groBen Schwierigkeiten verbunden ist, hat man auch die bloBe Unterbin­
dung der Milzarterie in Erwagung gezogen. Die Milzexstirpation bei Kindern 
wird von manchen Chirurgen als weniger gefahrlich als die bei Erwachsenen 
angesehen; ich verfiige iiber zahlreiche Beobachtungen von Milzexstirpationen 
bei Kindern, habe aber diesen Eindruck nicht gewonnen. Meines Erachtens 
kommt alles auf den Operateur an; in dieser Beziehung bin ich vor allem von 
DENK, HABERER und ganz besonders von RANZI auBerordentlich unterstiitzt 
worden. 

1m iibrigen ist die Therapie rein symptomatisch. Unmittelbar nach der Blu­
tung soll nicht operiert werden, sondern man solI zunachst durch Hamostyp­
tika und Bluttransfusionen die Blutung zu stillen und den Kreislauf zu bessern 
trachten; die Splenektomie im lntervall der Blutung hat eine wesentlich giin­
stigere Prognose. Zur Bekampfung der Anamie empfiehlt sich am besten eme 
kombinierte Leber-Eisenbehandlung; sehr bewahrt hat sich Ferrostabil. 

Morbus Baumgarten. 
BAUMGARTEN4 konnte iiber eigentiimliche FaIle berichten, bei denen es sich 

wahrscheinlich um eine in der friihesten Jugend aquirierte Thrombose der intra-

1 LOSSEN: Mitt. Grenzgeb. Med. u. (;hir. 13, 753 (1904). 
2 DOCK-WARTHIN: J. amer. med. Assoc. 127, 24 (1904). 
3 DELATOUR: Amer. J. Surg.1895, Januar. 
4 BAUMGARTEN: Baumgartens Arb. 6, 93 (1908). 
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hepatischen Pfortader handelt; da dieses atiologische Moment nicht unbedingt 
sichersteht, bringe ich dieses Krankheitsbild nicht als terminale Form der Pfort­
aderthrombose - welche Bezeichnung JOSSELIN DE JONG1 eingefiihrt hat -, 
sondern als Morbus Baumgarten; Fane dieser Art sind nicht nur als eine ana­
tomische, sondern auch als eine klinisch definierbare Einheit anzusehen; es ist 
wichtig, sie trotz ihrer Seltenheit zu kennen, weil sie beziiglich Splenektomie ein 
Noli me tangere darstellen. In der Leber finden sich oft zirrhotische Verande­
rungen; deswegen konnte dieses Krankheitsbild ebensogut auch im Kapitel 
Cirrhose zur Sprache kommen. 

a) Historische Entwicklung. Der 16 Jahre alte Patient, iiber den BAUM­
GARTEN berichtet, erkrankt zunachst an einer Schwellung des Halses. 1m An­
schluB daran entwickelt sich ein machtiger Ascites, der punktiert werden muB, 
sich aber sehr rasch wieder fiillt. Del' Patient wird an die Tiibinger chirurgische 
Klinik verwiesen, um ihn eventuell einer TALMAschen Operation zuzufiihren; 
hier bemerkt man einen groBen abdominellen Tumor, der als Niere angesprochen 
wird; auBerdem wird man auf groBe Venenerweiterungen im Bereiche der 
vorderen Bauchhaut aufmerksam. Bei der Operation entpuppt sich der Tumor 
als Milz; die Visitation des Abdomens laBt die Leber als geschrumpftes Organ 
erkennen. Obwohl der Chirurg die groBen Venen der Bauchhaut tunlichst schonen 
will, kommt es doch zu einer Verletzung der machtigen Hautvenen. Die Ver­
sorgung der Blutung bereitet groBe Schwierigkeiten, so daB ausgiebige Um­
stechungen notwendig sind; auf die Exstirpation des Tumors wird verzichtet. 
Am Tage nach der Operation setzt neuerdings Ascites ein; die Punktion ergibt 
jetzt blutige Fliissigkeit; kurz nachher tritt eine Thrombose im Bereiche der er­
weiterten Bauchvenen auf; unter peritonealen Erscheinungen erfolgt der Exitus. 

Bei der Sektion zeigen sich die Venen um den Nabel herum stark erweitert 
und frisch thrombosiert, die Darme frisch infarciert. Die Milz ist sehr groB 
(26: 13: 6), ihre Venen auBerordentlich geschwollen; die Leber sehr klein, ober­
flachlich grobhOckerig; ihr Aussehen war nicht wie das bei der typischen 
LAENNEcschen Cirrhose; sie bot eher das Bild einer einfachen Atrophie. Der 
linke Leberlappen war ganz besonders klein; die Nabelvenen bis auf Zeigefinger­
dicke erweitert; sie miinden in den Sinus venae portae; vom Ductus venosus 
Arantii fehlte jede Spur; die Venae umbilicales, die scheinbar in ihrer ganzen 
Lange erhalten sind, kommunizieren mit den Venae epigastricae. Mikroskopisch 
zeigt die Leber eine maBige Vermehrung des interlobularen Bindegewebes, und 
zwar in Fortsetzung einer diffus-fibrosen Verdickung der Leberkapsel; in den 
tieferen Schichten war zwischen den Acini von Bindegewebsneubildung nichts 
zu bemerken; selbst an den groberen periportalen Bindegewebsscheiden war 
keine Verdickung erkennbar; die Acini waren klein, aber von normalem histo­
logischen Aufbau. Die Milz zeigte eine zell- und blutreiche Pulpa, war aber sonst 
von normaler Beschaffenheit; das Reticulum nicht verdickt; die Follikel klein, 
die Trabekel diinn. 

BAUMGARTEN deutet den Fall als angeborene Hypoplasie (Atrophie) der 
Leber, die zu einem vollstandigen Offenbleiben der Vena umbilicalis gefiihrt hat. 
Das Blut, das yom Darm kommt, findet keinen AbfluB durch die Leber, wes­
wegen es sich neue Bahnen suchen muBte. Da das intrahepatische Hindernis 
eingesetzt hat, solange anscheinend die intrauterinen Blutbahnen noch durch­
gangig waren, benutzt das Blut diese Wege, was eben zu den erweiterten Venen 
im Bereiche des Nabels und der Bauchwand fiihrte. Es haben sich somit ahnliche 
Zirkulationsbedingungen entwickelt, wie man sie im Experiment sieht; wenn man 

1 JOSSELIN DE JONG, Grenzgebiete 24, 160 (1912). 
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nach vorangehender ECKscher Operation die Exstirpation der Leber anstrebt. Da 
somit die erweiterten Bauch- und Nabelvenen ausschlieBlich fUr den AbfluB des 
Pfortaderblutes in Frage kommen, ist es verstandlich, daB eine Unterbindung der­
selben den Pfortaderkreislauf auBerordentlich gefahrden muB. Das ist nun auch 
tatsachlich der Fall gewesen, als bei der Operation die Ligatur einer groBeren 
"Hautvene" notwendig war; von hier aus entwickelte sich eine retrograde 
Thrombose, die zur Infacierung des Darmes und Peritonitis fuhrte. 

b) Verhalten der Vena umbilicalis beim Embryo. BAUMGARTEN muBte sich 
mit dieser Frage genauer beschaftigt haben, um zu dem oben beschriebenen Fall 
Stellung nehmen zu konnen. Die Obliteration 
der Nabelvene erfolgt yom Nabelring bzw. p. ___ ~mmmm"""""""'rrrm= 

yom Granulationsgewebe aus, das sich an 
der Abolisationsstelle der Nabelschnur ent- v. u. _____ _ 
wickelt. Dieser ProzeB, der meist 6-8 Wochen 
post partum seinen Hohepunkt erreicht, er- _----....> S. v. 
streckt sich nicht uber die ganze Lange der 
ursprunglichen Vena um bilicalis; ein Stuck 
der Nabelvene bleibt erhalten, oft bis ins 
hohe Lebensalter. Dieser Kanalrest laBt sich B. v. 
yom Sinus der Vena portae aus leicht son­
dieren; er ist gelegentlich 5-8 cm lang ; in 
diesen Restkanal munden kleine Venen, 
welche aus Verzweigungen der am Nabel 
entspringenden Venae epigastricae profundae 
entstehen; eine dieser Venen ist besonders 
groB - sie wird als BURowsche Vene be­
zeichnet. Manchmal kann es vorkommen, 
daB die Paraumbilicalvenen nicht in den 
Kanalrest munden, sondern sich direkt in 

V. E. ~-;::::.::: 

das Pfortadersystem ergieBen; in diesem Fall 
spricht man von akzessorischen Pfortader­
venen; nach ihrem Entdecker nennt man 
sie SAPPEYSche Venen (Abb.62). 

Da der Kanalrest der Vena umbilicalis, 
die BURowschen Venen und die SAPPEYSchen 
GefaBe im erwachsenen Organismus weiter-

Abb. 62. Schcln.tische D,ustcllu ng der 
vorderen Bauchv('l;ncn bcim Ncugcborcnen. 
N ~ Nabel; P . = Pfortudcr; V. . = Ven" 
umbilieull (Rc·tk"nal); O. N. = obJiwriertc 
'abclreoe; S. V. = APPEYSChC VCMn; 

B. V. = BUROwschc Venen; V. E. = Venae 
epigastriacae. 

bestehen, allerdings nur angedeutet, so kann 
es bei jeder Drucksteigerung im Pfortadersystem zu einer Ektasie derselben 
kommen. Dementsprechend sind sie fast bei jeder Lebercirrhose deutlich zu 
sehen, doch bewegen sich diese Erweiterungen meist nur in bescheidenen 
Grenzen ; zu einem typischen Caput Medusae kommt es fast nie. 

Von solchen Erfahrungen ausgehend, hat sich auch BAUMGARTEN sagen mussen, 
daB es sich in seinem Fall urn etwas Besonderes handelte, und dieses Besondere 
sah er in der Persistenz der Vena umbilicalis. Nur wenn dieses GefaB vollstandig 
offen bleibt, kann es im Bereiche der vorderen Bauchwand zu solch machtigen 
Venenerweiterungen kommen; dementsprechend wurde auch von BAUMGARTEN 
angenommen, daB sich in seinem Fall das Ereignis des Pfortaderverschlusses sehr 
fruhzeitig - zur Zeit der Geburt oder nur wenige Wochen spater - abgespielt 
haben muB. Da sich dieser Befund mehrfach bestatigen lieB - wir selbst haben 
zwei analoge FaIle auch anatomisch gesehen -, so erscheint es gerechtfertigt, aIle 
Formen von fruhzeitig aquiriertem intrahepatischen PfortaderverschluB einheitlich 
zusammenzufassen, zumal sich auch die klinischen Symptome anders gestalten. 
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c) Klinik. Zwei Symptome beherrschen das Krankheitsbild - die gro13e 
MHz und das machtig entwickelte Caput Medusae. Der Milztumor bietet nichts 
Abweichendes ; er fiihlt sich hart an und iiberschreitet meist um mehrere Quer­
finger den Rippenbogen; er ist oft nach riickwarts gut fixiert, weswegen sich der 
Unerfahrenere eventuell mit der Frage beschaftigt, ob der Tumor nicht einer 
vergro13erten Niere entspricht. 

Au13erordentlich charakteristisch gestaltet sich dagegen das Caput Medusae . 
In der Gegend des Nabels, oft etwas hOher, entwickelt sich aus der Mittellinie 
heraus ein machtiges Geflecht von mehreren, iiber fingerdicken Venen ; diesel ben 

a b 

Abh. 63 a u. b. Ca.put Medusa.e hei Morbus Baumgarten. Dort, wo der Finger hinzeigt, lautes Gerausch 
zu horen; unterdriickt man das Venengeflecht, so verschwinden die Gerausche und gleichzeitig ist die Fiillung 

der Venen nicht mehr zu sehen. 

streben teils gegen die Venae epigastricae, teils gegen die Venae mamariae. Es 
bereitet meist keine Schwierigkeit, in ihnen einen machtigen Biutstrom nach­
zuweisen. Driickt man auf die Stelle der machtigsten Venenentwicklung, so 
gelingt es oft, die Venen zum Verschwinden zu bringen (Abb. 63) ; hierselbst fiihlt 
man gelegentlich auch ein kontinuierliches Schwirren, das sich bei der Auskul­
tation als laut horbares Gerausch zu erkennen gibt; manchmal ist es sogar 
auf Entfernung zu vernehmen; driickt man mit dem Stetoskop starker darauf, 
so daB jetzt die Venen verschwinden, sind gleichzeitig auch das Gerausch und 
das Schwirren nicht mehr wahrnehmbar. 

Die Leber ist bei der Palpation nicht mehr zu ermitteln. Funktionelle 
StOrungen haben wir in unseren Fallen nicht sicherstellen konnen. Ikterus war 
in keinem Fall nachweisbar. 
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Oft zeigen solche Personen einen hypoplastischen Habitus; Madchen men­
struieren nicht; diesekundaren Geschlechtsmerkmale fehlen. 

In der Anamnese ist meist nichts festzustellen, was als Ursache dieses Zu-

a b 

Abb. 64. Injiziertes "Caput "'ledusae" bei eiuem Morbus Baumgarten. a peritoneale Ansieht, b Vorderansieht. 
Die Verbindullg mit der Leber (A bb. a) ist durehtrennt, sodaB nur mehr ein Stumpf zu sehen ist. 

standes in Frage kame. Patienten mit solchen Veranderungen neigen leicht zu 
Thrombosen; im AnschluB daran entwickelt sich zumeist ein Ascites mit oder 
ohne Odem der vorderen Bauchhaut. Hamorrhagien sind nie beobachtet worden, 
obwohl es auch hier zur Entwicklung von Oesophagusvarizen kommt. Weder 
der Harn noch das Blut bieten etwas Atypisches. 

Eppinger, Leberkrankheiten. 30 
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d) Pathologische Anatomie. Die Leber wird vielfach als ein grobhOckeriges 
kleines Organ beschrieben, das hoch ins rechte Hypochondrium gedrangt er­
scheint. Der anatomische Aufbau ist nicht einheitlich; manchmal erinnert die 
kleine Leber an eine Cirrhose, ein andermal mehr an eine Atrophie, Lues, Rest­
ausgang nach einer Thrombophlebitis obliterans usw. Diesem Umstand habe ich 
auch Rechnung getragen und dieses Krankheitsbild nicht im Rahmen der Leber­
cirrhose besprochen. Imponierend gestalten sich die Venenerweiterungen, wenn 
man Injektionspraparate der vorderen Bauchwand herstellt. Die Abb.64 gibt 
uns eine ungefahre Vorstellung von der Ausbreitung und Reichhaltigkeit der 
mi1chtig erweiterten Venen. 

Die histologische Untersuchung der Milz bietet wenig Charakteristisches. Das 
Bild laBt sich weder mit dem beim thrombophlebitischen Milztumor noch mit 
jenem bei splenomegaler Cirrhose vergleichen. 

e) Differentialdiagnose. Der Unerfahrene kann dieses Krankheitsbild mit 
der Kompression der Vena cava inferior verwechseln. Der Lauf des Elutes ist 
aber in den Venen ein ganz anderer; beim Morbus Baumgarten hat das Blut das 
Bestreben von der Leber weg in die Richtung der Venae epigastricae bzw. mam­
mariae zu stromen, bei der Cava-Kompression ist der Lauf umgekehrt. 

f) Therapie. J edenfalls sieht man aus dem Vorgebrachten - und darauf mochte 
ich groBes Gewicht legen -, daB hier die Splenektomie hOchst gefahrlich werden 
kann. Die Wahrscheinlichkeit, bei einer eventuellen Laparatomie den AbfluB des 
Pfortaderblutes zu storen, ist sehr groB, so daB man tunlichst jedem operativen 
Eingriff aus dem Wege gehen soIl; selbst bei Bauchpunktionen muB man sehr 
vorsichtig zu Werke gehen. 

E. Die suppurative Pylephlebitis. 
Bei der eitrigen Pfortaderentziindung beginnt der ProzeB in den Wurzelasten 

der Pfortader und verbreitet sich von hier aus iiber das ganze Gebiet der Pfort­
ader, einschlieBlich der Verzweigungen in der Leber. Die Pylephlebitis kommt in 
jedem Lebensalter vor und stellt eine Komplikation dar, die sich zu jedem 
eitrigen ProzeB der verschiedenen Bauchorgane hinzugesellen kann; irgendein 
Entziindungsherd in der Nahe der Pfortader oder ihrer Verzweigungen kann auf 
die GefaBwand iibergreifen und von hier eine Pylephlebitis bedingen. Der an der 
VenenauBenwand beginnende ProzeB greift auf die Innenwand iiber und erzeugt 
eine wandstandige Thrombose; der Thrombus kann innerhalb kurzer Zeit eitrig 
zerfallen und so den Ubertritt von Eiter ins Lumen des GefaBes bedingen. Unter 
giinstigen Bedingungen bleibt diese Eiteransammlung lokalisiert. Leider schreitet 
der ProzeB haufig leberwarts weiter; es kommt an den verschiedensten Stellen 
zu Thrombose und zu eitriger J£inschmelzung. Von den erweichten Thromben­
massen konnen sich einzelne Bruchstiicke 10s16sen und in die Leberaste der Pfort­
ader verschleppt werden; hier werden sie festgehalten, verursachen neuerdings 
Thrombenbildung bis zum volligen VerschluB des betroffenen Venenastes. Der 
ProzeB greift auch hier auf die Venenwand und auf das umliegende Gewebe iiber, 
was den Beginn eines Leberabszesses bedeutet. Kleinste Thrombenmassen konnen 
auch im Kapillarbereich stecken bleiben und miliare Leberabszesse hervorrufen. 
Jedenfalls ist dies der Grund, warum bei den meisten suppurativen Pfortader­
entziindungen auch Leberabszesse gefunden werden. Die Dimensionen eines 
sol chen Leberabszesses hangen meist von der Lebensdauer des Patienten abo 

Die haufigste Ursache der suppurativen Pylephlebitis ist die Appendicitis. 
DIEULAFOy1 spricht von einer "appendicular liver". Nach der Statistik von 

1 DIEULAFOY: Manual d. path. in. 1901 II, 785. 
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LANGDON BROWN l war unter 64 Fallen von eitriger Pfortaderentziindung in 
42,2% eine Appendicitis als Ursache anzunehmen. FITZ2 fand unter 257 Fallen 
von perforierter Appendicitis eI£mal eine eitrige Pfortaderentziindung. RENDLE 
SHORT 3 hat 2000 operierte Falle von Appendicitis aufdas Vorkommen einer 
Pylephlebitis untersucht und eine solche in 0,25% der Falle gefunden. Pylephleb­
itis ist besonders dort zu sehen, wo sich in der Nahe des Appendix ein AbszeB 
gebildet hat. 

VerhaltnismaBig selten sieht man die Pylephlebitis beim Magen- und Duodenal­
geschwiir, haufiger bei Magencareinom. Die relative Seltenheit einer Eiterung 
bei Magen- bzw. Duodenalgeschwiiren diirfte dies erkliiren; auch typhOse oder 
tuberku16se Geschwiire kommen als Ursache in Betracht; noch mehr gilt dies von 
dysenterischen Prozessen. 

1m AnschluB an einen vereiterten Hamorrhoidalknoten, einer Mastdarmfistel 
oder einer Periproktitis kann es ebenfalls zu einer Pfortaderinfektion kommen. 
Auch Verletzungen bei Irrigationen sowie Operationen in diesem Gebiet konnen 
atiologisch eine Rolle spielen. Von den benachbarten Venenplexus der Harnblase 
und des Uterus kann unter Umstanden ebenfalls eine Pylephlebitis ausgehen. 
Seltene Ursachen sind Milzabszesse, Mesenterialdriisenvereiterungen und eitrige 
Pankreatitis. Beim Neugeborenen kann die infizierte Nabelschnur die Einbruchs­
pforte abgeben. 

Wenn von einer eitrigen Cholangitis bzw. einer Gallenblaseneiterung die 
intrahepatalen Pfortaderverzweigungen infiziert werden, so kann sich auch von 
hier aus eine retrograde Infektion des Pfortaderstammes entwickeln. Ungewohnlich 
selten ist das Ubergreifen einesLeberabszesses oder eines vereitertenEchinokokken, 
sackes auf die benachbarten Pfortaderaste. 

Nach der Statistik von McNEE4 befanden sich unter 76 Fallen von Pylephlebitis 
52 Manner und 24 Frauen; das Durchschnittsalter bei Mannern und Frauen 
betrug 30 Jahre. 

Die Leber war in den meisten Fallen vergroBert; bei der groBen Leber der 
Pylephlebitis miissen vermutlich auch Schwellungskrisen nach HENSCHEN 5 im 
Spiele sein, selbst wenn die Leber an dem eitrigen ProzeB nicht direkt beteiligt 
ist. Die Leberveranderungen sind in solchen Fallen die Folgen eines schweren 
Allgemeininfektes; dementsprechend sieht man bei der histologischen Unter­
suchung Zeichen einer schweren serosen Entziindung mit allen ihren Begleit­
erscheinungen. In einer solchen odematosen Leber, die oft doppelt so schwer ist 
als normal, finden sich auBerdem kleinere oder groBere Abszesse. Bei der kurzen 
Dauer eines solchen Prozesses sind die Abszesse selten scharf umschrieben, ihre 
Wand besteht vielmehr aus eitrig infiltriertem, in Erweichung und geschwiirigem 
Zerfall begriffenen Lebergewebe; auch die Milz ist entsprechend der schweren 
Infektion fast immer stark geschwollen. 

Das Krankheitsbild der suppurativen Thrombophlebitis ist leicht zu er­
kennen, wenn sich die Pfortadersymptome von den Erscheinungen des voran­
gegangenen Krankheitsprozesses scharf trennen lassen, also wenn sich zum 
Beispiel im AnschluB an einen vereiterten Hamorrhoidalknoten p16tzlich ein ganz 
schweres septisches Krankheitsbild entwickelt. Ganz anders gestaltet sich die 
Beurteilung, wenn zu einer schweren Appendicitis eine suppurative Pfortader­
entziindung hinzutritt. Hier stehen meist die lokalen Symptome der eitrigen 

1 LANGDON BROWN: Barth. Hosp. Rep. 1901, 95. 
2 FITZ: Trans. Assoc. amer. Physicans 1886 I, 1l0. 
3 RENDLE SHORT: Index of prognosis, S. 68. 1922. 
4 McNEE: Diseases of the Liver, S. 108. 1929. 
5 HENSCHEN: Arch. klin. Chir.173, 488 (1932). 

30' 
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Appendicitis so sehr im Vordergrund, daB es nicht immer leicht fallt zu 
entscheiden, ob das septische Krankheitsbild schon als Pylephlebitis zu deuten 
ist oder ob es sich noch um die unmittelbaren Auswirkungen der Blinddarm­
entziindung handelt. 

Ein sehr wichtiges Zeichen ist der Sitz des Schmerzes, besonders wenn der 
Schmerzpunkt abseits von der primaren Erkrankung an einer ganz anderen 
Stelle, z. B. im Epigastrium, plotzlich auftritt. Der Bauch ist meist etwas auf­
getrieben. Ais Zeichen einer beginnenden allgemeinen Peritonitis konnen auch 
Erbrechen und allgemeines Spannungsgefiihl im Abdomen in Betracht kommen. 
Ais ominoses Zeichen gilt ein heftiger Schiittelfrost. Die schwersten Schiittel­
froste mit nachfolgenden Temperatursteigerungen auf 40 und 410 sind gerade bei 
Leberabszessen und intrahepatischen Thrombophlebitidenzusehen. Dashohe, mit 
Schiittelfrosten und SchweiBausbriichen einhergehende Fieber kann auBer­
ordentlich an Malaria erinnern, dabei werden die Attacken immer stiirmischer. 
Mitunter treten zweimal im Tag Schiittelfroste mit hohen Fieberzacken auf. Der 
Patient verfallt zusehends, der PuIs wird frequent und klein, die Atmung be­
schleunigt, der Appetit liegt vollig darnieder, dabei kann es zu Durchfallen 
kommen. Innerhalb weniger Tage, hochstens nach 1-2 Wochen, tritt der 
Tod ein. 

Wenn auch die ersten Erscheinungen der suppurativen Pylephlebitis vielfaeh 
unklar sind, so finden sich doch immer wieder einige Symptome, die uns als Rin­
weis fiir den Ausbruch einer eitrigen Pfortaderentziindung dienen konnen. Schmerz 
im Epigastrium, der sich bei Druck mit dem Finger merklich steigert und von Tag 
zu Tag an Reftigkeit zunimmt, kann als ominoses Zeichen gewertet werden. Geht 
die Eiterung von den Gallenwegen oder einer Veranderung an der Porta hepatis 
aus, so ist die Lokalisation der Schmerzen nicht so beweisend, als wenn der ProzeB 
vom kleinen Becken oder der Appendixgegend seinen Ausgang nimmt. 

Der Ikterus spielt bei der Pylephlebitis an und fiir sich keine groBe Rolle. 
Der Bilirubingehalt im BIut ist aber immer erhOht, erreicht aber selten hOhere 
Grade; in der Regel handelt es sich dabei um den Ausdruck einer schweren 
parenchymatosen Leberschadigung und weniger um mechanische Ursachen. Nur 
wenn eine lithogen bedingte Oholangitis mit im Spiele ist, kann es zu einer Ver­
starkung der Gelbsucht kommen. Dementsprechend findet sich im Harn immer 
reichlich Urobilin neben wenig Bilirubin. Die Albuminurie ist als Ausdruck einer 
renalen Lasion im Rahmen der septischen Allgemeininfektion zu betrachten. 1m 
Sediment werden Zylinder aller Art gefunden. Uber die LebergroBe, Durchfalle, 
Fieber und peritoneale Reizerscheinungen ist bereits gesprochen worden; nach­
zutragen ware noch die Hyperleukocytose, die oft Werte von 20.000-30.000 Zellen 
erreicht. Bald nach Einsetzen einer Leberkomplikation entwickelt sich eine rechts­
seitige Pleuritis, die rontgenologisch wie physikalisch unschwer nachweisbar ist. 
1m sogenannten "Wetterwinkel der Leber" auftauchende Fliissigkeitsansamm­
lungen sind charakteristisch fiir entziindliche V organge der Leber oder ihrer 
Umgebung. 

Plotzlich einsetzender Schmerz im Epigastrium, septisches Fieber, Leber­
schwellung, Hyperleukocytose, Subikterus und rascher Verfall der Krafte sind 
nicht nur die Begleiterscheinungen einer suppurativen Pylephlebitis, sondern auch 
anderer Eiterungen im Bereiche des oberen Bauchraumes. Hier kommen vor allem 
die subphrenischen Abszesse und der LeberabszeB in Betracht neben den ver­
schiedenen Formen von Eiteransammlung zwischen Leber, Magen, Milz und 
Pankreas. 

Die suppurative Pfortaderentziindung ist eine der gefahrlichsten Komplika­
tionen bei abdominalen Eiterungen. Die Dauer der Erkrankung ist kurz, ihre 
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Prognose hochst ubel. Kommen solche Patienten mit dem Leben davon, so ist 
fast an der Richtigkeit der Diagnose zu zweifeln. 

Die Therapie richtet sich in erster Linie gegen den primaren Herd, von dem 
die Pfortaderinfektion ihren Ausgang nahm; den zu behandeln, ist ausschlieBlich 
Sac he des Chirurgen. 

x. Endophlebitis obliterans hepatica. 
CHIARI1 hat 1899 eine eigentumliche Erkrankung der Hauptstamme der Vena 

hepatica beschrieben; es handelt sich urn eine produktive Entzundung der 
Venenwand, Endophlebitis, wovon hauptsachlich die proximalen Endstucke der 
Vena hepatica betroffen 
sind (Abb. M). Der ProzeB 
neigt zur Obliteration der 
Venen. In den Fallen von 
CHIARI handelte es sich urn 
eine prim are Erkrankung 
der Venenwand, die sich un­
abhangig von Veranderun­
gen der Umgebung ent­
wickelt und sich auch nicht 
sekundar an eine Throm­
bose anschlieBt. Die Folgen 
dieses Venenverschlusses 
sind hochgradige Stauungs­
hyperamie der Leber und 
akut einsetzender Ascites. 
Die Venenthrombose ist 
sekundar, die Phlebitis ist 
das Primare. Die Throm-
bose ist jedoch fur den A bb. 65. Endophlebitis obliterans hepatica . 

ganzen ProzeB hOchst be-
deutungsvoH, denn durch 
sie entwickelt sich die Zirkulationsstorung, die dann zu Leberstauung und 
Ascites fiihrt. CHIARI sieht in diesem Zustand eine Krankheit sui generis, 
die vielleicht auf syphilitischer Basis entstanden ist; er vergleicht das Krankheits­
bild mit der HEuBNERschen Endarteriitis obliterans syphilitica der Gehirn­
arterien. 

Das Krankheitsbild ist in der Folge mehrfach beobachtet worden; immerhin 
kommt das klassische Bild nicht allzu hiiufig vor. 1m Vordergrund steht die 
akut auftretende hochgradige Stauung im Pfortadersystem, die sowohl in vivo 
als auch bei der Sektion die hervorstechendste Erscheinung ist. Auf der Schnitt­
flache der Leber fallen vor aHem die Lebervenen auf; ihre Lichtung ist entweder 
mit einem weiBlichen, derben oder mit einem rotlichen Gewebe erfullt; von hier 
aus entwickelt sich der thrombosierende ProzeB, der manchmal bis an die Mun­
dungsstellen fortschreitet. Gelegentlich ist aber die Mundungsstelle frei und die 
Obliteration zeigt sich nur in den interparenchymatosen GefaBen. Besonders 
deutlich sind die Obliterationsvorgange histologisch zu erkennen. An manchen 
Stellen findet sich ein fibroses Gewebe, das, von blutfiihrenden Spaltraumen 
durchsetzt, an Stelle der Venen getreten ist. Elastikafarbungen lassen uns er-

1 CHIARI: Zieglers Beitr.26, 1 (1899). 
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kennen, wo friiher ein GefaBlumen war; an anderen Stellen sind die Lumina 
durch frische Thrombosen verschlossen. Dort, wo das Lumen noch erhalten ist, 
finden sich beetartige, ring- oder rohrenformige Verdickungen der Intima, die 
schlieBlich so hochgradig werden konnen, daB das Lumen vollig verschlossen wird. 
Der primare Vorgang scheinen die Intimaverdickungen zu sein, die als Folge 
einer Venenentziindung aufzufassen und daher mit Recht als Endophlebitis an­
zusprechen sind; es spielen sich hier ahnliche Veranderungen an den Lebervenen 
ab, wie wir sie in der Pfortader als Ursache der peripheren Pfortaderthrombose 
kennengelernt haben. 

Zirkumskripte Veranderungen im Leberparenchym scheinen haufiger, als man 
allgemein annimmt, vorzukommen, worauf besonders CORONINI1 aufmerksam ge­
macht hat. In jedem Falle ist nur die Frage zu entscheiden, ob es sich dabei 
um eine primare Erkrankung des Venensystems handelt, worin das Charak­
teristikum der CHIARIschen Erkrankung liegt, oder um Venenverschliisse als 
Folge des zirrhotischen Umbaues. 

Die Folgen der Lebervenenobliteration sind verschiedene; bei langsam ein­
setzendem VerschluB kommt es zur Stauung, die durch Ausblldung von 
Kollateralen vollkommen ausgeglichen werden kann; HART 2 berichtet iiber 
solche Falle und betont, daB eine fast vollige Obliteration der Lebervenen ohne 
irgendwelche klinische Erscheinungen oder subjektive Beschwerden verIaufen 
kann; nur bei schnell eintretendem VerschluB kommt es zu hamorrhagischen 
Infarkten im Bereiche der kleineren und kleinsten Venen; die Ursache, 
warum es nicht auch zu einer anamischen Infarcierung kommt, sieht KRAFT3 

in der geringen Beteiligung der kleinsten Pfortaderaste. Will man die Ver­
schiedenheiten der Endophlebitis obliterans hepatica im klinischen VerIauf 
entsprechend wiirdigen, muB man zwischen schleichenden Prozessen mit ent­
sprechender Kollateralbildung unterscheiden, die kaum wesentliche Krank­
heitserscheinungen bedingen, und akut in Erscheinung tretenden intrahe­
pata,len Venenverschliissen, die in kiirzester Zeit zum Tod fUhren; zwischen 
diesen zwei Extremen gibt es Obergange, die uns klinisch teils an das Krankheits­
bild der Lebercirrhose, tells an das der Pfortaderthrombose erinnern. 

Das klinische Bild der Endophlebitis obliterans hepatica ist besonders von 
SATKE4 studiert worden; die Erkrankung befallt vorwiegendFrauen immittleren 
Alter; der jiingste bisher beschriebene Fall betraf ein 17 Monate altes 
Madchen. 

Oft wird im Beginne des Leidens ein leichter Schmerz in der Lebergegend 
angegeben, der besonders nach dem Essen auftritt. In manchen Fallen sollen 
Diarrhoen die ersten Zeichen der beginnenden Erkrankung sein. In ein ent­
scheidendes Stadium tritt die Krankheit, wenn Ascites einsetzt; dieser ent­
wickelt sich auBerordentlich rasch. Parallel zu dem akut einsetzenden Zwerch­
fellhochstand treten kardiale Symptome auf. Die Beinodeme, die sich bald 
hinzugesellen, sind zum Tell auf den durch den Ascites auf die Vena cava 
inferior ausgeiibten Druck zu beziehen; friihzeitig stellen sich Erbrechen und 
Diarrhoen ein. 

Der rasch zunehmende Ascites macht eine baldige Punktion des Abdomens 
notwendig; die entleerte Fliissigkeit zeigt ein auffallend niedriges spezifisches 
Gewicht; das Punktat enthalt selten groBere Blutmengen und ist auf. 
fallend hell und klar. Die Bauchfliissigkeit sammelt sich rasch wieder an, wes-

1 CORONINI: Wien. med. Wschr.1934, Nr.9. 
2 HART: Virchows Arch. 237, 44 (1922). 
3 KRAFT: Frankf. Z .. Path. 29, 148 (1923). 
4 SATKE: Arch. klin. Med.166, 330 (1929). 
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wegen bald eine zweite Bauchpunktion folgen muB; wahrend das erste Punktat 
nur wenig EiweiB enthalt, erweisen sich bereits das zweite und aIle weiteren 
Punktate eiweiBreicher. Allerdings kommen auch FaIle vor, bei denen das 
rasche Wiederkehren von Ascites vermiBt wird, ja gelegentlich aufhOrt und der 
Patient sich erholt; bei diesen Fallen spielen wohl sicher neu gebildete Kolla­
teralen eine Rolle. 

Je rascher der VenenverschluB erfolgt, desto starker macht sich die Leber­
stauung geltend; ganz besonders ist dies in den Anfangsstadien der Fall; bei 
der diffusen und gleichmaBigen VergroBerung der Leber bereitet die Palpation 
trotz des machtig entwickelten Ascites meist keine Schwierigkeit. Der 
Leberrand fiihlt sich selten stumpf, meist eher scharf an, ahnlich wie bei einer 
Cirrhose. Klingt das zunachst sehr bedrohlich aussehende Krankheitsbild ab, so 
wird die Leber etwas kleiner und der Rand weniger gut tastbar. 1m Gegen­
satz zu der starken Druckempfindlichkeit, die die akute Stauungsleber bei 
kardialer Inkompensation aufweist, zeigt die riesige Stauungsleber im Gefolge 
der Endophlebitis obliterans hepatica oft eine auffallende Unempfindlichkeit. Fast 
in allen Fallen findet sich auch eine deutlich vergroBerte Milz, die ebenfalls 
nur wenig schmerzhaft ist; auch hier ergibt sich ein merkwiirdiger Gegen­
satz zur gewohnlichen kardialen Stauung, die im allgemeinen nur selten mit 
einer VergroBerung der Milz einhergeht; der Blutdruck liegt unter 100 mm Hg, 
auch der Venendruck ist niedrig. Schwierigkeiten bereitet uns die Erklarung eines 
Ikterus, der mehrfach beschrieben wurde; ich habe ihn immer vermiBt; jedenfalls 
spielen grob mechanische Hindernisse in den groBeren Gallenwegen keine Rolle. 
Vielleicht haben wir es manchmal, ahnlich wie es von HASSEl angenommen wurde, 
mit einem Druck des gestauten und dementsprechend groBen SPIEGELSchen 
Lappens auf den Ductus choledochus zu tun, andere denken wieder an Parenchym­
schadigungen der Leber. Fieber tritt nicht auf; im Harn, der in auBerst geringen 
Mengen entleert wird, finden sich EiweiB und reichlich Urobilin, Gallenfarbstoff 
habe ich nie gesehen; der Bilirubingehalt des Serum ist etwas erhOht, die Reaktion 
direkt positiv. Die Zahl der Leukocyten ist bei den akuten und subakuten Fallen 
vermindert, im Differentialblutbild ist eine ausgesprochene Lymphocytose festzu­
stellen, das rote Blutbild zeigt entsprechend der Eindickung Polycythamie. 1m 
Stuhl findet sich Blut. J e rascher die Punktionen einander folgen, desto mehr ver­
fallt der Patient. Ais iibles Symptom ist Melana anzusehen; der PuIs wird klein 
und fliegend; schlieBlich entwickelt sich ein Bild, das teils an Kollaps, teils an 
Peritonitis erinnert; sub finem nimmt die Bluteindickung besonders hohe 
Grade an. 

Differentialdiagnostisch sind aIle jene Erkrankungen zu beriicksichtigen, 
die mit Stauung im Bereiche der Pfortader einhergehen; verhaltnismaBig 
leicht gelingt die Abgrenzung von der LAENNEcschen Cirrhose, da die 
kleine, vielfach erst nach der Bauchpunktion eben tastbare Leber mit ihrem 
derben, unter Umstanden unebenen Rand uns an dieses Leiden mahnt; selbst­
verstandlich kann sich auch hinter einer typischen Lebercirrhose eine Endo­
phlebitis obliterans hepatica verbergen, wenn der KrankheitsprozeB sich sehr 
langsam entwickelt. 

Auch die sogenannte hypertrophische Lebercirrhose wird uns in bezug 
auf die differentielle Scheidung vom akuten Stadium der Endophlebitis kaum 
groBere Schwierigkeiten bereiten, da der groBe Milztumor und der langdauernde, 
hohergradige Ikterus die Diagnose erleichtern. 

Verwechslungen mit verschiedenen Herzkrankheiten (Concretio cordis, Tricus-

1 HASSE: Arch. Anat. u. (Physiol.) 1907, 209. 
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pidalinsuffizienz usw.) wird man vermeiden konnen, wenn man die Stauungen 
im Bereiche der Vena cava superior beachtet; bei kardialen Storungen sind die 
Venen am Halse strotzend gefiillt, oft pulsierend, bei der Endophlebitis, ebenso 
wie bei den meisten Cirrhosen, fast leer; Druck auf das Abdomen macht bei 
Leberveranderungen die Halsvenen besser sichtbar. 

Die Pfortaderthrombose, die gewisse Ahnlichkeiten mit der Endophlebitis 
zeigt (auch hier gibt es eine chronische Form, die sich klinisch fast gar nicht 
bemerkbar macht, und eine akute mit stiirmischen Erscheinungen), unterscheidet 
sich gegeniiber der Endophlebitis durch das Verhalten der Leber; sie ist im all­
gemeinen bei der Pfortaderthrombose klein, bei der Endophlebitis stark ver­
groBert. Ober Leberlunktionsstorungen bei der Endophlebitis ist wenig bekannt; 
die wenigsten Falle werden zu Lebzeiten richtig diagnostiziert; auBerdem ver­
bietet der bedrohliche Zustand der akuten Form eine genauere Untersuchung. 
Verwechslung mit Carcinom der Leber kommt vor, besonders bei Obergreifen 
des Tumors auf die Pfortader. 

Die Prognose der -akuten Formen ist schlecht, die meisten Falle iiberleben 
die Erkrankung nur wenige Tage; wird der Leberkreislauf durch Kollateralen 
wieder in Gang gebracht, ist vollige Erholung zu erhoffen. Merkwiirdig 
selten kommt es zur Entwicklung eines Caput Medusae. Uber das Verhalten der 
Oesophagusvenen ist nichts Sicheres bekannt. Hinter einer "akuten" Endophlebitis 
obliterans kann sich gelegentlich ein chronischer ProzeB verbergen, wenn das 
erste Stadium wegen der Symptomenarmut iibersehen wurde und erst eine 
sekundare Thrombose den alten, fast schon zur Ausheilung gelangten ProzeB 
wieder aktiviert. 

CHIARI hat als Atiologie des Leidens Lues angenommen; tatsachlich lassen 
sich in nicht wenigen Fallen Granulome an den Lebervenen feststellen, die als 
kleine Gummata anzusprechen sind (SCHMINCKE,I O. MEYER2). 1m AnschluB an 
eine Salvarsanbehandlung kann es dabei zu einer HERXHEIMERSchen Reaktion 
kommen, wodurch die akuten Veranderungen ausgelOst werden konnen (Fall 
HART). Es gibt aber viele Falle, bei denen sich ein Zusammenhang mit Lues nicht 
feststellen laBt; hier kommen andere infektios-toxische Momente in Frage. STERN­
BERG3 verweist in einem von ihm beschriebenen Fall besonders auf eine schwere 
Influenza hin. Die wiederholt beobachtete Lokalisation des Prozesses an der Ein­
miindungsstelle der Lebervenen in die Vena cava inferior setzt vielleicht eine ge­
wisse Disposition dieser Gegend voraus. Da hier die von PICK4 und POPPERs be­
schriebenen muskularen Drosselapparate liegen, ware atiologisch auch mit einem 
an dieser Stelle langerwahrenden Krampf derselben zu rechnen, der die Entstehung 
einer Thrombose begiinstigt. Ich personlich habe einen Fall von typischer Endo­
phlebitis obliterans hepatica beobachtet, der sich im AnschluB an eine schwere 
Wurstvergiftung entwickelte; dieser Fall lieB mich an eine eventuelle Mitbeteiligung 
dieser SchlieBmuskel zu denken; von anderer Seite wurde an eine MiBbildung oder an 
eine intrauterine Erkrankung der Venen gedacht. So diskutieren z. B. KUHNEL 
und PRIESEL6 eine fotale Endophlebitis. KRETZ7 denkt an mechanische Faktoren; 
bei kraftigen HustenstoBen solI es nach seiner Meinung zu einer kleinen Ver­
letzung der Lebervenenendstiicke kommen. Jedenfalls konnen die verschiedensten 
Faktoren bei der Entstehung der Endophlebitis obliterans hepatica atiologisch 
eine Rolle spielen; sicherlich ist das Hauptaugenmerk auf infektlos-toxische 
Prozesse zu legen. 

1 SCHMINCKE: Zbl. Path. 25, 36 (1914). 2 O.MEYER: Virch. Arch. 220, 213 (1918). 
3 STERNBERG: Verh. d. Path. Ges.17, 210 (1906). 
4 PICK: Harvey Lecture. New York. 1929. :; POPPER: Klin. Wschr. 1931, 2129. 
6 KUHNEL u. PRIESEL: Med. Klin. 1921, 5. 7 KRETZ: Erg. Path. 8, Abb. 2 (1902). 
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Eine kausale Therapie der Erkrankung kann nur durchgefiihrt werden, wenn 
Lues als Atiologie vorliegt; so mancher Fall von Endophlebitis obliterans 
hepatica verlauft unter dem Bilde der Lebercirrhose; es erscheint daher zweck­
maBig, in Fallen von fraglicher Lebererkrankung mit positiver WASSERMANNscher 
Reaktion oder anamnestisch sichergestellter Lues haufiger von der antiluetischen 
Therapie Gebrauch zu machen. 

XI. Aneurysma der Leberarterie. 
Aneurysmen der Leberarterie sind selten; ROLLAND! zahlte im Jahre 1907 

41, TANNENBAUM 2 im Jahre 1923 65 publizierte Falle. Man unterscheidet intra­
und extrahepatale Formen. Die intrahepatalen sind die selteneren; sie sitzen teils 
im Hauptstamm, teils in Nebenasten, selten auch im Bereiche der Arteria 
cystica. Das Aneurysma findet sich haufiger bei Mannern als bei Frauen. Als 
durchschnittliches Alter berechnet TANNENBAUM 44 Jahre. Die intrahepatalen 
Aneurysmen sind verhaltnismaBig klein, die extrahepatalen werden bis apfelgroB, 
W ALLMANN 3 beschrieb sogar ein kindskopfgroBes Aneurysma. Gelegentlich finden 
sich im Bereiche der Arteria hepatica sogar mehrere, allerdings meist sehr kleine 
Aneurysmen. 

In der Mehrzahl der FaIle sind die Leberaneurysmen mykotisch-embolischen 
Ursprungs. Als Ursache werden die verschiedensten Infektionen herangezogen. 
Lues wird nur ganz vereinzelt angegeben, ofter werden noch Traumen genannt. 
GRUNERT 4 verfolgte bei 22 Fallen die Atiologie und fand in 16 Fallen eine infek­
tiose, nichtluetische Ursache. Benachbarte Abszesse konnen die Arterienwand 
arrodieren und auf diese Weise ein Aneurysma vorbereiten. 

Da das Leberaneurysma sich meist in der Gegend der Porta hepatisentwickelt, 
fiihrt es schon bei verhaltnismaBig geringer GroBe zu manifesten Storungen; es 
kann zu einer Kompression der Gallengange und so zu einer LebervergroBerung 
kommen. Die Gallenblase kann verdrangt und sogar zur Verodung gebracht 
werden, Druck auf die Vena portae kann zu Ascites fUhren. Bei isoliertem 
Druck auf die Milzvene kommt es zu Milzschwellung. Alle diese Veranderungen 
konnen Verwachsungen zur Folge haben, die namentlich den Magen oder 
das Duodenum in Mitleidenschaft ziehen. Es kann somit ein verhaltnismal3ig 
kleines Aneurysma einen groBen Tumor vortauschen, die Orientierung ist daher 
nicht immer leicht. Beim ersten Fall, den ich zu sehen Gelegenheit hatte, war der 
Chirurg selbst wahrend der Operation nicht imstande, sich ein klares Bild zu 
bilden; er hielt den "Tumor" fUr einen mit dem Pankreaskopf in Zusammenhang 
stehenden Krebs und schloB das Abdomen; von einer besonderen Pulsation des 
"Tumors" war nichts zu bemerken. Der Fall wurde erst yom pathologischen 
Anatomen geklart. 

Die klinischen Symptome sind im allgemeinen wenig eindeutig. 1m Vorder­
grund stehen rezidivierende Schmerzen im rechten Oberbauch, die oft von auBer­
ordentlicher Intensitat sind, mit Shockerscheinungen einhergehen k6nnen und 
lebhaft an eine Gallensteinkolik erinnern. Solche Schmerzattacken konnen auch 
von Fieber begleitet sein (nach McNEE5 unter49Fallen16mal). Nebstdenkolik­
artigen Schmerzen empfinden die Patienten in der Lebergegend ein dumpfes, 
anhaltendes Druckgefiihl. Die "Kolikschmerzen" setzen manchmal im AnschluB 
an eine Anstrengung oder nach einer groBeren Mahlzeit ein, die Dauer des An-

i ROLLAND: Glasgow med. J.69, 342 (1908). 
2 TANNENBAUM: Amer . • T. med. Sci. Philad. 165, 11 (1923). 
3 WALLMANN: Virchows Arch. 14, 389 (1858). 
4 GRUNERT: Z. Chir. 71,158 (1903). 5 McNEE: Diseases of the Liver, S. 83.1929. 
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falles ist verschieden. Bettruhe kann den Schmerz zum Verschwinden bringen. 
1m Anfall ist das Abdomen gespannt und die Lebergegend auBerst druckempfind­
lich. Ausstrahlung des Schmerzes in die Schulter, wie er der Cholelithiasis 
eigen ist, scheint beim Aneurysma der Leberarterie zu fehlen. Haufiger ist Ir­
radiation der Schmerzen gegen die Schamgegend. Als Ursache der Schmerzen 
kommen Spannungsanderungen im Aneurysmasack in Betracht. 

Ein weiteres wichtiges Symptom ist das Auftreten von lkterus (nach REICH­
MANNi in 64%); auch in den drei von mir beobachteten Fallen war der totale 
GallengangsverschluB das fiihrende Symptom. 

1m AnschluB an eine Schmerzattacke kann es zu einer Blutung kommen; 
SCHROTTER2 wollte die heftigen Schmerzen durch EinreiBen des Aneurysma­
sackes mit nachfolgender Blutung erklart wissen. Die Haufigkeit der Anfalle 
gegenuber der Seltenheit der Blutungen laBt sich mit dieser Erklarung schwer 
veremen. 

Blutungen konnen im AnschluB an eine Schmerzattacke, aber auch unab­
hangig davon auftreten. Wenn sich im Gefolge einer "Kolik" Kollapserschei­
nungen zeigen, was relativ oft beschrieben wird, so kann man an eine innere 
Blutung denken; ein sicheres Kriterium ist Bluterbrechen oder Melana. Die 
Blutung bedingt oft eine wesentliche Erleichterung der sonstigen Beschwerden 
(Schmerz, Spannungsgefiihl); schwere Blutungen fiihren zu hypochromer Anamie; 
erfolgt die Perforation des Aneurysmas in den Darmkanal, so kommt die 
Blutung fast immer zum Stillstand und der Patient erholt sich. Gefahrlicher 
sind die Blutungen, die auf Perforation des Aneurysmas in die freie BauchhOhle 
(nach McNEE in ungefahr 50%) beruhen. Chronische Blutungen aus einem 
Aneurysma konnen ein Duodenalgeschwur vortauschen, besonders wenn sie sich 
periodenweise wiederholen. 1m AnschluB an Perforationen in die Gallenwege 
kann lkterus auftreten oder eine schon vorhandene Gelbsucht an lntensitat zu­
nehmen; so kann es auch zu einem Ubertritt von Blut in den Ductus Wirsungi­
anus kommen, was akute Pankreatitis zur Folge haben kann. 

Palpatorisch ist das Aneurysma selten erreichbar; nur dort, wo der Aneu­
rysmasack sem groB ist oder durch regionare Entzundung zu Pseudotumor­
bildung gefuhrt hat, fuhlen wir in der Gallenblasengegend eine deutliche Re­
sistenz, die zumeist Veranlassung zur Annahme einer Cholelithiasis oder eines 
malignen Tumors gibt; Pulsationen sind nur ganz selten zu tasten. DaB 
selbst der Chirurg wahrend der Laparotomie keinerlei Pulsation feststellen 
konnte, habe ich bereits erwahnt. Ahnlich steht es mit der Auskultation. 
Gelegentlich ist ein Gerausch in der Gallenblasengegend nachweisbar (siehe Fall 
HOGLER3), aber zweifellos stellt dieses Symptom eine Seltenheit dar. Wenn es 
aber vorhanden ist, kann ihm allerdings eine entscheidende diagnostische Be­
deutung zugesprochen werden. In unklaren Fallen versaume ich es nie, die 
Gallenblasengegend auch auskultatorisch zu untersuchen, bis jetzt allerdings 
immer ohne Erfolg. DasRontgenverfahren versagt hier. Bisher ist kein Fall von 
Aneurysma der Arteria hepatica bekannt, das rontgenologisch sichergestellt 
worden ware. 

Der Verlauf der Krankheit ist, solange keine Blutungen und kein lkterus 
auftreten, wenig charakteristisch. Wenn diese beiden Symptome hinzutreten, 
so bilden sie ein wichtiges Kriterium fur die operative Indikation. Die topo­
graphischen Verhaltnisse, die sich bei der Probelaparotomie ergeben, sind meist 

1 REICHMANN: Virchows Arch. 194, 71 (1908). 
2 SCHROTTER: Nothnagels Handbuch, Bd. XVj2, S.277. 1901. 
3 HOGLER: Wien. Arch. inn. Med. 1, 509 (1920). 
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unklar. KADING l konnte wahrend der Operation das Aneurysma sicherstellen, 
eine Ligatur der Arteria hepatica fiihrte zur Heilung. Jedenfalls ist dies ein 
Grund mehr, bei unklaren Fallen von "Cholelithiasiskoliken" und lkterus auf 
die Vornahme einer Probelaparotomie zu drangen. 

Differentialdiagnostisch erscheint es ratsam, das Krankheitsbild des Aneu­
rysmas der Arteria hepatica in zwei Stadien zu trennen: in ein Stadium ohne und 
in ein solches mit Ruptur. 1m ersten Stadium kommt differentialdiagnostisch 
vor allem die Cholelithiasis in Frage; hier kann uns das Rontgenverfahren 
weiterhelfen. Wenn sich trotz mehrfacher Untersuchung kein Stein nachweisen 
laBt, so kann man unter Heranziehung aller oben angefiihrten diagnostischen 
Kriterien an ein Aneurysma denken. 1m zweiten Stadium kommt differential­
diagnostisch vor allem die Blutung aus einem Duodenalulkus in Frage. Auch 
hier konnte uns der negative Rontgenbefund auf die richtige Spur leiten. 
Falle von Aneurysma der Arteria hepatica, die in vivo diagnostiziert wurden, ge­
horen jedenfalls zu den Seltenheiten (z. B. HOGLER,2 RIML3). 

XII. Infektionen. 
A. Lues hepatis. 

1. Pathologische Anatomie. 

Die moderne pathologische Anatomie unterteilt die Leberlues nicht mehr nach 
der Verschiedenheit des Krankheitsbildes (vgl. G. B. GRUBER4), sondern sie unter­
scheidet zwischen foetal erworbener und infantiler Lues auf der einen und er­
worbener Syphilis der Erwachsenen auf der anderen Seite. Allen Formen gemein­
sam ist die Anwesenheit der Spirochaeta pallida in der Leber. Je nach der Aus­
breitung des Prozesses kann man ferner von solchen mit diffusen und solchen mit 
ortlich umschriebenen Veranderungen sprechen. Merkwiirdig ist die enorme An­
baufung der Spirochaeta pallida in der Leber bei der kongenital erworbenen 
Leberlues, wahrend ihr Nachweis in der luetischen Leber der Erwachsenen oft 
auf groBe Schwierigkeiten stoBt. Man findet die Spirocbaten hauptsachlich in 
der Nahe der GefaBe und in der GefaBwand; in den gummosen Knoten 
findet man sie fast nie. Wie haufig in der Leber der Neugeborenen, die an 
kongenitaler Syphilis erkrankt waren, luetische Veranderungen bestehen, lehrt 
eine Statistik von THOMSEN5 (83%). 

Die Konsistenz der Leber ist derb; makroskopisch zeigt sie eine gelbliche Ver­
farbung, die mit dem Aussehen eines Feuersteines verglichen wurde. Sie ist 
schwer, was von den meisten Pathologen auf ein 6dem bezogen wird. Am Quer­
schnitt erscheint das Parenchym transparent, die Lappchenzeichnung kaum er­
kennbar. Ferner sieht man verstreut liegende Herdchen, die so klein sein konnen, 
daB man sie mit freiem Auge kaum ausnehmen kann; nur selten erreichen sie 
ErbsengroBe. 

Die kongenitale Leberlues zeigt bald mehr diffuse, bald mehr zirkumskripte 
Veranderungen; es kommen alle Ubergange von der diffusen zur umschriebenen 
Form vor. Die zirkumskripte Form bevorzugt die Gegend der Porta hepatis; 
sie folgt in ihrer Ausbreitung bald mehr den Venen, bald mehr den Gallengangen. 
DemgemaB sprechen manche Pathologen von einer Peripylephlebitis oder einer Peri­
cholangitis. Zu groBeren Gummenbildungen kommt es innerhalb der luetischen 
Kinderleber nur selten; in manchen Fallen findet man Ascites. 

1 KXDING: Z. Chir. 1919, 92. 2 HOGLER: 1. c. 3 RIML: Med. Klin. 1930, Nr. 30. 
4 GRUBER: Handbuch der pathologischen Anatomie, Bd. VII, S. 578. 1930. 
5 THOMSEN: Bibl. Laeg. (dan.) 1906, April. 
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Histologisch manifestiert sich die Leberlues in der verschiedensten Weise. 
Veranderungen im Sinne einer serosen Entzundung, also Verbreiterung der 
DIssEschen Raume, sind fast immer zu erkennen, auch dann, wenn die fur Lues 
hepatis charakteristischen Veranderungen sehr gering sind. Die Kapillarendo­
thelien erscheinen gequollen, es kommt zu Nekrosen der Parenchymzellen, die sich 
allmahlich dort entwickeln, wo die DIssEschen Raume erweitert sind. Hier finden 
sich manchmal besonders reichlich Spirochaten. Diese N ekrosen bedingen in weiterer 
Folge Leukocytenansammlung - sie sind die einfachste Form des miliaren 
Syphiloms. Die reichliche Leukocytenansammlung fUhrt zur Bildung von abszeB­
artigen Miliarsyphilomen. Der DegenerationsprozeB solcher Spirochatennester 
kann vom Zentrum nach der Peripherie fortschreiten, allmahlich entwickelt sich 
so ein miliares Gumma. 

Gleichzeitig mit diesen umschriebenen Veranderungen kommt es zu einer Ver­
mehrung des interazinosen und intraazinosen Stutzgewebes. 1m Anfang handelt 
es sich um eine Verdichtung der Gitterfasern, namentlich im Bereiche der 
GLISsoNschen Kapsel. Durch Bildung von odematCisem Granulationsgewebe 
werden die Leberzellbalken auseinandergedrangt, wodurch es zu einer Dissozia­
tion des Leberparenchyms kommt. Die Folge ist ein Ubertreten von Galle in 
die Gewebsraume und Blutkapillaren; Ikterus ist daher eine haufige Begleiter­
scheinung. Die lobare Struktur der Leber kann verlorengehen; es hangt von 
der Regenerationskraft des Parenchyms und der Schwere der kapillaren Lasion ab, 
ob sich die Leber erholt oder ob die interstitielle Hepatitis die Oberhand gewinnt. 

Bei vorwiegend interlobarem Sitz der Erkrankung kommt es zu einer Ver­
breiterung des periportalen Feldes; das erste Stadium ist gekennzeichnet durch 
eine odematose Durchtrankung mit eiweiBreichem Exsudat, das zweite durch 
eine Vermehrung des jungen, fibrosen Bindegewebes. Danebenerkennt man eine 
Wucherung der prakapillaren Gallengange, ahnlich wie es uns von der Cirrhose 
her bekannt ist. Auch hier gibt. es Ubergange, so daB die interlobare von der 
intralobaren Form kaum zu trennen ist. 

Das histologische Bild erinnert weitgehend an die Cirrhose, nur mit dem Unter­
schied, daB die "zirrhotischen" Veranderungen bei der Lues sehr haufig nur 
einzelne Partien der Leber befallen und daneben herd£ormige, bald miliare, bald 
groBere Gummen vorkommen. 

Die Veranderungen bei der foetal erworbenen bzw. kongenitalen Leberlues 
stellen vielfach Fruhformen dar, so daB sich gerade die kongenitale Lues be­
sonders fur das Studium der Entwicklung der Lebersyphilis eignet. Fruh­
formender extrauterin erworbenen Lues, also das Anfangsstadium der Leber­
syphilis des Erwachsenen, kommen kaum zur anatomischen Untersuchung. Meist 
verdankt man es nur einem Zufall, wenn man das anatomische Bild einer Lues 
im primaren oder sekundaren Stadium zu Gesicht bekommt. Auch hier fallen 
die starken interstitiellen entzundlichen Infiltrate auf, ganz ahnlich wie beiLeberlues 
des Neugeborenen. Solche Befunde, zusammen mit den klinischen Erfahrungen aus 
neuerer Zeit, lassen wohl den SchluB zu, daB die Lues des Neugeborenen, soweit 
nicht therapeutische MaBnahmen den Zustand rasch zur Ausheilung bringen, eine 
schwere Krankheit darstellt, die bald den Tod des Kindes zur Folge hat. Die 
Lues des Erwachsenen fUhrt im Fruhstadium wohl auch zu Leberverande­
rungen, doch scheinen diese - da der luetische ProzeB beim Erwachsenen an 
und fUr sich milder verlauft - zum mindesten fUr den Augenblick eine weniger 
gefahrliche Erkrankung zu sein; wahrscheinlich kommt auBerdem der luetische 
FruhprozeB, wenigstens in der Leber, nicht selten zur Ausheilung, ohne daB eine 
spezifische Therapie eingeleitet woi'd~m ware. J edenfalls ist es auffallig, wie selten 
im Verhaltnis zur Aortenlues syphilitische Veranderungen der Leber "orkommen. 
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Etwas haufiger bietet sich dem pathologischen Anatom Gelegenheit, 
luetische Veranderungen der Leber im dritten Stadium der Syphilis zu sehen -
aber immerhin tiberaus selten im Vergleich zur Haufigkeit der Lues. Es handelt 
sich dann um typische groBe Gummen oder um ein Hepar lobatum. Die Gumma­
knoten sitzen vielfach nur in einem Leberlappen, oft in der Nahe der Aufhange­
bander der Leber, manchmal mehr an der Oberflache, ein anderes Mal wieder in 
der Tiefe des Organs. Die GroBe kann sehr verschieden sein, sie treten einzeln 
oder gehauft auf. Das Wesentliche an einem Gummaknoten ist die zentrale Nekrose, 
die verschiedene Farbtone spielen kann. Wahrend an der Peripherie Re­
aktionen mit dem Nachbargewebe zu sehen sind, kommt es im Zentrum allmah­
lich zur Verkalkung, unter Umstanden zur Wucherung von Bindegewebe, das 
Schrumpfungstendenz zeigt und sich am Rande mit Fortsatzen strahlenWrmig 
in das gesunde Lebergewebe hinein erstreckt. Diese Fortsatze zeigen ebenso 
Schrumpfungsneigung wie das an der Peripherie des eigentlichen Gummas ge­
legene junge Bindegewebe. Auf diese Weise kann eine multiple Lappen­
schrumpfung der Leber erfolgen. Da es durch vikariierende Hypertrophie anderer 
Teile zur Neubildung von Lebergewebe kommt, konnen die verschiedensten 
Formen einer sogenannten "Paketleber" zustande kommen. Der Schrumpfungs­
prozeB kann die Gallenwege und BlutgefaBe erfassen; eine Verlegung von Pfort­
ader- oder Arteria-hepatica-Asten bedingt neuerliche Nekrosen, so daB die ver­
schiedenartigsten Bilder daraus resultieren. Tritt Ascites hinzu, so wird man die 
Ursache in den durch den anatomischen ProzeB bedingten Zirkulationsstorungen 
zu suchen haben. Ein mechanischer Ikterus kann sich entwickeln, wenn der 
Ductus choledochus durch den SchrumpfungsprozeB in Mitleidenschaft gezogen 
wird. 

Die schwere interstitielle Hepatitis luetischer Neugeborener, die nicht nur zu 
einer Hyperplasie des Geriistgewebes fiihrt, sondern auch das Gefiige des Leber­
parenchyms zersprengt und die Leberzellen selbst erdriickt, kann ein Bild hervor­
rufen, das weitgehend an das einer Cirrhose erinnert. Solche Zustande, die 
im Laufe der Jahre zum Bilde der tardiven Lues hepatis fiihren konnen, lieBen 
die Frage auf tau chen, ob nicht auch so manche Lebercirrhose des Erwachsenen 
die Folge einer extrauterin erworbenen Leberlues sein konnte. Auf den Nachweis 
von Spirochaten kann man sich nicht verlassen, da er nur in den Anfangsstadien 
gelingt; ebenso kann die Frage aufgeworfen werden, ob sich eine solche 
"Cirrhose" nicht auch aus der infantilen Periode herleiten laBt; jedenfalls rechnen 
maBgebende Pathologen bei der "grobknotigen" Lebercirrhose mit einer sol chen 
Moglichkeit. STERNBERG beschreibt Lebern, die mehr oder weniger verkleinert, 
geschrumpft sind und auf der Oberflache, wie auf dem Durchschnitt allenthalben 
oder bloB iiber groBere Abschnitte eine gleichmaBige, meist grobe Kornung und 
Felderung darbieten, so daB "durch ziemlich breite, derbe Bindegewebsziige 
kleinere oder groBere, bis kirschkerngroBe oder haselnuBgroBe, teils fettiggelbe, 
teils gelbgriine oder griine Inseln von Lebergewebe umscheidet werden, die flach 
tiber das Niveau hervortreten". 

2. Klinik. 

(X) Icterus syphiliticus praecox. 

Schon friihzeitig wurde auf das Auftreten von Gelbsucht bei frischer allgemeiner 
Syphilis des Erwachsenen aufmerksam gemacht. In Deutschland wurde diese Er­
krankung unter dem von LASCH 1 eingefiihrten N amen "Icterus syphiIiticus praecox" 
bekannt und fand deswegen besondere Beachtung, weil manchmal ein Ausgang 

1 LASCH: Berl. klin. Wschr. 1894, Nr. 40. 
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in akute Leberatrophie beobachtet wurde. BUSCHKE1 sieht darin eine durch die 
syphilitische Ansteckung bedingte "toxische parenchymatose Hepatitis", die alle 
Ubergange von einfacher Storung der Lebertatigkeit bis zur vollstandigen Zer­
storung des Lebergewebes, der sogenannten akuten gelben Leberatrophie, zeigen 
konne. WERNER2 berechnete statistisch die Haufigkeit des syphilitischen Friih­
ikterus mit 0,37% und GOLDSTEIN3 bei Frauen mit 0,23%, bei Mannern mit 
0,27%. In Deutschland und 6sterreich war wahrend der Jahre 1917 bis 1922 ein 
gehauftes Auftreten des Ikterus zu beobachten, FUHS und WELTMANN4 fanden 
z. B. um diese Zeit in Wien den Icterus syphiliticus in 1,5% der Falle von frischer 
Lues. Der Ikterus steht mit der Generalisation der Lues und dem Ausbruch des 
Exanthems in engem Zusammenhang, selten beobachtete man Gelbsucht zur 
Zeit des Primaraffektes. Kommt es zu einem Rezidiv des Exanthems, so kann 
auch der Ikterus wieder in die Erscheinung treten. Auf die Bedeutung des Virus 
weist eine Beobachtung von FISCHL5 hin; drei Personen, die sich aus der nam­
lichen- Quelle infizierten, erkrankten samtlich an Ikterus. 

Die Gelbsucht setzt hiiufig mit Allgemeinerscheinungen, wie Miidigkeit und 
Fieber, ein. Mitunter gesellen sich Erbrechen und Durchfalle hinzu. Ubersieht 
man die luetische Infektion, so ist man leicht geneigt, an einen Icterus catarrhalis 
zu denken. Die Gelbsucht kann nur wenige Tage, manchmal aber auch Wochen, 
selbst Monate andauern. Die Stiihle sind anfangs acholisch, spater wieder ge­
farbt. 1m Ham finden sich reichlich Bilirubin und Urobilinogen, manchmal 
auch EiweiB. Das Vorkommen von Leucin und Tyrosin im Ham wird mehrfach 
erwahnt, und zwar auch bei Fallen, die nicht das typische Bild der akuten Leber­
atrophie darboten. Hautjucken kommt vor. Die Leber ist meist vergroBert, 
ebenso die Milz; Ascites wird beobachtet, ist aber relativ selten. Die WASSERMANN­
sche Probe ist haufig positiv; sie kann aber wahrend der ganzen Gelbsuchts­
periode negativ bleiben. Das Blut bietet oft das Bild einer sekundaren Anamie; die 
Resistenz der Erythrocyten kann, ahnlich wie beim hamolytischen Ikterus, gegen­
iiber hypotonischer Kochsalzlosung herabgesetzt sein. Die Blutkorperchen­
senkungsgeschwindigkeit ist meist erhoht; da sie bei vielen Formen von Icterus 
catarrhalis herabgesetzt ist, kann dies differentialdiagnostisch verwendet werden. 
Der Bilirubingehalt des Blutes ist erhOht, es findet sich sowohl indirektes als 
auch direktes Bilirubin. Der Ausfall der Funktionspriifungen spricht fUr eine Paren­
chymstorung; meist ist die Galaktoseprobe positiv, ebenso die Lavuloseprobe. 
Azorubin wird durch die Galle gar nicht oder sehr verzogert ausgeschieden. 1m 
Duodenalsaft, der oft acholisch ist, findet sich oft EiweiB. Das Krankheitsbild 
kommt laut einer Angabe von MICHAEL6 ofter bei Mannem (77,5%) vor als bei 
Frauen (22,5%). Die Dauer und der Ausgang sind von der eingeleiteten Therapie 
abhangig. Ubergange in akute Leberatrophie kommen, wie erwahnt, vor. 
MICHAEL beobachtete in 10% der Falle von Icterus syphiliticus praecox letalen 
Ausgang. 

Der jeweilige Standpunkt, den man im Lau£e der Zeiten bei der Analyse des 
nicht mechanisch bedingten Ikterus einnahm, spiegelt sich auch in der patho­
genetischen Beurteilung des Icterus syphiliticus praecox wieder. Zunachst dachte 
man an eine luetische Schwellung der portalen Lymphdriisen, dann an ein lueti­
sches Exanthem der Gallengange oder an einen auf die Gallenwege iibergreifenden 

1 BUSCHKE: Berl. klin. Wschr. uno, Nr. 6; Arch. Verdgskrkh. 37, 1 (1926). 
2 WERNER: Miinch. med. Wschr.1897, Nr.27. 
3 GOLDSTEIN: Wien. med. Wschr. 1904, Nr. 48. 
4 FUHS u. WELTMANN: Arch. f. Dermat. 140, 15 (1922). 
5 FISCHL: Wien. med. Wschr.1920, Nr.2. 
6 MICHAEL: Arch. f. Dermat.120, 50 (1914). 
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Duodenalkatarrh. Andere sprachen von Parapedese und Paracholie. GroBe Be­
achtung fand die Annahme einer interstitiellen Hepatitis. Bei der groBen Selten­
heit autoptischer Untersuchungen ist eine sichere Klarung bis jetzt nicht moglich 
gewesen, man muB sich daher auf Einzelbeobachtungen beschranken. Ich hatte 
Gelegenheit, einen typischen Fall von Icterus syphiliticus praecox mit meiner 
Gallengangsmethode zu prufen; irgendwelche Gallengangsveranderungen, sei es 
an der Papille oder hoher oben, waren nicht nachweisbar. 1m Vordergrund stand 
das Bild der sogenannten Dissoziation, ahnlich wie ich sie fUr den Icterus catar­
rhalis beschrieben habe. An dem Bestehen einer anatomisch nachweisbaren 
serosen Entzundung ist nicht zu zweifeln. Die schwersten Veranderungen waren 
an der Peripherie des Acinus; verhaltnismaBig wenig beteiligt ist das periportale 
Gewebe. Spirochaten sind in solchen Lebern nicht gefunden worden. Ein ebenso 
negatives Ergebnis zeitigte auch die in vivo vorgenommene Leberpunktion. Es 
gibt vereinzelte FaIle, die funktionell als hamolytischer Ikterus anzusprechen 
sind, die meisten FaIle von Icterus syphiliticus praecox sind jedoch hepatogen; 
akquiriert ein Fall von hamolytischem Ikterus Lues, so nimmt die Gelbsucht 
stark zu. 

Sieht man im Icterus syphiliticus praecox eine luetische Manifestation, dann 
gibt es nur eine Therapie, und das ist die antiluetische. Diesen Standpunkt ver­
treten aIle Dermatologen, und wir Internisten mussen uns diesem anschlieBen. 
Die Frage ist nur, welcher Mittel wir uns dabei bedienen sollen. Hier ergeben sich 
weitgehende Meinungsverschiedenheiten; wahrend ein Teil der Autoren fUr eine 
energische Salvarsantherapie eintritt, wird sie von anderen strikt abgelehnt; 
statt dessen befUrworten sie ausschlieBlich Quecksilberpraparate (u. a. auch die 
Sublimatbehandlung) ; Salvarsan oder Wismut sollen erst anschlieBend daran 
gegeben werden und dann nicht in allzu hohen Einzeldosen. Es gibt ver­
einzelte FaIle, bei denen eine energische Salvarsantherapie eine prompte Aus­
heilung bewirkt, aber in nicht wenigen Fallen kommt es zu einer Verschlimmerung 
der Gelbsucht und Zunahme der Allgemeinbeschwerden. Wir werden auf diese 
Frage bei Besprechung des sogenannten Salvarsanikterus noch zuruckkommen. 

b) Die syphilitische akute Leberatrophie. 

Schon fruhzeitig wurde auf die atiologische Bedeutung der Lues fUr die akute 
Leberatrophie hingewiesen; in der zusammenfassenden Darstellung uber die 
akute Leberatrophie haben wir diese Tatsache bereits erwahnt. Aus neuerer Zeit 
stammt die Mitteilung von HERXHEIMER,l der in 20% der FaIle von akuter Leber­
atrophie Lues als Ursache anschuldigte; so sammelte er mit GERLACH2 69 FaIle 
von akuter Leberatrophie, bei denen Salvarsan ursachlich nicht in Frage kam. 
Obwohl ein Zusammenhang zwischen Syphilis und akuter Leberatrophie auBer 
jedem Zweifel steht, wurde von maBgebender Seite, z. B. von GRUBER3 und 
LUBARSCH,4 dieser Standpunkt nur sehr bedingt akzeptiert, da in den Jahren 
1919-1921, wo eine vorubergehende Zunahme der akuten Leberatrophie fest­
stellbar war, zugleich auch eine auBerordentliche Haufung der FaIle von Sal­
varsanikterus beobachtet wurde. Fur viele FaIle konnte hiefUr die als Folge 
des Krieges bestehende Unterernahrung verantworllich gemacht werden, man 
sah aber auch eine Haufung des Salvarsanikterus in Gegenden, wo Hungersnot 
nicht in Betracht kam. Es drangte sich auch die Vorstellung auf, daB das Salvarsan 

1 HERXHEIMER: KIin. Wschr.1922, 1. 
2 HERXHEIMER u. GERLACH: ZiegIers Beitr. 68, 93 (1921). 
3 GRUBER: Miinch. med. Wschr. 1922, Nr. 33. 
4 LUBARSCH, zit. bei BITTORF: Handbuch der Hautkrankheiten, Bd. VI/2, S.529. 

1931. 
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bei einer schon bestehenden luetischen Leberschadigung unter Umstanden die 
Entwicklung einer akuten Leberatrophie begiinstigen kann. DaB die Lues an und 
fUr sich schon eine schwere Leberschadigung zur Folge haben kann, ist vielfach 
vergessen worden; auch kannte man noch nicht die parenchymatose Hepatitis 
ohne Ikterus. Nicht zuletzt war die obenerwahnte Statistik von HERXHEIMER 
und GERLACH fUr die Anschauung der rein luetischen Genese mancher FaIle von 
akuter Leberatrophie von wesentlicher Bedeutung. 

Ebenso wie der Icterus syphiliticus praecox ist auch die syphilitische akute 
Leberatrophie eine Erkrankung des Friihstadiums der Lues. 1m tertiaren Sta­
dium kommt sie kaum vor, eher noch in der Latenzzeit oder beim Rezidiv des 
Sekundarstadiums. Wenn sich aus manchen Statistiken eine Haufung bei Frauen 
nachweisen laBt, so kommt hier als bedeutsames Moment die Graviditat in 
Betracht, bei der bekanntlich auch eine Neigung zu Leberatrophie besteht. 

Der Ubergang von Icterus syphiliticus praecox in akute Leberatrophie erfolgt 
meist ganz allmahlich, zumal es sich ja nur um graduelle Unterschiede handelt. 
Treten cholamische Erscheinungen auf, dann ist die Erkrankung meist bereits in 
das Stadium der akuten Leberatrophie iibergegangen. Verwirrungszustande, Er­
brechen, Foetor hepaticus, Blutungen und Verkleinerung der Leber sind immer 
ernst zu nehmende Symptome. Durch rechtzeitig einsetzende, entsprechende 
Therapie laBt sich oft noch eine Wendung zum Bessern erzielen; immerhin muB 
ein solcher Zustand als iiberaus bedenklich angesehen werden. Kommt es zu tiefer 
BewuBtlosigkeit, Hyperpyrexie und schwerster hamorrhagischer Diathese, dann 
erweist sich meist jede Therapie als machtlos. 

Die Dauer der Erkrankung betragt, soweit sich dariiber etwas Sicheres aus­
sagen laBt, meist zwei bis drei Wochen yom Ausbruch der Gelbsucht an. 1m all­
gemeinen hat die syphilitische Leberatrophie eine schlechtere Prognose als die 
nichtluetische; jedenfalls gibt es FaIle, die in Form der grobknotigen Leber­
cirrhose "ausheilen" konnen. Wenn ein syphilitischer Ikterus Erscheinungen 
zeigt, die an eine akute Leberatrophie gemahnen, ist von einer spezifischen 
Therapie unbedingt abzusehen; die einzige Behandlung, von der man sich noch 
einen Erfolg erhoffen darf, ist eine energische Kohlehydrat-Insulin-Kur. 

c) Die· nichtikterische syphilitische Hepatitis. 

Gelbsucht gehOrt nicht unbedingt zum Bilde einer Parenchymschadigung der 
Leber; sie kann bei mehr oder weniger allen Hepatitiden fehlen, so auch bei der 
luetischen. Zu dieser wichtigen Erkenntnis hat man sich erst allmahlich durch­
gerungen; dementsprechend ist man auch mit der Salvarsantherapie vorsichtiger 
geworden, und man ist bestrebt, womoglich schon im vorhinein Anhaltspunkte zu 
gewinnen, ob dem Patienten durch eine Salvarsanbehandlung ein Leberschaden 
oder ein Ikterus droht. Man hat zu diesem Zwecke die verschiedenen Leber­
funktionspriifungen herangezogen; eine einzige Probe wird in der Regel kein 
sicheres Bild einer schon bestehenden Leberstorung geben; fallen aber mehrere 
Proben positiv aus, muB man mit der Verabreichung von Salvarsan vorsichtig 
sein, selbst dann, wenn nicht einmal Andeutungen einer Gelbsucht bestehen. 

Von diesem Gesichtspunkte aus hat RAHMI bei Luetikern die an den internen 
Kliniken gebrauchlichen Funktionspriifungen der Leber vorgenommen und ist 
dabei zu der Erkenntnis gekommen, daB funktionelle Leberstorungen im Friih­
stadium auBerordentlich haufig sind, ohne daB die betreffenden Patienten sonst 
irgendwelche greifbare Zeichen einer Leberschadigung (VergroBerung oder Ver­
hartung, Gelbsucht, Ascites) dargeboten hatten. In spateren Stadien der Lues 

1 RAHM: Wiirzburg. Abh. 1982, H. 11. 
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treten die Leberstorungen immer mehr und mehr in den Hintergrund, so daB 
man - wie bereits oben erwahnt - fast sagen konnte, die Hepatitis im Friih­
stadium der Lues ist nur ein passagerer Zustand, der vielleicht von selbst aus­
heilt (Abb.66). Da sich RAHM in vielen Fallen von dem giinstigen EinfluB der 
antiluetischen Therapie, einschlieBlich der Salvarsanbehandlung, auf die Funk­
tionsstorung der Leber iiberzeugen konnte, sieht er die Ursache der Leber­
schiidigung in der Syphilis selbst und nicht in deren Behandlung; immerhin gibt 
er zu, daB manchmal Storungen zu sehen sind, die auf die Behandlung bezogen 
werden miissen. Die hochgradige Empfindlichkeit gegen die verwendeten Arznei­
mittel (Salvarsan, Quecksilber und Wismut), laBt sich hierbei auch aus anderen 
Erscheinungen wie Fieber, Kopfschmerzen, Magenstorungen, Arzneiausschlagen 
und sonstigen Nebenwirkungen erschlieBen. Diese Angaben beziehen sich nach 
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Abb. 66. Schematische DarsteIIung des Einflusses der verschiedenenLuesformen auf die Leberfunktion. 

RAHM nicht nur auf die Lues, sondern auch auf andere schwere Krankheiten 
(Tripper mit schweren Nebenkrankheiten, Impfmalaria), wenn eine eingreifende 
Behandlung einsetzt; auch hier kann es zu leichten Storungen der Lebertatigkeit 
kommen, erkennbar an dem voriibergehend positiven Ausfall einer oder mehrerer 
Proben. 

Wir miissen somit - das scheint sich aus diesen Untersuchungen zu ergeben -
mit Leberschiidigungen im Friihstadium der Syphilis rechnen, die bald mit (syphili­
ticus praecox), bald ohne Gelbsucht verlaufen. Funktionell brauchen sich diese 
Zustande - soweit man dies durch die uns zur Verfiigung stehenden Methoden 
ermitteln kann - kaum zu unterscheiden. Die Miidigkeit, Mattigkeit und 
Inappetenz, woriiber beim Icterus syphiliticus praecox so hiiufig geklagt wird, 
bezieht man mit vollem Recht auf den Leberschaden. Wenn wir ahnliche 
Erscheinungen bei Luetikern im Friihstadium sehen, die keinen Ikterus zeigen, 
so wird man auch sie auf eine Leberschiidigung beziehen konnen; allerdings 
muB man beriicksichtigen, daB sich die nainlichen anatomischen Veranderungen, 
wie sie in der Leber zu sehen sind, auch in anderen Organen finden konnen. 
Wir denken hierbei an die Lymphdriisenschwellungen, an die MilzvergroBerung, 
an Veranderungen im Pankreas, in der Haut usw. Jedenfalls handelt es sich im 
Friihstadium der Lues um eine generalisierte Infektionskrankheit, die bald dieses, 
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bald jenes Organ besonders in Mitleidenschaft zieht. Histologisch sind an den ver­
schiedensten Organen Zeichen von Plasmaaustritt im Sinne einer serosen Ent­
ziindung zu erkennen. Man wird daher nicht fehlgehen, wenn man dem Luesgift 
die Fahigkeit zuspricht, das Kapillarsystem an den verschiedensten Stellen des 
Korpers zu schadigen. In dieser Beziehung rummt die Lues keine Sonderstellung 
ein, denn mehr oder weniger jede Infektionskrankheit kann Erscheinungen einer 
serosen Entziindung setzen. Unterschiede ergeben sich nur in der Lokalisation 
und in der Intensitat des Kapillarschadens. Kennt man deu schadigenden Ein­
fluB· anderer vorausgegangener oder gleichzeitiger nichtluetischer Infekte, dann 
wird man es auch verstehen, warum die Leber, je nach der Schwere voran­
gegangener Schaden (alimentare Intoxikation etc.), durch das Hinzutreten einer 
luetischen Infektion viel schwerer getrof£en wird, als wenn die Lues ein vorher 
gesundes Individuum befallt. Ahnlich wie Infektionen und Intoxikationen das 
Leberparenchym voriibergehend schadigeu, konnen auch Hyperthyreose, Gra­
viditat, Hunger, Avitaminose usw. einen Leberschaden setzen, der zunachst 
latent, bei einem Hinzutreten von Lues manifest wird. 

d) Leberkrankheiten im Spat stadium der Lues. 

"Ober die Haufigkeit der Lebersyphilis beim Erwachsenen ist schwer etwas 
auszusagen, da zahlenmaBig vorwiegend die gummose Form beriicksichtigt wird, 
wahrend die interstitielle Form zumeist der "Lebercirrhose"·zugeordnet wird. 
Daher gehen auch die Zahlenangaben weit auseinander. 

Das Symptomenbild der Lues hepatis im tertiaren Stadium der Syphilis kann 
sehr verschieden sein, was im Hinblick auf die Verschiedenartigkeit der Lokali­
sation des anatomischen Prozesses durchaus verstandlich erscheint. Die Er­
krankung kann daher einerseits vollig symptomlos verlaufen, wahrend anderseits 
das klinische Bild so mannigfaltig sein kann, daB es zu Verwechslungen mit den 
verschiedensten Krankheitsbildern kommt. Es ist daher berechtigt, wenn PALl 
die Diagnose der Leberlues zu den schwierigsten zahlt. Immerhin versucht man, 
aus dem ziemlich uncharakteristischen Symptomenbild gewisse Verlaufstypen 
herauszuheben; die Einteilung nach SCHLESINGER2 scheint den klinischen An-
forderungen am besten zu entsprechen. . 

IX) Die gelappte Leber (Hepar lobatum syphiliticum) ist die bekannteste Er­
scheinung, schon die makroskopische Betrachtung sichert die Diagnose. Charak­
teristisch sind die Hocker, die, unregelniaBig verteilt, bald mehr an der Oberflache, 
bald mehr im Innern der Leber zu erkennen sind. Sie konnen die GroBe einer 
Faust und dariiber erreichen. Ihr Lieblingssitz ist die Umgebung der Aufhange­
bander und die Porta hepatis; wo sie an die Oberflache der Leber heranreichen, 
kommt es zu einer Perihepatitis. Die Einziehungen zwischen den Hockern sind 
als Ausheilungsvorgange aufzufassen, wahrend die Hocker selbst einer kompen­
satorischen Hypertrophie des restierenden Lebergewebes entsprechen. Die Kon­
sistenz der Hocker ist meist prallelastisch, gelegentlich hart wie bei einem 
Tumor; der linke Leberlappen kann nicht selten vollig der Schrump£ung anheim­
fallen. Die Kleinheit, bzw. das Fehlen des linken Leberlappens bei hOckeriger 
Beschaffenheit des rechten kann dif£erentialdiagnostisch als wichtiges Kriterium 
gegeniiber dem Lebercarcinom gelten. 

Die Entwicklung eines Hepar lobatum geht ganz langsam vor sich; Beschwer­
den konnen die langste Zeit vollig fehlen. Man sol1te annehmen, daB die palpa­
torische Festste11ung des Hepar lobatum keine sonderliche Schwierigkeit bereitet; 

1 PAL: Handbuch der Geschlechtskrankheiten, III. Bd. 19l0. 
2 SCHLESINGER: Syphilis und innere Medizin, Bd. II. Wien. 1923. 
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die Hocker werden jedoch nur dann, wenn sie in der Gegend des Leberrandes sitzen 
und als "Tumoren" vorspringen, der Palpation zuganglich. Der Tastbefund kann 
demjenigen eines Gallenblasentumors gleichen. Die Druckempfindlichkeit und 
auch der spontane Schmerz konnen uns in dieser Annahme noch bestarken; 
treten die Schmerzen nicht sehr hervor, so wird man auch anein Carcinom der 
Gallenblase erinnert. 

Dort, wo sich in der Leber eine ganze Reihe solcher groBe~er oder kleinerer 
Knoten findet, fuhlt man unter dem Rippenbogen multiple Tumoren, welche 
manchmal scharf abgegrenzt sind oder in die Umgebung ohne scharfe Abgrenzung 
ubergehen. Wichtig fiir die Diagnose ist hiebei die palpatorische Feststellung 
tiefer Einziehungen zwischen den Hockern, zumal wenn gleichzeitig der linke 
Leberlappen auffallend klein gefunden wird. Perihepatitisches Reiben ist selten 
zu horen, spontane Schmerzen sind meist vorhanden, mitunter sehr heftig; nacht­
liche Steigerung der Schmerzen ist besonders charakteristisch. Da solche Patienten 
korperlich ziemlich herunterkommen, so wird begreiflicherweise in erster Linie 
an ein Carcinom gedacht. Fieber, zuweilen auch Schuttelfroste, kommen so­
wohl bei der Lues als beim Carcinom vor. Auf die richtige Fahrte kann man 
geleitet werden, wenn sich sonst am Korper irgendwelche Symptome zeigen, 
die fur Lues sprechen (Schadeldefekte, perforierter Gaumen, chronische Peri­
ostitis, Hautnarben). Langsames Wachsen des fraglichen Tumors oder der "Meta­
stase", Neigung zu Remissionen sind Anhaltspunkte dafiir, die Diagnose eines 
echten Tumors fallen zu lassen. In nicht wenigen Fallen bringt erst die Ob­
duktion KIarung. Der Grund, w.,arum man die Hocker gelegentlich nicht tasten 
kann, liegt meist in den nicht seltenen Verwachsungen der gelappten Leber mit 
der Umgebung. 

Manchmal ist vor allem der linke Leberlappen von der gummosen Entartung 
betroffen; ein derber, faustgroBer Tumor drangt sich im Epigastrium vor. Auch 
hier lenkt uns die lange Dauer eines solchen Zustandes von der Diagnose eines 
Tumors abo Am Leberrand sitzende groBe Knoten konnen sich aus der Kontinui­
tat der Leber gleichsam 10slOsen und nur mehr durch einen Stiel mit der Leber 
verbunden sein. Solche Gebilde imponieren dann als Wanderniere oder peri­
toneale Cyste; es kann auch ein RIEDELscher Leberlappen vorgetauscht werden. 

(J) Hinter einer groBen glatten Leber kann sich gelegentlich ebenfalls eine 
Leberlues verbergen. Der Rand ist plump und geradlinig, die Palpation oft 
schmerzhaft. Spontanschmerz ist nicht selten. HOPPE-SEYLER,! der solche Falle 
~l:Uerst beschrieb, fuhrt die LebervergroBerung auf eine hochgradige Wucherung 
des interlobularen Bindegewebes zuruck, welches in die Acini vordringt. Aus 
einer solchen groBen glatten Leber kann sich allmahIich eine syphilitische 
Cirrhose entwickeln oder es kann zur Bildung zirkumskripter Gummen kommen. 
Ein ahnlicher ProzeB kann auch in der MiIz statthaben. Diese Formen weisen 
nicht selten atypische Fieberbewegungen auf. Ikterus fehlt, eine antiluetische 
Behandlung soIl den Zustand beseitigen. 

y) Die syphilitische Lebercirrhose. Sicherlich begeht man oft den Fehler, 
sich mit der Diagnose Lebercirrhose zu begnugen, ohne auf die luetische Atiologie 
zu achten. Diesen Vorwurf muB man nicht nur dem KIiniker, sondern auch dem 
Anatomen machen. In bezug auf die klinischen Erscheinungen besteht gegenuber 
der gewohnlichen Cirrhose kein Unterschied. Man hat atrophische und hyper­
trophische Formen beschrieben. Eine besondereSchmerzhaftigkeit der Leber, 
die so haufig als charakteristisch fur die luetische Leber beschrieben wird, weisen 
nur die wenigsten FaIle auf; diese Formen scheinen eher zu Fieberattacken zu 

1 HOPPE.SEYLER: Leberkrankheiten, 2. Aufl., S. 531. 1912. 
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neigen. Ein Fall, der spiiter auch autoptisch bestiitigt wurde, bot das Bild des 
sogenannten intermittierenden Leberfiebers. Bei manchen Kranken wiederholt 
sich Tag fUr Tag, oft Monate hindurch, zu gleicher Stunde der Fieberanfall; 
hiiufig wird er durch Schiittelfrost oder Frosteln eingeleitet, profuse SchweiBe 
konnen den Anfall beenden. Das Krankheitsbild iihnelt dann ungemein dem der 
Malaria. In anderen Fiillen findet sich ein mehr kontinuierliches Fieber, das an 
Typhus oder Morbus Bang erinnert, in der iilteren Literatur wurde ofter auch 
remittierendes Fieber als Begleitsymptom der Leberlues beschrieben. Gelingt es, 
das Fieber und die Leberveranderung durch antiluetische Behandlung zu besei­
tigen, so ist das ein wichtiger Anhaltspunkt fiir die Diagnose. Eine eindeutige 
Kliirung bringt jedoch meistens erst die Obduktion. 

15) Die cholangitisch-cholezystitische Fon;n. Schon den iilteren Klinikern 
war es aufgefallen, daB die Syphilis gelegentlich unter dem Bilde einer Chole­
lithiasis verlaufen kann. Das Krankheitsbild setzt mit dem typischen Schmerz 
ein, der von Schiittelfrost und Fieber begleitet ist. Es konnen leichter Ikterus 
sowie Erbrechen und Druckempfindlichkeit in der Gallenblasengegend auftreten. 
Auffallend ist allerdings die fruhe Mitbeteiligung der Milz. Der Anfall kann ab­
klingen und sich nach geraumer Zeit wiederholen. Wegen Haufung der Fieber­
attacken denkt man an aufsteigende Cholangitis oder LeberabszeB. Sind Anhalts­
punkte vorhanden, die an einen luetischen ProzeB denken lassen, so kann eine 
antiluetische Behandlung zunachst eine Steigerung der Symptome bedingen, der 
aber bald Heilung folgt. FaIle dieser Art sind vielfach beschrieben worden. Da 
Obduktionsbefundefehlen, wird mander Beurteilung dieses Krankheitsbildes 
mit einer gewissen Reserve gegeniiberstehen miissen. Auch die bei solchen 
Fallen mehrfach vorgenommene Operation ergab keinen irgendwie charakte­
ristischen Befund. 

Eine wesentliche Erschwerung in der Diagnostik der Leberlues bereitet uns 
das unzuverlassige Verhalten der W ASSERMANNschen Reaktion. In den meisten 
Fallen anatomisch sichergestellter Leberlues ergibt die W ASSERMANNsche Probe 
ein positives Resultat, aber die Zahl der Fiille, bei denen uns die Reaktion in 
Stich laBt, ist nicht gering. Leider kann man sich auch auf eine positive Reaktion 
nicht unbedingt verlassen, weil z. B. ein typischer Icterus catarrhalis auch eine 
positive Reaktion zeigen kann, die mit Abheilung der Erkrankung wieder ver­
schwindet. Das Fehlen der Komplementablenkung hiingt nicht mit der Korper­
temperatur und auch nicht mit dem Ikterus zusammen. SCHLESINGER, der auf 
diesem Gebiete wohl die groBte Erfahrung hatte, sagte: Eine negative WASSER­
MANNsche Reaktion spricht nicht unbedingt gegen Leberlues, eine positive ge­
stattet aber nicht, hepatische Veranderungen als syphilitisch zu bezeichnen. 
Stellt sich wahrend einer antiluetischen Behandlung eine positive Serum­
reaktion ein, so erhalt die Annahme, daB ein fraglicher Lebertumor als luetische 
Leberaffektion angesprochen wird, eine wesentliche Stiitze. Wird eine Lues 
hepatis von Ascites begleitet, so kann die W ASSERMANNsche Probe im Blut 
negativ, im Ascites hingegen positiv sein. 

Das RONTGEN-Verfahren kann gelegentlich Klarung bringen; ari Leberlues 
ist besonders dann zu denken, wenn sich die Leberkonvexitat eigentiimlich 
hOckerig erweist. Auch nach Anlegung eines Pneumoperitoneums kann die 
Diagnose erleichtert werden, besonders wenn sich rontgenologisch Adhiisionen, 
Hocker und Einziehungen nachweisen lassen. 

Auch aus dem Verhalten des Ascites ergeben sich manchmal Anhalts­
punkte: Bei der typischen LAENNEcschen Lebercirrhose flillt sich der Ascites 
nach der Punktion rasch nach; das ist beirn Ascites als Begleiterscheinung 
einer Lues hepatis nur selten det Fall. DaB bei der luetischen Cirrhose oft eine 
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einmalige Punktion geniigen kann, um den Ascites dauernd zum Verschwinden 
zu bringen, ist schon von den altenArzten betont worden. Auch eine antiluetische 
Behandlung kann die Bauchwassersucht beseitigen. 

1m Verlaufe einer Lues hepatis kann es auch zu Pfortaderlhrombosekommen, 
ohne daB· dies mit der Entwicklung eines Ascites verbunden sein muB. 

Dem Milztumor wurde immer Aufmerksamkeit geschenkt; friiher galt die 
MilzvergroBerung als Friihsymptom der Lues hepatis. - Eine antiluetische Be­
handlung kann auch die MilzvergroBerung zum Verschwinden bringen. 

Venenerweiterungen im Bereiche des Oesophagus oder der vorderen Bauehhaut 
sind bei der Lues hepatis ebenso zu sehen wie bei anderen Cirrhosen. 

Von allgemeinen Symptomen beansprucht besonders das Verhalten des Fiebers 
klinisches Interesse. Liegt eine LebervergroBerung oder sonst ein Lebertumor vor, 
der im Hinblick auf sonstige klinisehe Erseheinungen nicht als Blastom anzu­
spreehen ist, und handelt es sich dabei um ein liinger anhaltendes Fieber, das 
bald intermittierenden, bald kontinuierlichen Verlauf zeigt, dann soll man es 
stets mit einer antiluetisehen Behandlung versuchen und sich aueh wegen anfang­
lieher Temperatursteigerung nicht irre machen lassen, denn selbst bei fieberlosem 
Verlauf einer Lues hepatis kann es im Beginn der antiluetischen Behandlung zu 
Fieber kommen; ein solches Fieber wahrt aber meist nur kurze Zeit und ist viel. 
leicht als HERXHEIMERsche Reaktion anzusprechen. Gleichzeitig damit konnen aueh 
die Schmerzen in der Lebergegend heftiger werden. Solche lokale Erscheinungen 
klingen innerhalb kurzer Zeit abo Jedenfalls sprieht die prompte Entfieberung 
nach einer spezifischen Behandlung und ebenso das Einsetzen einer kurzen 
Fieberperiode im Beginne der Behandlung bei Fallen, die bis dahin nie hOhere 
Temperaturen zeigten, diagnostisch sicherer fiir eine Lebersyphilis als die oft 
unzuverlaBliche W ASSERMANNsche Reaktion. 

Infolge der Mannigfaltigkeit der Symptomatologie der Lues hepatis ist die 
Differentialdiagnose gegeniiber anderen Affektionen auBerordentlich schwierig. 
Der oft eigentiimliehe, an Malariaerinnernde Fieberverlaufbringt es mit sich, daB 
in den Krankengeschichten solcher FaIle sich sehr haufig die Angabefindet: wieder­
holte Priifung auf Malariaplasmodien negativ. Eskannauch, wie bereits erwahnt, 
zu Verwechslungenmit Leberabszessen kommen. Das Auftreten eines Milztumors 
ist dem LeberabszeB nicht eigen, wahrend umgekehrt bei Leberlues eine Milz­
vergroBerung oft zu beobachten ist; fast nie findet sich bei fieberhafter 
Leberlues polynukleare Hyperleukocytose. Ein eharakteristisches Blutbild 
kommt der Leberlues nicht zu. Mit der Differentialdiagnose eines vereiterten 
Echinokokkus hat man nur in manchen Gegenden zu rechnen, in 6sterreich 
kennt man z. B. dieses Krankheitsbild kaum. Auf die WEINBERGSche Reaktion 
kann man sich nicht unbedingt verlassen, selbst Eosinophilie kann mitunter 
fehlen. Wenn Eosinophilie vorhanden ist, muB man diesem Zeiehen groBe 
diagnostisehe Beweiskraft zusprechen. MilzvergroBerungen sind bei der 
Eehinokokkuskrankheit eine Seltenheit. Das hohe Fieber und die vergroBerte 
Leber lassen oft an einen subphrenischen AbszeB denken, was zu Probepunktionen 
AnlaB gibt. In der Tat hat das Krankheitsbild des subphrenisehen Abszesses 
manche gemeinsame Ziige mit der Lues hepatis. Das Krankheitsbild, das am 
haufigsten zu Verwechslungen fiihrt, ist der Leberkrebs. Milztumor kommt 
weder beim primaren noch beim sekundaren Leberblastom vor, eine vergroBerte 
Milz ist dagegen bei der Leberlues oft vorhanden. Der Krebs geht nur selten 
mit Sehmerzen einher, die gerade beiLeberlues haufigbeobachtetwerden. Fieber 
kann bei beiden Krankheiten bestehen. Auf luetische Manifestationen an der Haut, 
im Knoehen, am Periost, an den Schleimhauten ist in allen zweifelhaften Fallen zu 
aehten. Hinter mancher sogenannter "Knoehenmetastase" kann sich ein Gumma 
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verstecken. In zweifelhaften Fallen ist stets eine antiluetische Kur zu versuchen. 
Die Unterscheidung eines groBen Gummas von einem primaren groBen Leber­
carcinom kann selbst dem Chirurgen wahrend der Operation noch Schwierig­
keiten bereiten. Wie haufig Leberlues mit Krebs verwechselt wurde, zeigt am 
besten eine Zusammenstellung von CASTAIGNE-CmRAy:l unter 40 Fallen von 
Leberlues wurde 16mal die Diagnose Leber- bzw. Magenkrebs gestellt, viermal 
Cirrhose und dreimal Tuberkulose des Peritoneums diagnostiziert. Das Pankreas­
kopf- oder Gallengangcarcinom bereitet selten diagnostische Schwierigkeiten, 
weil es sich hierbei meist um einen totalen GaliengangverschluB handelt, der bei 
Lues im allgemeinen nicht zu sehen ist. Kommt es im Verlaufe einer Lues 
hepatis doch zu Gelbsucht, so zeigen sich meist die Charakteristika eines in­
kompletten Verschlusses oder die eines parenchymatosen Ikterus. Nicht gering 
sind die Schwierigkeiten bei einem Tumor der Gallenblase; wie haufig es hier 
zu Verwechslungen kommen kann, beweist am besten die Aufstellung einer 
typischen Form der Leberlues, die den Gallenblasenkrebs nachahmt. Die 
GroBe des Tumors ist oft der AnlaB zu den schlimmsten Prognosen. SCHLESINGER2 

konnte solche FaIle entlarven und einen sol chen Tumor unter entsprechender 
Behandlung zum Schwinden bringen. 

Ebenso wie die luetische Genese einer Lebererkrankung oft verkannt wird, 
ist auch das Umgekehrte der Fall. Man mutmaBt wegen einer positiven 
W ASSERMANNschen Reaktion eine Lues hepatis, die sich nachtraglich doch als 
maligner Tumor entpuppt. An Lues soli man bei juveniler Cirrhose denken, 
besonders wenn andere atiologische Faktoren auszuschlieBen sind. Eine scharfe 
Trennung fallt oft sogardem Anatomen schwer, zumalleichte GefaBveranderungen 
auch bei nichtluetischer Cirrhose zu sehen sind. lch erinnere mich eines Falles 
von hamolytischem Ikterus, bei dem der Hausarzt der Splenektomie nicht zu­
stimmen wollte, weil es sich angeblich um eine hereditare Lues handelte. Die 
Milzentfernung fiihrte zu vollem Erfolg, die W ASSERMANNsche Probe war weder 
vor noch nach der Operation positiv. Ein groBerer Schniirlappen der Leber 
kann uns manchmal diagnostische Schwierigkeiten bereiten. Leber- und Milz­
schwellungen als Teilerscheinungen einer Leukamie oder einer Lymphogranuloma­
tose sind leicht zu erkennen, wenn es sich um typische Krankheitsbilder handelt, 
die aleukamischen Krankheitszustande konnen uns diagnostische Schwierigkeiten 
bereiten. Hier hat uns die Knochenmarkspunktion wesentlich weitergebracht. 
Ahnliche Schwierigkeiten bereitet uns die Granulomatose, wenn noch keine all­
gemeine LymphdriisenvergroBerung besteht. Die Lues hepatis hat mit der 
Stauungsleber die Druckempfindlichkeit und die spontane Schmerzhaftigkeit 
gemeinsam, doch ist die kardiale Genese unschwer durch Symptome, wie 
groBes Herz, Venenfiillung am Hals, Arrhythmie usw., zu erkennen. Die peri­
karditische Pseudolebercirrhose als Folge einer Concretio cordis kann gelegent­
lich zu diagnostischen Schwierigkeiten AnlaB geben. Anamnese und Rontgen­
befund des Th8rax klaren meist den Zustand auf. Die Lappung der Leber, 
die bei manchen Formen von Zwerchfellhernie vorkommt, kann mit .der 
luetischen Leberlappung verwechselt werden. Bei chronischer Bronchitis 
kann es wegen des standigen Hustens zu den bekannten Zwerchfelleinschniirungen 
der Leber kommen; palpatorisch sind sie nicht nachweisbar, rontgenologisch 
konnen sie unter giinstigen Bedingungen gesehen werden und solcherart 
zu Verwechslungen AnlaB geben. Wie in den meisten Fallen von interner Lues, 
laSt uns die Anamnese auch bei der Beurteilung der Lues hepatis weitgehend 
in Stich. Der Patient weill entweder nichts von einer Infektion oder leugnet sie. 

1 CASTAIGNE-CHIRAY: Maladie du foie_ Paris. 1910. 
:2 SCHLESINGER: Syphilis und innere Medizin, Bd. II, S.44. Wien. 1923. 
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Das Intervall zwischen der luetischen Infektion und dem Ausbruch der ersten 
klinischen Erscheinungeneiner Lues hepatis ist verschieden groB, meist betragt 
es mehr als zehn Jahre. TALLQUIST nahm 18 Jahre an. Nach der Statistik von 
SYMMERS ist die Lues hepatis am haufigsten zwischen dem 30. und 40. Lebensjahr 
zu beobachten, es sind jedoch zahlreiche FaIle bekannt, wo der Trager einer 
Leberlues alter als 60 Jahre war. 

Die Prognose hangt von der Art des Prozesses und dem Zeitpunkte der 
Diagnose bzw. Therapie abo Wird die gummose Erkrankung friihzeitig erkannt, 
so ist bei entsprechender spezifischer Behandlung Riickgang vieler Erscheinungen 
zu gewartigen; selbstverstandlich wird man durch eine antiluetische Kur ein Ver­
schwinden der Bindegewebswucherung bei der syphilitischen Lebercirrhose nicht 
erwarten diirfen, wohl aber Stillstand des Prozesses. Das gleiche gilt yom Hepar 
lobatum; der Ascites kann verschwinden oder sein Wiedererscheinen nach der 
Punktion verhindert werden. Auch die Gelbsucht tritt in den Hintergrund, wenn 
es sich urn einen parenchymatosen Ikterus handelt. Ungiinstig ist die Prognose, 
sobald sich zu der Lues hepatis eine allgemeine Amyloidose hinzugesellt hat. 
Sind gleichzeitig auch das Herz bzw. die Aorta und die KoronargefaBe luetisch 
erkrankt, so erheischt die Salvarsantherapie auBerste Vorsicht. 

I) Der Salvarsanikterus. Ikterus bei Syphilis war vor dem Weltkrieg eine 
Seltenheit. Urn das Jahr 1918 hauften sich die FaIle. Da gleichzeitig auch eine 
erschreckende Unterernahrung breiter Volksschichten bestand und der Ablauf 
der Lues sich ebenfalls anders gestaltete, indem Z. B. von den Dermatologen damals 
Syphilis maligna haufiger beobachtet wurde, war man zunachst der Ansicht, daB 
das haufigere Vorkommen von Gelbsucht mit der durch den Hunger bedingten 
Schwachung des Organismus und der damit einhergehenden Beeintrachtigung der· 
Leber in Zusammenhang stehe. Manchmal entwickelte sich die Gelbsucht schon 
kurze Zeit nach der ersten Salvarsaninjektion (2-3 Wochen). Auf spater ein­
setzende Ikterusformen, die 1-5 Monate nach Beginn der Salvarsankur auftraten, 
hat zuerst NEISSER1 aufmerksam gemacht; dementsprechend sprach man von 
einem Friih- und einem Spatikterus. Das Krankheitsbild wurde unter dem 
Namen Salvarsanikterus zusammengefaBt. 

Schein bar unvermittelt entwickelt sich innerhalb kurzer Zeit eine intensive 
Gelbsucht, die bald mit geringen, bald mit heftigeren Allgemeinbeschwerden ein­
hergeht. Mattigkeit, Inappetenz, Erbrechen, DurchfaIle, Juckreiz sind haufige 
Begleiterscheinungen. In nicht wenigen Fallen glauben die Patienten, dem GenuB 
irgendeiner verdorbenen Speise die Schuld geben zu miissen. Auffallend ist 
manchmal eine betrachtliche Gewichtsabnahme. Schmerzen werden in der Regel 
nicht empfunden, bis auf ein leichtes Druckgefiihl in der Gallenblasengegend. 
Objektiv findet sich eine Schwellung der Leber. REHDER und BECKMANN,2 die 
dieses Krankheitsbild zuerst beschrieben, fanden in etwa 24% der FaIle Druck­
empfindlichkeit der Gallenblasengegend und Leberschwellung; gleichzeitig 
damit setzt eine Schwellung der Milz ein, die druckschmerzhaft wird. Ein Unter­
schied in der Symptomatologie zwischen dem Friihikterus und dem Spatikterus 
besteht im allgemeinen nicht. 

Die Gelbsucht ist mitunter sehr intensiv. Der Bilirubingehalt im Serum steigt 
betrachtlich an, wobei meist direktes Bilirubin gefunden wird. Die Stiihle konnen 
im Beginn der Krankheit sehr hell sein, vollkommen acholische St.iihle werden 
nur selten und hOchstens fiir eine verhaltnismaBig kurze Zeit beobachtet. Der 
intermittierende Charakter des Gallenflusses wird noch offensichtlicher, wenn 
man die Gallensekretion mittels der Duodenalsonde priift. Der Duodenalsaft ist 
- ----.. _--

1 NEISSER: Arch. f. Dermat.121, 579 (1916); Dermat. Z.24, 621 (1919). 
2 REHDER u. BECKMANN: Z. klin. Med. 84, 234 (1917). 
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nur selten vollig acholisch, die Galle enthii.lt mallchmal auch EiweiB. Durch Salyr­
gan laBt sich der GallenfluB anregen, und der bis dahin auffallend helle Duode­
nalsaft kann tiber Nacht wieder eine normaleFarbe annehmen. Die Ausscheidung 
von Azorubin durch die Galle fehlt meist oder ist sehr verzogert. Die so gut wie 
immer hoch positive Galaktoseprobe laBt eine schwere Schii.digung des Leber­
parenchyms erkennen. Der Ham enthii.lt auf der Hohe der Krankheit reichlich 
Bilirubin neben viel Urobilinogen. 1st der GallenfluB gegen das Duodenum 
gehemmt, so verschwindet die Urobilinurie. Bei schweren Formen kann sich im 
Ham neben reichlichen Gallenfarbstoffzylindem auch EiweiB finden. Auf das 
Vorkommen von Leucin und Tyrosin ist oft hingewiesen worden. Beim Frtih­
ikterus treten nicht selten gleichzeitig mehr oder weniger schwere Exantheme, 
Erytheme, Dermatitiden mit nephritischen Erscheinungen und hamorrhagischer 
Diathese auf. Bei der Spatform sieht man im allgemeinen nur selten luetische 
Erscheinungen der Haut und der Schleimhaute. Ascites kommt kaum vor. 1m 
Blut findet sich sehr oft, a.ber durchaus nicht immer, eine positive WASSERMANN­
sche oder SAcHs-GEORGISche Reaktion; immerhin sind dauemd seronegative 
FaIle mehrlach beschrieben worden. Die Resistenz der Erythrocyten gegentiber 
hypotonischen KochsalzlOsungen ist im allgemeinen normal. Ob es unter dem 
EinfluB von Salvarsan - gemessen an der Urobilinausscheidung durch den 
Stuhl - zu einer Hamolyse kommt, ist nicht bekannt. Die Blutkorperchen­
senkung zeigt sich im Gegensatz zum Icterus syphiliticus praecox entweder nor­
mal oder sogar gelegentlich herabgesetzt; ofter kommt es zu einer Leukocytose. 

Auch nach einer Quecksilber- und Wismutbehandlung konnen dem Salvar­
sanikterus ahnliche Erscheinungen auftreten, so daB man auch von einem 
Quecksilber- bzw. Wismutikterus sprechen konnte. So berichten FRANCK, BEN­
SAUDE und CACHINl, daB von 843 Ikterusfallen bei insgesamt 12.765 antisyphi­
litischen Behandlungen in 782 Fallen die Gelbsucht nach Arsenpraparaten, 
in 42 Fallen nach Quecksilber- und in 19 Fallen nach Wismutkuren auftrat. 

Der Salvarsanikterus zeigt groBe Ahnlichkeit mit dem Icterus catarrhalis; 
an eine Verwandtschaft mit ibm hat man um so eher zu denken, als dem Aus­
bruch des "Salvarsanikterus" eine alimentare Schadigung vorausgeht. Es ist 
deshalb, namentlich bei den Spatformen, nicht immer leicht zu entscheiden, 
ob es sich um einen Salvarsan- oder um einen katarrhalischen Ikterus handelt. 
Der Verlauf des Salvarsanikterus ist im allgemeinen ein gutartiger, die meisten 
Patienten konnen ihrer Beschaftigung nachgehen, da die Beschwerden zumeist 
gering sind. Immerhin gibt es nicht wenige FaIle, bei denen sich aus einem 
scheinbar harmlosen Salvarsanikterus eine akute Leberatrophie entwickelt. Die 
Dauer eines gutartig verlaufenden Salvarsanikterus schwankt zwischen drei 
und zwolf Wochen. 

Seit den ersten Beobachtungen aus den Jahren 1917-1918 hii.ufen sich die 
Angaben tiber das Vorkommen eines Salvarsanikterus. Da aber gleichzeitig -
wie bereits' an anderer Stelle hervorgehobtm)Vurde - auch die Zahl der Leber­
krankheiten im allgemeinen in die Hohe ging, so neigt ein Teil der Dermato­
logen der Ansicht zu, daB der Salvarsanbehandlung keine Schuld beizumessen sei. 

Die ersten Mitteilungen tiber den Salvarsanikterus stammten hauptsachlich 
aus Norddeutschland, man vermutete daher als Ursache irgendwelche lokale 
spezifische Schaden, besonders schlechte Emahrung; man kam aber bald davon 
ab, da Falle von Salvarsanikterus auch in den Siegerstaaten und in den neutralen 
Staaten beobachtet wurden. Aber auch hier war eine ZunahIpe der Leber­
krankheiten unverkennbar. Jedenfalls kann man an der Tatsache fest-

1 Presse med. 1935, II, 1345. 
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halten, daB Leberkrankheiten, insbesondere Ikterus, an verschiedenen Orten 
und zur gleichen Zeit in auffallend gehauftem MaBe auftraten. 

Wahrend man im Anfang noch bestrebt war, den Salvarsanikterus in zwei 
Formen: in eine, Friihform und eine Spatform, zu teiiEin, will m'an derzeit diese 
Zweiteilung wieder aufgeben; man geht sogar um einen Schritt weiter und ver­
sucht, den Icterus syphiliticus praecox, der bekanntlich unabhangig von jeder 
antiluetischen Therapie im Primar- und Sekundarstadium auftreten kann, mit 
dem Salvarsanikterus zu verquicken, wo bei man in folgender Weise argumentiert: 
Die sekundare Lues schadigt die Leber schon an und fUr sich. Es bedarf dann 
nur mehr eines kleinen AnstoBes, um die Schadigung klinisch manifest zu machen; 
in diesem Sinne solI das an sich kaum toxische Salvarsan wirken. 

Unter ungiinstigen Bedingungen kann der Salvarsanikterus in eine akute 
Leberatrophie iibergehen. Solche Beobachtungen waren der AnlaB, daB man 
sich ganz besonders fiir die Pathogenese des Salvarsanikterus interessierte; 
handelt es sich doch dabei nicht nur um ein theoretisches Problem, sondern 
vor allem um die praktisch wichtige Frage, ob man bei Ausbruch eines Salvar­
sanikterus den Patienten mit Salvarsan weiterbehandeln darf oder ob es nicht 
doch geboten erscheint, jede antiluetische Behandlung, auch die mit Quecksilber, 
einzustellen, zumal auch wahrend einer Quecksilberbehandlung, wie oben erwahnt, 
das Auftreten von Ikterus beobachtet wurde. Gerade das Auftreten 'von 
Gelbsucht im AnschluB an ein TherapeutikuIn (Quecksilber oder Salvarsan) 
lieB an Storungen im Sinne einer JARISCH-HERXHEIMERSchen Reaktion denken. 
Wie unter der Einwirkung von Salvarsan oder Quecksilber luetische Plaques eine 
spezifische Schwellung zeigen konnen, meinte man auch die intrahepatalen Ver­
anderungen als Ursache der Gelbsucht im Sinne einer JARISCH-HElRXHEIMER­
schen Reaktion deuten zu miissen. Die Reaktion an der Leber wird daran erkannt, 
daB ein vorher noch nicht vorhandener Ikterus auftritt oder daB ein vor Beginn 
der Behandlung bereits festgestellter Ikterus sich verschlimmert, bzw. nach seinem 
Verschwinden wieder erscheint. Manche Kliniker, wie z. B. RAHM, sehen schon 
in dem Starkerwerden einer Urobilinurie oder der Zunahme einer Galaktosurie 
den Ausdruck einer Verschlechterung. Ebenso kann ein kurzdauernder Anstieg 
des Blutbilirubinspiegels ein Hinweis eines Leberschadens durch die Salvarsan­
injektion sein. 1m Sinne der JARISCH-HERXHEIMERschen Reaktion interessierte 
man sich fiir die Frage, ob in der Leber durch das Salvarsan Spirochaten zerstort 
werden und ob nicht ihre Abbauprodukte die Leberschadigung verursachen. Da 
aber weder im Leberpunktat noch sonst im Leichenmaterial bei sekundarer 
Lues Spirochaten nachweis bar waren, ist man von dieser Vorstellung bald abge­
kommen. Unter den Internisten, die den Salvarsanikterus mit Salvarsan 
weiterbehandeln und dabei schOne Erfolge gesehen haben, befindet sich kein Ge­
ringerer als UMBER. 

Da das Salvarsan im menschlichen Korper 
bald nach seiner Aufnahme verandert wird, so 
wurde von mancher Seite in den Abbauprodukten 
das toxische Prinzip vermutet. Von diesen komme 
das Arsen oder der Aminophenolkern in Be­
tracht. An dieses Spaltprodukt war um so eher 
zu denken, als das Lactophenin ein isomerer Korper des Amidophenolkerns ist 
und nach langerer Darreichung Ikterus bedingt. In toxisch wirkenden Abbau­
produkten des Salvarsans sieht STUHMER l die Hauptursache des Leberschadens; 
EHRLICH selbst hat, als er die ersten Berichte iiber Gelbsucht nach Salvarsan 

1 STUHMER: MUnch. med. Wschr.1919, 96. 
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erhielt, auf diese Substanzen aufmerksam gema9ht; bevor EHRLICH auf das 
Salvarsan kam, hat er unzahlige Arsenpriiparate auf ihre Wirksamkeit gepriift, 
unter anderem auch das Ikterogen; es ist das eine Substanz, die bei Mausen 
schweren Ikterus erzeugt, der dann zum Tode fiihrt. 

Hier an eine reine Arsenwirkung zu denken, ist unwahrscheinlich, da das 
klinische Bild einer Arsenvergiftung sich wesentlich von der Salvarsanintoxikation 
unterscheidet; man war daher geneigt, fiir manche Formen von Salvarsanikterus 

das Salvarsan allein verantwortlich zu machen. 
Als Stiitze dafiir glaubte man vereinzelte Beob­
achtungen bei nicht luetischen Menschen aniiihren 
zu konnen, die nach Salvarsan, das aus anderen 
Griinden gereicht wurde, ikterisch wurden. 1m 
gleichen Sinn wollte man FaIle verwerten, die 
auch im primaren wassermannegativen Stadium 
der Lues Salvarsanikterus bekamen; immerhin muB 
man sich die Tatsache. VOr Augen halten - wir 

haben schon darauf verwiesen -, daB viele Dermatologen und selbst Intetnisten 
den Salvarsanikterus mit Er£olg durch Salvarsan behandeln. 

An der Tatsache, daB Salvarsan im Tierkorper schwere Leberveranderungen 
auslOsen kann, ist nicht zu zweifeln. Es kommt zuzentroazinosen Nekrosen der 
Leber, wenn man Hunden 0,04 g alkalisches Salvarsan pro Kilogramm Tier ver­
abfolgt. CRAVEN! berichtete iiber den EinfluB der Ernahrung zwecks Verhiitung 
solcher Leberschadigungen, wobei er zu dem merkwiirdigen Ergebnis kam, daB 
eine kohlehydratreiche Kost das Tier gegeniiber der Salvarsanvergiftung empfind­
licher macht, wahrend eine fett- oder sogar eiweiBreiche Kost das. Tier vor der 
todlichen Dosis schiitzt, - eine Tatsache, die im krassen Gegensatz zu der 
Anschauung steht, die die meisten Kliniker vertreten. Diese.v ersuche sind von 
SCIDFRIN2 im ROSsLEschen Institut bestatigt worden, wobei auch er sagt, daB 
Hunde bei reiner Fleischkost die geringste Empfindlichkeit gegen Salvarsan 
zeigen. Vielleicht liegt daher die schiitzende Kraft weniger im Glykogengehalt 
der Leber, als vielmehr in der raschen Ausscheidungsfahigkeit des Arsens durch 
die Galle; bekanntlich wird die Gallensekretion durch EiweiB und Fettkost 
gesteigert, hingegen durch KohlehYdratkost gehemmt. 

Bei der Frage von. der 'Giftempfindlichkeit spielt das reticuloendotheliale 
System sicher eine groBe Rolle. Die Speicherung des Salvarsans durch die 
KUPFFERschen Zellen ist von JANCS03 studiert worden, der die Ver£ettung der 
KupFFER-Zellen hervorhebt. In den Organen, die reich an reticuloendothelialen 
Elementen sind (Leber, Milz, Knochenmark), findet sich reichlich Arsen. Solche 
Beobachtungen waren der AnlaB nachzusehen, ob und welchen Schaden Sal­
varsan im Tierkorper anrichtet, wenn man irgendwelche Anderungen an den 
KUPFFER-Zellen vormmmt. MILBRADT4 untersuchte die Salvarsanempfindlich­
keit an Tieren, bei denen er vorher durch Tusche die KupFFER-Zellen blockierte. 
Merkwiirdigerweise vertrugen diese Tiere das Salvarsan viel schlechter als die 
Kontrolltiere. Fernerzeigen Tiere, die nach der Salvarsanvergiftung mit Bepa­
trat - einem Leberpraparat - behandelt wurden, eine wesentlich geringere 
Empfindlichkeit gegeniiber Salvarsan als unbehandelte Kontrolltiere. Die Be­
deutung der Leber bei der Verarbeitung und Entgiftung des Salvarsans geht schon 
aus der Tatsache hervor, daB die Leber beim normalen Tier durch die Galle 

1 CRAVEN: Bull. Hopkins Hosp.48, 131 (1931). 
B SCffiFRIN: Virchows Arch. 287, 175 (1932). 
8 JANCSO: Dtsch. med. Wschr.1927, Nr.27. 
4 MILBRADT: Arch. f. exper. Path. 160, 489 (1931). 
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viel leichter Arsen ausscheidet als der Darm und die Niere und daB die Leber 
selbst jahrelang nach einer Salvarsankur immer noch Arsen in groBen Mengen 
enthiHt (ULLMANN 1). In Fortsetzung der Versuche von MILBRADT ist es WIEDMANN2 
gelungen, bei Tieren durch Blockierung des KUPFFER-Zellapparates und gleich­
zeitige Darreichung von Salvarsan zirrhoseahnliche Bilder zu erzeugen. Durch 
die Blockierung wird - so meint WIEDMANN - die entgiftende Wirkung der 
Leber gegeniiber Salvarsan gehemmt, so daB sich jetzt die volle toxische Wirkung 
des Salvarsans Geltung verschaffen kann, eine Anschauung, die sich weitgehend 
an die Vorstellung von HOFMANN3 anschlieBt. 1m selben Zusammenhang sind 
auch Beobachtungen von JUNGEBLUT und MCGINE 4 zu erwahnen. Bei mit Tusche 
blockierten Tieren ist nach einer Salvarsaninjektion Arsen im Blut viel langer 
nachweis bar als bei nicht blockierten Kontrolltieren. Man hat sich daher die 
V orstellung gebildet, daB unter normalen Bedingungen das Salvarsan yom reticulo­
endothelialen System, vor allem von den KUPFFERschen Sternzellen, aufgenommen 
und hier in eine Form verwandelt wird, die sich zwar gegen die Lues richtet, aber 
den iibrigen Korper nicht schadigt. 

Um die Qualitat der Leberschadigung durch Salvarsan beurteilen zu konnen, 
erscheint es angebracht, auf analoge Salvarsanschaden in anderen Organen hin­
zuweisen, die die Charakteristika der serosen Entziindung besonders deutlich 
erkennen lassen. Dies gilt besonders von der schweren Salvarsandermatitis; ihr 
gehen gelegentlich Prodromalsymptome voraus, die sich als kurzdauernde Ery­
theme, Urticariaeruptionen auBern. Uber die Ursache, warum in dem einen Fall 
diese Nebenerscheinungen auftreten, wahrend andere Personen davon verschont 
bleiben, herrscht keine einheitliche Meinung. WIEDMANN verfolgt in allen solchen 
Fallen die Leberfunktion und glaubt, dafiir Schaden der Leber verantwortlich 
machen zu konnen. Unmittelbar nach Beendigung des Krieges, zu welcher Zeit 
solche Salvarsanschaden iiberaus haufig gesehen wurden, dachte man auch an 
Verfalschungen des Praparates; jetzt wissen wir aber ganz sicher, daB solche 
Dermatitiden auch von technisch einwandfreien Salvarsanpraparaten herriihren 
konnen. 

1m Verlaufe einer Salvarsanbehandlung kann es auch zu Blutungen und 
Veranderungen des Blutbildes kommen. Fiir die Blutungen macht man Kapillar­
schadigungen verantwortlich. LaBt man Salvarsan16sungen langere Zeit an der 
Luft stehen, oder schiittelt man sie mit Sauerstoff, so entstehen toxische Losungen, 
die im akuten Tierversuch zu schwerenKapillarschaden fiihren und das Bild eines 
Kollapses mit Lungenodem zur Folge haben (KRAYER5). Um Zersetzungen des 
Salvarsans tunlichst zu vermeiden, hat man der Losung Zucker oder Gelatine 
zugesetzt. Jedenfalls ist das Salvarsan eine labile Substanz, mit der man vor­
sichtig zu Werke gehen muB; allzu lange der Luft ausgesetzt, wird es toxisch: 
vielleicht ist auch dies ein AnlaB der Leberschadigung. 

Besonders deutlich tritt der Salvarsanschaden im Sinne einer serosen Ent­
ziindung auch im Bereiche des Zentralnervensystems auf; gefiirchtet ist die 
Encephalitis haemorrhagica - auch Purpura cerebri genannt. Die ersten 
Anzeichen setzen gewohnlich 3-5 Tage, zuweilen schon nach der ersten 
Salvarsaninjektion ein. 1m Vordergrunde der Erscheinungen stehen Fieber, 
Kopfschmerzen, Erbrechen, Ubelkeit, Verwirrungs- und Dammerzustande, dazu 
gesellen sich unter Zunahme der psychischen Storung, die bis zur vollkommenen 

1 ULLMANN: Wien. klin. Wschr. 1913, 929. 
2 WIEDMANN: Wien. med. Wschr.1933, Nr.27. 
3 HOFMANN: Dtsch. med. Wschr.1911, 2057. 
4 JUNGEBLUT u. MCGINE: J. of exper. Med. 61, 5 und 15 (1930). 
5 KRAYER: Arch. f. exper. Path. 146, 20 (1929); 163, 50 (1930). 
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Apathie fortschreiten kann, Krampfzustande. Aile Grade von motorischer 
Unruhe, Zittern, Abwehrbewegungen, Zuckungen, epileptiforme Krampfe 
kommen dabei vor. Die Krampfanfalle wiederholen sich im weiteren Verlauf in 
immer ku.rzer werdenden Intervailen, bis schlieBlich der Patient einem solchen 
Anfall erliegt. Gelegentlich treten auch meningeale Symptome auf (Trismus, 
N ackensteifigkeit, Opistotonus), auch Lahmungserscheinungen kommen manchmal 
vor. Die Reflexe konnen fehlen, herabgesetzt oder auch gesteigert sein. 

In der Annahme, daB es sich dabei um schwere Schadigungen des Zentral­
nervensystems handelt, wird man durch die anatomischen Befuilde bestarkt. 
Das Wesentliche ist ein starkes C>dem der Hirnsubstanz, daneben kleinste, floh­
stichartige Blutungen. MILIAN! spricht von einer "serosen Apoplexie". STUHMER2 

halt das C>dem fUr die primare und wichtigste Ursache, zumal er in einem Fall, 
bei der Trepanation vorgenommen wurde, eine hochgradige Schwellung des 
Gehirns sah. Die histologische Untersuchung zeigt iiberall Endothelveranderun­
gen mit Austritt von Erythrocyten und serosem Exsudat; Zeichen einer echten 
Entziindung mit Leukocytenansammlung fehlen. AIle Anatomen betonen die 
Unspezifitat der Veranderungen, da Ahnliches auch bei Infektionskrankheiten 
sowie Vergiftungen zu sehen ist. 

Auf Grund der hier vorgebrachten Tatsachen laBt sich wohl mit ziemlicher 
Sicherheit behaupten, daB die Salvarsanpraparate unter gewissen Voraussetzungen 
schwere Kapillargifte darstellen; am haufigsten ist davon die Leber betro££en, 
die mit Ikterus und Funktionstorung reagiert. Der Salvarsanschaden doku­
mentiert sich ferner an den verschiedensten Organen, die aile eine Kapillar­
lasion erkennen lassen, welche in der weiteren Folge zu Plasmaaustritt fUhrt. 
Am klarsten ist dies wohl am Gehirn zu erkennen; ganz gleiche Bilder sind zur 
Zeit der Dermatitiden an der Haut zu beobachten. Nichts liegt daher naher, 
als auch die Leberveranderungen mit einer Kapillarlasion in Beziehung zu brin­
gen. Da die Lues schon an und fUr sich Veranderungen in der Leber hervoITuft, 
die als Manifestationen einer serosen Entziindung betrachtet werden, dad es uns 
nicht wundernehmen, wenn unter dem EinfluB des Salvarsans dieser patholo­
gische Zustand noch gesteigert wird. 

1m Tierversuch ruft Salvarsan auch im gesunden Organismus, allerdings nur 
nach hohen Dosen, Leberschadigung hervor; ob dasselbe auch fiir den leber­
gesunden Menschen gilt, ist noch nicht sicher erwiesen, da das Mittel bei Nicht­
syphilitischen nur ganz ausnahmsweise verwendet wird. Wenn es aber bei Kran­
ken mit irgendeiner nicht luetischen Erkrankung zur Anwendung gelangt,hat 
man immer mit der Moglichkeit einer durch das Leiden bedingten gleichzeitigen 
Leberschadigung zu rechnen, die sicher viel haufiger vorkommt, als wir an­
nehmen. Das einzige, das in dieser Richtung vielleicht zu verwerten ware, ist 
eine Statistik von RUGE,3 der iiber 52 FaIle von Salvarsanikterus berichtet, der 
bei Patienten beobachtet wurde, die Salvarsan nicht wegen Lues erhalten hatten. 
Leider fehlen genauere Angaben. 

Eine Zeitlang hat man zugunsten einer Leberschadigung noch das Moment 
der Unterernahrung heranziehen konnen und hiedurch die enorme Haufung des 
Ikterus in den Jahren 1917 bis 1922 gegeniiber den Jahren vor dem Krieg er­
klaren wollen. So z. B. war nach RUGE bei der deutschen Marine der Salvarsan­
ikterus im Jahre 1917 von 3,9% im Frieden auf 26,3% mit sechs Todesfallen an 
akuter Leberatrophie gestiegen. Ein gehauftes Auftreten des Salvarsanikterus 
besteht jedoch auch heute noch, ohne daB man die Unterernahrung dafiir ver-

I MILIAN: Bull. Soc. fran/i. Dermat. 17, 234 (1921). 
2 STURMER: Miinch. med. Wschr. 1919, 96. 
3 RUGE: Erg. inn. Med.41, 21 (1931). 
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antwortlich machen konnte. Wir mochten daher zusammenfassend feststellen, 
daB das Salvarsan allein den Ikterus nicht auslOst, sondern daB der Salvarsan­
ikterus nichts anderes sein durfte, als der Ausdruck einer besonderen Reaktion 
der bereits luetisch erkrankten Leber auf die Salvarsanbehandlung der Leber­
lues. Die Erklarung des wahrend oder unmittelbar nach einer Salvarsanbehand­
lung im Sekundarstadium auftretenden Ikterus (Fruhikterus) bereitet uns we­
niger Schwierigkeiten. Schwieriger ist die Frage zu beantworten, wie man den 
sogenannten Spatikterus erklaren solI, der nach bereits abgeklungener Sekundar­
periode mehrere Wochen bis Monate nach der Salvarsanbehandlung gelegent­
lich zu sehen ist. In Analogie zu den Neurorezidiven glaubt man ihn als 
syphilitisches Monorezidiv in der Leber auffassen zu konnen. Bewahrheitet sich 
dies, dann wird es auch verstandlich, warum der sogenannte Spatikterus nicht 
nach intensiver, sondern haufig nach ungenugender Behandlung einsetzt; das 
Wesentliche ware eine ungenugende Zerstorung des Luesgiftes. 

In nicht wenigen Fallen von Salvarsanikterus ka~n man fUr den Ausbruch 
der Gelbsucht auch eine alimentare Intoxikation verantwortlich machen; es 
wurde sich vielleicht urn ein zufalliges Zusammentreffen eines Salvarsanschadens 
mit einem Icterus catarrhalis handeln. 

Die Diagnose eines Salvarsanikterus ist meist auBerordentlich leicht, wenn 
Gelbsucht noch wahrend der Behandlung einsetzt, jedoch schwierig, wenn 
zwischen der letzten Salvarsaninjektion und dem Ausbruch der Gelbsucht 
5-6 Monate vergangen sind und sich aus der Anamnese Anhaltspunkte fUr einen 
sogenannten Icterus catarrhalis ergeben. Die Diagnose wird manchmal von seiten 
des Patienten insofern erschwert, als er die durchgefUhrte Salvarsanbehandlung 
verschweigt oder leugnet. Ich habe es mir daher zur Gewohnheit gemacht, in allen 
Fallen von "Icterus catarrhalis" die Gegend der Vena cubitalis anzusehen. Finden 
sich hier verheilte EinstichOffnungen, dann richte ich an den betreffenden 
Patienten die Frage: "Wann haben Sie die letzte Salvarsaninjektion erhalten?" 

3. Therapie der Lebersyphilis. 

Voraussetzung einer antiluetischen Therapie ist die richtige Diagnose; 
hat schon der alte Satz volle Geltung, daB die Lues die verschiedensten Krank­
heiten nachahmen kann, so gilt dies in noch viel erhohterem MaBe von der Lues 
hepatis. 

Wenn die Diagnose eines syphilitischen Icterus praecox sichergestellt ist, muB 
man versuchen, den luetischen KrankheitsprozeB tunlich rasch zum AbschluB 
zu bringen. Die Frage ist nur die: Welcher Mittel soIl man sich bedienen, urn 
ohne weitere Gefahrdung der Leber den akuten luetischen ProzeB der Leber zu 
heilen. Das Salvarsan wird von den meisten Pathologen abgelehnt; dagegen 
setzen sich viele fUr eine Quecksilber- bzw. Sublimattherapie ein. Immerhin 
liegen einzelne Beobachtungen, z. B. von ZIELER,1 vor, die auch nach Salvar­
san ein promptes Absinken der Hyperbilirubinamie beobachteten. EntschlieBt 
man sich doch zur Salvarsantherapie, dann sollen zunachst sehr kleine Dosen 
gegeben werden, ferner solI man einige Tage nach der ersten Injektion ver­
streichen lassen, bevor man sie wiederholt. 

Quecksilber wird im allgemeinen gut vertragen, man kann es sowohl als 
Inunktionskur (2-3 g Unguentum cinereum) oder als Injektion verabfolgen. 
SCHLESINGER 2 empfiehlt die lOslichen Quecksilbersalze, da Depotwirkung ge­
fahrlich werden kann; er gibt entweder Modenol (Ersatz fUr das franzosische 

1 ZIELER: Munch. med. Wschr. 1926, Nr. 4. 
2 SCHLESINGER: Syphilis und innere Medizin, Bd. II, S. 107. Wien. 1926. 
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Enesol), salizyl-arsensaures Quecksilber, das 38,45% Quecksilber und 14,4% 
Arsen enthalt; subkutan verabfolgt man es in Dosen von 0,03-0,06 ccm pro die 
oder Salyrgan (2-3 Injektionen pro Woche). 

Jod gibt man intern in Form von Jodnatrium 1-2 g pro die; man kann statt 
dessen auch Sajodin (enthalt 26% Jod), Jodival (47% Jodgehalt), Lipojodin 
(41 % Jodgehalt) und Mirion geben. Bei schlechter Vertraglichkeit vom Magen 
aus gibt man es entweder intramuskular oder als Salbe. Zur intravenosen oder 
intramuskularen Injektion verwendet man eine 10%ige waBrige Losung von 
Jodnatrium, davon gibt man 5-10 ccm jeden 2.-3. Tag. Als Salbe empfiehlt 
SCHLESINGER eine 5-1O%ige Jodthionsalbe. Von der PREGL-Losung wird viel­
fach Abstand genommen, weil sie am Orte der intravenosen Injektion leicht zu 
Thrombosen fiihrt. Wismutpraparate werden im allgemeinen gut vertragen, so· 
z. B. Bismogenol (1 ccm enthalt 0,06 g Bi); immerhin kann es auch nach einer 
Bismogenolkur zum Ausbruch einer Hepatitis mit Ikterus kommen. 

Der Salvarsanikterus ist als schwere Lebererkrankung anzusprechen. Die 
Patienten gehoren unbedingt ins Bett. Ahnlich wie beim Icterus catarrhalis, ist 
auch hier der Diat ein besonderes Augenmerk zuzuwenden. Man bevorzugt eine 
kohlehydratreiche Kost. Gut bewahrt haben sich auch intravenose Injektionen 
von Osmonlosungen (30-50% Traubenzucker), von denen man taglich 20-50ccm 
verabfolgt. Mit der Darreichung von Fett muB man vorsichtig sein; altes, 
schon einmal erhitztes Fett solI vermieden werden. GroBe Aufmerksamkeit ist 
dem Darm zuzuwenden. Diarrhoe ist ebenso zu vermeiden wie Obstipation. Von 
drastischen Abfiihrmitteln muB Abstand genommen werden, am besten eignen 
sich salinische Mittel (Karlsbader Miihlbrunn mit Zusatz von Karlsbader Salz, 
noch besser Magnesiumsulfat, besonders wenn man es mittels Duodenalschlauch 
verabfolgt). Ich bevorzuge auch kleine Calomeldosen (z. B. dreimal taglich 0,03 
durch 2-3 Tage), die auch auf den Juckreiz giinstig einwirken. Neben der spe­
zifischen und diatetischen Therapie verabfolge ich mit Vorliebe cholagoge Mittel 
(z. B. Decholin) und Salizylsaure (1-2 g). Wirksam erweisen sich heiBe Um­
schlage auf die Lebergegend, ausgezeichnete Erfolge sehe ich bei Diathermie der 
Leber (taglich in der Dauer von 1-2 Stunden). Bei schwereren Fallen, die wegen 
Leberverkleinerung, Foetor hepaticus, Kopfschmerzen, Inappetenz, Neigung zu 
Blutungen den Verdacht einer beginnenden Leberatrophie rechtfertigen, solI 
man von jeder antiluetischen Behandlung absehen. Hier kann gelegentlich eine 
Insulinkur (2-3mal taglich 5-10 Einheiten Insulin, daneben Osmoninjektionen 
und Verabfolgung von Kohlehydraten, am besten in Form von Traubenzucker) 
lebensrettend wirken. Bei Brechneigung muB Traubenzucker rektal als Tropf­
klysma gegeben werden. 

Die Behandlung des Salvarsanikterus unterscheidet sich durch nichts von der 
Therapie des Icterus syphiliticus praecox. Ich personlich vermeide jede anti­
luetische Behandlung und bemiihe mich, zunachst durch diatetische und all­
gemeine MaBnahmen die Leberkrankheit zu beein£lussen. Erst bis wir uns davon 
iiberzeugen konnen, daB der Leberschaden weitgehend gebessert ist, beginnen wir 
mit einer vorsichtigen antiluetischen Behandlung, wobei ich auch hier der 
Quecksilber- oder Jodtherapie den Vorzug gebe. 

Weit energischer kann die antiluetische Behandlung durchgefiihrt werden, 
wenn es sich um eine gummose Hepatitis handelt. Sehr wirksam erweist sich hier 
neben Salvarsan Jod in groBen Dosen (3,0 pro dic); die Salvarsankur beginnt 
man mit kleinen Dosen und solI nie iiber eine Einzeldosis von 0,3 steigen. Sehr 
oft kommt es zum Ausbruch einer JARISCH-HERXHEIMERSchen Reaktion, so daB 
es geboten erscheint, namentlich wegen der haufig gleichzeitig bestehenden 
Mesaortitis ganz besonders vorsichtig zu sein. Ober eine Gesamtmenge von 3,0 g 
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soIl man nicht hinausgehen. Komplikationen, wie Salvarsanikterus, kommen 
bei der tertiaren Lues fast nie vor; nach einem Jahr soIl die Kur wiederholt 
werden. 

In der Zwischenzeit kann man Jod oder Quecksilber geben; wahrscheinlich 
ist die Quecksilberwirkung keine direkt antisyphilitische, sondern durch die An­
regung der Antikorperbildung bedingt (MEYER-GOTTLIEB1). SCHLESINGER 2 

empfiehlt den monatelangen Gebrauch von kleinen Dosen (100-200 g) einer 
Sarsaparillaabkochung in Form des Decoctum Zittmanni fortius. Man gibt es 
gewohnlich in der Weise, daB der Patient am Morgen niichtern 200-300 g des 
gewarmten Dekoktes schluckweise im Laufe von 1/2-1 Stunde einnimmt. SCHLE­
SINGER hat den Eindruck, daB diese Nachkur nicht nur die Rezidiven verhindert, 
sondern auch den Organismus wesentlich kraftigt. Nach Arbeiten von LASCH 
und PERUTZ3 kommt es nach oraler Verabfolgung von Radix Sarsaparillae zu 
einer Steigerung des Serumcholesterins. Diese Anderung des Cholesterinspiegels 
wird als Ausdruck einer geanderten Reaktionsfahigkeit des Organismus im Sinne 
einer oralen Reizkorpertherapie gedeutet. 1m iibrigen richtet sich die Therapie 
gegen die einzelnen Symptome: Die Schmerzen in der Lebergegend werden oft 
durch das Auflegen eines Emplastrum cinereum giinstig beeinfluBt. Manchmal 
sieht man das Zuriickgehen eines Ascites im AnschluB an eine antiluetische Kur. 
Meist handelt es sich aber schon um einen chronischen Zustand, so daB eine 
Punktion des Abdomens unvermeidlich wird. Man kann zufrieden sein, wenn 
sich der Ascites im AnschluB an die spezifische Therapie nicht rasch wieder 
nachfiillt. 

Empfehlenswert sind Badekuren in Jodbiidern. Unter den Jodbiidern sind 
Hall (Oberosterreich), Tolz (Bayern), Lipik (Ungarn) besonders bekannt; das 
Wasser in Hall ist am jodhaltigsten (in einem Liter Wasser 0,042 g J odmagnesium). 
. Auch den Schwefelbiidern wird bei viszeraler Lues ein giinstiger EinfluB zu­
geschrieben (Aachen, Baden bei Wien, Trencsin, Sirmione). 

B. Morbus Well. 

1m Verlaufe mancher Infektionskrankheiten kann es zu einem parenchyma­
tosen Ikterus kommen; so kennen wir die Gelbsucht bei Pneumonie und Sepsis. 
Bei diesen beiden Krankheiten ist der Ikterus aber keineswegs eine typische Be­
gleiterscheinung. 1m Gegensatz dazu kennen wir zwei Infektionskrankheiten, bei 
denen der Ikterus fast das fiihrende Symptom ist: der Morbus Weil und das Gelb­
fieber. Da der Morbus Weil auch in unseren Gegenden vorkommt, miissen wir 
auf lin naher eingehen. 

1m Jahre 1886 beschrieb der Heidelberger Arzt WEIL4 eine eigentiimliche 
Krankheit, die mit Ikterus, Milztumor, Albuminurie, Muskeischmerzen, Neigung 
zu Blutungen und Fieber einhergeht. Da diese Krankheit gelegentlich gehauft 
auf tritt, hat man sie friihzeitig als Infektionskrankheit erkannt; der Erreger blieb 
zunachst unbekannt. In der Folge war man mit der Diagnose Icterus infectiosus 
sehr freigiebig und so mancher unklare Fall, der mit Gelbsucht und Fieber einher­
ging, galt als infektiOser Ikterus. Schon viel friiher hatte GRIESINGER5 von einem 
biliosen Typhoid gesprochen. Ob es sich aber dabei tatsachlich um Morbus 
Wei! gehandelt hatte, laBt sich nachtraglich nicht entscheiden. Die Patho-

1 MEYER-GOTTLIEB: 8. Auf!., S. 689. 1933. 
2 SCHLESINGER: Syphilis und innere Medizin, Bd. II, S. H2. Wien. 1926. 
3 LASCH u. PERUTZ: Wien. kIin. Wschr.1925, Nr. 15. 
4 WElL: Arch. kIin. Med.39, 209 (1886). 
5 GRIESINGER: Virchows Handbuch fUr Pathologie, Bd. II, S. 285. 1864. 
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genese der Kra'nkheit blieb wohl hauptsachlich deswegen so lange unklar, weil 
eine scharfe Abgrenzung dieser Affektion von den sonstigen zahlreichen, mit 
Ikterus einhergehenden, akut verlaufenden Infektionskra'nkheiten nicht moglich 
war. 

Erst der Weltkrieg mit seinen zahlreichen Massenerkrankungen brachte Klar­
heit; zu gleicher Zeit haben deutsche Bakteriologen (UHLENHUTH1 und RUBENER2) 
und japanische Kliniker (INADA und IDo3) die Atiologie des Leidens geklart. 
Diesen Entdeckungen folgten viele Mitteilungen, sie alle stimmen darin iiberein, 
daB es eine Krankheit gibt, die symptoml\,tisch auBerordentlich an das von WElL 
beschriebene Bild erinnert, aber dadurch .besonders charakterisiert ist, daB sich 
im Blute dieser Patienten die Spirochaeta icterohaemorrhagica findet. Anfang­
lich wurden von mancher Seite Zweifel gehegt, ob die in Japan gefundenen Spiro­
chaten mit den von UHLENHUTH 'und R UBENER gefundenen identisch sind; 
NOGUCHI4 und KANEK05 haben die biologischen Eigenschaften derbeiden Spiro­
chaten miteinander verglichen und sie als identisch erkannt. 

1. ltiologie. 

Der Erreger der WEILschen Kra'nkheit ist somit eine Spirochaeta icterohaemor­
rhagica; sie ist am besten bei Dunkelfeldbeleuchtung zu sehen oder nach Ver­
silberung (Methode von LEVADITI). Die Spirochaten lassen sich in Kaninchenblut 
ziichten; Meerschweinchen injiziert, rufen sie ein Krankheitsbildhervor, das dem 
Morbus Weil sehr ahnlich ist. Das Blut solcher Tiere ist sehr infektios und kann 
zur Ubertragung des Erregers auf andere Tiere verwendet werden. Das 
Meerschweinchen ist das geeignete Tier zum exakten Nachweis; besonders in 
der ersten Krankheitswoche enthalt das Blut reichlich Spirochaten. Da die 
Spirochaten <hITch die Niere ausgeschieden werden, kann auch durch Urin die 
Ubertragung erfolgen. Zum histologischen Nachweis gehen SCHUFFNER und SIE­
BURGH6 folgendermaBen vor. In eine Pravazspritze werdenein Teil20% Natrium­
citratlosung und neun Teile, Blut aspiriert, darauf wird 5-6 Minuten bei 1500 
Umdrehungen zentrifugiert, so daB die roten und teilweise auch die weiBen Blut­
korperchen zu Boden fallen; das iiberstehende Plasma wird neuerdings ab­
zentrifugiert, wobei noch einmal Leukocyten und Blutplattchen sich sedimentieren. 
Das iiberstehende Plasma wird noch ein drittes Mal zentrifugiert; jetzt werden 
die sogenannten Leptospiren niedergerissen. Das Sediment wird im Dunkel­
feld untersucht. 

Beim Tier wie beim Menschen kommt es im Blute nach der Infektion zu 
einer reichlichen Vermehrung der Spirochaten; das Maximum ist ungefahr am 
6.-8. Tag erreicht, dann verschwinden die Spirochaten allmahlich und sind 
jetzt nur mehr in einzelnen Organen nachweisbar; am langsten findet man sie 
in der Niere, was vielleicht mit dem Vorkommen der Spirochaten im Ram zu­
sammenhangen diirfte, Kontaktinfektionen von Mensch zu Mensch kommen 
nicht vor. Bringt man aber infektioses Material auf die Raut ode:r in den 
Darmtrakt, dann ist die Moglichkeit einer Infektion gegeben. 

Menschen und Tiere, die die WEILsche Kra'nkheit einmal iiberstanden haben, 
sind fernerhin gegen dieses Leiden immun. Das Serum solcher Individuen ent­
halt Schutzstoffe, die sich durch Agglutination und Lyse der Spirochaten aus-

1 UHLENHUTH: Med. Klin. U)15, 44, 46, 50. 
2 HUBENER: Dtsch. med. Wschr. 1915, Nr. 43. 
3 INADA u. IDo: Tokio Ijishinshi 1915, Nr. 1908. 
4 NOGucm: J. of exper. Med.25, 755 (1917); 32, 387 (1920). 
5 KANEKO: Z. Immun.forschg, Orig.31, 540 (1921). 
6 SCHUFFNER u. SIEBURGH: Arch. f. Hyg.103, 249 (1930). 
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zeichnen. Bei schwacher Verdiinnung des Serums (1: 125-1 : 5(0) kommt es zur 
Agglutination, bei hOherer Verdiinnung zur Lyse (AuflOsung). Agglutinine 
sind yom 6.-8. Tag der Erkrankung an nachweis bar ; spater kommt es zu 
einem Anstieg der Antikorper, die bis zum fiinfzigsten Tag zunehmen und 
dann langsam abfallen. Immerhin sind Antikorper noch nach Jahren nach­
weisbar, was wohl die lange Dauer einer erworbenen Immunitat erklart. 

Diagnostisch stehen uns drei Methoden zur Verfiigung: 1. der direkte Nach­
weis der Spirochaten im Blute nach der Methode von SCHUFFNER und SIEBURGH; 
2. der Tierversuch, bei dem man 2-5 ccm Blut einem moglichst jungen Meer­
schweinchen intraperitoneal oder intrakardial injiziert. Dieses Verfahren ist nach 
dem achten Krankheitstage nicht mehr verlaBlich. Wegen der groBen Emp­
findlichkeit der Spirochaten empfiehlt es sich, die Tierimpfung unmittelbar am 
Krankenbett vorzunehmen. 3. Nach Beendigung der zweiten Krankheitswoche 
konnen Agglutinations- bzw. Lyseproben vorgenommen werden. Diese Proben 
erfordern Untersuchung im Dunkelfeld, als Test kann eine formalinisierte 
Spirochatenkultur verwendet werden. HEGLER1 hat die Komplementbindung 
zur Diagnose herangezogen. 

2. Epidemiologie. 

Bei der Verbreitung der WEILschen Krankheit spielen Ratten als Virustrager 
die groBe Rolle. Diese Erkenntnis verdanken wir vor allem UHLENHUTH;2 zur 
Zeit einer Epidemie konnen bis zu 40% der eingefangenen Ratten mit hoch­
virulenten Spirochaten der WEILschen Krankheit infiziert sein; urn dies sicher­
zustellen, eignet sich der Meerschweinchenversuch; SCHUFFNER fand einen noch 
viel hOheren Prozentsatz; alte Ratten zeigen sich als gefahrliche Bazillentrager, 
ohne selbst zu erkranken. Die Ausscheidung erfolgt durch den Harn. Uberall, 
wo die Ratte Urin absetzt, kann es zur Deponierung infektiosen Materials 
kommen. Wasser von Tiimpeln und Kanalen ist somit infektiOs. Kommt 
daher ein Mensch mit infiziertem Wasser in Beriihrung (Baden in solchen 
Tiimpeln), indem er z. B. Wasser verschluckt oder aspiriert, so kann es zu 
einer Infektion kommen. Eine Infektion kann auch stattfinden, wenn infi­
zierter Schlamm in die Konjunktiven gelangt. Auf Grund solcher Beob­
achtungen wird es uns jetzt verstandlich, warum im Schiitzengrabenkrieg 
der Morbus Weil so haufig zu sehen war. Das haufigere Vorkommen im Sommer 
hat man mit der reichlicheren Badegelegenheit in Beziehung gebracht. Immerhin 
gibt es auch Winterepidemien. Eine Infektion durch RattenbiB scheint nicht 
vorzukommen; durch anderes Ungeziefer, wie Fliegen, Lause, Wanzen, erfolgt 
keine Verbreitung. 

Die Beobachtungen von UHLENHUTH wurden iiberall bestatigt; demnach ist 
das Virus der WEILschen Krankheit in der ganzen Welt verbreitet, vielleicht in 
manchen Gegenden starker; so waren wahrend des Weltkrieges manche Teile der 
Front ganz besonders stark davon befallen; ein prinzipieller Unterschied zwischen 
der deutschen und franzosischen Front bestand nicht. 

UHLENHUTH unterscheidet auch eine Spirochaeta pseudoicterogenes, die sich 
fast in jedem Wasser findet und von ibm als harmloser Saprophyt angesprochen 
wird; vielleicht kann dieser Saprophyt durch Rattenpassage pathogen werden, 
jedenfalls konnen solche Spirochaten durch Tierpassage ihre serologischen Eigen­
schaften andern (ZULZER3). 

1 HEGLER: Verh. Kongr. inn. Med.1933, 38l. 
2 UHLENHUTH: Klin. Wschr.1926, Nr. 25; Handbuch der path. Mikroorg., Bd.7, 

S. 487. 1930. 3 ZULZER: Arch. f. Hyg. 103, 282 (1930). 
Eppinger, Leberkrankheiten. 32 
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3. Symptomatologie. 

Die Inkubation betragt, wie hauptsachlich Laboratoriumsinfektionen zeigen, 
5-12 Tage. Der Infizierte empfindet wahrend dieser Zeit keinerlei Beschwerden; 
die Krankheit beginnt meist plotzlich mit Frosteln oder Schiittelirost, dann setzt 
Fieber, verbunden mit Kopfschmerzen, Mattigkeit, Erbrechen und Ubelkeit ein. 
In etwa der Halite der Faile solI es auch zu Durchfallen kommen. Ein wichtiges 
Friihsymptom sind Muskelschmerzen (in den Waden-, Brust- und Bauchmuskeln). 
Die Muskulatur ist druckempfindlich, die Schmerzhaftigkeit hiilt oft lange an. 
Herpes (eventuell auch die hamorrhagische Form) kommt vor, ist aber kein 
charakteristisches Symptom. Die Zunge ist stark belegt, der Rachen gerotet, 
wie bei anderen Infektionskrankheiten. Gelegentlich kommt es zu Nasenbluten. 
Bronchitis findet sich meist nur bei schweren Fallen, hie und da sieht man 
auch Lymphdriisenschwellungen. 

Der Fieberverlauf ist ziemlich charakteristisch, er ist meist zweigipflig. Die 
erste Fieberperiode dauert 4-9 Tage, wobei es zu Steigerungen bis zu 400 kommen 
kann; das Maximum findet sich im Anfang, meist am zweiten Tag, von da ab 
fallt das Fieber staffeliormig ab, und nunmehr setzt eine fieberfreie Periode ein 
(4-8 Tage); nachher kommt es zu einerneuerlichen (zweiten) Fieberperiode, die 
hauptsachlich durch groBe Temperaturschwankungen ausgezeichnet ist. Allmah­
lich fallt nach Art eines amphibolen Stadiums die Temperatur ab, worauf die 
Rekonvaleszenz beginnt; Riickfalle konnen vorkommen. Die zweite Fieber­
periode (after fever) beginnt meist am 14. oder 15. Krankheitstag, sie ist nicht 
immer nachweisbar. 

Ikterus, das fiihrende Symptom der Krankheit, setzt in der Regel am 
3.-7. Krankheitstage ein; manchmal handelt es sich nur um eine leichte Gelb­
sucht, die bald wieder verschwindet; ein intensiver Ikterus, der lange anhalt, 
ist selten. Der Hohepunkt ist meist am zehnten Krankheitstag erreicht. Obzwar 
die Gelbsucht fUr die Diagnose der Krankheit wichtig ist, gibt es immerhin FaIle 
von sichergestelltem Morbus Weil ohne Gelbsucht (ca. 20% der FaIle). So ver­
liefen z. B. manche Laboratoriumsinfektionen ohne Ikterus. Bei fieberhaften 
unklaren Fallen solI man daher auch dann, wenn kein Ikterus vorhanden ist, 
an Morbus Weil denken und entsprechende Untersuchungen vornehmen (beson­
ders bei Menschen, die in Siimpfen oder Kanalen arbeiten). Der Ikterus kann 
gelegentlich die Fieberperiode iiberdauern, aber in der Regel blaBt die Gelbsucht 
meist vor Abklingen des Fiebers abo Hautjucken kann vorkommen. 

Zur Zeit der Gelbsucht ist die Leber etwas vergroBert und druckempfindlich; 
auch die Gallenblasengegend kann schmerzhaft sein. 

Die Milz kann vergroBert sein, doch ist der Milztumor durchaus nicht in jedem 
Fall so groB, wie dies von WEIL beschrieben wurde. 

Albuminurie findet sich fast in allen Fallen, parallel dazu ist die Harnmenge 
gering, voriibergehende Anurie kann vorkommen; einsetzende Polyurie ist pro­
gnostisch giinstig, das Sediment erinnert an das der akuten Nephritis. Der Rest­
stickstoff ist oft erhoht, der Hauptanteil wird yom Nicht-Harnstoffstickstoff 
gebildet. Odeme oder Blutdrucksteigerung werden vermiBt. Sobald die zweite 
Fieberperiode abgeklungen ist, verschwindet auch die Albuminurie. Ubergange 
in eine chronische Nephritis sind nicht beobachtet worden. In letzter Zeit hat 
man auch auf Kochsalzmangel im Blute geachtet, vielleicht hangt damit ein Teil 
des hohen Reststickstoffes zusammen, auf den von verschiedener Seite aufmerk­
sam gemacht wurde (KRAUSE!). 

Hyperleukocytose (bis 10000) mit Polynucleose und absoluter Lymphopenie 

1 KRAUSE: KIin. Wschr. 1934, 132. 
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sind dem Schulfalle eigen, doch gibt es davon Ausnahmen., 1m zweiten 
Stadium fehlt meist die Hyperleukocytose; friihes Auftreten von Lymphocytose 
soll ein giinstiges Symptom sein. Eosinophilie weist unter Umstanden auf einen 
drohenden Riickfall: bei schweren Fallen sieht man mitunter auch Myelocyten 
undNormoblasten. Von manchen Autoren wird auf volliges Fehlen der Blutplatt­
chen im Anfang der Krankheit hingewiesen. 1m Laufe der Krankheit kommt 
es auch zu einer deutlichen Anamie mit niedrigem Farbeindex; bald nach Beginn 
der Erkrankung tritt eine betrachtliche Beschleunigung der Blutkorperchen­
senkungsgeschwindigkeit auf. 

1m Urin kann die Diazoprobe positiv sein, der Befund ist aber nicht typisch. 
Die Japaner berichten iiber Glykosurie, die in der 3. oder 4. Krankheitswoche 
gelegentlich hinzukommt. 

Vollige AchoIie des Stuhles, der sonst nichts Charakteristisches darbietet, ist 
ofter bei schweren Fallen zu sehen; Blut im Stuhl findet sich zuweilen als 
Ausdruck petechialer Schleimhautblutungen. Ich hatte mehrmals Gelegenheit, 
den Duodenalsaft zu priifen; die "Galle" ist zwar voriibergehend hell, doch niemals 
acholisch. 1m Harn findet sich meist neben wenig Gallemarbstoff reichIich 
Urobilinogen; hohe Galaktoseausscheidung nach peroraler Belastung ist oft zu 
sehen. Der Cholesteringehalt im Blute ist nicht vermindert, eher etwas erhOht; 
im Serum steigt der Bilirubinwert oft iiber lO mg%. Das Bilirubin gibt 
vorwiegend die direkte Reaktion (nach HYMANS VAN DER BERGH). Ais haufige 
Komplikation wird eine Iritis beschrieben, auch Blutungen in den Glaskorper 
kommen vor. 

Storungen von seiten des Nervensystems werden im allgemeinen vermiBt; 
immerhin enthiilt das Lumbalpunktat etwas EiweiB sowie vereinzelte Zellen; 
die PANDY- sowie die NONNE-ApELT-Reaktion konnen positiv ausfallen. 

Schon im Beginn der Erkrankung machen sich fliichtige Erytheme bemerkbar, 
sie erinnern an Masern oder Scharlach; auch zu Abschuppungen kann es kommen, 
was uns gelegentlich vor diagnostische Schwierigkeiten stellt, zumal das Exanthem 
vornehmlich an Bauch, Brust, Riicken und an den Streckseiten der Extremitaten 
zu sehen ist; das Gesicht bleibt frei. Nach Ausbruch des Exanthems kommt 
es zu Blutungen an den verschiedensten Stellen des Korpers; auch sieht man 
hie und da Zahnfleischblutungen. 

Herzschadigungen kennt man im allgemeinen nicht; immerhin ist der PuIs 
stark beschleunigt und der Blutdruck meist herabgesetzt (85-90 mm Hg), die 
Pulsamplitude ist verhiiltnismaBig groB. Anscheinend ist dafiir eher ein Ver­
sagen des Vasomotorensystems und weniger des Herzmuskels verantwortlich 
zu machen. 

Rezidive verlaufen meist mild; einen schweren Eindruck macht das 
Krankheitsbild hauptsachlich in der ersten Krankheitsperiode; eine Zunahme 
der Gelbsucht ist wahrend des Rezidivs kaum zu sehen. 

Komplikationen, wie Parotitiden, Otitiden, Bronchopneumonie, Erysipel, In­
farkte kommen vor wie bei jeder schwereren Imektionskrankheit. 

Trotz des schweren Krankheitsbildes kommen Todesfalle verhiiltnismaBig 
selten vor; gefahrdet sind vor allem altere Personen; der Tod erfolgt meist unter 
den Erscheinungen einer Kreislaufschwache. Cholamische Symptome sind nicht 
zu sehen. 

Die Patienten magern stark ab, deshalb zieht sich die Rekonvaleszenz lange 
hin. Merkwiirdigerweise bleibt die Galaktoseprobe lange Zeit positiv, obwohl der 
Ikterus bereits langst abgeklungen ist. Auch die Milz kann noch langere Zeit 
palpabel bleiben, die Albuminurie schwindet restlos. 

32* 
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4. Pathologische Anatomie. 

Uber die pathologische Anatomie sind wir hauptsachlich durch japanische 
Arbeiten unterrichtet; eine groBere Monographie iiber diesen Gegenstand hat 
KONAK0 1 vero£fentlicht. 

Kleine Blutungen kann man fast regelmaBig in allen Organen bzw. Geweben 
nachweisen; sie stellen ein Analogon zu den Blutaustritten in der Haut dar; auch 
Blutungen in den Nervenscheiden kommen vor. Als Ursache der Blutaustritte 
werden toxische Wandveranderungen der Blutkapillaren angesehen und nicht so 
sehr die Leberparenchymschadigung. Hautblutungen finden sich laut Statistik 
der Japaner in 74%; dieser Befund stimmt mit den klinischen Angaben z. B. 
von INADA und IDo2 iiberein. 

Bei der Sektion findet sich in der BauchhOhle verhaltnismaBig oft freie 
Fliissigkeit (40%). Auch Blutungen sind im Peritoneum zu sehen. Das Herz ist 
etwas vergroBert, histologisch findet man Degenerationserscheinungen an den 
Muskeln und Infiltrate bzw. Blutextravasate im Interstitium. Auch diese Ver­
anderungen stellen kein Charakteristikum dieser Krankheit vor, nachdem sie 
bei zahlreichen Infektionen zu sehen sind. 

Die Japaner leugnen dasVorkommen eines Milztumors, was von ihnen auch 
pathologisch-anatomisch bestatigt wird. Histologisch sind in ihr kaum Ver­
anderungen zu finden. Diese Angaben sind interessant, weil in den europaischen 
Berichten der Milztumor fast immer Erwahnung findet. Die Nierenveranderungen 
sind als akut entziindliche anzusprechen, mit besonderer Beteiligung der tubularen 
Anteile. Nach der alten Nomenklatur konnte man von einer parenchymatosen 
Nephritis sprechen; Infiltrationen werden auf Komplikationen bezogen. Jedenfalls 
erklart dies die Albuminurie und Cylindrurie, die ja in der Klinik des Morbus 
Weil eine so groBe Rolle spielen. 

Die Leber ist meist vergroBert, ihre Oberflache glatt, die Kapsel gespannt; 
an der Schnittflache quillt das Parenchym etwas vor, sie zeigt ferner eine mehr 
oder weniger deutliche Triibung, die auf der KrankheitshOhe am ausgepragtesten, 
aber nie so deutlich zu sehen ist wie beim experimentellen Morbus Weil. 

Der histologische Befund der Leber wechselt je nach dem Krankheitsstadium. 
In den friihen Stadien sieht man neben triiber Schwellung geringgradige Degenera­
tion, eventuell Nekrose und Zerfall einzelner Leberzellen; in den spateren Stadien 
sind im Acinuszentrum gr6Bere nekrotische Herde zu bemerken, neben mehr oder 
weniger allgemeiner Dissoziation der Leberzellen. Siehe Abb.28, S.134. Die Gallen­
kapillaren sind betrachtlich erweitert und von Gallenthromben erfiillt. 1Jber die 
Entstehung des Ikterus orientiert uns eine neue Mitteilung von ORA;3 er schreibt: 
"Man sieht eine gallig gefarbte Masse in einem engeren oder weiteren linienartigen 
Bild aus dem Innern der Gallenkapillaren und des Gallenganglumens zwischen 
beiden Zellgrenzen herausflieBen, die sich mit dem gelblichen perivaskularen 
6dem verbindet." Oder an einer anderen Stelle: "Die durch die Zelldissoziation 
hervorgetretene Masse tritt dann, wie von vielen Vorgangern bestatigt wird, 
groBtenteils durch den Ductus thoracicus ins Blut, um Gelbsucht nach sich zu 
ziehen, indem sie die Gewebselemente im ganzen Korper verfarbt." Wir ersehen 
daraus, wie sehr sich diese Befunde mit den von mir beim parenchymatosen 
Ikterus erhobenen decken. 

Mit der Frage, auf welche Weise es zu einer Gallenstauung kommt und welches 
die eigentliche Ursache der Gelbsucht ist, haben sich zahlreiche Autoren be-

1 KONAKO: Pathologische Anatomie der Spirochaetosis ictero-haemorrhagica. Wien. 
1922_ 2 INADA u. IDO: Mitt. med. Fak. Kyushu III, 1 (1917). 

8 OKA: Fukuoka Acta Med. XXVIII, Nr.9 (1935). 
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schaftigt. AIle sind sich dariiber einig, daB grob mechanische Ursachen, wie 
SchweIlung an der Papilla Vateri oder Hindernisse in den groBeren GaIlenwegen 
keineswegs in Frage kommen. Von LEPEHNE1 ist die Moglichkeit eines hamoly­
tischen Ikterus erortert worden; eine Stiitze fiir seine Ansicht glaubte er darin 
zu sehen, daB die KUPFFERschen SternzeIlen und die Histiocyten der Milz reichlich 
mit Erythrocyten beladen sind. Nimmt man noch hinzu, daB sich bei der Sektion 
solcher FaIle auch ein rotes hyperplastisches Knochenmark nachweisen laBt, so 
ergeben sich daraus tatsachlich eine Menge Anhaltspunkte fUr die Annahme 
LEPEHNES. Der Nachweis sogenannter GaIlenthromben in den Gallenkapillaren 
wurde in gleichem Sinne gewertet. 

Die Mehrzahl der Autoren ist aber geneigt, den Ikterus mit einer parenchyma­
tosen Schadigung der Leber in Zusammenhang zu bringen. 1m Vordergrund steht 
die sogenannte Dissoziation der Leberzellen und die machtige Erweiterung der 
Gallenkapillaren, die vielfach mit Gallen­
thrombenerfiillt sind (Abb. 67). Da in den 
groBeren Gallenwegen kein Hindernis ge­
funden wird, muB die Ursache der Gelb· 
sucht in intraazinosen Veranderungen 
gesucht werden. Zwei Moglichkeiten 
kommen in Betracht: Entweder ist der 
GallenabfluB durch eine quantitativ 
und qualitativ abnorme Gallenproduk­
tion, die wieder die Folge einer Leber­
zellfunktionsstorung ist, behindert, oder 
es handelt sich auch hier um eine 
serose Entziindung, die bei so vielen 
Le berparenchymerkrankungen ursach­
lich in Betracht gezogen werden muB. 
Wir waren bemiiht, aus den Praparaten, 
die uns von japanischen KoIlegen zur 
Verfiigung gestellt wurden, Anhalts­
punkte fiir eine serose Entziindung zu 

bb.67. :llorbu WElT.. J~cbc r. 

finden; leider waren die Leberstiickchen nicht so konserviert, wie wir es ge­
wiinscht hatten, so daB wir uns dariiber nur sehr vorsichtig au Bern mochten. 
Wir halten eine serose Entzundung der Leber im Verlaufe des Morbus Weil fUr 
wahrscheinlich, zumal auch in anderen Organen ahnliche Veranderungen zu sehen 
sind (z. B. Muskeln, Nieren). Jedenfalls erscheint es geboten, auch den Morbus 
Weil als eine Krankheit anzusehen, bei der es sich urn eine serose Entziindung 
in den verschiedensten Organen handelt. Vorlaufig muB man daran festhalten, 
daB der Ikterus bei der WElLS chen Krankheit die Folge eines septischen Prozesses 
ist, der hauptsachlich durch die toxische Wirkung der Spirochaten verursacht 
wird. Bei der Entstehung des Ikterus sind vermehrtes Angebot an Hamoglobin 
und Schadigung der Leberzellen gemeinsam beteiligt (hamolytischer plus paren­
chymatoser Ikterus). 

5. Prognose. 

Das Krankheitsbild sieht manchmal auf der Hohe der Krankheit recht be­
angstigend aus, dennoch braucht die Prognose auch schwerer FaIle nicht un­
giinstig sein. Unter den von deutschen .Arzten wahrend des Weltkrieges ver­
offentlichten Fallen starben 7%. In Japan war die Sterblichkeit hOher (11 bis 

1 LEPEHNE: Med. Klin.1918, 366; Zieglers Beitr.65, 163 (1919). 
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25%). Altere Menschen sind sicher mehr gefahrdet, was auch in den japanischen 
Statistiken zum Ausdruck kommt, die bei Kranken tiber 60 Jahren von einer 
Mortalitat von 100% berichten. Die Faile von Morbus Weil, die ich in der Nach­
kriegszeit gesehen habe, kamen aIle mit dem Leben davon. 

Wenn man die schweren Veranderungen in der Leber sieht, so wundert man 
sich, warum es im AnschluB an einen Morbus Weil nicht zu bleibenden Leber­
veranderungen (Cirrhosen) kommt. KRAUSE berichtet tiber einen Fall, der unter 
den Erscheinungen eines Koma hepaticum starb; bei der Sektion war aber nur eine 
Schwellung der Leber, keine Leberatrophie zu sehen. In der japanischen Literatur 
wird von einer Kombination von Lebercirrhos.e und Morbus Weil gesprochen, ein 
ursachlicher Zusammenhang aber abgelehnt. Bleibende Nierenschiiden kommen 
nicht vor. 

6. Diagnose. 

Das Krankheitsbild ist in seiner ausgepragten Form so charakteristisch, daB 
jeder, der es einmal gesehen hat, kaum mit diagnostischen Schwierigkeiten zu 
rechnen hat; leicht fallt die Diagnose, wenn mehrere Faile gleichzeitig erkranken 
(Epidemie). Das Anfangsstadium erinnert an die Anfangsstadien vieler anderer 
Infektionskrankheiten, so daB der Gedanke an einen Morbus Weil erst auftaucht, 
wenn sich ein Ikterus entwickelt. Kommt es im weiteren Verlaufe zu Raut­
blutungen und Albuminurie, dann ist meist die Diagnose gesichert. Wirklichen 
diagnostischen Schwierigkeiten begegnen wir, wenn es sich um einen Morbus 
Weil ohne Ikterus handelt. Seitdem wir dies erkannt haben, sind wir tiberzeugt, 
daB wir manche FaIle tibersehen haben. Es ist daher von groBter Bedeutung, 
daB es uns jetzt moglich ist, durch objektive Proben (Tierversuch, Agglu­
tinationsverfahren und durch die Komplementbindung) die Spirochiiten sicher­
zustellen; wir verweisen dabei vor ailem auf die Beobachtungen von SCHUFFNER.1 

Man bemtiht sich auch von pathologisch-anatomischer Seite, die Diagnose 
sicherzustellen. Spirochiiten finden sich meist nur im Anfangsstadium der 
Krankheit. Kommt ein Fall von Morbus Weil nach der zweiten Woche zur 
Sektion, so stoBt der Nachweis bereits auf Schwierigkeiten: am langsten halten 
sich die Spirochiiten noch in der Niere. Man darf daher in spateren Krankheits­
stadien dem negativen Spirochiitenbefund keine allzu groBe Bedeutung bei­
messen. Der pathologische Anatom wird daher in erster Linie dann an Morbus 
Weil zu denken haben, wenn ne ben schwerem parenchymatosem Ikterus Blutungen, 
die durch Diapedese entstanden sind, eine schwere Nierenerkrankung mit beson­
derer Beteiligung der Tubuli sowie degenerative Veranderungen der Skelett­
muskulatur nachweisbar sind. 

Oft ist die Frage aufgetaucht, ob sich nicht hinter so manchem Icterus catar­
rhalis gelegentlich ein Morbus Weil verbirgt. Ich habe oft das Blut von an Icterus 
catarrhalis frisch erkrankten Personen im Meerschweinchenversuch geprtift, 
aber nur auBerst selten Spirochaten nachweisen konnen; sicher ist der Morbus 
Weil nicht gar so selten, aber die Vorstellung, daB sich hinter jedem Icterus 
catarrhalis ein Morbus Weil versteckt, entspricht nicht der Wahrheit. 

7. Therapie. 
Man hat zunachst versucht, durch Behandlung mit Rekonvaleszentenserum 

den ProzeB abzukiirzen; die Erfolge sind zweifelhaft. UHLENHUTH2 und FROMME 
haben ein Immunserum hergestellt, das im Reichsgesundheitsamt in Berlin er-

1 SCHUFFNER: Arch. f. Hyg.103, 249 (1930). 
2 UHLENHUTH u. FROMME: Med. Klin.1910, Nr.44, 46, 50. 
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hiiltlich ist. Man injiziert womoglich noch vor Ausbruch der Gelbsucht, also mog­
lichst friihzeitig, 50 ccm und mehr intramuskular oder intravenos. In Zeitenvon 
Endemien kann der Forderung nach Friihbehandlung mit Immunserum ent­
sprochen werden; handelt es sich aber um einen isolierten Fall, dann kommt man 
meist zu spat, da es doch erst der Ikterus ist, der uns an die Moglichkeit einer 
Weil'schen Krankheit denken laBt. Bei leichteren Fallen karin man von einer Serum­
behandlung absehen, da die Prognose ohnehin giinstig ist. Die Bedeutung der Friih­
injektion ergibt sich aus Tierversuchen; injiziert man Meerschweinchen noch am 
dritten Tage der Infektion das Serum, so konnen sie gerettet werden, sind dagegen 
die Tiere berei~s ikterisch, so gehen sie trotz der Seruminjektion zugrunde. 

UHLENHUTH, dem wir wert volle Erkenntnisse auf diesem Gebiete verdanken, 
studierte den EinfluB von Salvarsan, Chinin und Chininderivaten; im Tier­
versuch lieB sich kein Erfolg erzielen. Das deckt sich mit der klinischen Er­
fahrung. 

1m iibrigen ist die Therapie symptomatisch, wobei die Behandlung der Leber­
und Nierenschiidigung im Vordergrund steht. Man gibt daher eine tunlichst kohle­
hydratreiche, vegetabilische Diat, die bei schwerer Gelbsucht durch Darreichung 
groBererTraubenzuckermengen in Verbindung mit Insulin unterstiitzt werdenkann. 
Uber den therapeutischen Erfolg von Salicylsaurepraparaten und Pyramidon be­
stehen geteilte Meinungen, gelobt werden bei toxischen Formen Traubenzucker­
oder Kochsalzinfusionen. Bei Kreislaufstorungen muB man von Strychnin, 
Coramin oder Cardiazol energisch Gebrauch machen. 

Prophylaktisch muB das Wartepersonal auf die Infektiositat des Harns auf­
merksam gemacht werden; iiberhaupt ist es geboten, bei Laboratoriumsversuchen 
mit Morbus Weil auBerst vorsichtig vorzugehen. WANI! empfiehlt prophylak­
tische Schutzimpfung·mit polyvalenten Spirochiitenvakzinen; der Hygiene obliegt 
die Bekampfung der Rattenplage. 

C. Ikterus bei Pneumonie. 
1m Verlaufe der krupposen Pneumonie bildet das Auftreten eines allgemeinen 

Ikterus keine allzu groBe Seltenheit; eine leicht subikterische Verfarbung der 
Skleren ist fast bei allen Pneumonien zu sehen; es handelt sich dabei wahr­
scheinlich nur um graduelle Unterschiede, was um so eher anzunehmen ist, als 
eine Erhohung des Serumbilirubins fast bei allen lobaren Pneumonien nach­
gewiesen werden kann. Kommt es zum Auftreten von Gelbsucht, so geschieht 
dies zumeist am fiinften oder sechsten Krankheitstag. Der Ikterus als Kompli­
kation einer Pneumonie ist nicht bedeutungslos; viele Arzte beurteilen daher 
die sogenannten biliosen Pneumonien prognostisch ungiinstig. Schon friihzeitig 
hat man sich im Zusammenhang mit der Frage der biliosen Pneumonie auch 
mit der gesteigerten Urobilinogenausscheidung im Harn beschiiftigt. Vor aHem 
hat HILDEBRANDT2 diesem Befunde seine besondere Aufmerksamkeit geschenkt. 
In den ersten Tagen der Pneumonie ist die Urobilinogenausscheidung nicht 
wesentlich gesteigert; nach dem fiinften Tag im Stadium der grauen Hepati­
sation nimmt sie stark zu. Wenn in einem friiheren Stadium der Pneumonie 
eine betrachtliche Urobilinogenurie auf tritt, so solI dies nach HILDEBRANDT 
auf eine besonders schwere Infektion hinweisen. 

Eine Erklarung der Gelbsucht bei Pneumonie ist nicht leicht; auch hier hat 
man urspriinglich rein mechanische Ursachen angenommen; man dachte zu­
nachst an eine Schwellung der Papilla Vateri. Da aber der Stuhl der Patienten 

1 WANI: Z. Immun.forschg 79, 1 (1933). 
2 HILDEBRANDT: Z. klin. Mea. 59, 351 (1906). 
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dauernd gefarbt bleibt und auch der Ikterus nur selten hochgradig ist, so kam 
man bald von dieser Vorstellung abo Schon friihzeitig wurde auf das relativ 
haufige gemeinsame Vorkommen von rechtsseitiger Unterlappenpneumonie mit 
Ikterus hingewiesen. Da dem Zwerchfell zweifellos eine Bedeutung als Regulator 
der Leberzirkulation zukommt, so wurde auch dieser Faktor erortert; vielleicht 
fiihrt die reingeschrankte Zwerchfelltatigkeit zu einer Gallenstauung und da­
durch zum Ikterus. Dagegen spricht allerdings die Tatsache, daB die rechts-

Abb.68. Zcntmlc Lc bor7.cll nokrosc hoi l'nculllonic. 

seitige Pleuritis, die das Zwerchfell in seiner Tatigkeit noch viel mehr hemmt, 
nie zu Ikterus fiihrt. 

ABRAMOW1 hat sich als erster auf Grund histologischer Untersuchungen 
mit der Pathogenese des Ikterus bei Pneumonie beschiiftigt; er bediente 
sich meiner Methode zur Darstellung der Gallenkapillaren. Zu eindeutigen Re­
sultaten ist er nicht gekommen. Jedenfalls lehnt er einen Katarrh der auBeren 
Gallenwege ab, zumal er Uberdehnungen oder ZerreiBungen der Gallenkapillaren 
nie sah ; Gallenkapillarthromben sah er nur in einem Fall. Wegen der eigentiim­
lichen Lagerung des Gallenpigmentes in den Leberzellen bildet er sich folgende 
Vorstellung: Das Pigment kann zwar bis zu den Gallenkapillaren gelangen, 
staBt aber bei der Ausscheidung auf ein Hindernis; die letzte Ursache dieser 
Gelbsucht miiBte daher in einer Starung der Leberzellen gesucht werden. Der 
Ausdruck asthenische Hypercholie solI das Wesen dieses pathologischen Zu-

1 ABRAMOW: Anz.181, 201 (1905). 
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standes charakterisieren. Ich habe die Befunde von ABRAMow insofern be· 
statigen konnen, als es mir ebenfalls nicht gelang, regelmaBig Erweiterungen der 
Gallenkapillaren nachzuweisen. Man findet Einrisse, aber fast nie bei erweiterten 
Gallenkapillaren; neu war mir das Vorkommen von bald groBeren, bald kleineren 
Zellnekrosen, die sich sowohl an der Peripherie als auch besonders im Zentrum 
des Acinus zeigen (Abb. 68). Deswegen habe ich schon frlihzeitig die Frage 
erortert, ob es nicht durch die Nek~osen zu einer Eroffnung der Gallenkapillaren 
und auf diese Weise zu einem Ubertritt von Galle in die allgemeine Zirku. 
lation kommt. 

In ein neues Stadium trat die Lehre vom Ikterus bei Pneumonie, als wir die 
Ausscheidung groBer Urobilinogenmengen durch den Stuhl und Pleiochromie des 
Duodenalsaftes beobachten 
konnten; diese Befunde 
mahnten an eine Art von 
hiimolytischem Ikterus. 
Ubrigens hatte CAVAZZA in 
seinem Buche liber den 
hamolytischen Ikterus ein 
eigenes Kapitel dem "ittero 
nella polmonite" gewid. 
met ; auch er miBt dem er· 
hohten Blutuntergang eine 
groBe Bedeutung zu. 

Das Studium des soge· 
nannten hepatolienalen Ik· 
terus, der in reinster Form 
beim hamolytischen zu 
sehen ist, riickt nicht nur 
die Bedeutung der Leber, 
sondern auch diejenige der 
Milz in das richtige Licht. 
Das Wesentliche beim ha· 
molytischen Ikterus ist die 
atypische Lagerung der 
Erythrocyten innerhalb der 
roten Pulpa der Milz; die 
roten B1utzellen werden 

.\ bh. 09. rk rtL, bl't PI)('urnOllil', lIiim oslolo'IO,c d'r j .llIIgr. 

zwar nicht aufge!Ost, doch irgendwie verandert, wahrend die endgliltige Auf· 
!Osung erst in den KUPFFERschen Sternzellen erfolgt ; die Milz ist nach dieser 
Vorstellung das praparatorische Organ, wahrend die Leber bzw. die KUPFFER· 
Zellen die eigentliche Exekutive besorgen. 

An ein ahnliches Zusammenarbeiten, wie es beim hamolytischen Ikterus 
zwischen Milz und Leber besteht, muB beim pneumonischen Ikterus auch zwischen 
Lunge und Leber gedacht werden; wahrend jeder Pneumonie kommt es zunachst 
zu einer machtigen Anschoppung der Lunge mit Erythrocyten. Da sich allmahlich 
aus der roten Hepatisation die graue entwickelt, muB der rote B1utfarbstoff 
eine Umwandlung erfahren; die erhohte Gallenfarbstoffausscheidung ist wohl 
darauf zurlickzufiihren. Vielleicht konnte man sogar annehmen, daB auch in 
der Lunge Bilirubin gebildet wird. Sicher steht damit auch in Zusammenhang 
die betrachtliche Hamosiderose, wie sie bei einer ganzen Reihe von Pneu· 
monien im Bereiche der hepatisierten Partien zu sehen ist (Abb. 69); welche 
Zellen dafiir verantwortlich sind, ist schwer zu entscheiden - wahrscheinlich 
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sind es die Alveolarepithelien. Jedenfalls besitzt die Lunge die Fahigkeit, 
ahnlich wie die Leber Blutfarbstoff in einen eisenfreien K6rper zu verwandeln. 
Die gelegentlich sehr ausgepragte Hamosiderose der Lunge sowie die Ver­
wandlung der roten Hepatisation in die graue scheinen das zu beweisen. Ob 
der so gebildete eisenfreie Farbstoff Mesobilirubin ist, wage ich nicht zu be­
haupten, halte es aber fiir m6glich; die eigentiimliche Griinfarbung mancher 
Pneumoniesputa konnte in diesem Sinne gedeutet werden. In Analogie zum hamo­
lytischen Ikterus ware zum mindesten daran zu denken, daB die Erythrocyten 
in der kranken Lunge ahnlich wie in der Milz eine Andauung erfahren, wahrend 
die eigentliche Umwandlung in Bilirubin erst in der Leber erfolgt; die gleichzeitig 
reichliche Eisenspeicherung in den KupFFER-Zellen k6nnte eine solche Annahme 
stiitzen. Erfahrungen beim hamolytischen Ikterus belehren uns anderseits, daB 
auch eine sehr gesteigerte Hamolyse, wie sie aus der Gallenfarbstoffausscheidung 
oder aus den Urobilinogenmengen im Stuhl zu erschlieBen ist, nicht unbedingt zu 
Ikterus fiihren muB; anscheinend besitzt die normale Leberzelle - wie bereits mehr­
fachbetontwurde-eine fast unbegrenzteFahigkeit, Bilirubin, das ihr angeboten 
wird, zu verarbeiten. In einer Periode, in der ein Patient mit hamolytischem 
Ikterus deutlich ikterisch ist, scheidet er genau so groBe Bilirubinmengen aus 
wie in einer Periode, wo kaum eine Andeutung von Gelbsucht zu bemerken ist; 
zur Entstehung einer Hyperbilirubinamie im Verlaufe des hamolytischen Ikterus 
gehOrt nicht nur gesteigerte Hamolyse, sondern auch die Unfahigkeit der Leber, 
das ihr angebotene Bilirubin an die Galle abzugeben. In Analogie dazu kann 
man sich vorstellen, daB fUr die Entstehung des Ikterus bei Pneumonie min­
destens zwei Faktoren in Betracht zu ziehen sind: Vermehrter Blutuntergang 
und ein bestimmter Grad von Leberinsuffizienz. Bei besonders malignen Infek­
tionen mag die gest6rte Leberfunktion iiberwiegen; hier diirfte der Ikterus zum 
gr6Bten Teil "hepatisch" sein und nur zum geringeren "pulmonal". Das histo­
logische Bild der Leber, die Hamosiderose der Lunge, sowie die Ausscheidungs­
bedingungen der Farbstoffe k6nnen uns vielleicht ein MaBstab sein; ebenso 
k6nnen wir aus der Qualitat des kreisenden Bilirubins, je nachdem, ob es die 
"indirekte" oder "direkte" Probe gibt, erschlieBen, welchem Faktor die Haupt­
schuld bei der Ikterusentstehung zu geben ist. Mit diesem dualistischen Stand­
punkt wird man den erhobenen Tatsachen, namlich den auch histologisch nach­
weisbaren Leberparenchymveranderungen und der gesteigerten Hamolyse am 
ehesten gerecht. 

Ich halte es deshalb fiir berechtigt, den Ikterus bei Pneumonie getrennt yom 
Ikterus bei anderen Infektionskrankheiten zu besprechen; jedenfalls jst der 
Ikterus bei Pneumonie ein Kriterium der allgemeinen Kapillarschadigung; 
unter dem EinfluB des Pneumoniegiftes hat die Leber eine wesentliche Beein­
trachtigung ihrer Funktion erfahren, diemeistens auch histologisch zu erkennen 
ist; ohne Leberparenchymschadigung ist somit der Ikterus bei Pneumonie nicht 
zu erklaren. 

D. Ikterns bei anderen Infektionskrankheiten. 
Gelbsucht kann im Verlaufe der verschiedensten Infektionskrankheiten 

auftreten; auf aIle M6glichkeiten, die dabei in Frage kommen, k6nnen wir nicht 
eingehen und wollen uns hier nur mit dem Ikterus bzw. der Leberschadigung 
beim gelben Fieber, bei der Malaria, bei der Sepsis bzw. Pydmie und bei der 
Gonorrhoe beschaftigen. 

1. Das gelbe Fieber. 
Der Erreger der Krankheit ist noch nicht bekannt, doch wird er sicher durch 

eine Miicke iibertragen. Nach einer Inkubation von 3-5 Tagen erkrankt der 
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Patient unter Schiittelfrost und hohem Fieber (bis 41 0). Die Kranken klagen 
hauptsachlich iiber starke Kopf- und Gliederschmerzen, das Gesicht ist stark 
gerotet. Schon friihzeitig zeigt sich eine besondere Druckempfindlichkeit im 
Epigastrium. Am dritten Tage der Erkrankung werden die ersten Zeichen eines 
Ikterus sichtbar, der sich dann rasch iiber den ganzen Korper verbreitet. 1m Ham 
findet man reichlich Bilirubin, EiweiB sowie die iibrigen Zeichen einer schweren 
Nierenschadigung (Blut und Zylinder). Der Tod erfolgt entweder 48-96 Stunden 
nach Einsetzen der ersten Krankheitssymptome im Kollaps oder spater, wenn 
schwere Erscheinungen von seiten der inneren Organe einsetzen. Neben dem 
Ikterus stehen vor allem die schweren Blutungen im Vordergrund, an den Folgen 
solcher Blutverluste kann der Kranke ebenfalls zugrunde gehen. 

Pathologisch-anatomisch sind wir vor allem durch die Untersuchungen VOn 
ROCHA-LIMA 1 unterrichtet. Die hervorstechendste Erscheinung ist der schwere 
Ikterus, die hochgradige Fettleber und der kaffeesatzartige Inhalt des Magens. 
Die Leber ist betrachtlich vergroBert und von ahnlich weicher Konsistenz wie bei 
akuter Leberatrophie. Das Aussehen ist das einer anamischen, ikterischen Fettleber. 
Die Schnittflache ist glatt, das Messer erscheint nach einem Schnitt durch die 
Leber wie mit Fett iiberzogen. Die Lappchenzeichnung ist deutlich zu erkennen. 
Schon mit bloBem Auge ist eine gelbe, vortretende periphere Zone von einer 
rosaroten, eingesunkenen, zentralen leicht zu unterscheiden; in der Mitte der 
roten Zone findet sich noch eine kleine gelbe Insel, die Gallenwege enthalten 
dunkelbraune Galle. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigt sich iiberall das Bild der so­
genannten "versprengten Nekrosen", welche die intermediare Zone bevorzugen. 
In den peripheren und zentralen Bezirken der Acini finden sich vorwiegend ver­
fettete Zellen, wahrend in der intermediaren Zone hauptliiichlich die Zeichen einer 
Nekrose erkennbar sind; die Blutkapillaren bleiben unversehrt. CHIARI2 hat das 
groBe Material, das ROCHA-LIMA zur Verfiigung stand, histologisch bearbeitet. 

Uber die Entstehung des Iktems auBert sich ROCHA-LIMA folgendermaBen: 
"Mit der Methode VOn EpPINGER konnte ich die Gallenkapillaren in den erhaltenen 
Zonen gut darstellen, dagegen in den nekrotischen nicht. Dabei steHte sich heraus, 
daB durch den Untergang von vereinzelten ZeHen innerhalb der erhaltenen Be­
zirke die Gallenkapillaren an diesen Stellen eroffnet werden. Zwischen den etwas 
verkleinerten, aufgelockerten, nekrotischen Zellen und den erhaltenen, die jene 
umgeben, entsteht eine das Lumen der Gallenkapillaren mit dem perivaskularen 
Lymphraum (richtiger genannt DIssEscher Gewebsraum) verbindende Rinne; 
dadurch ist fUr den Mechanismus des Ikterus bei Gelbfieber eine anatomische 
Grundlage festgesteHt worden." ROCHA-LIMA sah urspriinglich in den sogenannten 
intermediaren Nekrosen ein Charakteristikum des gelben Fiebers. Als er diese 
Ansicht auf der Pathologentagung 1912 vertrat, ist ihm bereits widersprochen 
worden, denn ahnliche Veranderungen finden sich bei den verschiedensten Formen 
von septischem Ikterus. 

Anscheinend handelt es sich beim gel ben Fieber um einen schweren Infekt, 
der an verschiedenen Stellen, nicht nur im Bereiche der Leber, zu einer Kapillar­
schadigung fiihrt. Als Folge dieser Kapillarlasion kommt es in der Leber zu 
zahlreichen Nekrosen, wobei eine ZerreiBung der Kapillaren anscheinend fehlt, 
denn Hamorrhagien werden hier niemals erwahnt; dagegen kommen Blutungen 
vor aHem im Magendarmtrakt vor, wo die Kapillarlasion ganz besondere Grade 
erreichen diirfte. Die namlichen, vielleicht noch viel hOhergradigeren Veranderungen 

1 ROCHA-LIMA: Verh. dtsch. path. Ges. XV, 163 (1912); Arch. Schiffs· u. Tropenhyg. 
1912, 16/1. 2 CHIARI: Zieglers Beitr.73, 377 (1925). 
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diirfte das Zentralnervensystem aufweisen. Die Leberschadigung allein scheint 
mir nicht so hochgradig, daB sie den Tod herbeifuhrt. Nach den Beschreibungen 
ist das gefiirchtetste Symptom der Kollaps, der auf eine Lasion des Vaso­
motorenzentrums hinweist. Genesen solche Patienten, so bleiben keine dauern­
den Leberschaden zuruck; Funktionspriifungen der Leber liegen nicht vor. 

2. Die Malaria. 

Halt die Malariakrankheit langer an, so kann es zu einem leichten Ikterus 
der Skleren kommen; deutliche Gelbfarbung der Haut ist ein seltenes Ereignis. 
Der Ikterus zeigt vielfach die Charakteristika einer pleiochromen Gelbsucht, die 
Stuhle sind, ebenso wie der Duodenalsaft, dunkel gefarbt, der Harn enthalt 
reichlich Urobilinogen und nur bei den schwersten Formen Gallenfarbstoff. 1m 
Serum kommt es zu einer Vermehrung des "indirekten" Bilirubins (das bis auf 
3-4 mg% ansteigen kann), spater auch des "direkten". In den von uns beob­
achteten Fallen wurden schwere Leberfunktionsstorungen nicht beobachtet, 
ebensowenig sahen wir Anderungen der osmotischen Resistenz der Erythrocyten. 
Parallel zur Milz nimmt auch die Leber an GroBe zu. Nicht selten besteht 
leichte Druckempfindlichkeit der Gallenblasengegend. 

Eine Beschreibung der histologischen Veranderungen der Leber mit besonderer 
Berucksichtigung der Gallenkapillaren habe ich nur bei CAVAZZA1 gefunden; 
auf Tafel III findet sich eine entsprechende Abbildung. Wir sehen erweiterte 
Gallenkapillaren von grunlichen Massen erfullt, die wohl als die von mir be­
schriebenen Gallenthromben anzusprechen sind. An eigenen Praparaten konnte 
ich mich von der Richtigkeit dieses Befundes uberzeugen. Thrombenmassen 
finden sich vor allem im Acinuszentrum. Vereinzelt lassen sich auch Erwei­
terungen und Einrisse der Gallenkapillaren nachweisen. Ausgesprochene Leber­
nekrosen konnte ich nicht beobachten; in den KUPFFERschen Sternzellen findet sich 
neben Malariapigment auch echtes Hamosiderin. 

Bei langdauernden Formen von Malaria, besonders bei der Malaria tropica, 
kann es auch zu schwereren Leberveranderungen kommen; bezuglich der Ikte­
rusgenese bei Malaria laBt sich folgendes sagen: Das Wesentliche ist der Zerfall 
der roten Blutkorperchen. Sicher ist die Leber imstande, groBe Quantitaten an 
Bilirubin in sich aufzunehmen und sie an den Darm abzufuhren. Die Richtigkeit 
einer solchen Annahme laBt sich aus der Qualitat des Duodenalsaftes erschlieBen, 
der bei Malaria immer intensiv braun gefarbt ist. Wie weit die Milz auch bei 
der Malaria an der Zertrummerung des Hamoglobinmolekuls aktiv teilnimmt, 
entzieht sich unserer Erfahrung; das Gros der Erythrocytenzerstorung ist den 
Plasmodien zur Last zu legen, die vielleicht auch freies Hamin bilden. Insofern 
ist eine allzu weitgehende aktive Beteiligung der Milz wie beim hepatolienalen 
Ikterus kaum sehr wahrscheinlich; die gesunde Leber ist anscheinend imstande, 
reichlich Bilirubin an die Gallenwege abzugeben, so daB eine Hyperbilirubinamie 
vermieden wird. Wenn allerdings das Leberparenchym aus irgendwelchen Grunden 
Schaden genommen hat, dann ist die Leberzelle nicht mehr imstande, das ganze ihr 
angebotene Bilirubin in sich aufzunehmen und gegen den Darm abzuliefern; jetzt 
reichert sich das Bilirubin im Blute an, und es kommt zum Ikterus. Fiir die 
Leberschadigung ist entweder das Malariagift selbst verantwortlich zu machen 
oder die Anamie, die infolge des Blutzerfalles oft hahere Grade erreicht. Histo­
logisch nachweisbare Destruktionen der Leber sind entsprechend der gering­
gradigen Malariagelbsucht kaum nachweisbar. 

1 CAVAZZA: Gli itteri emolitici. Roma-Milanq-Napoli. 
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3. Der septische Ikterus. 

1m Verlaufe vieler septischer Erkrankungen kann es zu Ikterus kommen. 
Eine leichte Gelbfarbung bei maBig erhohtem Bilirubingehalt im Serum fehlt 
in den wenigsten Fallen. VerhaltnismiiBig oft sehen wir einen septischen Ikterus 
bei der Puerperalsepsis; eingeleitet wird die Gelbsucht durch eine vermehrte 
Urobilinogenurie, erst viel spater kommt es auch zu einer Bilirubinausscheidung 
im Harne, nachdem vorher der Gallenfarbsto££gehalt im Blute angestiegen ist. 
Acholische Stiihle werden nur sehr selten beobachtet. Nimmt man zur Unter­
suchung die Duodenalsonde zu Hilfe, was in Anbetracht der Schwere des 
Krankheitsbildes nicht immer leicht durchfUhrbar ist, so findet man meist eine 
mehr oder weniger normal gefarbte Galle. Acholie des Duodenalsaftes konnte ich 
selbst bei den schwersten Formen von septischem Ikterus nicht beobachten, 
wohl aber findet sich in der Galle reichlich Urobilinogen und gelegentlich auch 
EiweiB (Albuminocholie). Hohergradige Gelbsucht bei Sepsis ist ein Signum mali 
ominis, denn es spricht fUr eine starkere Schadigung der Leber. Uber die GroBe 
der Leber kann man sich durch Palpation und Perkussion nur selten ein sicheres 
Urteil bilden, da meist Meteorismus eine genaue Untersuchung erschwert. Funk­
tionspriifungen stoBen gleichfalls auf Schwierigkeiten; gelingt es denoch, sie durch­
zufiihren, so lassen sich einzelne Schadigungen der Leberfunktion nachweisen. 

Die anatomische Untersuchung der Leber zeigt bei diesen Fallen kein einheit­
liches Bild. Manchmal findet man eine groBe, hochgradig verfettete, an Phosphor­
vergiftung erinnernde Leber, ein anderes Mal ist die Leber kaum vergroBert, aber 
weich und intensiv olivgriin verfarbt. Bisweilen laBt die makroskopische Unter­
suchung der Leber, soweit man von der ikterischen Verfarbung absieht, kaum 
Abweichungen von der Norm erkennen. Ebenso sind auch die mikroskopischen 
Veranderungen nicht einheitlich, besonders storend wirkt manchmal die Ver­
fettung; sie kann gelegentlich so hochgradig sein, daB eine Orientierung kaum 
moglich ist; bloB die periportalen Felder lassen noch intaktes Lebergewebe er­
kennen und bieten selbst bei genauer Uberpriifung nichts Atypisches. 

An Stellen, wo die Leberverfettung kaum angedeutet ist, zeigt sich das 
typische Bild einer bald mehr zirkumskripten, bald mehr di££usen Dissoziation. 
Ubergange zur volligen Nekrose sind vielfach zu sehen, eine Konstanz in der 
Lage der verschieden groBen Nekrosen ist nicht vorhanden. Meistens ist vor­
wiegend das Zentrum des Acinus betroffen, ein anderes Mal mehr die Peri­
pherie. Die Gallenkapillaren, die erweitert und durch Dissoziation aufgerissen 
erscheinen, sind haufig mit Thrombenmassen erfiillt, doch ist dies durchaus nicht 
die Regel. In anderen Fallen wieder erscheinen die periportalen Felder von 
eiweiBhaltiger Odemfliissigkeit machtig erweitert, was eine Kompression der 
feinsten Gallenwege zur Folge haben kann. Wo sich noch halbwegs normales 
Lebergewebe findet, ist iiberall das typische Bild der serosen Entziindung zu 
erkennen. Oft kommt es auch zu einer ZerreiBung der Kapillarwandungen 
und damit zu mehr oder weniger groBen Blutaustritten. Gallenblasenodem 
ist mehrfach beobachtet worden. Die KUPFFERschen Sternzellen zeigen eben­
falls Veranderungen, sie erscheinen manchmal vergroBert und mit Erythrocyten­
triimmern bzw. Hamosiderin reichlich beladen, wahrend sie ein anderes Mal 
gleichsam inaktiv als schmale Gebilde die Kapillaren umgeben. Oft ist die 
Wand der Kapillaren verdickt und bildet so eine leicht erkennbare Grenze zwi­
schen Blut- und Gewebsraumen. In anderen Fallen stoBen sich die KUPFFER­
schen Sternzellen als groBe, blasse Gebilde ab und sind dann auch im Lumen der 
Venae hepaticae als losgeloste Zellen zu erkennen. 

Ahnliche Veranderungen sieht man auch im Pankreas; auch hier kann es zu 
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Nekrosen und Blutungen kommen, selbstverstandlich erscheint nur die Unter­
suchung ganz frisch konservierter Organteile beweisend. 

Die Untersuchung der iibrigen Organe (Herz, periphere Muskulatur, Gehirn, 
Riickenmark, Nebenniere, Niere, Milz) laBt iiberall die typischen Zeichen einer 
schweren serosen Entziindung erkennen. Es handelt sich somit keineswegs um 
eine Parenchymschadigung der Leber allein, sondern um eine Kapillarlasion, 
die mehr oder weniger alle Organe betrifft; darin liegt auch anscheinend die Ge­
fahr eines solchen septischen Prozesses, daB er nicht nur die Leber schadigt, 
sondern den ganzen Organismus in Mitleidenschaft zieht. Das Universelle und 
Gemeinsame bei all diesen Schiidigungen ist die Kapillarschiidigung, die die 
Membranen fiir PlasmaeiweiB durchlassig macht; aus der Verdickung der Ka­
pillarmembranen und der Zwischenschaltung von ()demfliissigkeit erwachst die 
Gefahr eines Sauerstoffmangels lebenswichtiger Gewebszellen, der schlieBlich zu 
Erstickung fiihrt; histologisch auBert sich die Gewebsschiidigung in ihrer letzten 
Konsequenz als Nekrose. 

Der ProzeB der Verfettung hangt unserer Ansicht nach nicht unmittelbar 
mit der Kapillarlasion zusammen, sondern ist der Ausdruck einer Schadigung 
fiir sich. Wir haben uns anlaBlich der Besprechung der Speicherkrankheiten dafiir 
interessiert, ob nicht nach bestimmten Vergiftungen die Leberzelle die Fahigkeit 
verloren hat, Fett weiter abzubauen. In diesem Sinne wiirde es sich beim septi­
schen Ikterus mit groBer Fettleber um zwei Prozesse handeIn: um eine serose 
Entziindung mit allen ihren Folgen und um die Unfahigkeit, das aufgenommene 
Fett weiter abzubauen. Ob daneben nicht auch hamolytische Vorgange, also 
ein erhOhter Blutabbau, eine Rolle spielen, laBt sich nicht mit Sicherheit 
erweisen; dort, wo sich in den KUPFFER-Zellen Erythrocytentriimmer und Hamo­
siderin finden, wird mit einer solchen Moglichkeit zu rechnen sein. 

In dem Sinne darf der Ikterus bei septischen Z ustanden keineswegs als einheitlich 
erklart werden; es gibt verschiedene Teilkomponenten, die dabei in Betracht 
kommen, deren Bedeutung aber in jedem Einzelfall erst erfaBt werden muB. 
Die Gefahr, die dem septischen Organismus erwiichst, ist nicht in der Leber allein 
zu suchen; alle Gewebe konnen durch die serose Entziindung Schaden leiden. 
Die Gelbsucht ist daher nur eine Begleiterscheinung der Leberlasion im Rahmen 
der EiweiBdurchtrankung des gesamten Korpers. An der Stelle, wo die Sepsis 
primar eingedrungen, entstehen offenbar Gifte, die den ganzen Organismus 
ebenso schadigen konnen, wie uus dies von der experimentellen serosen Entziin­
dung bekannt ist. Das Merkwiirdige ist manchmal nur die Selektion, indem bald 
dieses, bald jenes Gewebe davon starker betroffen ist. 

4. Der gonotoxische Ikterus. 

POPPER und WIEDMANN! haben in gemeinsamer Arbeit der I. medizinischen 
KIinik und der dermatologischen Klinik (Prof. KERL) innerhalb kurzer Zeit 
60 Falle von sogenanntem Icterus catarrhalis beobachtet, der sich in unmittel­
barem AnschluB an einen Tripper entwickelt hat. Schon lange war es den Wiener 
Dermatologen aufgefallen, daB eine leichte Gelbsucht wahrend der Behandlung 
einer Gonorrhoe auftreten kann. 1m Schrifttum findet sich (z. B. bei CHWALLA2) 
eine ahnliche Angabe; im AnschluB an einen schweren Tripper mit zahlreichen 
Komplikationen kam es zu einer akuten Leberatrophie. Weiters berichtet 
FULDE 3 tiber 50 Falle von Icterus catarrhalis, von denen neun Falle wahrend der 
Therapie einer Gonorrhoe ikterisch wurden, einer starb an akuter Leberatrophie. 

1 POPPER U. WIEDMANN: Zeit. f. Klin. Med. 131. p. 258. 1937. 
:2 CHWALLA: Wien. kIm. Wschr.1931, 131. 3 FULDE: KIm. Wschr.1933, 1322. 
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Da Gonorrhoe und Icterus catarrhalis verhaltnismaBig haufige Krankheiten 
darstellen, so konnte man bei unseren 60 Fallen an ein zufalliges Zusammen­
treffen denken. Es wurde daher zunachst nachgepriift, wie viele Patienten mit 
Hautkrankheiten im Verlaufe ihrer Behandlung ikterisch wurden und wie viele 
Tripperkranke. Unter 1081 Personen, die an Hautkrankheiten litten und im 
Jahre 1935 an der dermatologischen Klinik lagen, wurden drei ikterisch. 1m 
gleichen Zeitraum kamen 1026 Gonorrhoiker zur Beobachtung und von diesen 
erkrankten 37 im Verlaufe der Beobachtung an Gelbsucht. Das Prozent­
verhaltnis war somit 3,5% bei Gonorrhoikern gegeniiber 0,3% bei den Haut­
kranken! Jedenfalls zeigen diese Zahlen, daB im Verlaufe einer Gonorrhoe Ikterus 
gar nicht so selten auftreten kann. 

Da beim Icterus catarrhalis, mit welchem der sogenannte gonotoxische Ikterus 
symptomatisch groBe Ahnlichkeit zeigt, in der Anamnese haufig ein alimentarer 
Schaden aufscheint, wurde bei der Beurteilung des gonotoxischen Ikterus auch auf 
dieses Moment groBer Wert gelegt. In manchen Fallen, auf die wir dann noch 
spater zu sprechen kommen werden, lieB sich eine solche anamnestische Angabe 
erheben, in der Mehrzahl aber nicht. 

Der Ikterus bei Gonorrhoe setzt nur ausnahmsweise bald nach der Infektion 
ein; das kiirzeste Intervall zwischen Infektion und Ausbruch der Gelbsucht 
betrug 14 Tage, meist brach die Gelbsucht mehrere Monate nach den ersten Er­
scheinungen der Gonorrhoe aus. Sie setzt ganz allmahlich ein, wobei den Patien­
ten zunachst der dunkle Urin auffallt. Jetzt erst kam es zu Verdauungsbeschwer­
den, wie Inappetenz, Durchfalle, Erbrechen. In manchen Fallen war die Gelb­
sucht nur angedeutet, in anderen betrachtlich. Haufig wurde spontan angegeben, 
der Stuhl sei lichter geworden. In nicht wenigen Fallen klagten die Patienten 
iiber Druckgefiihl in der Gallenblasengegend.Es findet sich also ein ahnliches 
V orstadium mit den charakteristischen dyspeptischen Erscheinungen wie beim 
sogenannten Icterus catarrhalis, wobei auch hier der Schmerz in der Gallenblasen­
gegend, der manchmal kolikartigen Charakter annehmen kann, als Ausdruck 
eines Gallenblasenodems gedeutet werden kann. Bei manchen Fallen konnte man 
als Ursache dieser Schmerzattacken auch eine sogenannte Pericholecystitis zu­
grunde legen, wie sie nach BOLLER und MAKRYCOSTAS 1 manchmal bei Frauen 
mit gonorrhoischen Adnexerkrankungen vorkommt; unser Material bestand 
jedoch vorwiegend aus Mannern. Nicht selten lieB sich auf der Hohe des Ikterus 
eine Hauthyperasthesie an der rechten Schulter und an der rechten Thorax­
seite riickwarts, in der Hohe des 9.-11. Brustwirbeldorns, nachweisen. Die 
Leber ist meist vergroBert, im allgemeinen druckempfindlich, besonders in der 
Gallenblasengegend, wobei jedoch diese VergroBerung im Gegensatz zu dem 
durch Salvarsan bedingten Ikterus ziemlich rasch wieder abklingt. Nur bei 
wenigen Fallen blieb die Leber noch mehrere Monate nach Verschwinden der 
schweren Gelbsucht unter Fortbestehen von Subikterus der Skleren, Milztumor 
und dyspeptischen Erscheinungen vergroBert. Bei diesen Patienten konnte 
auch dauernd eine pathologisch gesteigerte alimentare Galaktosurie gefunden 
werden. Nur in Ausnahmefiillen iiberschreitet die Leber in der Axillarlinie den 
Rippenbogen urn zwei Querfinger. Auch die Milz ist in nahezu der Halfte der 
FaIle, wenn auch nicht hochgradig, so doch deutlich vergroBert. 

1m Harn finden sich ahnlich wie bei der typischen katarrhalischen Gelbsucht 
Bilirubin und Urobilinogen. Ein volliges Fehlen des Urobilins bei stark positiver 
Bilirubinprobe wurde nur selten beobachtet. Ein kompletter Gallengangver­
schluB kommt beim gonorrhoischen Ikterus anscheinend selten vor. Dement-

1 BOLLER und MAKRYCOSTAS: Klin. Wschr. 1934, 1180. 
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sprechend gestaltet sich auch der Verlauf der Gelbsucht viel giinstiger. Auch im 
Stuhl, der sonst keine Charakteristika darbietet, findet man reichliche Mengen 
von Gallenfarbstoffderivaten. Fiir eine Storung der auBeren Pankreasfunktion 
war weder aus dem Verhalten des Stuhles noch aus der Blut- oder Harndiastase ein 
Anhaltspunkt zu gewinnen. Auch das Blutbild erinnert auBerordentlich an den 
gewohnlichen Icterus catarrhalis, indem oft verhaltnismaBig hohe Erythrocyten­
werte nachweisbar sind - in 20% der Falle waren die Werte hOher als 5 Millionen. 
Die Blutkorperchensenkung, die iibrigens bei der komplizierten Gonorrhoe 
immer erhoht ist, war in unseren Fallen viermal stark gesteigert, zehnmal maBig 
erhOht, in den iibrigen Fallen, also in der groBen Mehrzahl, unter lO mm. Moglicher­
weise ist hier die sonst bei der Gonorrhoe zu beobachtende erhOhte Senkung 
durch die Leberschadigung gedriickt. In mehreren Fallen, bei denen wir die 
Senkungsgeschwindigkeit vor Ausbruch und nach Heilung der Gelbsucht be­
stimmten, zeigte sich entsprechend der Schwere der Lebererkrankung die 
Senkungsgeschwindigkeit gering, um mit Besserung wieder zur Norm an­
zusteigen. 

Die Galaktoseprobe nach R. BAUER, die in den meisten Fallen mehrmals 
durchgefiihrt wurde, ergab nahezu regelmaBig eine pathologische Ausscheidung. 
In 81 % der Falle betrug die durchschnittliche Ausscheidung mehr als 3 g. Nach 
Abklingen der Gelbsucht kehrte mit wenigen Ausnahmen die pathologisch 
gesteigerte Galaktosurie rasch zur Norm zuriick. 

Als zweite Funktionspriifung wurde die Ausscheidung von intravenos ver­
abfolgtem Azorubin S durch die Galle nach der Methode von MATSUO verfolgt. 
N ach Anlegung der Duodenalsonde floB regelmaBig eine gut gefarbte klare Gaile ab, 
die im Sediment keine Auffalligkeiten erkennen lieB. Das intravenos verabfolgte 
Azorubin S erschien fast zur Ganze im Harn, nicht dagegen in der Galle. 

Das Blutbilirubin war immer deutlich erhOht und erreichte mitunter Werte 
von 20 mg%, wobei regelmaBig bei den Werten iiber 1 mg% eine direkte Kuppe­
lung nach HYMANS v. D. BERGH gefunden wurde. Weder Resistenz noch 
GroBe der Erythrocyten waren verandert. 

Die Gailenblasenfiiilung zeigte auf der Hohe der Erkrankung keinen Schatten, 
nach Abklingen des Ikterus war wieder ein einwandfreies Fiillungsbild nachweis­
bar. Man findet somit aile Zeichen, die wir auch sonst beim katarrhalischen 
Ikterus zu sehen gewohnt sind. Bei der Einteilung nach der Intensitat der ein­
zelnen Krankheitsbilder mochten wir von den beobachteten 61 Failen 15 zu den 
schweren, 24 zu den mittelschweren und 22 zu den leichten zahlen. Die Ahnlich­
keit mit dem Icterus catarrhalis, den ich als eine forme fruste der akuten Leber­
atrophie ansehe, auBert sich auch darin, daB sich auch in unseren Failen ein 
Zusammenhang der akuten Leberatrophie mit der Gonorrhoe feststellen laBt. 
Bei der Durchsicht des Materials des Wiener pathologisch-anatomischen Insti­
tutes fanden sich in zwolf Jahren 78 Faile von akuter Leberatrophie, in vier 
Fallen war die Leberatrophie wahrend einer Gonorrhoe ausgebrochen. 

Der gonotoxische Ikterus kommt bei Patienten vor, die rein lokal behandelt 
wurden; wir konnen iiber neun solche Falle berichten. In der groBen Mehrzahl 
handelt es sich aber um Patienten, die Komplikationen zeigten und daher teils 
mit Blennovakzin, teils mit Trypaflavin behandelt wurden. Zur Charakterisierung 
der Haufigkeit bei vakzinierten Patienten dient folgende Angabe: Bei 150 Pa­
tienten der KIinik KERL, die im Verlaufe eines Jahres mit spezifischer Vakzina­
tion behandelt wurden, trat 17mal Gelbsucht hinzu (ll %). Ikterus trat auch bei 
Patienten auf, die zwecks Einleitung einer Vakzinetherapie eigens auf die Klinik 
aufgenommen wurden und unter Schonungskost standen, um diatetische Einfliisse 
auszuschalten. Anscheinend spielt somit die Vakzination fiir die Entstehung 
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der Gelbsucht doch eine entscheidende Rolle. Um die Bedeutung der Vakzination 
fiir die Leber beurteilen zu konnen, haben POPPER und WIEDMANN vor und nach 
der Vakzination die Galaktosurie gepriift; zu diesem Zwecke wurden sechs, bis 
dahin nur lokal behandelte Falle von Gonorrhoe vakziniert. Jedesmal erfolgte 
eine Steigerung der Urobilinurie, aber der Bilirubinspiegel blieb unverandert; 
auch die Galaktoseprobe zeigte keine verwertbare Anderung. Da sich diese Proben 
als Kriterium fiir die Leistungsfahigkeit des Leberparenchyms verwenden lassen, 
muB man sagen, daB sich ein greifbarer Beweis fur die Annahme einer Verschlech­
terung der Leberfunktion durch Blennovakzin kaum erbringen laBt. Viel wichtiger 
fiir die Lebersuffizienz scheinen gonorrhoische Komplikationen zu sein; da gerade 
hier die Vakzination ofter in Anwendung kommt, so scheint das Entscheidende 
weniger die Vakzination als die Schwere des Falles bzw. der Infektion zu sein. 
Die Statistik scheint sehr zugunsten einer solchen Annahme zu sprechen, denn 
wenn man die komplizierten Falle von Gonorrhoe berucksichtigt, so ergibt sich 
tatsachlich hier die groBte Haufigkeit an Ikterus. So kamen auf etwa 300 Falle 
von komplizierter Gonorrhoe 37 Ikteruskranke, was einem Prozentsatz von mehr 
als 10% entspricht. Vielleicht sind somit Gonotoxine, die in vermehrter Menge im 
Organismus kreisen, in erster Linie fur die Leberschadigung verantwortlich zu 
machen. Wenn wir somit dem spezifischen Faktor - also dem Gonotoxin -
die Hauptschuld fur die Entstehung der Gelbsucht beimessen, halten wir es immer­
hin fiir moglich, daB noch andere, fur eine Leberschadigung in Betracht kommende 
Umstande im Spiele sein konnen. Zunachst mussen auch der EinfluB der Ernahrung 
sowie Anderungen derselben hervorgehoben werden, die fur die Leber sicherlich 
nicht gleichgultig sind. Ebenso wie wir fUr den Salvarsanikterus eine alimentare 
Intoxikation in Erwagung gezogen haben, halten wir auch beim gonotoxischen 
Ikterus diese Moglichkeit fur gegeben. Eine alimentare Schadigung kann den 
Gonotoxinen den Weg zur Leber ebnen, wie auch umgekehrt der gonotoxische Scha­
den die Leber gegenuber alimentaren Giften weniger widerstandsfahig macht. Von 
sonstigen aus16senden Ursachen, die bei einem dem Icterus catarrhalis ahnlichen 
Krankheitsbilde in Betracht kommen konnten, ware noch die Lues bzw. die 
Salvarsanbehandlung zu erwahnen. Bei unseren 61 Fallen war zehnmal Lues mit 
positiver W ASSERMANNscher Reaktion anzutreffen. Einige dieser Falle wurden 
in letzter Zeit auch mit Salvarsan behandelt. In den meisten Fallen handelte es 
sich um eine latente Lues, so daB ein Salvarsanikterus nicht sehr wahrscheinlich war. 
Jedenfalls scheint ein Zusammenspiel von mehreren Noxen vorzuliegen, von denen 
jede einzelne fUr sich eine serose Entzundung der Leber hervorrufen kann. 

Es prasentiert sich uns also der gonotoxische Ikterus klinisch unter 
dem Bilde des Icterus catarrhalis mit EinschluB seiner malignen Form, der 
akuten Leberatrophie. Eine scharfe Abgrenzung yom gewohnlichen Icterus 
catarrhalis rein nach dem klinischen Bild erscheint ohne Anamnese unmoglich. 
Auch hier haben wir hinsichtlich der Erklarung des Ikterus mit der Schwierigkeit 
zu rechnen, daB uns das anatomische Bild fehlt, soweit es sich um die Anfangs­
stadien bzw. gutartigen Formen handelt. Die mit schwerer Cholamie einher­
gehende Form bietet keine Besonderheiten gegenuber den sonstigen Fallen von 
akuter Leberatrophie. 

Aus dieser DarsteIlung ergibt sich, daB dem "Icterus catarrhalis" eine 
Reihe atiologisch verschiedener Krankheiten zugrunde liegen kann. Das klini­
sche Bild und, wie wir vermuten mochten, auch das anatomische, ist im 
wesentlichen immer das gleiche und unabhangig von der Atiologie. Unterschiede 
bestehen nur in der Intensitat. So ist der im Verlauf der Gonorrhoe auftretende 
Ikterus in der Uberzahl der FaIle ein leichter. In diesem Sinne ist der sogenannte 
Icterus catarrhalis oder parenchymatose Ikterus der klinische Ausdruck der 
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Reaktion des Lebergewebes - sowohl des Parenchyms als auch des Mesenchyms 
- auf Noxen verschiedenster Art. 

Obwohl wir weit davon entfernt sind, die Gonorrhoe als einzige Ursache der 
Leberschadigung in unseren Fallen anzusprechen, kann oft doch die anam­
nestische Angabe - komplizierte Gonorrhoe mit gleichzeitiger Vakzinations­
therapie - geniigen, um diese FaIle als eine Untergruppe in das im groBen und 
ganzen noch ungegliederte Krankheitsbild des "Icterus catarrhalis" einzuordnen. 

-ober die Haufigkeit des gonotoxischen Ikterus im Verhiiltnis zum gewohn­
lichen Icterus catarrhalis konnen wir nur schwer ein Urteil abgeben, da unsere 
Klinik in den letzten Jahren gleichsam ein Sammelpunkt von Fallen mit 
gonorrhoischem und toxischem Ikterus war, was sich natiirlich im Hundertsatz­
verhiiltnis ausdriicken muB. 

Jedenfalls miissen wir mit der Tatsache rechnen, daB sich verhiiltnismaBig 
hiiufig im AnschluB an eine komplizierteund vielleicht kriiftig behandelte 
gonorrhoische Affektion eine Gelbsucht entwickeln kann, und daB bei vielen 
Patienten, die an Icterus catarrhalis erkrankt sind, ein Tripper, wenn auch nicht 
fUr sich allein, so doch unterstiitzend fiir die Entstehung der Gelbsucht in 
Betracht kommen kann. 

Die Therapie des gonorrhoischen Ikterus wird sich im wesentlichen von der 
Behandlung des Icterus catarrhalis kaum unterscheiden; auch hier hat man 
diatetisch auf eine kohlehydratreiche und fettarme Kost zu achten, wobei wir bei 
schwereren Fallen Traubenzucker per os oder intravenos zugelegt haben. Weiters 
machten wir von der Insulintherapie weitgehend Gebrauch. In dem Bestreben, 
einerseits der serosen Entziindung durch GefaBdichtung zu begegnen, anderseits 
das 6dem der Leber durch Anregung der Diurese zu beseitigen, wurde mehrmals 
taglich Natrium salicylicum oder noch besser Kalium salicylicum in Mengen von 
2-3 g per os gegeben und Salyrgan verabfolgt, was besonders beim abklingenden 
Ikterus die Wiederherstellung auBerordentlich giinstig beeinfluBt. Sehr bewahrt 
sich auch hier die Diathermie der Leber; oft lieBen wir die Warme 2 Stunden 
lang einwirken. . 

Noch wichtiger erscheint die Frage, wie man dem gonotoxischen Ikterus vor­
beugen konnte. Es wird sich empfehlen, in jedem Fall von Gonorrhoe, besonders 
bei Patienten mit Komplikationen, von vornherein eine fettarme, dafiir aber beson­
ders kohlehydratreiche Diat zu verabreichen. Bei beginnender Gelbsucht wird 
man den Harn dauernd auf Bilirubin und Urobilinogen zu priifen haben; dies gilt 
ganz besonders dann, wenn man eine Vakzinationstherapie durchfiihrt. Bei den 
geringsten Anzeichen von Leberschadigung, die sich durch die Galaktoseprobe 
oder durch Priifung des Bilirubinspiegels einfach ermitteln laBt, ware die Vak­
zinationstherapie zu unterbrechen. Halt man sich an diese VorsichtsmaBnahmen, 
so wird man schwereren Schaden vermeiden, ohne das es notig ware, die 
Vakzination aus der Gonorrhoebehandlung auszuschalten. 

Um sich ein klares Bild iiber die Pathogenese der Gelbsucht im Verlaufe der 
verschiedenen Infektionen und Intoxikationen zu bilden, solI man nicht nur die 
Leber von gelbsiichtigen Patienten untersuchen, sondern sich auch iiber den 
histologischen Aufbau der Leber bei den verschiedenen pathologischen Zustanden 
ein Urteil bilden. Tut man dies, dann sieht man hiiufig histologische Bilder, die 
an den Zustand erinnern, der uns fiir die Entstehung der Gelbsucht, z. B. 
beim Icterus catarrhalis, von Bedeutung scheint. Kurz: das Bild der so­
genannten Dissoziation ist z. B. bei der akuten Manganvergiftung, die wir 
im Tierkorper erzeugen konnen, ebenso nachweisbar wie beim Morbus Weil, 
wo es in den Anfangsstadien der Krankheit in einem AusmaBe zu sehen ist, wie 
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sonst bei keiner anderen Erkrankung. Ahnliches wie von der Manganvergiftung 
gilt auch von vielen Infekten. Obwohl der Patient in vivo - entsprechende Blut­
untersuchungen in ultimis werden meistens nicht vorgenommen - kaum die 
Zeichen einer Gelbsucht darbietet, lassen sich z. B. beim Scharlach oder der 
Diphtherie Nekrosen der Leber mit Eroffnung der Gallenkapillaren nachweisen, 
wie wir sie in Fallen von typischem parenchymatosem Ikterus sehen. Derselben 
Schwierigkeit begegnen wir auch bei der BASEDowschen Krankheit, wo sich be­
kanntlich schwerste Veranderungen im Sinne einer serosen Entziindung der 
Leber nachweisen lassen, ohne daB ein solcher Patient eine starkere Bill­
rubinamie zeigt. Jedenfalls muB man sich mit der Frage beschaftigen, warum es 
in einem Falle trotz Nekrose des Leberparenchyms und trotz Eroffnung der 
Gallenkapillaren zu einem Ikterus kommt, wahrend in einem anderen Fall mit 
den namlichen Veranderungen in der Leber die Gelbsucht entweder sehr ge­
ringgradig ist oder iiberhaupt ausbleibt. 

Das biologische Geschehen des Todes stellt sicherlich die 5chwerste Form der 
serosen Entziindung dar. Tod ist ja nichts anderes als der Ausgleich der Span­
nungen, durch die der normale Stoffwechsel in den Geweben aufrechterhalten 
wird. Das Plasma der Blutbahnen tritt aus den Kapillaren aus und ergieBt sich 
in die Gewebsliicken und zerstort dabei das Parenchym. Randelt es sich um 
einen langeren Todeskampf, um eine auf Stunden sich ausdehnende Agonie, dann 
wird das durchgetretene Plasma immer noch Zeit genug finden, auch histo­
logisch nachweisbare Veranderungen hervorzurufen, die uns als Dissoziation der 
Leberzellen imponieren. Schwierig ist somit die Entscheidung, welche Gescheh­
nisse als agonale zu betrachten und welche vor dem Todeskampf entstanden sind 
und zu krankhaften Erscheinungen AnlaB gaben, solange sich der iibrige Organis­
mus in einer sonst noch geregelten V flrfassung befindet. Die Grenzen zwischen 
Absterbevorgangen und krankhaftem Geschehen sind flieBende, daher miissen 
wir die Zeichen der serosen Entziindung, solange sie sich nur in Form einer Er­
weiterung der DrssEschen Raume darbieten, vorsichtig beurteilen. Wir benotigen 
noch ein Verfahren, um beurteilen zu konnen, welcher Vorgang unabhangig von 
der Agonie entstanden und welcher tatsachlich der Ausdruck des Nachlassens 
der Vitalitat ist. Leider hat hier die morphologische Betrachtungsweise ihre 
Grenzen; um so wichtiger erscheint uns hier die klinische Untersuchung, die uns 
das Geschehen des Plasmaiibertrittes als ein wichtiges pathologisches Agens in 
das richtige Licht stellt. 

XIII. Ikterus bei Intoxikationen. 
1m Verlaufe der verschiedensten Vergiftungen kann es zum Auftreten von 

Gelbsucht kommen; nicht als Ikterus anzusehen ist die Gelbfarbung, die unter 
der Wirkung von Pikrinsaure, Fluorescin oder Trypa/lavin auftritt. Pikrinsaure 
kann man in der Menge von 0,5-1,0 g zufiihren, ohne ernstliche Schaden zu 
verursachen; wahrend des Krieges wurde Pikrinsaure ofter verwendet, um Er­
scheinungen einer echten Gelbsucht vorzutauschen. Fluorescin (peroral gegeben 
oder intravenos injiziert) wird in der Augenheilkunde gelegentlich angewendet, 
urn geschwiirige Veranderungen im Auge besonders markant zur Darstellung zu 
bringen; solche Patienten zeigen durch mehrere Stunden eine intensiv gelbe Raut­
farbe wie Leberkranke. Trypaflavin, in Dosen injiziert, wie sie zur Bekampfung 
mancher Infekte verabfolgt werden, erzeugt meist nur eine geringere Gelbfarbung; 
immerhin kann dies zu Irrtiimern AnlaB geben, wenn man nicht weiB, daB der 
Patient Trypaflavin erhalten hat. 

Wir kennen aus der experimentellen Pathologie zwei Gifte, die in kurzer Zeit 
33* 
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eine schwere Gelbsucht hervorrufen, den Arsenwassetstoff und das Toluylendiamin; 
wenige~ intensiv wirkt Phenylhydracin; aile diese 1ntoxikationen, die man im 
Tierversuch genau studiert hat, filliren zu einer starken Hamolyse. Es kommt 
teils zu einer intravasalen Auflosung der roten Blutkorperchen, teils zu gesteigerter 
Phagocytose; an der Phagocytose beteiligen sich vor allem die KUPFFERschen 
Sternzellen und die reticuloendothelialen Elemente in Milz, Knochenmark und 
Hamolymphdriisen. Die Folge dieses Blutunterganges sind Anamie und gesteigerte 
Bilirubinbildung. Die erhOhte Bilirubinbildung allein fiihrt noch keineswegs zu 
einer ErhOhung des Bilirubinspiegels im Blute; es muB noch irgendwie der Auf­
nahmeapparat des Bilirubins Schaden gelitten haben - wahrscheinlich sind es die 
LeberparenchymzeIlen, die nicht m'ehr imstande sind, das von den KUPFFERschen 
Stemzellen (und den iibrigen reticuloendothelialen Elementen) gebildete Bilirubin 
restlos zu verarbeiten. Es hangt von der Beschaffenheit des Leberparenchyms, 
dem Reizungszustand der reticuloendothelialen Elemente und der Beschaffenheit 
des Knochenmarks ab, welches Symptom bei diesen Vergiftungen starker im 
Vordergrund steht, die Anamie, die ;V erfettung, die Gelbsucht oder die Blut­
zerstOrung; die einzelnen Tiere verhalten sich ganz verschieden. 

Wahrend man friiher ausschlieBlich auf Untersuchungen im Tierkorper an­
gewiesen war, konnten wir gelegentlich unserer! therapeutischen Versuche bei 
der Polycythamie die Wirkung des Toluylendiamins und des Phenylhydracins 
auch im menschlichen Organismus studieren; bei vorsichtigem Vorgehen erzielt 
man nur eine leicht anamisierende Wirkung. Kommt es dabei zu Gelbsucht, so 
muB man das betreffende Medikament entweder aussetzen oder die Dosis ver­
ringem. Das erste Symptom der beginnenden Hamolyse ist die Dunkelfarbung des 
Duodenalsaftes als Zeichen vermehrten Bilirubingehaltes; ·da Abbauprodukte des 
Toluylendiamins und des Phenylhydracins die Galle anscheinend ebenfalls dunkel 
farben, zumal sie durch die Galle nach auBen befordert werden, so laBt sich die Er­
hohung der Gallenfarbstoffausscheidung immer nur durch die Diazoprobe beweisen. 

Wahrend meiner Kolner Tatigkeit hatte ich beim Menschen zweimal Ge­
legenheit, schwere Vergiftungen mit Arsenwasserstoff zu sehen; es handelte sich 
um Chemiker aus benachbarten Fabriken, die sich im Laboratorium beim Aus­
stromen von A3H3 vergifteten. Schon ZWOlf Stunden' nach der Vergiftung kam es 
zu Gelbsucht, nachdem die Patienten zuvor erbrochen und iiber auBerordentliche 
Kopfschmerzen geklagt hatten; Milz und Leber waren bereits unmittelbar nach 
der 1ntoxikation groB und druckempfindlich; innerhalb von vierundzwanzig 
Stunden stiirzten die Erythrocyten unter 3 Millionen ab; der Bilirubingehalt des 
Blutes stieg auf 11 mg%; "direktes" Bilirubin war im Serum stets nachweisbar; 
der Stuhl war intensiv dunkel, enthielt kein Blut, wohl aber reichlich Urobilinogen. 
1m Ham fand sich neben reichlich Urobilinogen wenig Bilirubin; der 1kterus blaBte 
innerhalb von zwei bis drei Tagen ab; die Zahl der roten Blutkorperchen erreichte 
nach drei Wochen wieder den urspriinglichen Wert; in der Folge schwankte ihre 
Zahl zwischen 5 und 6 Millionen; bleibende Schaden lieBen sich nicht nachweisen; 
Milz- und Leberschwellung gingen vollstandig zuriick. 

Eine klinische Sonderstellung unter den Vergiftungen, die mit 1kterus einher­
gehen, beansprucht die 

1. Phosphorvergiftung. 
Dieses Krankheitsbild ist derzeit viel seltener geworden; frillier - vor Be­

ginn des jetzigen Jahrhunderts - war es keine Seltenheit, denn Phosphor wurde 
teils als Abortivum; teils zu Selbstmordzwecken verwendet. Den letzten Fall 

1 EpPINGER U. KLOSS: Ther. Mh. 1918; Berlin: J. Springer. 1920, Hepato-lienale 
Erkrankungen, S.505. 
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von Phosphorvergiftung sah ich 1911; in friiherer Zeit galt die Gelbsucht zunachst 
nur als eine zufallige Komplikation, bis HAUFF l auf die schweren Leberverande­
rungen und auf den Zusammenhang zwischen Phosphorvergiftung und Gelbsucht 
aufmerksam machte; in den akuten Fallen, die schon am 2.-3. Tag nach der 
Intoxikation zugrunde gehen, kommt es fast nie zu Gelbsucht; es dauert meist 
mehrere Tage; je friihzeitiger die Gelbsucht auf tritt, desto iibler ist die Prog­
nose; bei Fallen, die in Genesung iibergehen, setzt die Gelbsucht meist viel 
spater (8.-10. Tag) ein; Pruritus als Begleiterscheinung des Ikterus kommt 
nicht vor, zum Teil liegt dies in der Schwere des allgemeinen Krankheitsbildes 
begriindet. Zu Beginn der Gelbsucht kallIl Bradycardie bestehen; mit Fort­
schreiten der Erkrankung tritt immer mehr die Tachycardie hervor; im Ham 
findet sich aruangs ,nur Urobilinogen; selbst wenn die Gelbsucht hohere Grade 
annimmt, fehlt eine starkere Bilirubinurie; Auftreten von Galleruarbstoff im 
Ham ist als signum mali ominis zu werten; bessert sich das Befinden, so steigt 
die Urobilinurie, wahrend der Galleruarbstoff aus dem Ham verschwindet; neuere 
Untersuchungen iiber die Farbstoffausscheidung durch den Stuhl liegen nicht 
vor, die alteren Angaben betonen das Fehlen von Acholie; haufige Blutbei­
mengung kann die Stuhluntersuchung erschweren; die Leichengalle erweist sich 
in akuten Fallen meist dunkel, in chronis chen Fallen wird sie mit der Dauer der 
Vergiftung heller; analoge Angaben macht auch STADELMAN auf Grund seiner 
experimentellen Untersuchungen. Mehrmals konnte ich mich bei der Unter­
suchung von Leichengalle von der Anwesenheit jener eigentiimlichen hirschgeweih­
ahnlichen Massen iiberzeugen, die ich als Gallenkapillarthromben angesprochen 
habe; iiber Veranderungen des morphologischen Blutbildes ist wenig .bekannt; 
einmal hatte ich Gelegenheit, die osmotische Resistenz der Erythrocyten zu 
priifen (0,42-0,24); TAUSSIG2 berichtet mehrfach iiber Polyglobulie; Werte urn 
6 Millionen habe ich eberualls gesehen; zweimal wurde auf die Blutplattchen ge­
achtet, in dem einen Fall war ihre Zahl normal, im anderen vermindert; beidemal 
war der Stauungsversuch im Sinne von FRANK positiv. 

Milz und Leber sind fast immer vergro.Bert; an der Volumszunahme der Leber, 
die erfahrungsgema.B urn den dritten Krankheitstag beginnt, sind beide Lappen 
beteiligt; unter gewissen Bedingungen kann der linke Leberlappen ganz besonders 
an Umfang zunehmen; genauere Angaben finden sich in dem Buch von JAKSCH.3 

Mit Einsetzen des Ikterus treten zumeist bedrohliche Erscheinungen auf, die 
auf eine Beteiligung des Nervensystems schlie.Ben lassen, wie Miidigkeit, all­
gemeine Schwache; spater kommt es zu Erregungszustanden und starker Unruhe, 
zu der sich dann schwere Adynamie hinzugesellt; es folgt ein Stadium der 
Somnolenz, welches allmahlich in Sopor und tiefes Koma iibergeht; ante mortem 
konnen Krampfe und Konvulsionen auftreten. 

Will der Prosektor in einem zweifelhaften Falle eine Phosphorvergiftung 
sicherstellen, so mu.B er den direkten Nachweis des Phosphors erbringen; auf die 
Beschaffenheit der Leber und das Vorkommen von Blutungen ist kein unbedingter 
Verla.B; im Vordergrund steht die hochgradige Leberverfettung. Man findet 
zahlreiche gro.Be und kleine Fetttropfen, welche das Bild so beherrschen konnen, 
da.B man die einzelnen Zellen kaum mehr voneinander unterscheiden kann; in 
akuten Fallen, wo der Tod infolge der Schwere der Intoxikation erfolgt ist, kann 
das typische Leberbild fehlen; dort, wo die Vergiftung nicht sehr heftig war und 
sich das Krankheitsbild durch Wochen hinzieht, findet man Veranderungen, die 
sehr an das typische Bild einer akuten oder subakuten Leberatrophie erinnern: 

1 HAUFF: Wiirttemberger Korr.-Blatt 1860, 268. 
2 TAUSSIG: Anz. f. exper. Path. 30, 261 (1892). 
3 JAKSCH: Vergiftungen, Nothnagelsches Handbuch, Bd. I, S. 139. 1897. 
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speziell die Leber ahnelt gelegentlich so sehr der akuten Leberatrophie, daB 
manche Pathologen, z. B. PALTAUF,l geneigt waren, hinter jeder akuten Leber­
atrophie eine Phosphorvergiftung zu sehen. Jedenfalls erinnere ich mich noch 
sehr gut der Zeiten, wo im SeziersaalMeinungsverschiedenheiten herrschten, 
ob der vorliegende Fall als akute Leberatrophie oder als Phosphorvergiftung an­
zusprechen sei; oft erhoffte man eine Klarung aus der chemischen Untersuchung 
des Darminhaltes, doch lag gelegentlich die Vergiftung iiber acht Tage zuriick 
und ein negativer Phosphornachweis war nicht mehr beweisend. 

Als sehr wichtiges Symptom der Phosphorvergiftung galten die Blutungen; 
fast in allen Organen fand man Blutaustritte; von manchen Pathologen wurde 
besonders auf das Vorkommen von Ecchymosen im hinteren Mediastinum, an 
den Pleuren und am Epicard geachtet; sie sind keineswegs fiir die Phosphor­
vergiftung charakteristisch, denn man sieht sie auch bei der akuten Leberatrophie, 
wo sie als cholamisch gedeutet werden. 

In friiheren Zeiten interessierte man sich eingehend fiir das Verhalten des 
Duodenums; VmcHows Ansicht vom beriichtigten Schleimpfropf an der Papilla 
Vateri als Ursache des Ikterus glaubte man fiir die Genese der verschiedensten 
Ikterusformen, so auch fiir die Phosphorvergiftung heranziehen zu konnen; dem­
entsprechend versuchte man den Ikterus bei der Phosphorvergiftung rein mecha­
nisch zu erklaren; welchen groBen Wert man diesem Schleimpfropf beilegte, er­
hellt am besten eine Bemerkung von MUNK und LEYDEN2 : "Nach unseren Unter­
suchungen bei experimenteller Phosphorvergiftung miissen wir den Ikterus als 
eine Folge der durch Duodenitis behinderten Entleerung der Galle in den Darm 
ansehen; wir fanden bei unseren Experimenten fast aile Male Zeichen einer 
Duodenitis, die auch in einer groBen Anzahl von Vergiftungen am Menschen vor­
handen waren, ferner sahen wir die Gallenblase immer mit Galle gefiillt, einige 
Male war dieselbe abnorm ausgedehnt und strotzend mit Galle gefiillt." 

Dieser Meinung ist von pathologischer Seite oft widersprochen worden, ohne 
daB jemand den Mut hatte, dies im Schrifttum zu vertreten; man wagte es nicht, 
einem VmcHow zu widersprechen. 

Immerhin erhoben sich Zweifel an der Richtigkeit der Vorstellung einer 
mechanischen Gallenbehinderung; wenn auch nicht aile Erscheinungen mit jenen 
bei der Toluylendiaminvergiftung iibereinstimmten, so versuchte man doch eine 
gemeinsame Plattform zu finden und glaubte sie schlieBlich auch im Experiment 
gefunden zu haben. STADELMANN,3 der sich besonders fiir die Pleiochromie bzw. 
Pleiocholie der Galle als Ursache des Toluylendiaminikterus interessierte, studierte 
auch die Entstehung der Gelbsucht bei der experimentellen Phosphorvergiftung; 
ahnlich wie bei der Toluylendiaminvergiftung glaubte er auch bei der Phosphor­
vergiftung drei Stadien unterscheiden zu konnen; im ersten Stadium kommt es 
zu einer vermehrten Bilirubinausscheidung; im zweiten beginnt die Galle lichter 
zu werden und abzunehmen; das geht ungefahr parallel mit dem Auftreten des 
Ikterus; die Galle ist nur mehr triibe, schleimig, fast farblos; das dritte Stadium 
beginnt damit, daB jetzt die Galle wieder Farbstoffe fiihrt; priift man die Gallen­
farbstoffmenge, so iibersteigt sie jetzt um ein Betrachtliches das normale Durch­
schnittsquantum; "die groBe A.hnlichkeit der Erscheinungen" - so schlieBt 
STADELMANN - "macht es wahrscheinlich, daJ3 auch die Ursachen fiir beida 
Intoxikationen dieselben sind". 

W enn ich nun meine eigenen Erfahrungen in dieser Frage heranziehe, so kann 

1 PALTAUF: Verhandl. dtsch. path. Ges. V, 91 (1902). 
2 MUNK U. LEYDEN: Phoaphorvergiftung. Berlin. 1865. 
3 STADELMANN: Icterus, S. 176. Berlin. 1891. 
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ich folgendes sagen. In meiner zweiten Mitteilung! uber die Entstehung des 
Ikterus habe ich mich auf Grund histologischer Untersuchungen fur die Bedeutung 
der Pleiochromie als ursachliches Moment bei der Entstehung des Ikterus bei der 
Phosphorvergiftung eingesetzt; vielfach geschah dies in Anlehnung an die Be· 
funde von STADELMANN; maBgebend war mir der Nachweis der sogenannten 
Gallenkapillarthromben, hinter denen sich die Gallenkapillaren erweitert und ein. 
gerissen zeigen. GleichmaBig sind diese Veranderungen allerdings nicht, denn sie 
hangen weitgehend von dem Stadium der Vergiftung ab; Gallenthromben sah 
ich entweder in ganz frischen Fallen, in denen sich der Ikterus erst in den Anfangs. 
stadien befand, oder in Leberpartien, die man als Regenerate ansprechen konnte; 
wenn es einmal zu einer weitgehenden Zerstorung des Le bergefuges gekommen ist, 
so daB von einer typischen Anordnung der Leberzellen nicht mehr gesprochen 
werden kann, dann fallt es schwer, uberhaupt noch Gallenkapillaren zu er· 
kennen; da die meisten Phosphorvergiftungen in diesem Stadium zugrunde 
gehen, so gehoren Bilder, wie ich sie in meiner zweiten Mitteilung beschrie· 
ben habe, zu den Seltenheiten. Neben den Gallenthromben findet man in 
den halbwegs noch erhaltenen Partien das typische Bild einer Dissoziation; ein 
Teil des Ikterus ware somit auf Verstopfung der Gallenkapillaren durch Thromben. 
massen zu beziehen, der andere auf Dissoziation der Leberzellen und das da­
durch bedingte EinreiBen der Gallenkapillaren; am wenigsten betroffen scheinen 
die KupFFER-Zellen zu sein; dadurch erinnert uns das Bild weitgehend an ge­
legentliche Veranderungen wie wir sie von der typischen akuten Leberatrophie 
her kennen; in dem Sinne muBte man sich auch die Frage vorlegen, ob nicht 
auch hier der Ikterus zum Teil auf das MiBverhaltnis zwischen Weiterarbeiten 
der KUPFFERSchen Sternzellen und der Insuffizienz der eigentlichen Leber· 
parenchymzellen zuruckzufuhren ist; das von den KUPFFERschen Sternzellen 
gebildete Bilirubin verliert seine Beziehungen zu den sekretorischen Elementen, 
wodurch der Gallenfarbstoff nicht durch die Gallenwege ausgeschieden wird, 
sondern zuruck in die allgemeine Zirkulation gelangt. Jedenfalls ist es nicht 
m6glich, den Ikterus, wie er im Verlaufe der Phosphorvergiftung zur Beob­
achtung kommt, einheitlich zu erklaren - eine Tatsache, die mehr oder weniger 
fur aIle nicht mechanisch bedingten Ikterusformen gilt. 

2. Pilzvergiftung. 

1m Verlaufe vieler Pilzvergiftungen kann es neben schweren Magendarm. 
erscheinungen auch zu Gelbsucht kommen; meist ist die Vergiftung auf den 
GenuB von Avella esculenta oder Amanita phalloides zuruckzufiihren. Seltener 
handelt es sich urn Taublinge (Russula); manchmal ist es schwer, mit Bestimmt­
heit zu sagen, ob die Ursache der Vergiftung durch eine oder mehrere Pilzarten 
verursacht wurde. 

Es k6nnen anscheinend auch ungiftige Pilze leicht giftig werden, da sie sich 
infolge ihres hohen Wasser- und EiweiBgehaltes beim Aufbewahren im rohen 
oder gekochtenZustande sehr leicht durch Bakterienwirkung zersetzen; mancher 
choleraartige Zustand (Paratyphusinfektion) findet schlieBlich eine solche Er­
klarung. 

Je nach dem Ausgang in Genesung oder Tod bieten die FaIle ein verschiedenes, 
untereinander aber wenig variierendes Krankheitsbild; bei den Fallen mit 
gunstigem Ausgang scheinen sich die Organveranderungen nach Ablauf der 
gastrointestinalen Erscheinungen wieder zuruckzubilden; bei den letal endigen­
den findet man die Zeichen schwerer Parenchymveranderungen. 

1 EpPIKGER: Zieglers Beitr.33, 123 (1903). 
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3-10 Stunden nach GenuB der Pilze kommt es zu starken Ubelkeiten, 
verbunden mit Erbrechen und diffusen kolikartigen Bauchschmerzen; durch 
das Erbrechen wird gelegentlich noch ein Teil der genossenen Pilze entleert. 
Ziemlich gleichzeitig setzen profuse Diarrhoen ein. 

Gar nicht so selten kommt es zu "Wadenkrampfen", ahnlich wie man sie bei 
Cholera sehen kann; Blasse, Schwindelgefiihl, erhohte Pulsfrequenz sind als Aus­
druck eines Kollapses zu deuten, der am besten an dem Leerlaufen der peripheren 
Venen und der Erniedrigung des Blutdruckes (80-90 mm Hg) zu erkennen ist. 
Die Korpertemperatur ist zunachst niedrig (unter 36° C), erst im weiteren Verlaufe 
kann sich Fieber einsteIlen; die Zunge ist weiBlich belegt, das Abdomen eher 
eingezogen, diffus druckempfindlich. Die Darme erscheinen bei der Palpation 
kontrahiert. Zunachst sind die Leber und Milz nicht vergroBert. Mit Nachlassen 
der Diarrhoen werden die Leber und Milz groBer; der Ham enthalt meist reichlich 
EiweiB, im Sediment finden sich zahlreiche hyaline und granulierte Zylinder, 
neben reichlich verfetteten Nierenepithelien und vereinzelten Erythrocyten. Die 
Zahl der Erythrocyten im Blute ist im Anfangsstadium fast immer auffallend ver­
mehrt (bis 7 Millionen). Sehr hoch ist gewohnlich auch der Hamoglobinwert und 
der Farbeindex, was nur zum geringen Teil auf Wasserverlust zu beziehen ist. 
JAGlC,l dem wir eine genaue Beschreibung des Blutbildes bei der Pilzvergiftung 
verdanken, betont das Fehlen von N ormoblasten, basophil punktierter Erythro­
cyten und Polychromasie. Beziiglich der Leukocyten kann folgende Regel gelten: 
Hyperleukocytose gilt im allgemeinen als giinstiges, Leukopenie als ungiinstiges 
Zeichen. Ante mortem kommt es zu einem Leukocytensturz; dort, wo der Tod 
im Kollaps erfolgt, ist hochgradige Leukopenie zu sehen; auch Lymphopenie gilt 
als ein ungiinstiges Symptom. Ausgesprochene Nervensymptome fehlen meist. 

Die Sektionen der im akuten Stadium verstorbenen FaIle ergeben ziemlich 
iibereinstimmende Befunde; im Vordergrund steht die akute, zu Hamorrhagien 
neigende Gastroenteritis, maBige Degeneration der Korpermuskulatur mit 
kleinsten Blutungen; Hyperamie und Odem der Leber und Niere; das Gehirn ist 
blaB und stark odematos, dagegen besteht starke Hyperamie der Hirnhaute. 

Erholen sich die Patienten von den akuten Vergiftungserscheinungen, so 
treten die Symptome seitens des Magens und Darmes wesentlich in den Hinter­
grund; trotz einer gewissen Besserung halt die Inappetenz und das Schwache­
gefiihl an, ebenso die Hypotonie. Allmahlich entwickelt sich - also etwa am 
5.-7. Tage nach der Vergiftung- ein Krankheitsbild, in dem jetzt der Ikterus 
unddie Leberveranderung im Vordergrund stehen; die Lebergegend wird deut­
lich druckempfindIich. Die Schmerzhaftigkeit kann von Stunde zu Stunde 
zunehmen, was oft Beruhigungsmittel notig macht; zunachst erscheinen Leber 
und Milz nur perkutorisch vergroBert, langsam ist die Leber aber auch als 
weicher, stumpfrandiger Tumor der Palpation zuganglich. GIeichzeitig tritt 
Ikterus auf; im Ham findet sich neben reichlich Urobilinogen zunachst wenig 
Bilirubin; je langer der ProzeB anhalt, desto starker wird die Bilirubinausschei­
dung; der Bilirubingehalt im Serum ist betrachtlich erhoht; er schwankt zwischen 
5-10 mg%; das Serum gibt die direkte Reaktion. Parallel mit dem Krafte­
verfall, der psychischen Unruhe und der zunehmenden Benommenheit sinkt der 
Blutdruck; der Tod erfolgt im Koma; oft kommt es in ultimis zu einer ha­
morrhagischen Diathese; dabei stiirzen die Erythrocytenwerte ab und schwere 
Anamie tritt hinzu. Zu einer Verkleinerung der Leber kommt es in den letzten 
Tagen vor dem Tode nicht; der Tod tritt meist am 10.-12. Tag nach der 
Vergiftung ein. Genaue Leberfunktionspriifungen stoBen wegen des allgemeinen 

1 JAGIC u. LIPINER: Wien. klin. Wschr.1918, Nr. 38. 
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Befindens auf Schwierigkeiten. Der Obduktionsbefund erinnert auBerordentlich 
an die Phosphorintoxikation, denn schwere Parenchymschadigungen im Sinne 
einer hochgradigen Verfettung beherrschen das Krankheitsbild; es sind nicht nur die 
Leber und Niere, die uns an die Phosphorvergiftung erinnern, sondern auch die 
vielen Blutungen und Ecchymosen; dazu kommt noch eine schwere Myocard­
degeneration; fiihrt die Intoxikation zum Tode, so sind die Veranderungen 
im Bereiche des Magendarmkanals bereits im Riickgang begriffen; dasselbe 
gilt von den Gehirnveranderungen, die ftir das akute Stadium charakteristisch 
sind. 

Unter giinstigen Bedingungen konnen sich die Patienten auch von diesem 
zweiten Stadium der Pilzvergiftung erholen; es entwickelt sich langsam ein uns 
klinisch auBerordentlich an einen Icterus catarrhalis erinnerndes Krankheitsbild; 
eine gewisse Latenz dieses Zustandes kann tage- und wochenlang anhalten, lang­
sam klingen aber die Erscheinungen ab und es erfolgt vollige Heilung; in diesem 
Stadium durchgefiihrte Leberfunktionspriifungen lassen meist eine schwere 
parenchymatose Schadigung erkennen, die oft auch nach Abklingen der Gelb­
sucht noch durch viele Wochen zu beobachten ist; unter seltenen Bedingungen 
kann es auch jetzt noch zu einer akuten Verschlimmerung kommen, die sich durch 
cholamische Erscheinungen kundgibt; der anatomische Befund zeigt in solchen, 
mehr chronis chen Fallen das Bild einer subakuten Atrophie. In zwei Fallen be­
obachtete ich dieallmahliche Entwicklung einer eirrhose; nach einem Jahr setzte 
in dem einen Fall auch Ascites ein; schlieBlich starb dieses 16 Jahre alte Madchen 
an den Folgen einer Oesophagusblutung; die Sektion bot das Bild einer kleinen 
atrophischen, nicht ikterischen Lebercirrhose. 

Das histologische Bild einer Pilzvergiftung im ersten Stadium erinnert auBer­
ordentlich an den Zustand, den wirl als Nahrungsmittelvergiftung beschrieben 
haben; im Vordergrund steht die schwere serose Entziindung, die sich fast in 
allen Organen feststellen laBt; besonders ausgesprochen erscheinen die Gehirn­
veranderungen; um jedes GefaBchen und jede groBere Kapillare liegt ein Mantel 
odematoser Fliissigkeit, in der sich bei entsprechender Fixation und Farbung 
EiweiB nachweisen laBt; die schwersten Veranderungen einer serosen Entziindung 
weisen Leber und Niere auf; in nicht wenigen Fallen kommt es auch zu einem 
l)dem der Gallenblase. 

Abgesehen von den Erweiterungen der DIssEschen Raume und den Ver­
dickungen der Kapillarwandungen, liWt die histologische Untersuchung reichlich 
Thrombenmassen in den Gallenkapillaren erkennen; dies ist schon im Hama­
toxylinschnitt zu sehen; noch deutlicher tritt dies zutage, wenn man sich 
meiner Methode zur Darstellung der Gallenkapillaren bedient; an zahlreichen 
Stellen finden sich hinter den Thrombenmassen erweiterte Gallenkapillaren, die 
in breiter Kommunikation mit den erweiterten DIssEschen Raumen stehen; zu­
folge Dissoziation der Leberzellen tritt Galle in die DISsEschen Raume tiber und 
gelangt von hier aus in die allgemeine Zirkulation; der Ikterus entwickelt sich 
ahnlich wie beim' Icterus catarrhalis. Als Ursache der Gelbsucht mochte ich 
somit zwei Momente in Betracht ziehen - den gesteigerten Blutzerfall, der zu 
den Thrombenmassen AnlaB gibt, und die durch die serose Entziindung bedingte 
Zelldissoziation. 

Schreitet der zerst6rende LeberprozeB weiter fort und gewinnt die Fettinfil­
tration die Oberhand, so ist das Leberparenchym kaum mehr zu erkennen; je 
starker sich die Fettmetamorphose auswirkt, desto mehr leidet das Parenchym 
und um so schwieriger wird es, die Gallenkapillaren infolge des Zellzerfalles 

1 EpPINGER, KAUNITZ U. POPPER: Die ser6se Entziindung. Wien: Julius Springer. 1935. 
- EpPINGER, F ALTITSCHEK, KAUNITZ U. POPPER: Klin. Wschr.1934, 11,1105, 1137. 
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zu erkennen; in diesem Stadium erscheint es ausgeschlossen, sich noch ein Urteil 
iiber die Pathogenese des Ikterus zu bilden. 

Obwohl von mancher Seite das Fehlen von Hamolyse bei der Pilzvergiftung 
immer wieder betont wird, scheint das Vorkommen der Gallenkapillarthromben­
massen doch sehr dafiir zu sprechen; bei exakter Untersuchung laBt sich im Anfang 
der Vergiftung fast immer etwas freies Hamoglobin nachweisen; Hamoglobinurie 
habe ich nie gesehen. 

Prognostisch laBt sich im Beginn der Vergiftung nur schwer etwas Sicheres 
sagen; im ersten Stadium hat man therapeutisch vor allem auf den Kollaps zu 
achten; ich gebe groBe Dosen Strychnin und dane ben ein energisches Abfiihrmittel, 
um vielleicht noch vorhandene Gifte rasch aus dem Darm zu entfernen; am 
zweckdienlichsten erweisen sich das Magnesiumsulfat und das Calomel; zur Stillung 
der Diarrhoen, die aber erst nach entsprechend reichlicher Entleerung erfolgen 
solI, bewabrt sich neben Tierkohle und Dermatol vor allem die Apfeldiat; man 
verabfolgt ausschlieBlich roh geschabte Apfel, welche in der Menge von ca. 500 g 
iiber den Tag verteilt werden; an Stellederroh geschabtenApfelkann man auch 
aus solchen hergestellte Dauerpraparate, z. B. Aplona, verwenden; die Wirkungs­
weise dieser Diatform ist bisher nur zum Teil geklart. Eine voriibergehende 
Besserung im subjektiven Befinden sowie das Fehlen von objektiven Zeichen 
zu Beginn des zweiten Stadiums diirfen nicht voreilig in giinstigem Sinne ge­
deutet werden; das Auftreten von Leberschmerzen neben objektiv nachweisbaren 
Veranderungen an der Leber, vor allem Ikterus, sind ungiinstig zu werten; als 
beste Behandlungsmethode empfiehlt sich noch immer die Kombination von 
Insulin mit Traubenzucker, den man am besten intravenos in Form von Osmon 
injiziert; auf diese Weise lassen sich selbst schwere Leberschadigungen wieder 
riickgangig machen; bei Blutungen scheint die Verabreichung von Cebion giinstig 
zu wirken. 

3. Die Chloroformvergiftung. 
Auch diese Form der Leberschadigung ist nur mehr selten zu beobachten, 

nachdem die Chloroformnarkose in der modernen Chirurgie kaum mehr An­
wendung findet; immerhin bedienen sich manche altere Operateure noch immer der­
selben, denn sonst ware es kaum zu verstehen, daB z. B. FELLINGER und POPPER l 

im Jahre 1932 iiber das Verhalten des Blutbilirubins bei 53 Chloroform­
narkosen berichten konnten. Untersucht man systematisch nach jeder langer 
wahrenden Chloroformnarkose die Farbe der Skleren, so beobachtet man gar nicht 
so selten eine geringe Gelbsucht; ist sonst der postoperative Verlauf nicht ganz 
einwandfrei, so konnte man zunachst veranlaBt sein, hier an einen septischen 
Ikterus zu denken. DaB hier eine leichte Leberschadigung vorliegen muB, be­
weist nicht nur die im AnschluB an die Operation einsetzende Urobilinurie, 
sondern vor allem auch die Zunahme des Bilirubingehaltes im Serum; diese er­
reicht am zweiten Tag nach der Operation ihr Maximum; die Werte schwanken 
zwischen 0,9-'2,9 mg%; das Maximum halt dann meist zwei bis drei Tage an und 
sinkt innerhalb einer W oche wieder zur Norm ab ; Beziehungen zum Grundleiden er­
geben sich nicht, so daB ausschlieBlich die Chloroformwirkung als Ursache anzu­
fiihren ist. 

Aus unbekannten Griinden kann der anfangs nur leichte Ikterus gelegent­
lich hohe Grade erreichen und sich allmahlich in einen Zustand verwandeln, 
der uns auBerordentlich an die akute Leberatrophie erinnert; auch dieses schwere 
Krankheitsbild kann restlos zuriickgehen. Allerdings gebOrt dieser giinstige 
Ausgang leider zu den groBen Seltenheiten. Bei der Obduktion findet man ahn-

1 FELLINGER u. POPPER: Arch. klin. Chir. 172, 575 (1932). 
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liche Verhiiltnisse wie bei der akuten Leberatrophie oder bei der Phosphorver­
giftung. Enden diese FaIle nach kurzer Krankheitsdauer letal, so zeigen sich 
in den Parenchymorganen nur <Jdem und trube Schwellung; manchmal handelt 
es sich dabei um ganz gesunde, kraftige Patienten, die wegen belangloser Leiden 
operiert wurden. 

DaB das Chloroform ein Lebergift ist, war den Experimentatoren schon 
lange bekannt; so konnte MUSKENS1 bei mit Chloroform narkotisierten Tieren 
zeigen, daB z. B. von 25 Tieren acht innerhalb der nachsten 24-120 Stunden zu­
grunde gingen; es zeigten sich schwere Degenerationserscheinungen der Leber; 
damit fand eine alte Beobachtung von FRANKEL2 ihre Bestatigung, der immer 
schon das Chloroform als ein schweres Protoplasmagift der Leber bezeichnete. 

Ich hatte mehrmals Gelegenheit, Falle mit Chloroformvergiftung auch ana­
tomisch zu untersuchen; ein Patient, der wegen eirier Daumenplastik durch P/2 
Stunden in schwerer Chloroformnarkose lag, ging unter den Erscheinungen einer 
Cholamie zugrunde, bei der Sektion zeigte sich eine subakute Leberatrophie. 

Meine histologischen Erfahrungen auf diesem Gebiete mochte ich folgender­
maBen zusammenfassen: N ach langwahrender Chloroformnarkose finden sich, so­
weit zufallige Komplikationen (akute Verblutung, akuter Rerztod) nicht in Be­
tracht kommen, im Zentrum des Leberacinus Nekrosen, in deren Bereich sich 
auffallenderweise zahlreiche Blutkorperchen angesammelt fanden; die Gallen­
kapillaren sind im Bereiche der nekrotischen Partien nicht zu sehen; in den Dber­
gangspartien finden sich isolierte Zelltrummer, die jede Fiihlung mit der Nachbar­
schaft verloren haben. Die Gallenkapillaren erscheinen aufgerissen, wodurch breite 
Kommunikationen zwischen den Gallenwegen und den erweiterten DIssEschen 
Raumen entstehen; ist der ProzeB besonders weit vorgeschritten, so werden von 
den Nekrosen nicht allein die zentralen Partien, sondern auch die peripheren be­
troffen. Erinnert man sich an die Bilder, die wir im Kapitel uber den Icterus 
catarrhalis wiedergegeben haben, so ergeben sich weitgehende Analogien, nur mit 
dem Unterschied, daB dort die Veranderungen vorwiegend in der Peripherie des 
Acinus zu sehen waren, hier dagegen mehr im Zentrum. Der obenerwahnte Fall, 
der klinisch das Bild einer schweren Cholamie darbot, zeigte anatomisch die 
Charakteristika einer geiben Leberatrophie; die Gallenkapillaren waren nur an 
wenigen Stellen intakt; dort, wo sie noch deutlich zu erkennen waren - z. B. 
in Regeneraten -, waren sie erweitert und eingerissen, kurz, es bestanden Ver­
anderungen, die ich unter dem Begriff der Dissoziation des Leberparenchyms 
beschrieben habe; unter diesen Umstanden muB man sich eigentlich wundern, 
warum es nach Chioroformnarkosen nicht ofter zu schweren Schadigungen 
kommt. Offenbar kommt hier dem Organismus die enorme Regenerationsfahig­
keit der Leber zu Rilfe, die es aHein ermoglicht, daB solche schwere Schiiden 
wieder vollkommen ausheilen. Anders diirften die Dinge liegen, wenn der Chioro­
formschaden eine ohnehin schon kranke Leber trifft oder der Korper aus irgend­
einem Grunde eine geringe Widerstandsfahigkeit besitzt. Daraus ware die 
praktische Konsequenz abzuleiten, daB leberkranke oder gar ikterische Patienten 
unter keinerlei Umstanden mit Chloroform narkotisiert werden diirfen. 1m 
Jahre 1906 sprach sich bereits RILDEBRANDTo gegen die Chloroformnarkose bei 
Leberkranken aus. Sein Ausspruch: bei nachgewiesener Schadigung der Leber 
ist die Anwendung von Chloroform ein Kunstfehler, hat zum Gluck nur mehr 
ein historisches Interesse, da ja tatsachlich die Chioroformnarkose kaum mehr 
Anwendung findet. Ahnlich wie Chloroform wirkt Tetrachlorkohlen8toff; nach 

1 MUSKENS: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir.22, 568 (1911). 
2 FRANKEL: Virchows Arch. 127, 381 (1892). 
3 HILDEBRANDT: Z. klin. Med. 59, 2-4 (1906). 
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experimenteller Darreichung kommt es zu schwerer Fettleber, ahnlich wie bei 
der Phosphorvergiftung. 

FELLINGER und POPPER haben auch den EinfluB der Athernarkose auf den 
Bilirubinspiegel im Blute studiert; auch hier kam es gar nicht so selten als Aus­
druck der Leberschadigung zu einer Steigerung: in 41 % sahen sie eine Erhohung, 
die zwischen 0,7 und 1,8 mg% schwankte. Der postoperative Zustand ist eine 
schwere Schiidigung, an der sowohl die Narkose als auch der operative Eingriff 
selbst schuld sind; immer lassen sich die Zeichen einer serosen Entziindung 
nachweisen. 

Auch experimentelle Untersuchungen iiber das Verhalten der GefaBe bei N arkose 
belehren uns iiber die Durchlassigkeitssteigerung. KAUNITZ und SOHoBim l sahen 
bei vital-mikroskopischer Beobachtung ein rasches Ubertreten von Farbstoffen 
in die Gewebe, wenn die Tiere narkotisiert wurden; auch die elektrostatischen 
Potentiale im Gewebe werden deutlich vermindert. Damit stehen auch Unter­
suchungen am STARLINGschen Herz-Lungenpraparat oder am Lymphfisteltiere 
in guter Ubereinstimmung; jedes Narkotikum erhoht die Durchlassigkeit der 
Kapillaren und damit auch die Gewebsfunktion; darnach ist die Chloroform. 
schadigung der Leber ebenso auf eine Kapillarlasion zu beziehen wie die schweren 
Leberschiidigungen bei der Pilzvergiftung oder der Phosphorintoxikation. 

4. Die Atophanvergiftung. 

Zunachst galt das Atophan, dem man eine spezifische Wirkung auf die Gicht 
und auch auf die Gallensekretion zuschrieb, als vollig ungiftig; heute fiirchten wir 
die schwere Leberschadigung selbst nach therapeutischen Atophandosen. REIOHLE2 

sammelte bis zum Jahre 1929 47 einschlagige Vergiftungsfalle, von denen zehn 
todlich endeten~ Besonders nach langer dauernder Verwendung des Mittels kann 
es zu schweren Schaden kommen; zuerst bestehen allgemeines Krankheitsge­
fUbI, Magenschmerzen und LebervergroBerung. Ein Friihsymptom der kommen­
den Leberschiidigung ist Urobilinogenurie; je starker diese ist, desto eher muB 
man das Auftreten einer Gelbsucht gewartigen. Nach Aussetzen des Praparates 
konnen die initialen Erscheinungen wieder vollkommen schwinden; nimmt aber 
die Gelbsucht zu, so treten oft rasch die Symptome in Erscheinung, die uns 
an die akute Leberatrophie mahnen. Berichte iiber autoptisch sichergestellte 
FaIle von akuter oder subakuter Leberatrophie bei vorher lebergesunden Per­
sonen nach Atophanverabreichung liegen in Menge vor; der schadigende EinfluB 
des Atophans auf das Leberparenchym wurde auch im Tierexperiment er­
kannt (BIBERFELD,3 BARBOUR und FISK'). 

lch brauche wohl nicht zu betonen, daB es noch andere, auch beim 
Menschen vorkommende lntoxikationen gibt, die mit Gelbsucht einhergElhen; so 
sei z. B. der Ikterus nach Schlangenbip, dann die Gelbsucht nach der Zufuhr 
allzu groper Lactophenindosen erwahnt; weiter gehOren hierher die Falle von 
Schwarzwa8serfieber mit Ikterus, die nach Chiningebrauch auftreten; ebenso der 
geringgradige Ikterus, den man manchmal bei Bleivergiftungen sieht; ich gehe 
darauf nicht weiter ein, weil anatomische Untersuchungen kaum vorliegen. 

1 KAUNITZ u. SCHOBER: Z. klin. Med. 131, p. 219. 1937. 
2 REICHLE: Anz. into Med.49, 215 (1932). 
3 BIBERFELD: Z. exper. Path. u. Ther. 13, 301 (1913). 
4 BARBOUR U. FISK: J. of Pharmacol. 48, 341 (1933). 
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XIV. Ikterus bei Inanitionszustanden. 
Es werden Beobachtungen mitgeteilt, nach denen z. B. nach 8peiserohren­

verschluB leichte Formen von Ikterus auftreten sollen; dabei solI es sogar bis 
zu leichter Gelbfarbung der Haut kommen. Nur selten gelingt es, Gallen­
farbstoff im Ham nachzuweisen, dagegen nimmt angeblich der Bilirubin­
gehalt im Blute zu. Diese Befunde sind interessant und deshalb wichtig, weil 
Ahnliches sieh beim Hund beobachten laBt; laBt man Hunde hungem, 
so ist oft im Ham Bilirubin nachzuweisen. Man glaubte friiher das Auftreten 
eines solchen Ikterus auf die peristaltische Ruhe der Gallenwege im Hunger be­
ziehen zu konnen, auch an Beziehungen zu einer Druckabnahme im Pfortader­
kreislauf dachte man. Klar sehen wir in dieser Frage um so weniger, als das Serum 
des Hundes im Hunger laut einer Angabe von HYMANS v. D. BERGH keine 
Bilirubinsteigerung erkennen laBt. 

XV. Der Icterus neonatorum. 
Obwohl ich iiber diese Krankheit keine klinische Erfahrung besitze, will ich 

sie hier doch besprechen, weil ich mich pathologisch-anatomisch mit dieser 
Frage beschaftigt habe und das ganze Gebiet der Gelbsucht hier zur 8prache 
kommen soU. 

8ehr viele Neugeborene zeigen wahrend der ersten Lebenstage eine leicht 
ikterische Verfarbung der Haut, die zumeist am 2.-3. Tag ihren Hohepunkt 
erreicht; tritt der Ikterus zu dieser Zeit nicht in Erscheinung, so bleibt er 
auch in der Folge aus. Die Intensitat ist sehr verschieden; manchmal kommt 
es zu einer deutlichen, gleichmaBigen Verfarbung der Haut, ein andermal 
ist die Gelbsucht eben nur angedeutet. Gleich der Intensitat ist auch die Dauer 
der Gelbsucht verschieden; in typischen Fallen ist der Ikterus langstens nach 
zwei Wochen restlos verschwunden. Halt die Gelbsucht des Neugeborenen 
langer als eine Woche an, so kann es sich trotzdem noch immer um einen Icterus 
benignus handeln; da man dies Mufiger bei friihgeborenen Kindem sieht, so liegt 
es nahe,' als Ursache dafiir eine Unterentwicklung der Leber verantwortlich 
zu machen; selbstverstandlich kann sich gelegentlich hinter einem sol chen langer 
dauemden "Icterus neonatorum" auch ein schweres Grundleiden verbergen. 

Der Icterus neonatorum, der bis zu einem gewissen Grade einem physio­
logischen Zustand entspricht, ist ein acholurischer Ikterus, d. h. die Stiihle sind 
nicht entfarbt und die Farbe des Hams weicht nicht wesentlich von der eines 
normalen Kindes abo Wendet man allerdings sehr empfindliche Gallenfarbstoff­
proben an oder stellt einen Chloroformauszug aus dem Ham her, so findet man 
deutliche Spuren von Gallenfarbstoff. Stellt man die Bilirubinprobe im filtrierten 
oder zentrifugierten Ham an, so laBt sich jetzt kein Bilirubin mehr nachweisen; 
die geringe Bilirubinmenge, die sich im Ham findet, scheidet sich in Form von 
Kristallen und Schollen ab, die sich im Hamwasser schlecht lOsen; in dieser 
schlechten Loslichkeit ist wohl der Grund zu suchen, warum uns der Ham eines 
Neugeborenen trotz physiologischer Gelbsucht nicht ikterisch erscheint; moglicher­
weise ist die eigentliche Ursache der Schwerloslichkeit des Bilirubins in einem 
Mangel an Alkalien (KNOPFELMACHER1) zu suchen; vielleicht ist darauf auch die 
Inkrustation der Nierenpapillen mit Bilirubinkristallen zuriickzufiihren, wie man 
sie bei der Sektion findet. 

Mit der Pathogenese des Icterus neonatorum haben sich sowohl Kliniker als 

1 KNOPFELMACHER: Jb. Kinderheilk. 47, 447 (1898). 
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auch Morphologen beschaftigt; eine der altesten Anschauungen stammt von 
QUINCKE.1 Er geht von der bekannten Tatsache aus, daB die Leber die 
Eigenschaft besitzt, Gallenfarbstoffe, die im Blute kreisen, vornehmlich 
gegen die Gallenwege auszuscheiden. Beim Neugeborenen solI nun aus dem 
Mekonium, das manchmal sehr reichlich vorhanden ist, Gallenfarbstoff resor­
biert werden; da nun in den ersten Lebenstagen des Kindes der Ductus 
venosus Arantii noch offen ist, so kann vielleicht iiber diese Kommunikation 
ein Teil des Bilirubins in die allgemeine Zirkulation gelangen und so die Gelb­
farbung der Organe bedingen. Gegen diese verhaltnismaBig einfache Erklarung 
lassen sich wichtige Einwande erheben, z. B. werden Kinder, die intra partum 
Mekonium abstoBen, dennoch ikterisch. Weiter hat KNOPFELMACHER beobachten 
konnen, daB Kinder auch dann noch starker ikterisch werden, wenn man das 
ganze Mekonium durch Klysmen aus dem Darm entleert oder durch hohe Ein­
gieBungen mit sauer reagierender Fliissigkeit die Resorption des im Mekonium 
aufgestapelten Bilirubins verhindert. 

Der Anatom HASSE 2 beschuldigte mechanische Momente; meiner Ansicht 
nach kommt eine solche Moglichkeit schon deswegen nicht in Betracht, weil 
bekanntlich der Icterus neonatorum niema.Is die Zeichen eines mechanischen 
Ikterus darbietet; der gestaute SPIEGELSche Leberlappen solI einen Druck auf 
die Gallengange ausiiben; gegen die mechanische Natur der Gelbsucht der Neu­
geborenen spricht auch der histologische Befund; ICH3 habe mehrere FaIle mit 
meiner Gallenkapillarfarbungsmethode untersucht und niemals Einrisse oder 
Erweiterungen der Gallenkapillaren gesehen; ABRAMOW' sowie KNOPFELMACHER 
haben meine Untersuchungen iiberpriift und sind derselben Meinung. 

Bemerkenswert sind die Vorstellungen von CZERNY -KELLER;5 da in manchen 
Findelanstalten zu bestimmten Zeiten ein gehauftes Auftreten von Icterus 
neonatorum zu beobachten ist, sprechen sie von Icterus-neonatorum-EpideInien. 
CZERNY denkt an eine vom Darm ausgehende Infektion, die die Leber eines 
lebensschwachen Kindes besonders leicht schadigt. 

Eine wesentliche Klarung erfuhr der bis dahin unklare Fragenkomplex durch 
die Untersuchungen von YLPp{j6 und A. HIRSCH,7 die sich mit Bestimmungen 
der Gallenfarbstoffmengen in Blut, Darminhalt und Harn von Neugeborenen 
und Foeten befaBten; beim Foetus ist die Gallenfarbstoffsekretion bis zum letzten 
Foetalmonat sehr gering; in dem Moment aber, wo das Kind zu atmen beginnt, 
setzt eine sehr bedeutende Bilirubinproduktion ein, die nach der Geburt noch 
weiter fortbesteht. Der Hohepunkt ist etwa am sechsten Tag erreicht. Ein Unter­
schied in der Gallenfarbstoffproduktion zwischen ikterischen und nichtikterischen 
Neugeborenen ist nicht zu bemerken. Auch der Gallenfarbstoffgehalt des Blutes 
zeigt beim Foetus wie beim Neugeborenen eine der Gallenfarbstoffproduktion ent­
sprechende Vermehrung. Die Blutwerte sind hoher als die des Erwachsenen ; Kinder, 
die spater ikterisch werden, zeigen im allgemeinen die hochsten Werte. Nach der 
Geburt steigt der Gallenfarbstoff noch 3-10 Tage lang an. Der Bilirubinwert des 
Blutes und die Intensitat des Hautikterus zeigen ein ganz gleiches Verhalten. 
Beim neugeborenen Saugetier besteht ebenfalls eine Hyperbilirubinamie, doch 
kommt es bei diesem nur in sehr seltenen Fallen zu einem so starken Ansteigen 
des Bilirubinspiegels. Da eine Hyperbilirubinamie aIle Neugeborenen, sowohl 

1 QUINCKE: Anz. f. exper. Path. 19, 33 (1883). 
2 HASSE: Jb. Kinderheilk.69, 625 (1909). 
3 EpPINGER: Zieglers Beitr. 33, 230 (1903). 
4 ABRAMOW: Virchows Arch. 181, 201 (1904). 
5 CZERNY-KELLER: Leipzig-Wien. 1901-1912. 
~ YLPPO: Z. Kinderheilk.9, 208 (1913). 7 HIRSCH: Z.Kinderheilk. 9, 196 (1913). 
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beim Menschen als auch beim Saugetier, aufweisen und der Ikterus nur als 
sichtbarer Ausdruck eines besonders hohen Grades dieser Hyperbilirubinamie 
anzusehen ist, tritt die Frage nach der Entstehung der Gelbfarbung der Gewebe 
hinter die viel bedeutsamere Frage weit zuruck, was die Ursache der Hyperbili­
rubinamie ist, die unmittelbar erst nach der Geburt einsetzt. Hyperbilirubinamie 
bei gesteigerter Gallenfarbstoffausscheidung findet sich auch bei erhOhtem 
Blutzerfall; auch diese Moglichkeit wurde erwogen. ZahlenmaBig wurde dies 
zuerst von YLPPO bewiesen. Ein Neugeborener scheidet in den ersten zwolf 
Lebenstagen durchschnittlich 120-160 mg Gallenfarbstoff aus, wahrend ein ca. 
acht Wochen altes Kind nur 107 mg, und ein 23/ 4 monatiges Kind in zwolf 

. Tagen nur III mg abgibt. Da als einzige Quelle des Bilirubins nur Hamoglobin 
in Frage kommt, so muB es sich beim Neugeborenen innerhalb der ersten zwolf 
Lebenstage um einen erhOhten Blutzerfall handeln. 

Dieser erhohte Abbau von roten Blutkorperchen findet sich bei mehr oder 
weniger allen Neugeborenen, gleichgiiltig, ob sie ikterisch werden oder nicht; 
traumatische Schadigungen durch die Geburt oder mutterliche Hamolysine 
kommen wohl nicht in Betracht. Solche Uberlegungen waren dann der AnlaB, 
warum man in dem Erythrocytenzerfall der Neugeborenen eine gesetzmaBige 
biologische Erscheinung sah; vielleicht ist dies auf Veranderungen zuruckzufUhren, 
die im kindlichen Organismus bei der Geburt stattfinden. Hier das Richtige ge­
funden zu haben, ist das Verdienst von ANSELMINO und HOFFMANN;1 schon seit 
langer Zeit achtet man auf die Vermehrung des Hamoglobins und der Erythrocyten 
sowie auf die hohe Pulsfrequenz und das relativ groBe Herzgewicht des Foetus; 
erst seit kurzer Zeit verstehen wir diese Verandertmgen. HUGGETT 2 fand das 
arterielle Blut von Ziegenfeten auBerordentlich reduziert. HASELHORST und 
STROMBERGER3 fanden dasselbe beim menschlichen Foetus. Das sogenannte ar­
terielle Blut, welches im Embryo kreist, ist nur knapp zu 20% mit Sauerstoff 
gesattigt, d. h. es besitzt nur ein Funftel der mutterlichen arteriellen Sattigung. 
Die Sattigungsbedingungen fUr Sauerstoff des foetalen Blutes sind in der Placenta 
vollig ungenugend; der kindliche Organismus leidet somit wahrend des ganzen 
intrauterinen Lebens unter einem extremen Sauerstoffmangel; eine solche tiefe 
Reduktion ware im extrauterinen Dasein fur die Dauer mit dem Leben un­
vereinbar. 

Der extreme SauerstoffmangellOst im foetalen Organismus gewisse Kompen­
sationsmaBnahmen aUS, die vielleicht den bestehenden Sauerstoffmangel korri­
gieren; solche MaBnahmen kennen wir von der Bergkrankheit, wo nach Erreichen 
einer bestimmten Hohe ebenfalls eine starke Anoxyamie in Erscheinung tritt. 
Der Ausspruch von ANSELMINO und HOFFMANN: "prinzipielllebt also die Frucht 
im Uterus, was die Sauerstoffspannung anbelangt, unter den gleichen Bedingun­
gen wie ein Bergsteiger in groBen Hohen" erscheint vollkommen berechtigt; 
die Frucht leidet nur unter weit groBerem Sauerstoffmangel als der Bergsteiger; 
entsprechend der im Foetus gefundenen Sauerstoffspannung muBte ein Bergsteiger 
bis auf 10000 m Hohe emporsteigen, um in seinem arteriellen Blut eine gleich 
niedrige Sauerstoffsattigung zu erlangen, mit der der Foetus schon normalerweise 
sein Auskommen findet. Als eine Kompensationsvorrichtung kommt die Ver­
mehrung der roten Blutkorperchen in Betracht; die Erhohung der Erythrocyten 
wahrend des intrauterinen Lebens ist somit auf Sauerstoffmangel zu beziehen. 

Unmittelbar nach der Geburt setzt die normale Atmung ein; plOtzlich be­
kommt der Embryo normales, mit Sauerstoff gesattigtes, arterielles Blut; 

1 ANSEUfINO u. HOFFMANN: Arch. Gynak. 143, 477 (1931). 
2 HUGGETT: ,T. of Physiol. 62, 373 (1926). 
3 HASELHORST u. STROMBERGER: Z. Geburtsh. 98, 49 (1930). 
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der Neugeborene befindet sich also in der Situation eines Bergsteigers, der aus 
sehr groBer Hohe jah wieder in die Ebene stiirzt. Da jetzt das neugeborerie 
Kind iiber ein normal mit Sauerstoff gesattigtes Blut verfiigt, erscheinen Kom­
pensationsvorrichtungen iiberfliissig. Neben anderen, uns hier weniger inter­
essierenden Reakklimatisationen sind vor allem die groBe Zahl der roten Blut­
korperchen und ebenso der hohe Hamoglobingehalt nicht mehr notwendig. Die 
Bluthamoglobinwerte betragen bei der Frucht bis zu 24 g% in 100 ccm Blut 
gegeniiber rund 16 g% bei der Mutter; die Erythrocytenzahl betragt durchschnitt­
lich 6,5 Millionen gegeniiber 4,5 Millionen der Norm. Analoge Verhaltnisse ergeben 
sich bei der Luftverdiinnung (vgl. GIANNINI}.1 Die beigefiigte Tabelle (Abb.70) 
zeigt, wie die Erythrocytenzahl und der Hamoglobingehalt gleich nach dem 
Aufhoren der Luftverdiinnung und nach der Riickkehr zur normalen Sauerstoff­
versorgung abnehmen, wie aber gleichzeitig der Bilirubingehalt des Blutes ansteigt, 
wobei das Bilirubin aus dem abgebauten Hamoglobin stammt. 
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auf den Organismus des Neugeborenen 
und beriicksichtigt auBerdem die Unter­
suchungen von SECKEL,2 der bald nach 
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Abb. 70. Einflu13 der Luftverdiinnung auf Ramo- die pro Tag bei einem ca. 3 kg schweren 
globin, Erythrocyten und Bilirubingehalt im Blute. Neugeborenen zu Bilirubin abgebaut 

wird, auf ca. 30 g ! 
Die Kardinalfrage nach der Ursache des erhOhten Blutabbaues beim Neu­

geborenen scheint damit weitgehend geklart, und es erhebt sich nun die zweite 
Frage, warum es in dem einen Fall zu Ikterus kommt, wahrend er bei anderen 
Kindern vermiBt wird; da dies auch vom Gehalt des Bilirubins im Serum abhangt, 
so stellt sich die Frage folgendermaBen: Was ist der Grund, warum bei gleichem 
Blutabbau der Bilirubingehalt im Blut einmal erhoht ist, wahrend er ein andermal 
niedere Werte zeigt 1 

Bekanntlich ist die Leberzelle nur das Ausscheidungsorgan des im reticulo­
endothelialen Apparate gebildeten Gallenfarbstoffes; die Quantitaten, die von 
den Leberzellen verarbeitet werden konnen, ohne daB es dabei zu einer Bilirubin­
retention kommt, sind sehr groB. Das Analoge findet sich auch beim hamolyti­
schen Ikterus, bei dem zu Zeiten einer deutlichen Gelbsucht ebensoviel Bilirubin 
durch die Gallenwege ausgeschieden wird wie in einer Periode, wo kaum ein 
Ikterus nachweisbar ist. Diese Erfahrung kann man auf den Icterus neonatorum 
iibertragen, so daB man folgenden Standpunkt einnehmen kann: Der normalen 
Leber bereitet es keine Schwierigkeit, groBe Gallenfarbstoffmengen, die ihr 
angeboten werden, restlos zu verarbeiten; diesem Umstande ist es zuzuschreiben, 
warum es bei erhohtem Angebot zu keiner vermehrten Bilirubinamie kommt. 
Setzt daher bei vermehrtem Blutuntergang doch ein Ikterus ein - also entsteht ein 
erhohter Bilirubingehalt im Blute -, so ist die Ursache in einem geschadigten Aus­
scheidungsmechanismus zu suchen, also in einer Parenchymschadigung der Leber. 

1 GIANNINI: Z. exper. Med.64, 431 (1929). 2 SECKEL: Klin. Wschr. 1930, 441. 
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Neugeborene, die einen Icterus neonatorum haben, sind daher in ihrer Lebedunk­
tion als geschadigt anzusprechen gegeniiber solchen, die keinen Ikterus zeigen. 

Daneben ist noch ein zweiter Faktor zu beriicksichtigen, das ist die Durch­
lassigkeit der Raut fiir Farbstoffe. Ermittelt man bei einer Reihe von Neuge­
borenen den Bilirubingehalt im Serum, so finden sich gelegentlich Kinder mit 
gleich hohen Werten, von denen die einen ikterisch sind, wahrend die anderen 
auBerlich keine Gelbsucht erkennen lassen. Tatsachlich gelingt es z. B. bei Kin­
dern mit verhaltnismaBig hohem Bilirubingehalt im Blute und fehlender Vedar­
bung der Raut einen lokalen Ikterus zu erzeugen, wenn man die Rautkapillaren 
durch lokale Applikation, z. B. durch Ristamin, durchlassig macht; in dem Sinne 
konnte man von einem manifesten und einem latenten Ikterus sprechen; man 
muB daher fiir die Intensitat des Icterus neonatorum zwei Faktoren verantwort­
lich machen: die Reife der Leberzellen, die fiir die Intensitat der Bilirubinamie 
verantwortlich ist, und die Durchlassigkeit der Kapillarwandungen fiir das im 
Blute kreisende Bilirubin, so daB Gallenfarbstoff in das Gewebe der Cutis iiber­
treten kann. 

Darnach ist es verstandlich, warum Friihgeburten eine besonders hochgradige 
Bilirubinamie haben konnen; offenbar ist ihre Leber wie auch manches andere 
Organ funktionell noch nicht vollwertig; eine solche Leberinsuffizienz kann 
gelegentlich zum Icterus neonatorum prolongatus fUhren, worunter man einen 
Icterus gravis versteht, der, abgesehen von der langeren Dauer, auch mit schwere­
ren Allgemeinerscheinungen einhergeht; ja es gibt sogar vereinzelte FaIle, wo 
ikterische Neugeborene ohne sonstige Zeichen einer anderen Erkrankung bald 
nach der Geburt zugrunde gehen; solche FaIle von Icterus neonatorum gravis 
beanspruchen deshalb besonderes Interesse, weil sie mitunter im Gehirn neben 
einer kaum bemerkbaren diffusen Vedarbung eine scharf lokalisierte, auBerst 
intensive Gallenfarbung bestimmter Nervenkerngebiete erkennen lassen (Kern­
ikterus - SCHMORL1). Es ist dies um so auffalliger, als eine ahnliche Beobachtung 
beim Erwachsenen bei noch so langer Dauer von Ikterus bisher nicht vorliegt. 
SchlieBlich gibt es noch eine Form des Icterus neonatorum, das ist der eigentliche 
Icterus gravis neonatorum, worunter KLEINSCHMIDT 2 folgendes Krankheitsbild 
versteht: es handelt sich um eine oft familiar auftretende Erkrankung, die mit 
schwerer Gelbsucht einhergeht und innerhalb weniger Tage zum Tode fiihrt. 
Eine Abgrenzung gegeniiber anderen schweren Ikterusformen des Neugeborenen 
ist durch den morphologischen Blutbefund moglich, der in erster Linie durch eine 
hochgradige Erythroblastose charakterisiert ist. Der Blutbefund erinnert an den 
eines Embryos im 3.-5. Monate; 40-50% der gesamten kernhaltigen Blutzellen 
bestehen aus Erythroblasten; auBer toxisch-infektiosen Schadigungen, die sekun­
dar die Ausscheidungsfahigkeit der Leber verschlechtern, handelt es sich an­
scheinend urn eine angeborene Minderwertigkeit des Kindes, das zum typischen 
Icterus neonatorum gravis disponiert; manchmal findet sich im Blutserum auch 
Ramatin. KLEINSCHMIDT empfiehlt: Bluttransfusion; ich habe nie Gelegenheit 
gehabt, einen solchen Fall anatomisch zu untersuchen. 

FaIle, die das Krankheitsbild des schweren Icterus neonatorum darbieten, 
werden von Tag zu Tag starker ikterisch; erst allmahlich kommt man zu der 
Erkenntnis, daB es sich kaum um einen gewohnlichen Icterus neonatorum handeln 
kann, denn der Rarn wird stark dunkel und die Stiihle sind vollig acholisch. 
Trotz aller MaBnahmen verschlechtert sich der Zustand zusehends; es kommt 
auch zu Blutungen, und schlieBlich geht das hochgradig abgemagerte Kind, 
manches Mal nach Wochen, gelegentlich auch erst nach Monaten, cholamisch 
------

1 SCHMORL: VI. Tag d. pathol. Ges. Kassel (Zbl. Path. 1904, 15). 
2 KLEINSCHMIDT: Klin. Wschr. 1930, 1951. 
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zugrunde. In del' Regel versteckt sich hinter diesem Krankheitsbild eine kongeni­
tale Gallengangsatresie. In del' Mehrzahl del' FaIle kommen die Kinder bereits 
ikterisch zur Welt; es liegen Beobachtungen VOl', nach denen das Kind bei del' 
Geburt nicht ikterisch war und die intensive Gelbsucht erst nach einigen Tagen 
einsetzte. 

Bei del' Sektion zeigt sich die Atresie in den einzelnen Fallen an verschiedenen 
Stellen des Gallengangsystems; in del' Mehrzahl del' FaIle ist del' Sitz del' Er­
krankung im duodenalen Ende des Choledochus gelegen, manchmal ist nur del' 
Ductus choledochus odeI' hepaticus communis obliteriert, doch andere Stellen 
konnen auch betroffen sein. Den hOchsten Grad del' Erkrankung bildet del' 
VerschluB samtlicher Gallenausfiihrnngsgange, wobei ihre Reste oft iiberhaupt 
nicht mehr auffindbar sind odeI' hochstens bindegewebige Strange darstellen, die 
entweder in ihrem ganzen Verlauf als solche erhalten sind odeI' sich allmahlich in 
das Bindegewebe um die Pfortader verlieren. 

Die pathologischen Anatomen sind sich iiber die Atiologie dieses Zustandes 
nicht vollig im klaren; die einen sehen darin eine MiBbildung, andere betrach­
ten diesen Zustand als die Folge eines intrauterin iiberstandenen Prozesses. 

Kommen solche FaIle zur Obduktion, so bieten sie makroskopisch gelegentlich 
das Bild einer Cirrhose; auch hier besteht noch keine Einigkeit, ob die Cirrhose 
als die Folge des lange anhaltenden mechanischen Verschlusses anzusehen ist, 
odeI' ob sie mit dem angeblichen entziindlichen ProzeB, del' sich intrauterin an 
den Gallenwegen abgespielt hat, in Zusammenhang steht. 

Die Prognose diesel' FaIle ist absolut infaust; man hat verschiedentlich ver­
sucht, den Ikterus operativ zu beseitigen, doch wurden bisher keine Erfolge 
erzielt. Als Komplikationen findet man manchmal Anomalien der Gallenblase, 
die rein mechanisch eine Vereinigung del' Gallenblase mit dem Darmkanal 
unmoglich machen. 

XVI. Der Leberschaden bei der Basedowschen Krankheit. 
Unsere Kenntnis von der Leberschadigung bei BASEDowscher Krankheit 

ist erst jungen Datums; im alten Schrifttum finden sich vereinzelte Angaben 
iiber das Vorkommen von Gelbsucht bei Hyperthyreosen, doch wurde dies 
nur als zufallige Komplikation angesehen. ErhOhte Aufmerksamkeit gewann 
diesel' Gegenstand durch zwei Untersuchungen: ASSMANN1 und R6ssLE.2 

ASSMANN sprach zuerst von einer toxischen Schadigung der Leberzellen durch 
das Basedowgift, die Moglichkeit einer Schiidigung durch kardiale Stauung, 
laBt er offen. Das toxische Moment muB abel' besonders beriicksichtigt werden, 
wei! der Ikterus vorwiegend bei schweren Fallen gefunden wird; die Falle miissen 
nicht letal ausgehen, immerhin kann ein solcher Ikterus der Anfang einer 
akuten Leberatrophie sein, akute Leberatrophie als Komplikation bei einer 
Hyperthyreose ist mehrfach beobachtet worden. Die MilzvergroBerung, die bei 
Morbus Basedowii gleichfalls Ofter zu sehen ist, diirfte mit del' Leberschiidi­
gung in Zusammenhang stehen. 

Nachdem schon vorher der Amerikaner WELLER3 auf das verhaltnismaBig 
haufige Vorkommen einer "interlobuliiren chronischen parenchymatosen Hepat­
itis" aufmerksam gemacht hatte, hat ROSSLE die Basedowleber einer eingehen­
den Untersuchung unterzogen. Durch Wagungen konnte er bei zahlreichen Fallen 

1 AssMANN: MUnch. med. Wschr. 1931, 221. 
2 ROSSLE: Virch. Arch. 291, 1 (1933). 
3 WELLER: Trans. Assoc. amer. Physicians 15, 71 (1930). 
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feststellen, daB die Leber eines Basedowikers leichter ist als die eines normalen 
Menschen, er verwendet sogar den Ausdruck "Ahepatie". Bei der Betrachtung mit 
freiem Auge bietet die Leber wenig Atypisches, nur Runzelung und feinstreifige 
Furchung der Leberoberflache faUt auf. Diese Veranderungen sind auf eine 
sklerosierende Verodung des Gewebes unter der Leberkapsel zuriickzufiihren; 
das eigentliche Parenchym zeigt oft die Zeichen einer schweren serosen Hepatitis; 
die DIssEschen Raume sind machtig erweitert und dadurch besonders gut sichtbar, 
die Kapillarwand erscheint auBerordentlich verdickt. Daneben finden sich Ka­
pillarerweiterungen, die eine gewisse Ahnlichkeit mit Blutstauung zeigen, aber 
nach RassLE auf Kapillarlahmung beruhen. 1m Leberparenchym, zwischen den 
erweiterten Kapillaren und DIssEschen Raumen finden sich Nekrosen, die ge­
legentlich eine solche Ausdehnung annehmen konnen, daB das Bild an das 
der akuten und subakuten Leberatrophie erinnert; auf dem Boden einer 
solchen serosen Entziindung kann es zu Sklerosen, also zu Faserbildung 
ohne sichtbare Beteiligung von Fibroblasten kommen. Dieser ProzeB ist 
subkapsular in der Nahe der Leberoberflache am deutlichsten ausgesprochen 
und fiihrt zu den erwahnten Runzelungen. Die besondere Disposition der 
Basedowleber zu solchen Veranderungen glaubt RassLE auf die Glykogenarmut 
beziehen zu konnen. Tatsachlich schwindet das Glykogen bei der Thyreotoxikose 
auBerordentlich rasch (CRAMER und KRAUSEl ); die beschriebenen Leberverande­
rungen bei der BASEDowschen Krankheit schatzt RassLE so hoch ein, daB er 
meint, der Tod bei der BASEDowschen Krankheit konnte die Folge einer 
Autointoxikation bedingt durch Leberinsuffizienz sein; deshalb miisse der 
Leber im Gesamtbild der Krankheit weit mehr Aufmerksamkeit geschenkt 
werden, als es bisher geschah; dies gilt besonders beziiglich der Prognose und 
der Therapie. 

Da es sich bei der BASEDowschen Krankheit um eine Leberparenchym­
erkrankung handelt, darf es uns nicht wundern, wenn mitunter auf diesem Boden 
eine Lebercirrhose entsteht. HABAN2 spricht von einer Cirrhosis basedowiana. 
Die Befunde von RassLE sind auch von uns weitgehend bestatigt worden; 
wir sind ganz der Meinung RassLEs. Der Ikterus, der gelegentlich bei Morbus 
Basedowii zu sehen ist, ware somit als eine Begleiterscheinung der serosen 
Hepatitis anzusehen. Fraglich ist bloB, warum Ikterus bei BASEDowscher 
Krankheit nicht viel haufiger zu sehen ist; nach dem histologischen Verhalten 
der Leber konnte man einen Ikterus erwarten. Funktionspriifungen der Leber 
bei BASEDowscher Krankheit sind schon friiher vielfach durchgefiihrt worden; 
man hat sich urspriinglich gewundert, warum bei BASEDowscher Krankheit so 
haufig alimentare Galaktosurie zu sehen ist; ja man ist sogar noch einen Schritt 
weitergegangen und hat die diagnostische Bedeutung der alimentaren Galaktosurie 
als MaB fiir die Leberinsuffizienz leugnen wollen, weil auch bei der BASEDowschen 
Krankheit so haufig pathologische Galaktosurie gefunden wird. Seit den Unter­
suchungen von RaSSLE miissen wir zur pathologischen Galaktoseprobe ganz 
anders Stellung nehmen und uns eher dariiber wundern, warum sie nicht in jedem 
Fall von Morbus Basedowii positiv ausfallt. 

DaB eine so schwere, vor allem auch histologisch nachweisbare Leberschadi­
gung so selten mit Ikterus einhergeht, ist ein weiterer Beweis fUr die Richtig­
keit unserer Annahme, daB es einen sogenannten Icterus catarrhalis sine ictero 
gibt; man konnte die Basedowleber fast als das klassische Beispiel eines 
Icterus catarrhalis sine ictero ansprechen. 

1 CRAMER u. KRAUSE: Proc. roy. Soc. Med., Ser. B, 86, 550 (1913). 
2 HABAN: Zieglers Beitr. 92, 2 (1933). 

34* 



532 Der Icterus gravidarum - die Schwangerschaftsieber. 

XVII. Der Icterus gravidarum - die Schwangerschafts­
leber. 

1m Verlaufe der Schwangerschaft kann es zu Gelbsucht kommen; dabei 
handelt es sich anscheinend um eine Leberparenchymerkrankung, die mit der 
Graviditat selbst in unmittelbarem Zusammenhang steht; Leberveranderungen 
wahrend der Schwangerschaft, mit oder ohne Ikterus, sind nicht selten. Kommt 
es zu Ikterus, dann kann sich unter ungiinstigen Umstanden sogar eine akute 
Leberatrophie entwickeln. Eine Besprechung der Graviditatsveranderungen der 
Leber erscheint daher geboten. 

Schon bei gesunden schwangeren Frauen, die sich subjektiv vollkommen wohl 
fiihlen und bei denen auch objektiv keine Anzeichen einer Erkrankung nachweis­
bar sind, lassen sich Veranderungen im Stoffwechsel erkennen, die man auf 
Storungen der Leber beziehen kann; so wollte man eine Steigerung der Acet­
essigsaure- oder Oxybuttersaureausscheidung eventuell damit in Zusammenhang 
bringen; ebenso konnte eine Urobilinogenurie und ein vermehrter Aminosaure­
gehalt im Harn in diesem Sinne gedeutet werden. Auch der Bilirubinspiegel im 
Blute ist hoher als bei nicht graviden Frauen; die Cholesterinausscheidung 
durch die Galle ist wahrend der Graviditat herabgesetzt, sie steigt nach der 
Graviditat betrachtlich an; das Umgekehrte gilt yom Blutcholesterin. 

Zum Nachweis einer von der Norm abweichenden Leberfunktion wahrend 
der Schwangerschaft hat man auch die histologische Untersuchung herange­
zogen; zuerst war es HOFBAUER,! der nach dem mikroskopischen Bild die 
Leber einer schwangeren Frau von einer nicht graviden unterscheiden zu 
konnen glaubte. Er sowie HEINRICHSDORFF2 beschreiben Fetteinlagerung im 
Acinuszentrum; Reihenuntersuchungen an graviden Tieren haben diese Befunde 
nicht restlos bestatigt, so daB die Fettinfiltration kaum als konstanter Befund 
angesprochen werden kann. Jedoch spielt die Fettinfiltration der Leber bei allen 
Schwangerschaftstoxikosen (Hyperemesis und Eklampsie) eine bedeutsame Rolle, 
was auf flieBende -Ubergange von der physiologischen zur pathologischen Schwan­
gerschaftsleber hinweist. 

Schon wahrend der Menstruation nimmt man Storungen in der Leberfunktion 
an; so sah z. B. CHVOSTEK3 unter 30 Frauen 27mal wahrend der Menses eine 
Verbreiterung der Leber um 1-2 Querfinger; auf Anderungen in der Zahl der roten 
Blutkorperchen hat POLZL4 aufmerksam gemacht; wir sahen eine Abnahme der 
zirkulierenden Blutmenge. Ob daher die LebervergroBerung wahrend der Menses 
nicht eher als Folge einer Zirkulationsstorung aufzufassen ist, miiBte erst ent­
schieden werden. 

Schwere, auch anatomisch faBbare Veranderungen der Leber sind wahrend der 
Eklampsie zu beobachten; einer der wichtigsten Befunde ist die fibrinose Throm­
bose der Pfortaderkapillaren, durch die es zu Ernahrungsstorungen der Leberzellen 
kommt, was wieder zu ausgedehnten Nekrosen und sogar zu Blutungen im Leber­
parenchym fiihrt. Bei der Leberfunktionspriifung solcher Patientinnen findet 
man Storungen, doch stehen diese in krassem Gegensatz zu den schweren All­
gemeinerscheinungen bei der Eklampsie; was bedeutet, um nur ein Beispiel 
zu nennen, die Steigerung der Aminosauren oder der Polypeptide im Harn, die 
bei sehr vielen Formen von Icterus catarrhalis auch zu sehen ist, im Vergleich 
zu den. schweren Allgemeinerscheinungen bei der Eklampsie 1 Der Serumbili-

1 HOFBAUER: Anz. f. Gvniik 43, 555 (1911). 
2 HEINRICHSDORFF: Anz. f. Gynak.49, 555 (1913). 
3 CHVOSTEK: Wien. klin. Wschr.1909, 293. 
4 POLZL: Wien. klin. Wschr.1910, 238. 
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rubingehalt bei der Eklampsie ist oft erhoht, aber nur in ca. 10% der FaIle 
findet sich eine starkere Bilirubinamie und eine subikterische Verfarbung der 
Haut und Skleren. Bei todlich verlaufenden Fallen von Hyperemesis, die zur 
anatomischen Untersuchung kamen, hat man Leberveranderungen gefunden; 
Nekrosen in den Acini stehen dabei im Vordergrund. Diese Schaden ent­
sprechen milden Formen jenes Zustandes, der uns als akute Leberatrophie be­
kannt ist. 

Beziiglich der Funktionspriifungen wahrend der Hyperemesis steht es ahnlich 
wie bei der Eklampsie; sie zeigen zum Teil positiven Ausfall, was nicht weiter 
wundernehmen kann, da man das gleiche Verhalten auch bei allen jenen paren­
chymatosen Lebererkrankungen findet, die ohne Erbrechen oder Krampfe ein­
hergehen. EUFINGER und BADER,! denen wir die genauesten Untersuchungen 
verdanken, fanden z. B. in 15 Fallen von schwerer Hyperemesis zehnmal eine 
Erhohung des "indirekten" Serumbilirubins auf 1,0 mg%. In einigen Fallen 
stiegen die Werte bis auf 1,5 mg%; nur in ganz schweren Fallen war auch 
Bilirubin nachweisbar, das die direkte Reaktion nach v. D. BERGH gab. 

In der Beurteilung von Erhohungen des Rest-N im Serum muB man jetzt 
vorsichtiger sein, seitdem wir wissen, daB verschiedene Krankheiten, die mit Er­
brechen einhergehen, Veranderungen des Blutkochsalzgehaltes zeigen k6nnen 
und indirekt zu einer Erhohung der Rest-N fiihren. 

Jedenfalls kann es sowohl bei der Hyperemesis wie auch bei der Eklampsie 
nicht nur zu anatomischen, sondern auch zu funktionellen Leberstorungen 
kommen; eine wesentliche Bestatigung erfuhr diese Annahme, als man spezifische 
Leberfunktionspriifungen sowohl bei normalen Schwangeren als auch bei graviden 
Frauen mit allgemeinen Beschwerden durchfiihrte. 

Abgesehen von gewissen Formen, bei denen die Leberschadigung gleichsam 
nur eine Nebenrolle spielt, gibt es auch Zustande wahrend der Schwangerschaft, 
bei denen schwere, mit Ikterus verbundene Lebererkrankungen auftreten; auch 
hier gibt es graduelle Unterschiede; bei den leichteren Formen sind die be­
treffenden Frauen zwar ikterisch, haben aber kein schwereres Krankheitsgefiihl. 
Die Gelbsucht kann wochenlang anhalten, es kann manchmal Juckreiz hinzutreten; 
die Stiihle sind nicht acholisch, der Duodenalsaft deutlich gaIIig gefarbt; die Leber 
ist palpatorisch deutlich vergroBert, ebenso die Milz; der Serumbilirubingehalt 
ist erhOht (6-7 mg%). Dieses Bilirubin gibt die direkte Reaktion; die Priifung 
der alimentaren Galaktosurie oder der Azorubin-S-Ausscheidung laBt deutliche 
Storungen erkennen; im Harn findet sich kaum EiweiB, an den Beinen sind kaum 
Odeme nachweisbar; die Frauen haben zumeist guten Appetit und fiihlen 
sich, abgesehen von geringen Beschwerden, verhaItnismaBig wohl. Meist tritt 
zur normalen Zeit die Geburt eines ausgetragenen Kindes ein. Der Ikterus geht 
dann im Wochenbett wieder langsam zuriick. Bei der nachsten Schwangerschaft 
kann es wieder zum Ausbruch einer Gelbsucht kommen. Durch eine energische 
Zucker- und Insulinbehandlung laBt sich die Gelbsucht schon vor Beendigung 
der Graviditat zur Ausheilung bringen; es gibt Beobachtungen, wo Frauen bei 
wiederholter Graviditat jedesmal ikterisch wurden. Auch bei diesen rezidivie­
renden Formen ist die geringe Storung des Allgemeinbefindens auffallig; immerhin 
kommen manchmal bei sol chen Zustanden Friihgeburten vor; Verschlimmerungen 
des Zustandes, im Sinne einer akuten Leberatrophie, scheinen bei sol chen rezidi­
vierenden Formen kaum vorzukommen. 

Die Diagnose des toxischen Schwangerschaftsikterus ist nur dann gestattet, 
wenn aIle anderen Moglichkeiten, die ebenfalls zu Gelbsucht fiihren konnen, ausge-

1 RUFINGER u. BADER: Gynak. 1926, Nr. 9; Anz. f. Gynak. 125, 320 (1925); 127. 
210 (1926). 
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schlossen werden konnen, was sicherlich nicht immer leicht ist. RISSMANN 1 

und SCHICKELE 2 sind in dieser Beziehung so rigoros, daB sie nur dann von einer 
idiopathischen Schwangerschaftsgelbsucht sprechen, wenn die Gelbsucht mit 
der Geburt ihr Ende findet und bei der nachsten Graviditat wieder in Erschei­
nung tritt. 

Neben diesen mehr oder weniger harmlosen Formen von 1kterus wahrend der 
Graviditat gibt es auch bOsartige; der im 2.-3. Monat der Graviditat einsetzende 
1kterus macht zunachst noch einen harmlosen Eindruck, doch kommt es all­
mahlich zu einer Verschlechterung, die sich zunachst hauptsachlich in volliger 
1nappetenz au Bert ; zwingt man die Patientin, etwas Nahrung aufzunehmen, so 
werden die Speisen er brochen; da bei wird der 1kterus immer intensiver; 
allmahlich kommt es auch zu psychischen Storungen (maniakalischen Aus­
bruehen, Zuckungen einzelner Muskeln, BewuBtseinstrubungen). Dabei nimmt die 
Leber, die zunachst druckempfindlich war, lang sam an GroBe ab; es treten Haut­
blutungen hinzu; im Harn erscheint EiweiB und reichlich ikterisch gefarbte 
Zylinder; meist tritt wenige Tage spater der Tod ein. Die Sektion bestatigt die 
Diagnose akute Leberatrophie. Kurz vor dem Tod wird gewohnlich der Foetus 
ausgestoBen. Histologisch zeigen diese Falle keinerlei Unterschiede gegenuber 
den anderen Formen von akuter Leberatrophie. Gemeinsam ist der gutartige 
Beginn der Erkrankung und dasbOsartige Ende; man miBtraue daher jedem in 
der Schwangerschaft auftretenden, langer wahrenden 1kterus, besonders wenn 
es sich um das erste Auftreten handelt, weil man nie sicher sein kann, ob sich 
daraus nicht doch eine akute Leberatrophie entwickelt; SEITZ3 betont die dia­
gnostische Bedeutung des Nachweises von direktem Gallenfarbstoff im Blut; 
je relchlicher dieser Gallenfarbstoff vorhanden ist, desto eher hat man an 
die maligne Form zu denken. 

Wir kennen noch ein drittes wahrend der Schwangerschaft mit 1kterus einher­
gehendes Krankheitsbild; die Gelbsucht hiilt sich dabei in bescheidenen Grenzen, 
aber ein anderes Symptom tritt sehr in den Vordergrund, das ist ein dumpfer, 
oft krampfartiger Schmerz im Hypogastrium, der anscheinend nichts mit Chole­
lithiasis zu tun hat; Zustande solcher Art sind sowohl im Anfangsstadium der 
Graviditat zu sehen als auch spater. Zugleich mit den Schmerzanfallen kommt 
es zu einer Zunahme der Gelbsucht und einer VergroBerung der Leber; die sub­
jektiven Beschwerden stehen manchmal so im Vordergrund, daB die Frauen 
unter der Annahme von Gallensteinen operiert werden; die Operation kann aber 
ganz normale Verhaltnisse zeigen. Nach der Entfernung der Gallenblase konnen 
die Schmerzen und die Gelbsucht weiterbestehen. Wird die Schwangerschaft 
unterbrochen oder gelingt es der Frau, bis zur Entbindung durchzuhalten, so 
horen die Beschwerden wieder auf, um nicht selten bei der nachsten Schwanger­
schaft wieder aufzutreten. 

Ahnliche Zustande sieht man auch zur Zeit der Menstruation; auch hier scheint 
eine gewisse 1kterusbereitschaft zu bestehen. 1ch habe zwei Falle solcher Art be­
obachtet - sie sind sicher sehr selten -, bei denen es sich um einen hamolytischen 
1kterus gehandelt hat. 

Um das Krankheitsbild der Schwangerschaftsgelbsucht entsprechend wiirdigen 
zu konnen, muB kurz auf den Gesamtzustand der Eklampsie eingegangen werden. 
Bei der Eklampsie handelt es sich wie bei allen Graviditatsintoxikationen nicht 
nur um eineLasionder Leber, sondern um eine Schadigung verschiedener Organe, 
die vermutlich auf eine Art von Vergiftung zuruckzufuhren sind; einmal steht mehr 
die Niere im Vordergrund, ein andermal die Leber; in nicht wenigen Fallen ist 
-----
1 RISSMANN: Zbl. Gyniik. 1917, 979. 2 SCHICKELE: Zbl. Gyniik. 1912, 1355. 
3 SEITZ: Biologie und Pathologie des Weibes, Bd. VII/I, S. 844. 1927. 
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wieder das Gehirn betroffen; kommt es zu den bekannten eklamptischen Krampfen, 
dann ist ganz besonders an zerebrale Storungen zu denken. Bei ganz schweren 
Eklampsien konnen mehr oder weniger aIle Organe betroffen sein, bei milderen 
Formen wieder nur das eine oder das andere Organ; das verbindende Glied all 
dieser Lasionen diirfte die Odembereitschaft sein, wobei sich enge Beziehungen 
zur serosen Entziindung erkennen lassen. Ahnlich wie es bei bekannten Ver­
giftungen zu einem Plasmaiibertritt in die verschiedensten Parenchymorgane 
kommt, haben wir es auch in der Graviditat mit gleichen schweren Parenchym­
erkrankungen gelegentlich zu tun; am haufigsten ist davon die Niere, die 
Leber und das Gehirn getroffen; wenn es gelegentlich in der Leber auch zu 
parenchymatosen Blutungen kommt, so darf uns das nicht wundern, denn die 
ZerreiBung der Kapillaren ist nur die Fortsetzung der mit einfachem Plasma­
austritt beginnenden Kapillarschadigung. DaB sich daraus auch bleibende 
Veranderungen der Organe entwickeln konnen, ist wohl kaum zu bezweifeln, 
eine Frage ist nur, welcher ursachliche Zusammenhang zwischen Graviditat und 
diesen Zustanden besteht. Anscheinend kommt es wahrend der Schwangerschaft 
zum Ubertritt irgendwelcher Gifte in die Zirkulation der Mutter, die dann die 
verschiedensten Blutkapillaren ahnlich wie bei Infektionen oder Intoxikationen 
schadigen konnen. Da serose Entziindung nach Beseitigung der sie bedin­
genden Noxe - also der Schwangerschaft - meist ausheilt, erholt sich auch 
der miitterliche Organismus nach der Geburt; wenn der Plasmaiibertritt in binde­
gewebige Umwandlung ausartet, dann muB es zu bleibenden Veranderungen 
kommen, die teils zur Cirrhose, teils zur Nephritis in Beziehung stehen; jedenfalls 
kenne ich FaIle von Cirrhose bei Frauen, die viele Entbindungen verbunden 
mit eklamptischen Beschwerden iiberstanden haben. 

In Analogie zur Nierenschadigung, die sich wahrend der Graviditat so haufig 
in Form von Albuminurie auBert, werden wir mit ahnlichen Zustanden auch in 
der Leber zu rechnen haben; in einem Teil der FaIle macht sich die Graviditats­
hepatitis durch Ikterus bemerkbar, in der Mehrzahl diirfte aber dieses Symptom 
ausbleiben; in dem Sinne diirfte es sich auch hier urn eine Art von Icterus 
catarrhalis sine ictero handeln, SOWeIt man diese Bezeichnung iiberhaupt fiir 
gerechtfertigt ansieht. 

XVIII. Ikterus nach Blutergiissen. 
Bilden sich in unserem Organismus groBere Blutextravasate, z. B. in der Haut, 

so kommt es in der Umgebung des Hamatoms zu einer deutlichen Gelbfarbung; 
bei ausgedehnten Hamatomen kann es sogar zu einer leicht ikterischen Ver­
farbung der Haut im Bereiche des ganzen Korpers kommen. Auf der Schnitt­
flache eines solchen Hamatoms ist an der Grenze zwischen Extravasat und ge­
sundem Gewebe die ikterische Verfarbung besonders gut erkennbar; aus groBeren 
Hamatomen hat man jetzt Bilirubin kristallinisch darstellen konnen, so daB an 
der extrahepatalen Bilirubinbildung in sol chen Fallen nicht mehr zu zweifeln ist. 

Bevor es zu einer Bilirubinamie kommt, scheiden die Betroffenen reichlich 
Urobilinogen im Harn aus, wobei sich auch ein groBer Farbstoffreichtum des 
Stuhles nachweisen laBt. Ein Teil des erhohten Stereobilins wird resorbiert, 
gelangt in die Leber und kann von hier wieder gegen die Gallenwege ausgesehieden 
werden; ist allerdings die resorbierte Farbstoffmenge sehr groB, dann kann ent­
sprechend der Lehre von FRIEDRICH MULLER! ein Teil des resorbierten Uro­
bilinogens in die allgemeine Blutbahn gelangen und durch den Harn ausge-

1 FRIED.Mtiu,ER: Z. klin. Med. 12, 45 (1887). 
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schieden werden. Unter diesen Voraussetzungen ist die Urobilinurie ein Symptom 
der erhohten Bilirubinausscheidung in den Darm und insofern auch ein Zeichen 
von vermehrtem Blutzerfall. Man muB die Pramissen einer Urobilinurie ver­
stehen, um sie diagnostisch bei groBen Blutergussen, z. B. in die Bauchhohle 
oder in den Pleuraraum, verwerten zu konnen; dementsprechend ist es durchaus 
nicht notwendig, daB jeder groBere Blutaustritt oder groBeres Hamatom zu 
Ikterus fUhren muB; sichere Beziehungen zur GroBe des Hamatoms bestehen 
nicht. So ist es eine bekannte Tatsache, daB selbst eine schwere Blutung bei 
der Extrauteringraviditat ohne den geringsten Ikterus einhergehen kann; nur 
die hochgradige Urobilinurie kann uns vielleicht ein Hinweis sein; dasselbe gilt 
von Blutergussen in die Pleurahohle, die z. B. im AnschluB an einen Lungen­
BchuB entstanden sind. 

Eine Erklarung fUr diesen scheinbaren Widerspruch, daB oft kleinere 
Hamatome eher zu Ikterus fUhren als groBe, laBt sich nur finden, wenn man die 
Leber als bilirubinausscheidendes Organ berucksichtigt; dies muB besonders be­
dacht werden, wenn man an die verhaltnismaBig groBen Bilirubinmengen denkt, 
die sich gelegentlich in einem sol chen Hamatom finden. TROISSIER1 und BERGH­
SNAPPER2 haben solche Untersuchungen durchgefUhrt; in einem pleuritis chen 
BluterguB fanden sich z. B. 100 mg Bilirubin, d. i. eine Bilirubinmenge, die unge­
fahr doppelt so groB ist als die Farbstoffmenge, die ein normaler Mensch in 
seiner Gallenblase tragt, und doch blieb ein sichtbarer Ikterus aus. 

Da in sol chen Fallen die Urobilinausscheidung sehr groB ist, wurde in solchen 
Hamatomen auch nach Urobilinogen gesucht; in sterilen Blutergussen fehlt es. 
Nach einer bakteriellen Infektion laBt sich gelegentlich Urobilinogen im Hamatom 
nachweisen; anscheinend spielt die Qualitat der Infektion eine groBe Rolle. 
Jedenfalls ergeben sich auch fur diese Form des Ikterus Beziehungen zur Gelb­
sucht bei Pneumonie und Infektionskrankheiten. Allen gemeinsam ist der erhohte 
Blutabbau und die gesteigerte Bilirubinbildung; wenn sich dieselbe nicht immer 
durch eine Hyperbilirubinamie bemerkbar macht, wohl aber durch einen erhohten 
Bilirubinexport durch die Gallenwege und manchmal auch nicht durch Urobi­
linurie, so liegt das an der FunktionstUchtigkeit der Leber; einer gesunden Leber 
bereitet es keine Schwierigkeit, im Blute kreisendes Bilirubin rasch abzufangen und 
es an die Gallenwege abzufUhren. Ahnliches gilt vom Urobilinogen, wenn es in groBer 
Menge von der Pfortader in die Leber gelangt; es muB auch hier der gesunden 
Leber ein leichtes sein, alles Urobilinogen wieder in Bilirubin umzuwandeln und 
es gegen die Gallenwege zu leiten; wenn daher Urobilinogen dennoch im groBen 
Kreislauf nachweisbar ist und sogar im Harn erscheint, so bedeutet dies eine 
gewisse Leberschwache. Selbstverstandlich gibt es auch hier Grenzen, die uber­
schritten werden, wenn plOtzlich zu viel Urobilinogen der Leber angeboten wird. 
Unter diesen Voraussetzungen wird es bei groBeren Blutergussen nur dann Z'l 

einem Ikterus kommen, wenn die Leber auf Grund einer Schadigung nicht mehr 
imstande ist, aus dem Blute restlos alles Bilirubin zu schopfen, das extrahepatisch 
gebildet wurde; eine praktische Anwendung dieses Prinz ips bedeutet die Probe 
von EILBOTT3, bei der nach einer intravenosen Bilirubininjektion die Dauer be­
stimmt wird, wann der injizierte Gallenfarbstoff das Blut verlassen hat. 

1 TROISSIER: These de PariR, 1910. 
2 BERGH-SNAPPER: Berl. klin. ~Wschr. 1915, Nr. 42. 
3 EILBOTT: Z. ldin. Med. 106, 529 (1927). 
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XIX. Del' Ikterus bei Herzfehlern - das Krankheitsbild 
{leI' sogeuannten Infarktitis. 

FRERICHS erwahnt in seiner bekannten Lebermonographie zweierlei Storungen 
del' Blutzirkulation, die zu Ikterus fUhren konnen: Stauung im venosen Kapillar­
system und Sinken des Blutdruckes in del' Pfortader bzw. Leberarterie. Gegen 
die letztere Annahme sind Einwande erhoben worden; erfahrungsgemail kommt 
es bei Pfortaderkompression nie zu Ikterus, auiler wenn anderweitige Kompli­
kationen hinzutreten. Anders verhalt es sich bei passiveI' Stauung in der Leber; 
da dies am haufigsten bei kardialer Inkompensation zu sehen ist, spraeh man 
von einem Ikterus bei Herzfehlern. Del' Ikterus, der dabei zur Beobaehtung 
kommt, ist in den seltensten :Fallen sehr intensiv; er findet sich vorwiegend bei 
Mitralfehlern, viel seltener oder gar nicht bei Insuffizienz des rechten Herzens 
allein, z. B. bei Emphysem, Kyphoskoliose oder Pulmonalsklerose; Falle mit 
positivem Lebervenenpuls, bei denen man die schwerste Blutstauung annehmen 
miiilte, zeigen auilerordentlich selten Ikterus. Sehr haufig sieht man einen deut­
lichen Ikterus bei Herzkranken bei gleichzeitigem Lungeninfarkt; darauf habe 
ICH I zuerst aufmerksam gemacht. Ein Ikterus als Begleiterseheinung eines 
Lungeninfarktes bei gestauter Lunge ist so eharakteristiseh, dail man sieh auf 
dieses Symptom eher verlassen kann als auf das hamorrhagisehe Sputum, das 
vielfach als wiehtigstes Kriterium eines Lungeninfarktes erwahnt wird. Deshalb 
spreche ieh beim Auftreten einer Gelbsucht bei einem Herzfehler jetzt lieber von 
einer "Infarktitis" als von einem Herzfehlerikterus odeI' einer zyanotisehen Gelb­
sueht, wie ieh es urspriinglieh getan habe. Del' umgekehrte Sehluil, dail jeder 
I~lmgeninfarkt - also z. B. bei fehlendem Mitralvitium - mit Ikterus einher­
gehen muil, erseheint mil' nicht gereehtfertigt. Das Charakteristisehe der "In­
farktitis" ist die Kombination von Lungenstauung (z. B. bei Mitralyitien) und 
Lungeninfarkt. Del' Ikterus, del' bei Mitralfehlern so haufig zu sehen ist und den 
ieh fast immer auf einen Lungeninfarkt beziehen moehte, ist zunaehst ein "hamo­
lytiseher" bzw. pleiochromer. Die Stiihle sind nie entfarbt, sondern eher farbstoff­
reicher, ebenso der Duodenalsaft: im Harn findet sich nur wenig Gallenfarbstoff, 
dagegen reichlieh Urobilinogen. Zugunsten eines hamolytischen Ikterus lailt sich 
noch das reichlich vermehrte indirekte Serumbilirubin anfiihren; immerhin findet 
sieh aueh "direktes" Bilirubin: eine Resistenzverminderung der roten Blut­
korperchen gegeniiber hypotoniseher Kochsalzlosung ist nicht nachweisbar. 

Diese Befunde widerlegen alle Y orstellungen einer mechanischen Ikterus­
erklarung (Druck del' erweiterten Blutkapillaren auf die Gallengange, Kom­
pression des Ductus choledochus durch den gestauten SPIEoELsehen Leber­
lappen usw.). Zum mindesten kann diesen Momenten keine entseheidende Be­
deutung beigemessen werden: histologische Untersuchungen del' Gallenkapillaren 
sprechen im selben Sinne. Erweiterungen wie bei rein mechanischer Stauung 
fehlen, wohl aber kommt es zur Bildung von Gallenkapillarthromben, was gerade 
fUr den pleiochromen Ikterus charakteristisch ist. ABRAMOW 2 hat meine Angaben 
iiberpriift und sie vollinhaltlich bestatigt. 

Die eigentiimlichen Lungenbefunde bei Gelbsucht im Gefolge del' Pneumonie 
haben es sehr wahrscheinlich gemacht, dail auch in del' Lunge gelegentlich eine 
Spaltung des Hamoglobins eintritt: dies forded uns auf, auch den Herzfehler­
ikterus von diesem Gesichtspunkte aus zu betraehten -- urn so mehr, als die Er­
fahrung auf innige Beziehungen zwischen Lungeninfarkt und Gelbsucht hinweist. 

1 EpPI",GER in KRAUS-BRUGSCII: Handbueh del' Pathologie und Thel'apie, Bd. Vlj2, 
S.293. 1923. 2 ABRAlIIOW: Vil'ehows Arch. 181, 201 (1905). 
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Bekanntlich nehmen Wanderzellen und Alveolarepithelien bei chronis chen 
Stauungslungen Hamosiderin auf; diese eisenfiihrenden Zellen werden abgestoBen 
und erscheinen als Herzfehlerzellen im Sputum. Nimmt dieser Vorgang groBere 
Dimensionen an, so kann es zu einer gleichmaBig braunen Verfarbung der Lunge 
(rostbraune Flecken) kommen, die allerdings nur am frischen Lungenschnitt 
nachweisbar ist; das abflieBende Blut iiberdeckt den eigentiimlichen braunen Ton. 
J edenfalls mochte ich darin auch einen Beweis sehen, daB es in der Lunge 
zu einem Zerfall des Hamins in Eisen und zu einem braunen Farbstoff kommen 
kann; selbstverstandlich kann sich ein analoger Vorgang auch in einem 
Lungeninfarkt abspielen, und je groBer der Infarkt ist, desto reichlicher bietet 
sich dazu Gelegenheit. Moglicherweise spielen dabei auch individuelle Faktoren 
eine Rolle, wenigstens lehrt die Erfahrung, daB nicht jeder Lungeninfarkt zu 
einer reichlichen Bilirubinbildung fUhren muB. Ahnliches sehen wir ja auch in 
der Haut; nicht jede subkutane Blutung reagiert gleich schnell mit einem griinen 
Fleck, der als Ausdruck einer Gallenfarbstoffimbibition zu deuten ist. Solche 
Beobachtungen konnen fiir die Auffassung des Herzfehlerikterus nicht gleich­
giiltig sein; schon bei der Besprechung des Pneumonieikterus habe ich auf die 
groBe Bedeutung der Lunge als hamolytisches Organ hingewiesen. lch glaube 
diese Erfahrungen auch auf den Herzfehler- bzw. Infarktikterus iibertragen zu 
konnen. Jedenfalls sehen wir in der reichlichen Ansammlung von Erythrocyten 
im Lungenparenchym ein wichtiges Moment, das zur Bildung von Bilirubin 
fiihren kann, aber nicht muB. Wenn es somit zu einer Bilirubinerhohung im Blute 
kommt, so wird man mit einer gleichzeitigen Schadigung der Leber rechnen 
miissen, denn wie bereits mehrfach erwahnt, kann eine gesunde Leber enorme 
Bilirubinmengen verarbeiten, ohne daB es zu Ikterus kommt. 

Zugunsten einer solchen Auffassung lieBen sich auch histologische Leber­
veranderungen heranziehen, die gar nicht so selten bei Infarktikterus zur Be­
obachtung gelangen; neben der Venostase, die nichts Atypisches darstellt, be­
reitet es keine Schwierigkeiten, auch Nekrosen nachzuweisen (Abb. 71); da­
durch schien auch der histologische Beweis fUr die dualistische Auffassung der 
lkterusgenese erbracht: das Primare ist der erhohte Blutuntergang und die damit 
einhergehende gesteigerte Bilirubinbildung; bei intakter Leber braucht dies nicht 
mit Bilirubinanhaufung im Blute einherzugehen, wohl aber wenn eine Leber­
schadigung hinzukommt, die uns jetzt auf Grund des histologischen Befundes 
auBerordentlich wahrscheinlich wird. In letzter Zeit haben wir uns auch fUr 
diese Leberschadigungen im Zusammenhang mit den Lungeninfarkten interessiert; 
die Kombination von erhOhter Bilirubinbildung und Leberschadigung ist wahr­
scheinlich kein Zufallsbefund; um das entsprechend wiirdigen zu konnen, muB 
etwas weiter ausgeholt werden. 

Auf Grund unserer Untersuchungen eignet sich zur Erzeugung einer experi­
mentellen serosen Entziindung nicht nur Allylformiat, sondern ganz besonders 
auch das Pyrrol; reicht man es einem Hund per os, so entwickelt sich je nach der 
verabreichten Dosis eine mit Ikterus einhergehende hamorrhagische Hepatitis; 
bei dieser Pyrrolhepatitis ist vor allem das Zentrum betroffen. 

Diese Pyrrolvergiftungen haben nicht nur theoretisches Interesse, denn mit 
dem Vorkommen von Pyrrol haben wir bei den verschiedensten Schadigungen 
in unserem Organismus zu rechnen und, wie wir glauben, auch bei der 
lnfarktitis. 

Pyrrol ist der Hauptbestandteil des Hamins; fault Blut, so wird unter Eisen­
abspaltung aus dem Hamin Porphyrin; in Lungeninfarkten laBt sich, wie wir 
glauben, auch Pyrrol selbst nachweisen; teils durch Wasserdampfdestillation, 
teils durch wiederholte Extraktion mit Ather laBt sich aus den infarzierten Lungen 
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Pyrrol isolieren ; ob es sich dabei nurum einfachesPyrrol handelt oderum andere 
substituierte Pyrrole, laBt sich noch nicht prazise behaupten, immerhin bilden sich 
solche niedrig gebaute Produkte; da sich nicht nur das einfache Pyrrol als giftig 
erweist, sondern aIle Pyrrolabkommlinge, die sich vom Hamin ableiten (Hamo­
pyrrol, Kryptopyrrol) und solche Substanzen in Infarkten nachweisbar sind, so 
muB man mit der Moglichkeit rechnen, daB diese zur Resorption gelangten 
Pyrrolderivate die Leberschadigung bedingen. In dem Sinne waren beide Pra­
missen fiir die Entstehung einer Gelbsucht bei einem Lungeninfarkt gegeben: 

Abb.71. Zentrale Blutseebildung mit Nekrose bei "Infarktitis". 

die erhOhte Bilirubinbildung und die Leberzellschadigung. Die Entstehung des 
Infarktikterus konnte sich somit folgendermaBen gestalten: Treten Erythro­
cyten ins Lungenparenchym iiber, was vor allem beim Infarkt der Fall ist. so 
kommt es zu einem ZerfaIl oder wenigstens einer Andauung der roten BlutzeIlen; 
dort, wo es innerhalb der Lunge nicht bis zur Bildung von Bilirubin kommt, 
besorgen den Rest der Erythrocytenzerstorung die K UPFFERschen Sternzellen; 
jedenfalls wird der Leber reichlich Bilirubin angeboten. Da gleichzeitig im Lungen­
infarkt das Hamin noch weiter abgebaut wird, wobei wahrscheinlich unter 
dem EinfluB von Mikroorganismen Pyrrole entstehen, so kommen auf diese 
Weise auch Substanzen in Frage, die ihrerseits das Leberparenchym schadigen; 
der gesunden Leber ware es bei einem Lungeninfarkt ein leichtes, die groBen 
Mengen an angebotenem Bilirubin zu bewaltigen, da es aber gleichzeitig auch 
zu einer Leberparenchymschadigung kommt, kann das Bilirubin nicht rasch 
genug aus dem Blutkreislauf verschwinden, was eben den Ikterus bedingt. 
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XX. Die Lebercirrhose. 
A. Historische Entwicklung. 

Die Verhartung der Leber als das Ende einer chronischen J;.ebererkrankung 
war den alten Arzten seit langem bekannt; sie sprachen von einem Hepar durum 
sub cultro stridens, scirrhus et obstructio hepatis. So haben schon BESAL (1515 
bis 1564) und MORGAGNI (1682-1771) Leberschrumpfungen, die sie bei Sektionen 
gesehen haben, beschrieben. Die Hocker an der Leberoberflache wurden als 
Tuberkel bezeichnet; da man damals darunter auch krebsige Hocker verstand, 
ist es schwer zu entscheiden, ob neben dem Carcinom auch die Cirrhose als eigene 
Krankheit bekannt war. UENNEC (1781-1826) hielt die Gewebsknotchen der 
Lebercirrhose fUr Neubildungen, welche sich nicht nur im Leberparenchym, 
sondern auch in anderen Organen entwickeln konnen. BOULLAUD (1836) sprach 
sich gegen die Geschwulstnatur aus und bezeichnete als erster die Knotchen 
als gelbe Granulationen, die aus Driisensubstanz (Lebergewebe) bestehen. 

Zunachst fand die Lebercirrhose nur anatomische3 Interesse. Die ersten 
Versuche, das anatomische Bild mit der Klinik in Einklang zu bringen, riihren 
von LAENNEC1 her; von ihm stammt auch die Bezeichnung Cirrhose, womit 
er die zitronengelbe Farbe (Xle~O~ = zitronengelb) als etwas Charakteristisches 
hervorheben wollte, die den Granulationen so oft eigen ist. Klarere Vorstellungen 
iiber das pathologische Geschehen in der cirrhotischen Leber entwickelten 
CARAWELL2 und HALLMANN,3 die sich auch mit dem normalen Aufbau der 
Leber eingehend beschaftigt hatten. Sie sahen das Wesentliche in einer 
Wucherung des schon unter normalen Bedingungen gut sichtbaren interlobaren 
Bindegewebes, durch welches die einzelnen Leberacini zusammengepreBt und ab­
geschniirt werden. Die Folge ist einerseits eine Verkleinerung des Organs nebst 
Starung ihrer Funktion, vor aHem aber eine Erschwerung der Leberdurch­
blutung. 

Es war dann vor aHem ROKITANSKY,4 der den zirrhotischen ProzeB in der 
Leber als die unmittelbare Folge einer chronischen Entziindung ansah. Uber­
all, wo sich unter physiologischen Bedingungen Bindegewebe findet - also 
im Bereiche der GLISsoNschen Kapsel, von wo sich Bindegewebsfasern den 
GefaBverteilungen entlang bis gegen die Porta hepatis verfolgen lassen, ferner 
an der Leberoberflache -, kann es zu einer entziindlichen Reizung kommen, 
welche von den sonst zarten Bindegewebsfasern mit der Bildung eines derben, 
zu Schrumpfung neigenden Fasergeriistes beantwortet wird. Durch diesen 
chronisch-entziindlichen ProzeB wird die eigentliche Driisensubstanz zu 
groBeren oder kleineren Granulationen zusammengedrangt, wobei Blut­
gefaBe und Gallengange Schaden erleiden. Durch weiteres Fortschreiten der 
Schrumpfung treten die Granulationen sowohl an der Oberflache als auch im 
Innern des Parenchyms immer mehr hervor; das Volumen der Leber wird betracht­
lich vermindert, das Organ blasser, blutarm, ungewohnlich derb und zah; der 
Stamm der Pfortader und ihre Wurzeln werden wegen der gestorten Zirku­
lation erweitert. 

BAMBERGER,5 der als Kliniker fast gleichzeitig mit FRERICHS6 zu den Dar­
legungen ROKITANSKYS SteHung nimmt, glaubt zwei Stadien im Krankheits-

1 LAENN"EC: Traite d'auscult., Bd. II, S.501. 1819. 
2 CARAWELL: Elementary Function, S.30. London. 1838. 
3 HALLMANN: De cirrhosi hepat. Berlin. 1830. 
4 ROKITANSKY: Pathologische Anatomie, Bd. III, S. 324. 1842. 
5 BAMBERGER: Chylopoetisches System, S.510. 1864. 
6 FRERICHS: Leberkrankheiten, Bd. II, S. 19. 1861. 
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verlauf unterscheiden zu mussen. Das erste entspricht der entziindlichen Reizung 
nnd Bindegewebsneubildung, das zweite der Schrumpfung und narbigen Re­
traktion des Bindegewebes. Der Schwierigkeit einer solchen scharfen Trennung 
ist sich BAMBERGER vollkommen bewuBt, denn der sagt: "Wenn auch eine scharfe 
Trennung derselben weder von dem einen noch von dem anderen Standpunkte 
aus moglich ist, weil nicht selten beide Stadien nebeneinander an verschiedenen 
Stellen bestehen, so ist das Erscheinen doch ein verschiedenes, je nachdem im 
ganzen der eine oder der andere Zustand iiberwiegt." Das erste Stadium kommt 
in reiner Form nur selten zur anatomischen Untersuchung; immerhin scheint 
BAMBERGER auf einzelne FaIle hinweisen zu konnen, die er zunachst klinisch ver­
folgte und spater anatomisch iiberpriifte. Er beschreibt die Leber des ersten 
Stadiums als bedeutend vergroBert, maBig derb und zah, ihre Rander stumpfer 
und massiger als sonst, ihre Farbe gelbbraun oder mit einem leichten Stich ins 
Fleischfarbene; ihre Oberflache ist leicht uneben und weist meist groBere, insel­
formig angeordnete Prominenzen in geringerer Zahl auf. Der Peritonealiiberzug 
ist verdickt, getriibt, aber noch nicht so fest adharent wie im zweiten Stadium. 
Auf der Schnittflache erscheint das Lebergewebe von einem ziemlich dichten, 
meist reichlich vaskularisierten, graurotlichen Gewebe durchsetzt, das die nur 
wenig erhabenen, meist groBeren Granulationen umfaBt. 

Beziiglich des zweiten Stadiums schlieBt sich BAMBERGER der meisterhaften 
Beschreibung an, die ROKITANSKY von dem typischen Bild der granulierten Leber 
entwirft: Die Leber erscheint deutlich kleiner, sie wird unter Zunahme ihres Dicken­
durchmessers groBtenteils aus dem kugeligen oder hemispharischen rechten 
Lappen gebildet, indes der linke zu einem kleinen Anhang reduziert ist. Die 
Rander sind so hochgradig verjiingt, daB sie einen zellulofibrosen, auf- oder 
abwarts geklappten Saum darstellen. .AuBerlich wird man einer kornigen, 
warzigen oder driisigen Oberflache gewahr, auf welcher die LeberhiiIle weiBlich 
triibe, sehnig verdickt, geschrumpft und zwischen den Granulationen nach innen 
gezogen erscheint. Uberdies ist die Leberoberflache haufig mittels neugebildeter 
Strange an die Umgebung, besonders an das ZwerchfeIl, angeheftet. Das Organ 
ist sehr derb bis zu faserknorpelahnlicher Harte und lederartig zahe. Auf dem 
Durchschnitt sieht man vereinzelt oder in Gruppen Granulationen und zwischen 
ihnen eine Menge eines schmutzig weiBlichen, sehr dichten und derben binde­
gewebigen, gefaBarmen Gewebes angehauft. Wahrend das zwischen den Granu­
lationen befindliche Gewebe im ersten Stadium vorwiegend aus Kernen von rund­
lichen, geschwanzten und spindelformigen Zellen besteht, hat es im zweiten 
Stadium schon aIle Charakteristika der Bindegewebsfaser, haufig mit wellenfor­
migem Verlauf, durch welches die Leberlappchen nicht selten in konzentrische 
Schichten eingeschlossen und isoliert erscheinen. Urspriinglich nannte man die 
gelblichen, aus Driisensubstanz bestehenden Wucherungen Granulationen. Beige­
nauer histologischer Untersuchung erkannte man zwischen dem derben, aus kol­
lagenen Fibrillen bestehenden Netzwerk auch Kerne sowie Kapillaren, ahnlich 
einem primitiven Granulationsgewebe, wobei auffallenderweiselympho- und plasma­
zellulare Infiltrate iiberwiegen. Gerade unter dem Eindrucke solcher Verande­
rungen legte man auf das aggressive Verhalten dieses Granulationsgewe bes, welches 
das normale Lebergewebe zu erdriicken scheint, groBes Gewicht. Am langsten 
trotzen der Umstrickung durch das wuchernde Bindegewebe die zitronengelben, 
aus Driisengewebe bestehenden Wucherungen, welche lange Zeit hindurch noch' 
aus halbwegs gesundem Leberparenchym zu bestehen scheinen. Immerhin 
bleiben die Leberzellen hier nur selten ganz unversehrt, denn sie sind meist auch 
vergroBert. Ob es sich dabei um eine kompensatorische Hypertrophie handelt 
oder ob darin schon der Ausdruck des kommenden Unterganges zu erblicken ist, 
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dariiber bestehen weitgehende Meinungsverschiedenheiten. Was viele ver­
anlaBt hat, hier schon an eine pathologische Beschaffenheit zu denken, war der 
nicht selten zu beobachtende Reichtum dieser Zellen an Gallenpigment oder Fett. 

Die pathologisch-anatomische Richtung, die gegen das Ende des 19. Jahr­
hunderts vertreten wurde, war somit bestrebt, in der Lebercirrhose eine toxisch 
bedingte Erkrankung zu sehen, die auf einer diffus entziindlichen Hyperplasie des 
interstitiellen normalen Bindegewebes beruht. Das zunachst hyperplastische 
Bindegewebe erfahrt eine allmahliche Umwandlung in Schwielensubstanz, die 
allmahlich das Leberparenchym erdriickt; der Endeffekt ist die atrophische Cir­
rhose.Der erste Vorgang geht mit einer LebervergroBerung einher, der zweite fiihrt 
infolge Schrumpfung zu einer Verkleinerung. Man sprach seither oft von einer 
atrophischen Lebercirrhose und legte ihr auBerdem, da L.AENNEC in seiner ersten 
Beschreibung auf die Verkleinerung der Leber das groBte Gewicht legte, das 
Epitheton "L.AENNEcsche Cirrhose" bei. Die entsprechende Stelle in der Mit­
teilung von L.AENNEC lautet: "Die Leber war auf ein Drittel ihres Volumens 
reduziert; ihre Oberflache war leicht warzig und gerunzelt, von graugelbem Aus­
sehen; der Durchschnitt zeigte eine Menge von runden oder l;lValen Kornern, 
welche hanf- oder hirsekorngroB waren. Zwischen diesen leicht abzugrenzenden 
Kornern war keine Spur von Lebergewebe mehr vorhanden." (Ausgabe von 1826, 
Vol. II, Sect. 4, Chap. 1, Observ. XXXV, pag. 196.) 

Die primare Wucherung des Bindegewebes fiihrt nicht nur zu einer Schrump­
fung der Leber, sondern kann auch die anderen Erscheinungen bedingen, die im 
Verlaufe einer Lebercirrhose zu sehen sind. Durch die Beeintrachtigung der Leber­
venen kommt es zu einer Drucksteigerung im gesamten Pfortadergebiet (Hyper­
tension portale). Zunachst hillt sich noch der Organismus durch Bildung von 
Kollateralen, aber allmahlich scheinen diese Hillsmittel zu versagen und es 
kommt zur allmahlichen Entwicklung eines Ascites. Ebenso wie man sich die 
Entstehung des Ascites ausschlieBlich mechanisch bedingt vorsteIlte, bezog man 
auch den haufig beobachteten Milztumor ausschlieBlich auf eine Stauung. Gleiches 
galt von den Magendarmerscheinungen, die sich besonders im Anfangsstadium 
recht unangenehm bemerkbar machen ki:innen; sie wurden ausnahmslos auf 
Stauung bezogen. 

Folgend der morphologischen Betrachtungsweise, war man auch am Kranken­
bett bestrebt, ein erstes und zweites Stadium der Cirrhose zu unterscheiden, doch 
muBte man bald einsehen, welch groBe Schwierigkeiten sich dabei ergaben. Wie 
selten sieht man im Verhaltnis zur Haufigkeit der typischen atrophischen Leber­
cirrhose Krankheitsbilder, die uns vielleicht an ein erstes Stadium der Leber­
cirrhose erinnern. Sicherlich existieren glaubwiirdige Beobachtungen, die be­
richten konnten, wie gleichsam Schritt fUr Schritt die typische Cirrhose entsteht, 
also eine zunachst vergroBerte Leber allmahlich kleiner und harter wurde; aber 
wie selten kommt so etwas vor! In der groBen Mehrzahl der FaIle befinden sich 
die Kranken, wenn sie arztliche Hille in Anspruch nehmen, bereits im zweiten 
oder gar dritten Stadium. 

Urspriinglich blieb der Name Cirrhose dem von hlENNEC beschriebenen 
Krankheitsbild vorbehalten, bei welchem eine verkleinerte Leber mit Binde­
gewebsschrumpfung vorlag. Allmahlich lernte man Zustande kennen, die lange 
Zeit hindurch eine VergroBerung und Verhiirtung der Leber zeigen, die aber -
trotz Bindegewebsvermehrung - nicht kleiner wird, sondern groB bleibt. So kam 
H.ANOT1 (1876) dazu, das Krankheitsbild der hypertrophischen Lebercirrhose 
aufzustellen; in seiner ersten Mitteilung stiitzte er sich auf vier eigene und 

1 HANOT: Sur une forme de cirrhose hypertrophique. These de Paris, 1876. 
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etwa ein Dutzend fremde Beobachtungen. Neben der VergroBerung der Leber ist 
dieses Krankheitsbild vor aHem auch durch einen langdauernden, ziemlich stark 
ausgepragten lkterus, ohne Acholie der Stiihle, und durch einen betrachtlichen 
Milztumor charakterisiert. Ais Gegensatz zur atrophischen Lebercirrhose betont 
lIANOT fiir seine FaHe das Fehlen von Ascites. Die Leberoberflache ist von ihm 
bei der anatomischen Untersuchung glatt gefunden worden; die Bindegewebs­
wucherung entwickelt sich nicht perilobular, sondern intraazinos. Das Krankheits­
bild der hypertrophischen Lebercirrhose wurde in der Folge von den Klinikern 
oft beschrieben, aber von den meisten pathologischen Anatomen abgelehnt. Es 
verbergen sich dahinter, wie wir jetzt sicher wissen, verschiedene Prozesse, die 
mit MilzvergroBerung und lkterus einhergehen. JedenfaHs wurden - je nach­
dem ob dazu Kliniker oder Anatomen SteHung nahmen - voneinander stark 
abweichende Krankheitsbilder als HANOTsche Cirrhose beschrieben. 

Es standen somit zwei Krankheitsbilder einander gegeniiber: die atrophische 
und die hypertrophische Lebercirrhose bzw. die LAENNEcsche und die lIANoTsche 
Form. Diese Einteilung, die besonders von klinischer Seite bevorzugt wurde, 
hatte zur Folge, daB man das sogenannte erste Stadium der atrophischen Leber­
cirrhose weniger beachtete, weil man nicht wuBte, ob eine vergroBerte Leber der 
hypertrophischen (HANoTschen) Form entspricht oder dem fraglichen ersten 
Stadium der LAENNEcschen Form. 

JedenfaHs konnte sich die altere medizinische Schule nicht von der VorsteHung 
trennen, daB es sich bei der Cirrhose urn einen chronisch-entziindlichen Vorgang 
handelt, der langsam, aber sicher das Epithelgewebe der Leber zugrunde richtet, 
wobei man sich fiir das Schicksal der LeberzeHen viel weniger interessierte. Es 
bedeutete daher einen Fortschritt, als SIEGENBECK VAN HEUKELOM1 (1896) die 
LAENNEcsche Cirrhose anders definierte; seiner Meinung nach handelt es sich 
hier nicht nur urn eine "sklerogene Schadigung", sondern gleichzeitig auch urn 
eine "fortschreitende ZeHdegeneration". 

DaB die LAENNEcsche Cirrhose - wie SIEGENBECK VAN HEUKELOM ganz 
richtig sagte - das Resultat zweier V organge darsteHt, ist unter dem Eindruck 
einer mittlerweile in den V ordergrund getretenen neuen Lehre fiir viele Jahre 
zuriickgedrangt worden. Es waren vor aHem die beiden Pathologen ACKERMANN2 

und KRETZ,3 die in die Cirrhoselehre ein neues Moment hineintrugen: Das Wesen 
der Lebercirrhose ist weniger durch eine Erkrankung des Bindegewebes bedingt, 
sie ist vielmehr eine primare Erkrankung der Leberzellen. Durch irgendeinen 
Schaden kommt es primar zur Nekrose der Leberzellen, worauf das Bindegewebe 
gleichsam sekundar reagiert. Die Bindegewebswucherung kann vielleicht sogar als 
Ausheilungsvorgang angesehen werden, denn sie beseitigt oder verzogert eventuell 
die nachteiligen Folgen des primaren Leberzellunterganges. Unter Bezugnahme 
auf Befunde bei der Phosphorvergiftung, bei welcher die Erkrankung der Leber­
zelle als primarer ProzeB und die Veranderung am interstitiellen Gewebe ganz 
sicher als sekundar anzusehen ist, betrachtet ACKERMANN die Alkoholcirrhose 
und die Veranderungen nach Phosphorvergiftung mehr oder weniger als wesens­
gleiche Vorgange. 

Die Frage, wie es nach primarer LeberzeHdegeneration zu einer Bindegewebs­
wucherung kommt, ist verschieden beantwortet worden. In welche Verlegenheit 
man unter dem Eindruck einer solchen einseitigen Betrachtung kommen kann, 
beweist wohl am besten ein Erklarungsversuch von AUFRECHT.4 Er sagt: "lch 

1 SIEGENBECK VAN HEUKELOl\I: Zieglers Beitr.16, 341 (1896). 
2 ACKERMANN: Virchows Arch. 116, 216 (1889). 
3 KRETZ: Verh. dtsch. path. Ges. 1904, 54. 
4 AUFRECHT: Realenzyklopadie, 3. Aufl., Bd. XIII, S. 346. 1900. 
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schlieBe aus diesen Befunden, daB die Verbreiterung des zwischen den Leberacini 
vorhandenen Gewebes nicht aus einer Bindegewebsneubildung, sondern aus einer 
Umwandlung der Leberzellen in schmale, kernlose Spindeln hervorgeht, welche zu­
sammen mit den die BlutgefaBe und Gallengange bildenden Gewebsbestandteilen 
das zwischen den verkleinerten Acini vorhandene Material darstellen." Die Ursache 
der Leberverkleinerung sah ACKERMANN weniger in einer Schrumpfung, als in 
einem Zusammensintern infolge Verkleinerung der einzelnen Acini; aus den 
Resten der dem Untergang geweihten Lobuli bilden sich neue Leberzellappchen. 
Untersucht man solche Lobuli in Serienschnitten, so vermiBt man meist die 
Zentralvene; auch zeigt sich in solchen Lappchen keine typische radiare An­
ordnung der Trabekel. Die Zahl der Zentralvenen ist betrachtlich vermindert, 
so daB man den Eindruck gewinnt, daB die im Bindegewebe eingelagerten Par­
enchyminseln tiberhaupt nicht mehr als Lappchen anzusprechen seien. Da sich 
weiter an Injektionspraparaten zeigen lieB, daB sich diese Gebilde von der Arteria 
hepatica besser darstellen lassen als von der Pfortader, so hat man diesen Ge­
bilden den Namen Pseudolobuli beigelegt. Unter dem EinfluB einer neuen ScM­
digung konnen diese Pseudolobuli abermals zerstort werden. Ein solcher ProzeB 
wiederholt sich nicht nur einmal, sondern vielmals, wodurch in weiterer Folge eine 
neuerliche Verzerrung dieser Pseudoacini eintritt; es gibt tiberhaupt keine nor­
malen Lobuli mehr, sondern nur mehr Knoten, welche zwar auch aus Leber­
gewebe bestehen, aber im Aufbau und der Anordnung vom Normalen wesentlich 
abweichen. Selbstverstandlich erleidet die Leberblutversorgung durch diesen 
Vorgang schweren Schaden, was am besten daran zu erkennen ist, daB in die 
Pfortader injizierter Fa,rbstoH - unter Umgehung des eigentlichen Leberparen­
chyms - seinen Weg unmittelbar in die Lebervenen nimmt. Auch das vollig 
neugebaute Leberparenchym kann - vielleicht sogar besonders leicht - der 
Degeneration anheimfallen, wodurch die Leber streckenweise fast parenchymfrei 
erscheint. DaB hier einmal Leberlappchen waren, ist nur mehr an den verbliebenen 
Gallengangen zu erkennen, die oft in betrachtlicher Anzahl die Stellen anzeigen, 
wo einst die Peripherie des Acinus lag. 

Gelegentlich sieht man eine Anhaufung von prakapillaren Gallengangen 
wie bei einem Regenerationsvorgang; es ist noch nicht entschieden, ob diese 
von Bindegewebe umgebenen Gebilde aus Gallengangen oder aus Leberzellen 
hervorgehen; wenn allerdings diese Gallengange sich vom Ductus hepaticus her 
mit Farbe injizieren lassen, so spricht dies noch nicht unbedingt fUr eine Her­
kunft aus Gallengangen. 

Die von ACKERMANN geschaffene und dann auch von KRETZ vertretene Lehre 
von der Entstehung der Lebercirrhose sieht somit das Wesentliche in einer schub­
weisen Wiederholung von Degeneration und Regeneration des Leberparenchyms, 
die allmahlich zu einer volligen Zerstorung des normalen Lappchenbaues der 
Leber - zu Umbau - fUhrt; je mehr der Zelluntergang tiber die Regeneration 
dominiert, um so mehr verkleinert sich die Leber und gibt solcherart AnlaB zur 
Entwicklung der typischen atrophischen Lebercirrhose; fUr das Verhalten des 
Bindegewebes interessierte man sich fast gar nicht. 

Die franzosischen Pathologen, an ihrer Spitze FIESSINGER,1 nehmen auch 
heute noch einen ahnlichen Standpunkt ein, wie seinerzeit ACKERMANN und 
KRETZ. Den Schwerpunkt verlegen auch sie in die Parenchymveranderungen; 
diese lOsen sekundar die Sklerose aus und beherrschen dadurch den ganzen 
ProzeB. FIESSINGER konnte experimentell durch verschiedene Intoxikationen 
zunachst Epithelveranderungen hervorrufen, welchen sekundiir Bindegewebs-

1 FIESSINGER: Presse mM., 17.3. 1923; These de Paris. 1908. 
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wucherung folgt. Vor aHem legt FIESSINGER groBes Gewicht aufVeranderungen 
innerhalb der Chondriome der LeberzelIen, an welchen die ersten Schiiden zu 
erkennen sind. Vor allem muB ihm entgegengehalten werden, daB die sich daraus 
entwickelnden Veranderungen nur sehr wenig an eine echte Cirrhose erinnern. 
Auch die amerikanisch-englische Medizin, allen voran MCCALLUM,l McINDOE2 

und McNEE,3 vertritt, ahnlich wie KRETZ und ACKERMANN, die Lehre einer 
primaren Schiidigung des Leberparenchyms, sie miBt den Kreislaufverhiiltnissen 
nur insofern erhohte Aufmerksamkeit bei, als sie in ihnen ein wesentliches 
Moment fUr die Entstehung des Umbaues sieht. Die Anderung des baulichen 
Musters stellt das hervorragendste Merkmal der LAENNEcschen Cirrhose dar; 
zum Beweis, wie wichtig fUr den Ablauf einer Regeneration die normale 
Zirkulation ist, beruft man sich auf Versuche von MANN." Wenn das portale 
Blut durch eine ECKsche Fistel in die Vena cava umgeleitet wird, so ist die 
Regenerationskraft der Leber stark verzogert. Regeneration nach Leberschadi­
gung fallt bei Hunden vollig weg, wenn vorher eine ECKsche Fistel angelegt wurde, 
wahrend bei normalen Hunden nach gleicher Schadigung vollstandige Wieder­
herstellung moglich ist. In dem behinderten Pfortaderkreislauf sehen sie eine 
wesentliche Ursache, daB die Regeneration im geschiidigten Leberparenchym 
auf so groBe Schwierigkeiten stoBt. 

Stellt man die beiden Lehren iiber die Entstehung der Lebercirrhosen einander 
gegeniiber - die eine, die das Wesen in einer primaren Bindegewebswucherung 
sieht, und die andere, die wieder die Zelldegeneration in den Vordergrund riickt-, 
so befriedigen beide nicht vollkommen, und man fragt sich, warum der vor vielen 
Jahren von SIEGENBECK VAN HEUKELOM angeregte Gedanke, daB es sich bei 
der Cirrhose um die Resultierende zweier Vorgange: einer fortschreitenden 
Degeneration und einer sklerogenen Schiidigung handle, nicht schon viel fruher 
aufgegriffen wurde. Zuerst war es KAUFMANN (1922), der in seinem bekannten 
Lehrbuch diesen vermittelnden Standpunkt von SIEGENBECK VAN HEUKELOM 
einnahm; dies in letzter Zeit besonders betont zu haben, ist ein Verdienst von 
RassLE.5 

RassLE hat den Versuch unternommen, durch Gegeniiberstellung der Begriffe 
Hepatitis und Hepatose Krankheitsbilder aufzustellen, die ein Analogon in der 
Nierenpathologie finden; es war um so verlockender, diesen Gedanken auf­
zugreifen, als sich die Trennung in Nephritis und Nephrose klinisch und ana­
tomisch bewahrt hat. Leider liiBt sich eine solche Trennung in der Leber 
ungleich schwerer durchfUhren, weil Mesenchym und Epithelien innig mit­
einander verbunden sind. Immerhin gibt es Zustiinde, wie z. B. die akute 
Leberatrophie, bei der die epitheliale Schadigung so sehr im Vordergrunde steht, 
daB man hier von einer fast reinen Hepatose sprechen konnte. 

Als Prototyp einer fast vorwiegend am Mesenchym angreifenden Schiidigung 
- also einer Hepatitis - macht ROSSLE auf die serose Entziindung aufmerksam, 
die zunachst nur anatomisch erfaBt wurde. Unter seroser Entziindung versteht 
·er das entziindliche Odem der Leber, das man bei mannigfachen Toxikosen als 
Folge einer schweren Kapillarschiidigung findet. Die seroseEntziindung kommt 
in zwei Formen vor: als septische Leberfleckung oder als diffuse, bleiche und 
feuchte Leberschwellung. Meist findet sich die mesenchymale Lasion mit einer 
Leberzellschadigung kombiniert, so daB es auch hier schwer falIt, von einer 
reinen Hepatitis zu sprechen; Hepatose und Hepatitis finden sich hiiufig neben­
einander. 

1 MCCALLUM: Text book, 5. Aufl., S.31O. 1932. 
2 McINDOE: Arch. of Path. 0, 23 (1928). 3 McNEE: Brit. med. J.1932, Illi. 
" MANN: Arch. of Path. 1, 681 (1926). 5 ROSSLE: Schweiz. med. Wschr. 1929, 4. 
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Eine Trennung - soweit sie sich iiberhaupt durchfUhren laBt - erscheint 
ROSSLE immerhin wiinschenswert, weil es ihm unwahrscheinlich diinkt, daB eine 
Hepatose allein zu einer Cirrhose fiihrt. Damit stellt er sich bewuBt in Gegensatz 
zu ACKERMANN und KRETZ, die immer der Ansicht waren, daB das Wesen einer 
Cirrhose in einer verminderten Regenerationsfahigkeit des Leberparenchyms 
zu suchen sei, wahrend e3 nach ROSSLE auf die Art der Nekrose ankommt. Ein 
Epithelverlust (Hepatose) heilt vollkommen aus, wenn die Kapillarwand und 
der Kreislauf erhalten bleiben; wohl aber kommt es zu einer Narbe, wenn das 
Mesenchym mit betroffen ist, als Beweis dient ihm die akute Leberatrophie, bei 
der sich die Leber, wenn Heilung eintritt, fast ohne Bindegewebswucherung 
erholen kann. Rechnen wir zur akuten Leberatrophie noch die entsprechenden 
Falle von Icterus catarrhalis hinzu, die fast immer v6llig ausheilen, so ergeben 
sich noch weitere Beweise, die der Anforderung von ROSSLE nachkommen. Be­
steht diese Ansicht von ROSSLE zurecht - und tatsachlich hat sie groBe Wahr­
scheinlichkeit fUr sich -, dann ist damit der indirekte Beweis erbracht, daB v6llige 
Regeneration geschadigter Leberpartien und dementsprechend Neubildung von 
Lappchen, ebenso wie die Reparation der Leber durch vikariierende Hyper­
trophie, ausschlieBlich von der Unversehrtheit des mesodermalen Apparates 
abhangt. Umgekehrt miiBte dann der SchluB gezogen werden, daB, wenn es zur 
Ausbildung einer Narbe bzw. einer Cirrhose kommt, die Schadigung nicht nur 
das Epithel, sondern auch das Mesenchym in Mitleidenschaft gezogen haben muB. 
1m AnschluB an einen akuten Parenchymschaden wird es demnach nur dann zu 
einer cirrhotischen Veranderung kommen, wenn sich Hepatose und Hepatitis 
paaren. Epithelschaden und Mesenchymschaden sind anscheinend die Pramissen 
einer Cirrhose. 

Da somit von einer reinen Hepatose ebensowenig gesprochen werden kann 
wie von einer reinen Hepatitis - denn Mesenchym und Parenchym lassen sich 
in der Leber nicht streng voneinander trennen -, so ergibt sich daraus die groBe 
Zahl an unterschiedlichen Leberschaden; je nachdem, ob der eine oder der andere 
Apparat im Sinne einer Hepatitis oder einer Hepatose starker betroffen ist, 
entstehen die verschiedenen Formen einer Lebercirrhose. 

Wahrend man urspriinglich den Milztumor, der bei Lebercirrhosen so haufig 
anzutreffen ist, als die Folge einer Stauung ansah, erkannte man spater, besonders 
beeinfluBt durch die Untersuchungen von BANTI!, daB der Milz in der Leber­
pathologie eine mehr oder weniger aktive Rolle zukommt. Vor allem kann die 
Milz auf den Bilirubinstoffwechsel entscheidenden EinfluB nehmen. AuBer· 
ordentlich hefruchtend wirkte auch die Aufstellung des Begriffes des sogenannten 
reticuloendothelialen Systems; ASCHOFF2 raumte allen Zellen, die Farbstoffe 
speichern k6nnen, eine Sonderstellung ein und sprach sie als funktionelle Einheit 
an. Diese Zellen befinden sich an den verschiedensten Stellen unseres K6rpers, 
in besonders reichlichem AusmaB in der Leber und in der Milz. Die KUPFFERschen 
Sternzellen, die man zunachst nur als "unspezifische" Endothelien der Leber­
kapillaren ansah, nehmen insofern eine Sonderstellung ein, als auch sie in inniger 
Beziehung zum Hamoglobinstoffwechsel und damit zur Gallenfarbstoffbildung 
stehen. Seither nennt ASCHOFF die Leber Doppelorgan, das von den Leber­
zellen und von den KupFFER-Zellen gebildet wird. Die Epithelien haben an­
scheinend mit der Gallenfarbstoffbildung nicht direkt zu tun, damit sind nur 
die KUPFFERschen Sternzellen beschaftigt. Diese neuen Lehren muBten sich 
in der Folge auch auf dem Gebiete der Lebercirrhose auswirken, zumal sich 
Beziehungen zum hamolytischen Ikterus ergaben. Seitdem man weiB, daB nur 

1 BANTI: Semaine mM. 33, 313 (1913). 
2 ASCHOFF: Reticuloendotheliales System. Erg. inn. Med.26, 1 (1924). 
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die wenigsten Ikterusformen, die bei der Cirrhose vorkommen, rein mechanisch 
- also durch Kompression der graBeren Gallenwege - erkHirt werden kannen, 
dagegen so manche Gelbsuchtsform sich durch Splenektomie beseitigen liWt, 
muB man der MHz bei Lebercirrhosen erhahtes Interesse entgegenbringen. 
Jedenfalls kann die Mannigfaltigkeit im Symptomenbild der Lebercirrhose 
auch von der Tiitigkeit der MHz beein£luBt werden. Die Lebercirrhose ist 
daher keineswegs eine auf die Leber allein beschriinkte Erkrankung, sondern 
sie Rtellt eine Starung vor, an welcher verschiedene, mit dem Pfortadersystem 
in Zusammenhang stehende Organe teilhaben - obenan die MHz. Umdas 
funktionelle Zusammenspiel von Leber und Milz zu betonen, ist der Begriff 
der "hepatolienalen Erkrankungen" entstanden, wobei wir1 durch das Wort 
"lienal" zum Ausdruck bringen wollten, daB das ganze Pfortadergebiet ein 
groBes, biologisch zusammengehariges System vorstellt, in welchem die MHz 
eine sehr wichtige Rolle spielt. R6ssLE akzeptiert diesen Standpunkt, will aber 
in diesem mehr oder weniger als Systemerkrankung aufzufassenden Leiden 
namentlich die hepatolienalen Erkrankungen im strengeren Sinne als eine Starung 
angesehen wissen, die in letzter Linie auf einer gemeinsamen Entzundung der 
verschiedensten Organe beruht. 

Schon fruhzeitig war man bemuht, auf experimentellem Wege Lebercirrhosen 
zu erzeugen. Besonders durch Alkoholvergiftung hoffte man entsprechende 
Veriinderungen hervorzurufen. Erst in letzter Zeit ist es uns 2 gelungen, durch 
Gifte, die auch im biologischen Material vorkommen kannen, Veriinderungen in 
der Hundeleber hervorzurufen, die der menschlichen Cirrhose fast vallig gleichen. 
Da es sich dabei urn Gifte handelt, die im tierischen Karper schwere Veriinde­
rungen nach Art einer sera sen Entzundung bedingen, so scheint damit der ein­
deutige Beweis erbracht, daB bei der Entstehung der menschlichen Cirrhose Ka­
pillarliisionen verbunden mit Durchtritt von Plasma in das interstitielle Ge­
webe, also Starungen nach Art der sera sen Entzundung, von entscheidender 
Bedeutung sind. Wiihrend es fruher fast unmaglich war, durch Erzeugung einer 
Hepatose eine mit Bindegewebswucherung einhergehende chronische Verkleinerung 
der Leber hervorzurufen, liiBt sich durch diese primiir am Mesenchym angreifen­
den Kapillarliisionen die Entwicklung einer Lebercirrhose in ihren verschiedenen 
Stadien eindeutig verfolgen; jedenfalls haben uns diese experimentellen Studien 
in der Beurteilung des Cirrhoseproblems weiter gehol£en. 

B. Atiologie. 
1m alten englischen Schrifttum findet sich fur die Lebercirrhose oft die 

Bezeichnung "Gin- or Whisky-drinkers Liver", womit man auch im Namen die 
innige Beziehung dieser Krankheit zum Alkoholismus festlegen wollte. An der 
Tatsache, daB Menschen, die in ihrem Leben reichlich alkoholische Getriinke zu 
sich genommen haben, after an Lebercirrhose erkranken als Nichttrinker, ist 
nicht zu zweifeln; das lehren mehr oder weniger aIle Statistiken, die zu diesem 
Zwecke angelegt wurden. 1m Jahre 1925 lieB ich 3 mein klinisches Cirrhose­
material zusammenstellen; es waren im ganzen 372 FiiIle (268 Miinner und 104 
Frauen). Nennt man jene Menschen Alkoholiker, die gewohnheitsmiiBig tiiglich 
mindestens zwei Liter Bier oder P/2 Liter Wein trinken, so ergeben sich aus 
meiner Statistik folgende Zahlen: 

1 EpPINGER: Hepato-lienale Erkrankungen. Berlin: Julius Springer. 1920. 
2 EpPINGER, KA UNITZ und POPPER: Die serose Entzundung. Wien : Julius Springer 1935. 
3 EpPINGER: LebereirrhoRe. Verh. GeR. Verdgskrkh. 1925, 251. 
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Manner Frauen 
Nie Alkohol getrunken '" .... 14% 
Alkoholiker.. .. . . . .. . .. . . .... 52% 
Gelegentlich ein Glas ......... 34% 

Nie Alkohol getrunken ....... 58% 
Alkoholiker .................. 19% 
Gelegentlich ein Glas ......... 23% 

Auch auf Grund unserer Statistik bilden Gastwirte, Kellner, Kutscher, 
Portiere das Hauptkontingent unter den Cirrhosekranken. 

Da anderseits manche Personen bis an ihr Lebensende groBe Alkoholmengen 
zu sich nehmen, ohne bei der Sektion Veranderungen an der Leber zu zeigen, 
so wurde versucht, weniger dem Alkohol als den begleitenden Umstanden die 
Schuld zu geben. Die direkte oder indirekte Bedeutung des AlkoholmiBbrauches 
fiir die Entstehung der Lebercirrhose ergibt sich auch aus gewissen Statistiken; 
in England starben im Jahre 1914 an Cirrhosis hepatis 4148 Personen und 
676 Menschen an den Folgen einer akuten Alkoholvergiftung. 1m Jahre 1918, 
also zu einer Zeit, wo auch in England gespart werden muBte, sank die Zahl der 
Cirrhosetodesfalle auf 1730 und parallel damit auch die Zahl der Todesfalle an 
Alkoholvergiftung auf 81. Zu iihnlichen Ergebnissen gelangt man,~ wenn man die 
Todesfalle in Amerika vor und wahrend der Prohibition miteinander vergleicht. 

Diesen auf den ersten Blick sehr eindrucksvollen Zahlen ist entgegenzuhalten, 
daB die Cirrhose durchaus nicht die typische und hiiufigste Leberveranderung 
der schweren Trinker ist, der schwere Alkoholiker zeigt hauptsachlich nur eine 
Fettleber. Das ergibt sich besonders aus einer Statistik von FARR, die seine Er­
fahrungen an Hafenarbeitern in Hamburg wiedergibt; von 309 chronischen 
Schnapssaufern litten nur 11 an Lebercirrhose, wahrend 298 eine typische Fett­
le ber zeigten. 

Man hat auch die Moglichkeit diskutiert, ob nicht die Kombination von 
AlkoholmiBbrauch- und FreBsucht der Cirrhoseentstehung besonders Vorschub 
leistet. Dem widerspricht die Erfahrung, daB hiiufiger magere Menschen die Kan­
didaten einer Cirrhose sind. Auch der Qualitat der zugefuhrten alkoholischen 
Getranke schenkte man besondere Aufmerksamkeit. Man untersuchte z. B., ob 
Cirrhosekranke besonders hochprozentige alkoholische Getranke zu sich nahmen 
oder ob die im Alkohol enthaltenen aromatischen Begleitstoffe und Fuselole 
als zirrhosefOrdernd in Betracht kommen. Eine eindeutige SteHungnahme zu 
dieser Frage ist bisher nicht moglich gewesen. 

Als wichtiges Argument gegen den Alkohol als ursachliches Moment der Leber. 
cirrhose gilt vielfach eine in den Tropen gewonnene Erfahrung. Gewisse Volker. 
klassen nehmen nie Alkohol zu sich, und trotzdem erkranken sie auBerordentlich 
haufig an Lebercirrhose. VieHeicht sind daher sekundare Erscheinungen des 
AlkoholmiBbrauches atiologisch auch von Bedeutung; bei den tropischen Cirrhosen 
sind sicher chronische Diarrhoen sowie langdauernde Verdauungsstorungen fur 
die Entstehung der Cirrhosen mehr zu berucksichtigen als die immer wieder 
erwahnte Malaria. Fiir die Bedeutung von Darmgiften als Entstehungsursache 
det Lebercirrhose haben sich vor aHem franzosische Kliniker interessiert, z. B. 
HANOT1 und BOIx,2 und dementsprechend den bei AlkoholmiBbrauch haufig 
auftretenden Diarrhoen und den damit einhergehenden Verdauungsstorungen 
groBere Bedeutung als dem Alkoholabusus zugesprochen. Diesen Standpunkt 
vertraten auch QUINCKE und HOPPE.SEYLER,3 weshalb sie bei zahlreichen 
Trinkern, die die Zeichen einer Cirrhose darboten! die Faulnisvorgange im Darm 
durch Bestimmung der Xtherschwefelsauren im Harn verfolgten. Unter 93 Trin. 
kern zeigte sich bei 48 (51,6)%eine !;!tarke Vermehrung, weswegen sie mit einer 

1 HANOT: Arch. de Physiol. I, 1 (1887). _ 2 BOIX: Arch. gen. 1899, 214. 
3 QUINCKE u. HOPPE-SEY.LER: 2. Aufl., S.449. 1912. 
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iibermiiBigen Bildung von aromatischen Faulnisprodukten rechnen. Derzeit kennen 
wir ganz niedrig gebaute aliphatische Substanzen, die - sie finden sich unter 
Umstanden in krankhaften Korpersaften - toxisch sind und - wenigstens im 
Tierversuch - Cirrhosen hervorrufen konnen, Jedenfalls wird es zweckmaBig 
sein, den Darmstorungen sowohl atiologisch als auch diagnostisch mehr Auf­
merksamkeit zu schenken, als es bisher geschehen ist. Viel versprechen wir uns 
von der .chemischen Erfassung der Darmgifte, da diese Stoffe fiir viele Erkran­
kungen sicherlich von groBer Wichtigkeit sind. Leider bereitet ihr Nachweis 
groBe methodische Schwierigkeiten. 

Moglicherweise sind in diesem Zusammenhang auch alimentare Gifte zu 
beriicksichtigen, also Gifte, die wir mit der Nahrung aufnehmen. Von dieser 
Vorstellung ausgehend, haben wir uns anlaBlich des Icterus catarrhalis eingehend 
mit den Nahrungsmittelvergiftungen beschiiftigt. 

Der Vermutung MALLORYS/ der auch das Kupfer, das sich in Speisen und 
Getranken findet, als Lebergift ansprach, ist vielfach widersprochen worden. 
Durch chronische Darreichung von Kupfersalzen glaubte er, bei Tieren Cirrhose 
erzeugen zu konnen. Nachpriifungen fielen aber negativ aus. 

Eine gesonderte Besprechung erfordert die Beziehung der Lebercirrhose zur 
Tuberkulose. Wahrend die meisten Pathologen ihre atiologische Bedeutung ab­
lehnen, behauptet LIEBERMEISTER, daB die Tuberkulose die haufigste Ursache 
fiir chronisch-entziindliche und indurative Prozesse der Leber ist. Auch JAGI<S2 
miBt ihr neben dem Alkoholismus eine groBe Rolle bei. LIEBERMEISTER3 

begriindet seine Ansicht mit folgenden ZahIen: In 75% aller Sektionen, die Tuber­
kulose darboten, fanden sich in der Leber tuberkulose Veranderungen, und in 
71 % andere chronisch-entziindliche Veranderungen. In 52% der FaIle kommen 
beide nebeneinander vor. Gegen die Schliisse, die LIEBERMEISTER aus diesen 
Zahlen zog, ist vieles eingewendet worden; vor aHem ist nicht bewiesen, daB 
die beschuidigten entziindlichen Veranderungen tatsachlich tuberkuloser Natur 
waren. Ich kenne Lebercirrhosen, die sekundar tuberku16s infiziert waren. 
Der Ascites der Cirrhose ist ein vortrefflicher Nahrboden, auf dem Tuberkulose 
gedeiht; von hier aus kann auch die Leber betroffen werden. Bei der histoIo­
gischen Untersuchung solcher mit MiIiartuberkein iibersaten Lebern findet sich 
meist auch eine hochgradige Verfettung. lch stehe mit dieser Ansicht nicht 
allein; sie ist von JOSSELIN DE JONG anlaBlich seines Genfer Referates wortlich 
iibernommen worden. Auch ROSSLE auBert sich in dieser Frage sehr reserviert; 
immerhin anerkennt er die Moglichkeit, daB eine Cirrhose auf tuberkuloser 
Grundlage entstehen kann; in gleicher Weise auBert sich BERGER. Ein haufiges 
Ereignis stellt es aber nicht vor. 

Experimentelle Beobachtungen scheinen dann der Grund gewesen zu sein, 
daB sich manche Pathologen fiir einen Zusammenhang zwischen Lebercirrhose 
und Tuberkulose interessieren. Wenn man Meerschweinchen mit Tuberkel­
bazillen infiziert, so kann es zu einer Art von Lebercirrhose kommen. Darauf 
machte zuerst STORK4 aufmerksam; GERHARTZ5 bestatigte dies in einer groBen 
Versuchsreihe. Besonders eindeutige Ergebnisse erhielt er, als er zu diesen Ver­
suchen abgeschwachte Bazillen verwendete. 

Um die Frage zu klaren, ob Unterernahrung und AlkohoIzufuhr auf den Ver­
Iauf einer Cirrhose EinfluB nehmen konnen, hat KLOPFSTOCK7 entsprechende 

1 MALLORY: J.metabol. Res. 42, 5 (1921). 2 JAGIC: Wien.klin. Wschr.1906,Nr. 35. 
3 LIEBERMEISTER: Tuberkulose. Berlin. 1920. 
4 STORK: Wien. klin. Wschr.1904, Nr.34. 
5 GERHARTZ: Z. Tbk.28, 205 (1917). 6 BERGER: Z. klin. Med. 129, 637 (1936.) 
7 KLOPFSTOCK: Virchows Arch. 184, 304 (1906). 
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Versuche angestellt; sie scheinen den klinischen Erfahrungen recht zu geben, 
die immer schon auf den ungiinstigen Verlauf einer Tuberkulose unter dem EinfluB 
von reichlicher Alkoholzufuhr aufmerksam gemacht haben. Anscheinend findet 
die Tuberkulose im Organismus einer Alkoholcirrhose einen besonders giinstigen 
Nahrboden, aber die Annahme, daB die Tuberkulose allein die Ursache einer 
Cirrhose sein solI, steht wohl auf sehr schwachen FiiBen. 

Ahnlich verwickelt gestalten sich die Beziehungen zwischen Lues und Leber· 
cirrhose. Wir sehen natiirlich von der groblappigen Narbenleber ab, welche 
pathologisch.anatomisch nicht als Cirrhose anzusprechen ist, sondern haben 
nur jene seltenen Cirrhoseformen im Auge, die bei jungen Menschen mit heredi· 
tarer Lues zu sehen sind. Da bei solchen Fallen andere greifbare Ursachen als 
die Lues fiir die Cirrhoseentstehung zum mindesten nicht nachweis bar sind, so 
liegt natiirlich der Gedanke nahe, die hereditare Lues fUr die Entwicklung einer 
solchen juvenilen Cirrhose verantwortlich zu machen. 

In diesem Zusammenhang sind jene FaIle zu erwahnen, bei denen sich im 
AnschluB an eine a,ntiluetische Salvarsanbehandlung zunachst ein Salvarsan· 
ikterus entwickelt, der dann lange Zeit nicht ausheilt und schlieBlich langsam 
in ein Krankheitsbild iibergeht, bei dem die Leber und die Milz vergroBert und 
hart erscheinen. Die Sektion solcher mit langjahrigem Ikterus einhergehenden 
FaIle laBt gar nicht so selten das typische Bild einer Lebercirrhose erkennen. 
Sichere Anhaltspunkte fUr Lues kann die Sektion nicht erbringen. Auch durch 
die histologische Untersuchung solcher Lebercirrhosen kann eine Lues nicht fest. 
gestellt werden. Immerhin lassen sich experimentelle Befunde erheben, die auf 
Beziehungen zwischen Lues und Lebercirrhose hinweisen. Infiziert man z. B. 
Kaninchen mit Spirochaeta pallida, so lassen sich Leberveranderungen erzeugen, 
die auBerordentlich an Lebercirrhose erinnern (GRATZ!). Die Stellung des Sal· 
varsanikterus zur Lues hepatis wurdean anderer Stelle besprochen, daB sichaber 
auf dem Boden eines solchen Salvarsanikterus auch eine Cirrhose entwickeln 
kann, scheint mir ganz sicher. Wem die groBere Schuld zu geben ist - der Lues 
oder dem Salvarsan -, ist schwer generell zu entscheiden. Gegen das Salvarsan 
als einziges atiologisches Moment spricht die relative Ungiftigkeit bei nicht an 
Lues Leidenden, wahrend bei Luetikern das Auftreten eines Ikterus nach Salvar· 
san bekanntlich sehr oft zu sehen ist. Die franzosische Schule miBt der Syphilis 
bei der Entstehung der Lebercirrhose eine entscheidende Rolle bei. Falls tatsach· 
lich die Lues fiir die Entstehung einer Cirrhose in Betracht kommt, so unterschei· 
det sich makroskopisch eine solche Cirrhose nicht wesentlich von der gewohnlichen 
LAENNEcschen Form. 

Eine wesentliche Stiitze fiir jene franzosischen Pathologen, die so haufig 
von syphilitischer Lebercirrhose sprechen (LETULLE2 z. B. halt 50% aller Leber· 
cirrhosen dafUr) , scheint der positive Ausfall der WASSERMANNschen Reaktion 
bei einem GroBteil der Falle zu sein. Wir haben schon bei anderer Gelegenheit 
auf die UnverlaBlichkeit der WASSERMANNschen Probe fUr die Beurteilung der 
Leberlues hingewiesen und wollen dies auch hier wieder unterstreichen. Da 
aber die hohe Einschatzung der Lues bei der Cirrhoseatiologie zum groBen Teil 
auf den positiven Ausfall der W ASSERMANNschen Reaktion zuriickgeht, wird sich 
dieser Standpunkt kaum aufrechterhalten lassen. Immerhin kann man nicht 
leugnen, daB die Lues in der Leber irgendwelche Veranderungen hinterlassen 
diirfte; wie ware es sonst zu verstehen, daB anscheinend harmlose Leberschadi. 
gungen beim Luetiker die unangenehmsten Komplikationen nach sich ziehen 
konnen, die beim Nichtluetiker ohne Folgen rasch ausheilen. W ohl als bestes 

1 GRATZ: Virchows Arch. 254, 384 (1925). 2 LETULLE: Presse med. 1918, 52. 
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Beispiel ist hier die akute Leberatrophie anzufiihren, die bei Luetikern viel 
Mufiger zum Tode fiihrt als bei Nichtluetikern. 

-aber irgendwelche Beziehungen der Lebercirrhose zur Malaria haben wir auf 
Grund eigener Erfahrung nur sehr wenig zu sagen. Es waren vor aHem franzosische 
Arzte, die sich fiir einen solchen Zusammenhang einsetzten. Der Begriff "cirrhose 
paludienne" ist von KELSCH! und KIENER eingefUhrt worden. An der Tatsache, 
daB unklare Formen von Lebercirrhose in den Tropen und in Gegenden, in denen 
Malaria tropica vorkommt, gefunden werden, ist nicht zu zweifeln. Ob aber die 
Malaria direkt fUr diese Cirrhosen verantwortlich gemacht werden kann, erscheint 
doch sehr zweifelhaft, denn wir kennen bei der akuten Malaria keine typischen 
Veranderungen der Leber, die den Ausgangspunkt fUr einen zirrhotischen ProzeB 
der Leber bilden konnten. Das histologische Bild der frischen Malarialeber ist 
hauptsachlich durch die Pigmentablagerung innerhalb der KUPFFERschen Zellen 
charakterisiert, die eigentlichen Leberzellen zeigen nur leichte Zeichen von 
Degeneration, keinesfalls aber Zerfallserscheinungen. Je intensiver der Erythro­
cytenzerfall fortschreitet, um so mehr iiberwiegen im histologischen Bilde die 
Zeichen der Anamie und der Ablagerung von zugrunde gegangenen roten Blut­
zellen; vielleicht werden die Leberzellen - ahnlich wie bei der Hamochroma­
tose - auf diese Weise geschadigt. Erfahrene Pathologen leugnen allerdings 
diese Moglichkeit, so daB ein unmittelbarer Zusammenhang zwischen Malaria 
und Cirrhose mir unwahrscheinlich erscheint; nicht vergessen darf man, daB in 
den Landern, in denen Malaria endemisch auf tritt, noch eine Fiille anderer 
Schadlichkeiten vorkommt, die als solche schon zu chronis chen oder in Schiiben 
verlaufenden Leberveranderungen fuhren konnen. Die Unsicherheit auf diesem 
Gebiete ist auch daran zu erkennen, daB die verschiedensten Krankheitsbilder 
als "Malariacirrhose" angesprochen werden. Bald handelt es sich, soweit man 
dem Schrifttum entnehmen kann, um ausgesprochen LAENNEcsche, bald mehr 
um hypertrophische Cirrhosen oder urn "hepatite parenchymateuse nodulaire". 
Jedenfalls herrscht keine einheitliche Meinung iiber das Vorkommen einer 
typischen Malariacirrhose. 

Wichtig ware es jedenfaHs, die in den Tropen auBerordentlich haufig vor­
kommenden Cirrhosen, die oft schon bei kleinen Kindern zu sehen sind, einer 
genauen Untersuchung zu unterziehen. Von der Haufigkeit dieser Erkrankung 
in den Tropen kann man sich eine ungefahre Vorstellung bilden, wenn man von 
OPPENHEIMER2 hort, daB er bei 100 Sektionen, die in Shanghai an Chinesen vor­
genommen wurden, zwolfmal ausgesprochene Cirrhosen und 21mal interstitielle 
Hepatitis nachweisen konnte; von den zwolf Cirrhosen waren funf auf Schisto­
somiasis zuriickzufuhren. -aber ahnliche Ergebnisse berichten sudamerikanische 
Arzte aus Venezuela; yom Studium der Cirrhosis parasitaria ist deshalb noch 
vieles zu erwarten. Von europaischen Forschern hat sich fur diese Frage vor 
aHem ASKENAZy3 interessiert. 

Wenn man die akuten Leberveranderungen kennt, die sich auf der Hohe der 
verschiedenenInfektionskrankheiten mikroskopisch nachweisen lassen (Scharlach, 
Diphtherie, Fleckfieber, Cholera usw.), so muB man sich eigentlich wundern, daB 
es im AnschluB an solche Prozesse nicht viel haufiger zur Entstehung einer Cirrhose 
kommt. Vermutlich fUhren Falle mit besonders ausgebildeter Leberschadigung 
noch wahrend des akuten Infektes zum Tode: sie erleben das Stadium einer Cir­
rhose nicht mehr, weil die Infektion so schwer war; kommen sie dennoch mit dem 
Leben davon, so bleiben nur geringe Narben. In ahnlicher Weise auBert sich auch 

1 KELSCH: Bailliere et fils. Paris. 1879. 
2 OPPENHEIMER: Tung-Chi. med. Mschr. I, H.2 (1925). 
3 ASKENAZY: Schweiz. med. Wschr.1929. 50. 
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ADELHEIMI (Lettland), der die Bedeutung der bei vielen Infektionskrankheiten 
nachweisbaren Parenchymnekrosen der Leber fiir die Cirrhoseentstehung so lange 
als gering einschatzt, als das Gitterfasergeriist der Leber erhalten bleibt. Es laBt 
sich nach seinen Untersuchungen leicht erweisen, daB an den nekrotischen Stellen 
nach Ablauf des akuten Stadiums regenerative Vorgange einsetzen, die sich inner­
halb des normalen Gitterfasergeriistes vollziehen, wodurch die Einheit des Leber­
lappchens keine EinbuBe erleidet. Eine geringe Bindegewebswucherung fiihrt 
hochstens zu einer umschriebenen Fibrose, aber nie zu einer Cirrhose. MALLORy 2 

betont ebenfalls, wie wenig eine einfache Leberzellnekrose ohne gleichzeitige 
Blutkapillarschadigung und ohne Beeintrachtigung des Bindegewebsgeriistes zu 
bedeuten hat. Nur bei ausgedehnter Lasion des Mesenchyms besteht die Mog­
lichkeit einer Cirrhosebildung. Solche Veranderungen sind aber nach schweren 
Infekten sehr selten zu sehen. Lebercirrhose nach einer Infektionskrankheit 
scheint demnach bei Erwachsenen hochstens ausnahmsweise vorzukommen. 

Da im Kindesalter oft schwere und lang anhaltende Infekte auftreten, so 
konnte man an einen Zusammenhang zwischen solchen Prozessen und der juvenilen 
Cirrhose denken. Das scheint nun tatsachlich aus dem amerikanischen Schrift­
tum hervorzugehen (MOON,3 MALLORY). MOON fand z. B. bei zwei Kindem (im 
Alter von 12 und 14 Jahren), die an Cirrhose erkrankt waren, Streptokokken in 
der Leber und in der Milz. In einem Falle wurde der betreffende Mikroorganismus 
isoliert, und es gelang damit im Tierexperiment die Leber schwer zu schadigen. 
MOONS SchluBfolgerung lautet: "Chronic infection should be regarded among the 
important causes of cirrhosis". Eine ahnliche Mitteilung stammt von MALLORY; 
er berichtet iiber fiinf Falle von kindlicher Cirrhose, bei denen ebenfalls Strepto­
kokken in der Leber gefunden wurden. In der deutschen Literatur liest man 
dariiber wenig, dagegen wird iiber viele kindliche Cirrhosen berichtet, bei deren 
Zustandekommen AlkoholmiBbrauch angenommen werden muB. In manchen 
Gegenden ist es z. B. Sitte, kleinen Kindem zur Beruhigung Alkohol auf den 
Schnuller zu traufeln. MOAG 4 konnte schon 1887 unter 39 Fallen von kindlicher 
Lebercirrhose neun Falle herausheben, bei denen als atiologisches Moment 
zweifellos Alkohol zu beriicksichtigen war. 

Interessant ist eine Beobachtung, die ich Kollegen REZEK (Wien) verdanke, 
der bei einer Studienreise durch Indien in Erfahrung brachte, daB es in manchen 
Gegenden Indiens Sitte ist, groBe Mengen Pfeffer und scharfen Senf zu genieBen; 
diese Sitte solI besonders von schwangeren Frauen geiibt werden. Da in diesen 
Gewiirzen AllylsenfOl vorkommt, bestehen weitgehende Beziehungen zu unseren 
experimentellen Befunden, auf die wir im folgenden Kapitel. noch ausfiihrlich 
zuriickkommen werden. 

Klinische Erfahrungen machen uns auf Beziehungen zwischen dem Krank­
heitsbilde des sogenannten Icterus catarrhalis und der Lebercirrhose aufmerksam. 
Gliicklicherweise sind diese zwar nicht haufig, aber wir kennen Erkrankungen, die 
zunachst von einem einfachen Icterus catarrhalis nicht zu unterscheiden sind, 
aber ganz allmahlich Symptome annehmen, die an eine Lebercirrhose erinnem. 
Da wir der Uberzeugung sind, daB es sich beim sogenannten Icterus catarrhalis 
um eine milde Form der akuten Leberatrophie handelt, erscheint es geboten, 
auf die Folgezustande der akuten Leberatrophie einzugehen. 

In einem von MARCHAND5 beschriebenen Fall, der ein halbes Jahr vor dem 
Tode eine akute Leberatrophie iiberstanden hatte, zeigten sich in der Leber 

1 ADELHEBr, zit. bei JOSSELIN DE JONG. 
2 MALLORY: Bull. Hopkins Hosp. XXII, 69 (1911). 
3 MOON: Amer. J. med. Sci. 1929, 681. 
4 MOAG, zit. bei ROSSLE, S.308. 5 MARCHAND: Zieglers Beitr.17, 203 (1895). 
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keine gleichmaBigen Regenerationen, sondern es fanden sich linsen- bis erbsen­
groBe, gelbe, hyperplastische in die Lebersubstanz eingesprengte Knoten (groB­
lappige Hyperplasie). Aus anscheinend gesunden Teilen, die der Atrophie nicht 
verfallen waren, entwickelte sich, aus mehreren Zentren wachsend, hypertrophi­
sches Lebergewebe, das knotige Formen annahm und gelegentlich solche Dimen­
sionen erreichte, daB das verlorengegangene Gewebe dadurch vollig ersetzt 
wurde. Rings um diese bald groBeren, bald kleineren Knoten findet sich Binde­
gewebe, das manchmal sehr stra££e Formen annehmen kann. Derartigen Ver­
anderungen wird aber von vielen Pathologen, z. B. von JOSSELIN DE JONG, der 
Charakter einer echten Lebercirrhose abgesprochen; das MiBliche einer solchen 
Uberlegung ist nur die Schwierigkeit des Beweises, daB es sich tatsachlich um eine 
akute Leberatrophie gehandelt hatte. 

Gelegentlich kann die Verteilung dieser hypertrophischen Knoten eine so 
gleichmaBige und auch die Bindegewebseinlagerung rings um die Pseudolobuli 
so dicht sein, daB das dabei resultierende Leberbild auBerordentlich an eine Leber­
cirrhose erinnert. Der Kenner wird aber sofort auf die Unterschiede aufmerksam, 
denn bei der typischen MARCHANDschen Knotenleber sind die Knoten weicher 
und groBer. Das Bindegewebe rings um sie hat eher den Charakter von Septen, 
die mit dem epithelialen Gewebe kaum im innigen Kontakt stehen, was sonst 
fiir die Cirrhose als charakteristisch gilt. Die Lappchen lassen zwar die normale 
Anordnung einzelner Trabekel vermissen, immerhin wird aber das Gewebe von 
normal aussehenden Blutkapillaren versorgt. Die stark verunstaltenden Ver­
anderungen, die fiir den Umbau charakteristisch sind und somit nur bei echter 
Lebercirrhose beobachtet werden, werden hier vermiBt. Es sprechen also ge­
wichtige Griinde dafiir, die grobknotige Leber MARCHANDS nicht in die Gruppe 
der di£fusen Lebercirrhosen einzureihen. Die grobknotige Leber kann daher nur 
als der Ausgang eines einmaligen Auftretens von akuter oder subakuter Leber­
atrophie angesehen werden, wahrend es sich bei der Cirrhose um eine Summe 
zahlreicher, aufeinanderfolgender Schadigungen handelt. Wiederholt sich eine 
zwar schwachere, aber immerhin ahnliche Schadigung durch langere Zeit hindurch 
in wechselndem Tempo, werden ferner bereits aufgetretene Knoten neuerdings 
zerstort und wird dabei das ganze Gefiige der Leber destruiert, wobei die Rege­
neration mit dem ZerstorungsprozeB nicht immer gleichen Schritt halten muB, 
dann kann es nicht wundernehmen, daB es bei entsprechender Vermehrung des 
Bindegewebes und Bildung von Gallengangregenerationen zu ahnlichen Bilderri 
kommen muB, wie bei der LAENNEcschen Cirrhose. 

Einen ganz ahnlichen Standpunkt nimmt auch BERGSTRAND! ein, der im 
Jahre 1927 in Schweden eine groBe Zahl von Fallen mit akuter und subakuter 
Leberatrophie beobachten konnte. Vieles, was er dabei schon als subakute Leber­
atrophie beschreibt, deckt sich weitgehend damit, was ich noch als "sogenannten" 
Icterus catarrhalis anspreche. Auch er ist der Ansicht, daB viele Formen von 
subakuter Leberatrophie "klinisch" in das Krankheitsbild der Lebercirrhose 
iibergehen konnen. Anatomisch beschreibt er vier Typen, die sich daraus ent­
wickeln konnen - Hepar lobatum, LAENNEcsche Cirrhose, eine grobgranulierte 
und eine feingranulierte Form. Schon viel friiher hat MALLORy2 auf das Vor­
kommen von Cirrhosen im AnschluB an gelbe und rote Leberatrophie verwiesen; 
das Bindegewebe, das sich dabei entwickelt, ist nur scheinbar gewuchert. Solche 
Cirrhosen beschreibt er als "cirrhosis of acute origin" oder "toxic cirrhosis after 
necrosis" . 

Cirrhoseformen, die sich auf dem Boden einer akuten Leberatrophie bzw. 

1 BERGSTRAND: Leipzig. 1930. 2 MALLORY: Bull. Hopkins Hosp. XXII, 69 (1911). 
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eines sogenannten Icterus catarrhalis entwickeln, unterscheiden sich deutlich von 
der gewohnlichen Cirrhose. 1m Gegensatz zur LAENNEcschen Form halt hier die 
Gelbsucht durch viele Jahre an; meist ist die Milz sehr groB. 

JOSSELIN DE JONG auBerte sich in ganz ahnlicher Weise auf der Genfer 
Tagung der pathologisch-geographischen Gesellschaft. Auch er betont das lang­
jahrige Bestehen des Ikterus und die VergroBerung der Milz; er legt jedoch Wert 
auf die Feststellung, daB die Veranderungen nach akuter Leberatrophie eher 
einem sekundaren Narbenstadium entsprechen, wahrend es sich bei der typischen 
LAENNEcschen Cirrhose urn einen progredienten BindegewebsprozeB handelt. 

Wenn sich nun tatsachlich das Krankheitsbild der chronischen Lebercirrhose 
auf dem Boden einer kryptogenetischen Form der akuten Leberatrophie ent­
wickeln kann, dann darf es uns auch nicht wundernehmen, wenn es im AnschluB 
an verschiedene Vergiftungen, die ebenfalls das Krankheitsbild der akuten Leber­
atrophie hervorrufen konnen, auch zur Entwicklung einer Cirrhose kommt. Wir 
verweisen daher auf Cirrhosen im AnschluB an Phosphor-, Schwamme- oder 
Chloroformvergiftungen. 

Bei der Beurteilung von Leberschadigungen und deren Folgen muB der all­
gemeine Ernahrungszustand des Patienten stets Beriicksichtigung finden, zumal 
als erstes Zeichen einer morphologisch faBbaren Leberschadigung der Glykogen­
mangel der Leberzelle anzusehen ist. Dies deckt sich auch mit der klinischen 
Erfahrung; schlecht genahrte Menschen, den Gefahren eines gewohnlichen Icterus 
catarrhalis ausgesetzt, erweisen sich viel weniger widerstandsfahig als gut ge­
nahrte; auch ein entsprechender Vitaminmangel wird zu beriicksichtigen sein; 
beide Faktoren diirften in den Nachkriegsjahren eine groBe Rolle gespielt 
haben, als man auffallend viele FaIle von akuter Leberatrophie beobachtete. 
Merkwiirdig ist nur die Tatsache, daB ungefahr zur gleichen Zeit auch in Landern, 
in denen keine Ernahrungsschwierigkeiten bestanden, formliche Epidemien von 
akuter Leberatrophie zu sehen waren. 

DaB auch andere Ernahrungsfaktoren bei der Entwicklung von Leberver­
anderungen eine Rolle spielen diirften, lehren neue Beobachtungen von BEST.! 
Fiittert man Tiere mit Lecithin oder Cholin, so ist die Verfettung der Leber nach 
Phosphorvergiftung wesentlich herabgesetzt. 

1m Abschnitt iiber die experimentelle Erzeugung von Lebercirrhose wird auf 
die gleichzeitige Einwirkung verschiedener Noxen hingewiesen werden; auch bei 
der menschlichen Cirrhose muB darauf geachtet werden. Ein Potator nimmt 
z. B. im allgemeinen auBer Alkohol nur wenig andere Nahrung zu sich, so daB 
neb en der Alkoholschadigung der Leber sicher auch die chronische Unterernahrung 
beriicksichtigt werden muB. Nehmen wir noch die Lues hinzu, die bei Alko­
holikern auch oft zu beriicksichtigen ist, ferner die ebenfalls bei Potatoren auf­
tretenden Dyspepsien und Diarrhoen, so ergibt sich eine Summe von Faktoren, 
von denen jeder einzelne der Cirrhoseentstehung Vorschub leisten kann. 

Es gibt aber auch FaIle von Lebercirrhose, fUr die keine der eben erwahnten 
Schadigungen verantwortlich gemacht werden kann. Wir miissen daher auch mit 
anderen vorlaufig noch unbekannten Ursachen rechnen, die zur Cirrhose fiihren. 
Manche Pathologen wollen dafiir eine bestimmte Konstitution verantwortlich 
machen, die besonders zu Cirrhose neigt. Fiir eine solche Ansicht hat sich vor 
allem CHVOSTEK! eingesetzt; er sagt z. B.: Da es feststeht, daB bei Ausbreitung 
des AlkoholmiBbrauches die Lebercirrhose eine relativ seltene Krankheit darstellt, 
so bleibt nur iibrig, den SchluB zu ziehen, daB nicht im Alkohol allein die Ursache 
der Cirrhose zu such en sei; es muB vielmehr der erkrankte Mensch ebenfalls eine 

1 BEST: J. of Physiol. 84, 7 (1935). 2 CUVOSTEK: Wien. klin. W3chr. 1922, 381. 
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Rolle spielen. Wenn die Leber bei manchen Potatoren selbst unter den schlech­
testen Bedingungen gelegentlich unversehrt bleibt, so muB die Korperverfassung 
das MaBgebende sein. CHVOSTEK sieht daher in Menschen mit bestimmten 
degenerativen Stigmen gleichsam Kandidaten fUr die Cirrhose. Manner mit 
solchen Stigmen zeigen eine mangelhafte Behaarung des Stammes, der Axilla, 
des Mons veneris; der Stamm ist oft ganz glatt, 
die Genitalbehaarung hat oft femininen Charakter. 
1m Gegensatz dazu sollen solche Manner oft auf­
fallend dichte, tief in die Stirn reichende Kopf­
haare haben, dichte Augenbrauen und starke Bart­
bildung. In anderen Fallen ist nach CHVOSTEK 
auch die Bartbildung mangelhaft, der Backenbart 
ist schlecht ausgebildet, der Schnurrbart sparlich, 
nur mit einzelnen langen Endhaaren versehen oder 
schutter, aber lange herunterhangend; oft bestehen 
ausgesprochene Differenzen in der Farbung der 
Kopf- und Barthaare (Abb. 72). 

Ich beschaftige mich ebenfalls seit den Mit­
teilungen CHVOSTEKS mit dieser Frage. Fur Wien 
mag die Anschauung CHVOSTEKS Geltung haben, da 
tatsachlich viele Cirrhosekranke eine sehr schlechte 
Behaarung des Stammes, der Axilla und des Geni­
tales zeigen. Fur Freiburg in Br., wo ich durch 
41/2 Jahre tatig war, gilt dies sicher nicht; zahl­
reiche Manner im sudlichen Baden zeigen den de­
generativen Habitus im Sinne von CHVOSTEK, ohne 
zu Cirrhose zu neigen, wie uberhaupt dort Cirrhose 
trotz des groBen Weingenusses selten ist. 

Fur die Bedeutung der Konstitution zur Leber­
cirrhoseneigung konnen vielleicht auch bestimmte 
pathologische Befunde an verschiedenen Blutdrusen 
herangezogen werden, auf deren EinfluB fiir die 
Korperverfassung immer wieder hinge wiesen wird. 
GOLDZIEHER1 sah Veranderungen an der Hypo­
physe und Schilddriise, WElCHS ELBAUM und 
KYRLE 2 an den Genitaldriisen. Wenngleich diese 
Befunde, besonders an den Hoden, naturlich ver­
schieden gedeutet werden konnen, indem es sich um 
die Folgen der Alkoholwirkung oder der Cirrhose han­
deln konnte, so spricht dennoch die Haufigkeit der 
Befunde bei Cirrhosekranken ohne Alkoholabusus, Abb. 72. CHVOSTEKscher Habitus. 
ihre Seltenheit bei sonstigen Erkrankungen der Leber, 
gegen die sekundare Bedeutung dieser Befunde. 
CHVOSTEK deutet jedenfalls diese Erscheinungen als 

Mangelhafte Behaarung. GroGe 
Distanz: Proc. xyphoides-Nabel. 
Kurze Distanz: Nabel-Symphyse. 

Stigmen abnormer Entwicklungsvorgange, die eine abnorme Korperanlage be­
dingen. Allerdings konnen diese Zeichen auch bei Gesunden angetroffen werden. 
Ein derartig stigmatisierter Mensch kann ubrigens die Neigung zu Bindegewebs­
proliferation in verschiedenen Organen aufweisen, da nicht nur Alkohol, sondern 
auch andere Schaden, z. B. Lues, in dieser Art wirken. Die Lebercirrhose ist 

1 GOLDZIEHER: Wien. med. Wschr. 1922, 38l. 
2 WEICHSELBAUM U. KYRLE: Sitzgsber. Akad. Wiss . Wien, Math.·naturwiss. Kl. 121, 

51 (1912). 
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somit im Sinne von CHVOSTEK nicht eine einfache Organerkrankung, bei welcher 
ein durch das Pfortaderblut zugefiihrtes Gift die Schadigung der Leber bedingt; 
sie gehort vielmehr in die Reihe jener Erkrankungen, bei welchen die abnorme 
Veranlagung des Korpers und seiner Gewebe von so ausschlaggebender Bedeutung 
ist, daB ihr gegeniiber die verschiedenen, beim Auftreten der Erkrankung sonst 
noch mitspielenden Bedingungen stark in den Hintergrund treten. Die Leber­
cirrhose ist demnach - so sagt CHVOSTEK - eine ausgesprochen degenerative 
Erkrankung ganz bestimmter Menschen, bei welchen eine Organschwache und 
eine abnorme Neigung zu Bindegewebsbildung die maBgebenden endogenen 
Faktoren darstellen. 

Obzwar in der Gedankenrichtung, die von CHVOSTEK vertreten wird, viel 
Wahres liegt, muB man sich vergegenwartigen, daB gerade das konstitutionelle 
Moment sehr haufig vererbt wird; von einer Haufung der Cirrhose in bestimmten 
Familien ist aber nichts bekannt. In der alten Literatur finden sich allerdings 
vereinzelte Beobachtungen von angeblich familiar vorkommenden hypertro­
phischen Cirrhosen (z. B. HASENCLEVER1 bei drei Geschwistern), ich hege aber 
sehr den Verdacht, daB es sich dabei um Falle von familiarem hamolytischen 
Ikterus gehandelt hat, nicht aber um hypertrophische Lebercirrhose. Immerhin 
kennen wir zwei familiar gehauft auftretende Krankheitsbilder, die mit Leber­
storungen einhergehen: die Hamochromatose und die WILsoNsche Krankheit. 

C. Die experimenteUe Pathologie der Lebercirrhose. 

Der Schliissel zum Verstandnis der Lebercirrhose muB in den initialen Ver­
anderungen gesucht werden, da sie am ehesten Aussicht bieten, in den Ent­
wicklungsprozeB der Cirrhose Einblick zu gewahren. Bei der Besprechung stiitzt 
man sich daher immer auf Falle, die an einem interkurrenten Leiden 
zugrunde gingen und die Zeichen einer Leberveranderung boten, von der man 
annehmen konnte, daB sie sich zu einer Cirrhose entwickelt hatte. Ob diese 
Falle spater einmal tatsachlich das Vollbild der Leberschrumpfung geboten 
hatten, muB freilich dahingestellt bleiben. Da dieser Einwand immer in Betracht 
zu ziehen ist, so konnen einwandfreie Tierversuche unsere Kenntnisse wesent­
lich bereichern, weil es dabei moglich ist, gleichsam Schrittfiir Schritt den ganzen 
Verlauf einer Lebercirrhose zu verfolgen. Die immerhin berechtigte Einschran­
kung, daB sich nicht aIle am Tier gewonnenen Erfahrungen auf den Men­
schen iibertragen lassen, muB natiirlich in Kauf genommen werden. MOON2 hat 
sich in letzter Zeit besonders eingehend mit der experimenteIlen Lebercirrhose 
beschaftigt. Bei unseren eigenen Versuchen sind wir von Gliick begleitet ge­
wesen, denn es war uns moglich, eine Lebercirrhose beim Hund zu erzeugen. 
Da wir dabei Gelegenheit hatten, den Entwicklungsgang der Lebercirrhose weit­
gehend klarzustellen, so gebiihrt diesen Untersuchungen besondere Aufmerk­
samkeit. 

Die Erzeugung von Lebercirrhose bei Tieren ist oft am Kaninchen versucht 
worden; solche Versuche erfordern auBerste Kritik, denn viele Kaninchen bieten 
schon spontan die Zeichen einer chronischen Hepatitis. OPHUELS3 untersuchte 
z. B. 50 Kaninchen, die aus den verschiedensten Gegenden stammten; er konnte 
imr bei vier Tieren vollkommen gesunde Lebern feststeIlen. Ais wichtigste Ursache 
gilt Coccidiosis. Dementsprechend erscheint es zweckmaBig, zu Cirrhoseversuchen 

1 HASEN CLEVER : BerI. klin. Wschr. 1898, 997. 
2 MOON: Klin. Wschr. 1934, 1521. 
3 QPHUELS: Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 8, 75 (1911). 
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Kaninchen iiberhaupt nichtzu verwenden. Die gleiche Meinung vertritt SMETANA.! 
Jedenfalls miissen aIle Berichte iiber die Erzeugung von Cirrhose bei Kaninchen 
mit Skepsis hingenommen werden. 

Die ersten Versuche, im Tierexperiment Lebercirrhose zu erzeugen, standen 
ganz unter dem EinfluB der primaren Nekrosebildung. Man hielt Ausschau nach 
Giften, die zunachst die Leberzellen schadigen, und verabfolgte diese durch langere 
Zeit, in der Hoffnung, auf diese Weise schlieBlich eine Lebercirrhose zu erzeugen. 
Zuerst versuchte man dies durch Darreichung von kleinen Phosphormengen. 
WEGENER2 hatte in seiner Arbeit Abbildungen von Lebern mitgeteilt, die tat­
sachlich auBerordentlich an die LAENNEcsche Cirrhose erinnern. Die mikro­
skopische Untersuchung ergab starke perilobulare Fibrose. Dem Einwand, daB 
Kaninchenversuche wenig beweisen, suchte FISCHLER3 zu begegnen, indem er 
analoge Versuche bei Hunden anstellte; es kam dabei zu geringen Veranderungen 
an den Epithelien, aber der Aufbau der einzelnen Lappchen hatte nicht nennens­
wert Schaden gelitten. Wenn er solche Tiere auBerdem mit Alkohol vergiftete, 
anderte sich nur wenig. MALLORY,4 der ebenfalls an Kaninchen arbeitete, war von 
der Beweiskraft seiner Versuche so iiberzeugt, daB er eine sehr weitgehende Theorie 
aufstellte. Er meinte, man miisse sogar bei der menschlichen Cirrhose damit rechnen, 
daB es sich um eine Phosphorvergiftung handeln konnte, die vielleicht darauf 
zuriickzufiihren sei, daB Phosphor als Verunreinigung von Eisen- und Zinn­
behaltern, welche zur Aufbewahrung von alkoholischen Getranken verwendet 
werden, in Betracht komme. Er hat deshalb den Phosphorgehalt von 25 Proben 
verschiedenster Getranke untersucht, wobei er allerdings keine positiven Re. 
sultate erhielt. In ahnlicher Richtung bewegen sich altere Vorstellungen, die mit 
einer Bildung von gelbem Phosphor aus organischen oder anorganischen Phosphor­
saurepraparaten rechneten. 

Da durch Arsen schwere Leberzellnekrosen ausgelOst werden konnen, 
wurde auch mit diesem Mittel versucht, experimentelle Lebercirrhosen zu er­
zeugen. Diese Beobachtungen haben fiir die menschliche Pathologie insofern 
Bedeutung, als Weinbauern, die den sogenannten "Haustrunk" in groBer Menge 
zu sich nehmen, reichlich Gelegenheit haben, sich groBere Arsenmengen zuzufiihren. 
FISCHLER hat Hunde mit Arsen und Alkohol chronisch vergiftet und auf diese 
Weise zirrhoseahnliche Bilder erzeugen konnen. In den Jahren 1900 und 1901 
beobachtete man in Mittelengland auBerordentlich viel Arsenvergiftungen; die 
Falle mit letalem Ausgang zeigten schwere Leberschadigungen, die gelegentlich 
zu Cirrhose mit Ascites fiihrten (HAMBURGER5); auch die Milz war bei diesen 
mit Cirrhose einhergehenden Arsenintoxikationen vergr6Bert. Von mancher Seite 
wurde sogar behauptet, es kame nach Arsenvergiftung zu einer BANTI-ahnlichen 
Erkrankung. 

"Ober den Salvarsanikterus wollen wir an anderer Stelle sprechen. Hiet soli 
nur soviel erwahnt worden, daB Salvarsan auch im Tierexperiment Lebernekrosen 
hervorruft. Eine dem Salvarsan ahnliche Verbindung fiihrt iibrigens den Namen 
Ikterogen, da es bei Mausen Leberschadigungen mit Ikterus erzeugt (s. S.490). 

Auch im Verlaufe mancher Bleivergiftungen kann es zum Auftreten eines 
Ikterus kommen. Solche FaIle scheiden im Harn groBe Urobilinmengen aus, wes­
halb man an eine spezifische Leberschadigung gedacht hat. Unserer Ansicht nach 
handelt es sich dabei nicht so sehr um eine Leberlasion, sondern die Urobilinurie 

1 SMETANA: Arch. of Path. 15, 175 (1933). 
2 WEGENER: Virchows Arch. 55, 11 (1872). 
3 FISCHLER: Arch. klin. Med. 93, 427 (1908). 
4 MALLORY: Amer. J. Path. 7, 351 (1933). 
5 HAMBURGER: Bull. Hopkins Hosp. 1900, 87. 
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ist als Ausdruck eines erhohten Blutzerfalles anzusehen, ahnlich wie beim hamo­
lytischen Ikterus. LAVRAND1 hat bei schweren Bleivergiftungen in der Leber 
keine Schadigung nachweisen konnen. 

GUY und PURDy2 injizierten Kaninchen kolloidale Kieselsaure, wobei es zu 
eigentumlichen Degenerationen und Nekrosen in der Leber und Milz kommt; 
chronische Vergiftungen mit kleineren Dosen fiihrten zu Cirrhosen. Die Autoren 
meinten, damit eine spezifische Reizung des Mesenchyms hervorrufen zu 
konnen, die zu zirrhotischen Veranderungen fiihrt. Man sprach sogar von einer 
experimentellen splenomegalen Cirrhose. Da sich kolloidale Kieselsaure in ver­
schiedenen GenuBmitteln, z. B. im Bier, findet, glaubten die Forscher, diese 
experimentell erzeugte Cirrhose zur menschlichen Cirrhose in Beziehung bringen 
zu konnen. Da aber kolloidales Silicium nicht per os wirkt, sondern nurwenn 
es subkutan gegeben wird, so kommt die Kieselsaure fUr die menschliche Patho-
logie kaum in Betracht. . 

FINDLEy3 behandelte Kaninchen mit Manganchlorid und konnte damit zu­
nachst Lebernekrosen, bei chronischer Verabfolgung auch Cirrhosen hervorrufen. 
Der ProzeB beginnt an der Peripherie der Lappchen, wo eine Wucherung des 
Bindegewebes einsetzt, welches sodann gegen das Acinuszentrum vordringt. Viel 
schwerere Veranderungen lassen sich erzeugen, wenn man auBer der Mangan­
vergiftung uoch andere Leberschadigungen setzt. 

GroBes Aufsehen haben die Beobachtungen von MALLORy4 erregt, der bei mit 
Kupfersul£at behandelten Tieren Cirrhosen yom Typus der Hamochromatose er­
zeugte. Die Versuche erheischten deshalb groBes Interesse, weil die Hamochroma­
tose . ganz besonders in jenen Gegenden haufig beobachtet wird, in denen der 
"Haustrunk" - der, wie oben erwahnt, reichlich Kupfer enthaIt - genossen 
wird, z. B. im sudlichen Baden, in StraBburg und in Basel. Leider haben sich 
diese Versuche nicht bestatigen lassen (POLSON5); immerhin hat man seither dem 
Kupfergehalt der Galle bei den verschiedenen Lebera££ektionen groBere Auf­
merksamkeit zugewendet. 

Jedenfalls sind viele anorganische Gifte imstande, Degenerationen und Ne­
krosen der Leber hervorzurufen, aus denen sich bei langerer Dauer eventuell 
Veranderungen entwickeln konnen, die an Lebercirrhose erinnern. Fur die mensch­
liche Pathologie haben diese Versuche wenig Bedeutung, da auBer den Arsen­
verbindungen anderen anorganischen Giften kaum eine praktischeBedeutung zu­
gesprochen werden kann. Die Phosphorvergiftung spielt derzeit keine Rolle mehr . 

Die Versuche, mit organischen Giften experimentelle Lebercirrhose hervor­
zurufen, sind sehr zahlreich. Zuerst war es der Alkohol, der in ausgedehnten Ver­
suchen herangezogen wurde; auf die groBe Zahl dieser Versuche wurde in mehreren 
zusammenfassenden Referaten verwiesen (KLOPFSTOCK6, ROSSLE, FISCHLER). 
MOON7 warnt vor dem Referat SALTIKOWS,8 da es zu subjektiv gehalten sei. Die 
franzosische Literatur ist in einem Referat von MARTIN9 zusammengestellt. Dber­
blickt man das Gesamtergebnis, so scheint es eigentlich ein negatives zu sein. 
Die experimentellen Befunde bilden keine Stutze fUr die Annahme, daB dem 
Alkohol als Ursache der Cirrhose eine groBere Rolle zukommt. Die Autoren, die 

1 LAVRAND: La nephrite de saturn, S. 12. 1899. 
2 GUY U. PURDY: Brit. J. exper. Path. 0, 238 (1924). 
3 FINDLEY: Brit. J. exper. Path. 0, 92 (1924). 
4 :MALLORY: J. metabol. Rec.42, 461 (1921). 
5 POLSON: Brit. J. expo Path. 10, 241 (1929). 
6 KLOPFSTOCK: Virchows Arch. 184, 304 (1906). 
1 :MOON: Klin. Wschr. 1934, 1489. 
8 SALTIKOW: Verh. dtsch. path. Ges.14, 228 (1910). 
9 :MARTIN: J. :MM. Lyon 1927, 26. Juli. 
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durch chronische Alkoholzufuhr doch eine Cirrhose erzeugen konnten, haben ihre 
Versuche nur an Kaninchen durchgefiihrt; daB aber gerade Kaninchenversuche 
mit groBer Skepsis aufgenommen werden miissen, ist bereits friiher erwahnt 
worden. Festzustehen scheint nur die Tatsache, daB Alkohol in Verbindung mit 
anderen Giften deren Wirkung erh6hen kann. Fiir die sich aus der Praxis er· 
gebende Vermutung, daB Alkoholismus allein zu Cirrhose fiihrt, hat sich somit 
vorlaufig noch kein bindender, experimenteller Beweis erbringen lassen. 

Da manche alkoholischen Getranke Amylalkohol enthaIten, wurde auch diese 
Substanz experimentell gepriift. Das Ergebnis war ebenfalls ein mehr oder 
weniger negatives. Yom Kaliumbisulfat und Kaliumsulfat gilt das gleiche; diese 
Mittel wurden untersucht, weil sie dem Wein und dem Bier zugesetzt werden. 

Wenn auch Chloroform in der modernen Chirurgie kaum mehr Anwendung 
findet, so soIl dennoch auf die GeIahrlichkeit VOn Chloroformnarkosen bei Leber. 
kranken verwiesen werden; jedenfalls erzeugt Chloroform im Tierexperiment 
Leberschadigungen; ahnliche Veranderungen sieht man in der menschlichen Leber 
nach Chloroformnarkose. FISCHLER hat durch Kombination von Chloroform und 
Alkohol besonders schwere Leberschaden erzeugt; Lebernekrosen sind auch nach 
subkutaner Applikation zu sehen. Die schwersten Veranderungen sind zu be­
obachten, wenn man Chloroform in die Pfortader injiziert. WHIPPLE und OPIE 1 

studierten den EinfluB der Chloroformvergiftung bei verschieden ernahrten 
Tieren. Hunde, die mit Kohlehydraten und Milch gefiittert wurden, zeigten viel 
geringere Leberschadigungen als jene, die ausschlieBlich mit Fleisch ernahrt 
wurden. 

Ahnlich dem Chloroform verhalt sich derTetrachlorkohlenstoff (MANN 2). Diese 
Substanz, an Hunde verfiittert, erzeugt Leberveranderungen, die auBerordentlich 
an Cirrhose erinnern (LAMSON und WING). 3 GIeiche Versuche hat FIESSING ER4 unter. 
nommen. Mause, die die Substanz erhielten, wurden ikterisch. 1m histologischen 
Bild fand er zentrale Nekrosen, die nach wenigen Tagen zu Bindegewebswuche­
rungen fiihrten. GIeichzeitig trat Regeneration der Epithelien auf, dabei kann es 
sogar zu Narbenbildung kommen, ganz ahnlich wie bei der menschlichen Cirrhose, 
nur mit dem Unterschiede, daB diese Veranderungen in erster Linie im Zentrum 
des Acinus sich abspielen, wahrend bei der menschlichen Cirrhose vor allem die 
Peripherie betroffen ist. 

Die Zahl der Chemikalien, die auBer den angefiihrten zur Erzeugung von 
experimentellen Cirrhosen verwendet wurden, ist auBerordentlich groB. Obzwar 
es mit vielen von ihnen zweifellos gelingt, an Cirrhose gemahnende Bilder zu er· 
zeugen, beanspruchen nur die wenigsten dieser Substanzen klinisches Interesse, 
weil nur einzelne fiir die menschliche Pathologie in Betracht kommen. .Fiir den 
Kliniker interessant waren in erster Linie Experimente mit Giften, die zur mensch­
lichen Pathologie irgendwie Bezug haben. 

Da viele Leberkrankheiten mit DarmstOrungen beginnen, die oft die Folge 
einer fehlerhaften Ernahrung sjhd, hat man auch auf die den Versuchstieren ge. 
reichte Kost geachtet. MANN kam z. B. zu ganz verschiedenen Ergebnissen, je 
nachdem, ob er diese Tiere mit Fleisch oder Kohlehydraten fiitterte. Regenerate 
entwickelten sich sehr gut bei Kohlehydratkost, viel weniger hingegen bei Fleisch­
diat. Einen weiteren EinfluB auf die Ausbildung der Regenerate und dadurch 
auch auf die Entwicklung VOn Cirrhosen zeigte der Grad der Leberdurchblutung. 
Wahrend Tiere mit normalem Kreislauf groBe Leberresektionen gut ertragen, war 

1 WIIIPPLE u. OPIE: Bull. Hopkins Hosp. 20, 278 (1909). 
2 MANN: Arch. of Path. 1,618 (1921). 
3 LAMSON u. WING: J. of Pharmacol. 29, 191 (1926). 
4 FIESSIKGER: C. r. Soc. bioI. 87, 19 (1922). 
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dies bei Tieren mit ECKscher Fistel nicht der Fall. Deshalb gingen 'auch Hunde 
mit ECKscher Fistel vielleichter an Tetrachlorkohlenstoffvergiftung zugrunde als 
normale Tiere. Ein normaler Pfortaderkreislauf kann die Widerstandskraft der 
Leber gegen toxische Substanzen wesentlich erhOhen; vielleicht hangt damit auch 
der Grad der Regenerationsfahigkeit zusammen. Moglicherweise ist deshalb eine 
Leber mit einer latenten Cirrhose, bei der der Blutkreislauf abnorm ist, gegen 
Schadigungen ganz besonders empfindlich. Ein solches krankes Organ bildet 
daher auch viel weniger Regenerate als ein gesundes. FUr diese Ansicht sprechen 
auch klinische Erfahrungen; Menschen mit latenter Cirrhose konnen nur zu leicht 
durch die kleinste Schadigung, z. B. Diarrhoen, aus ihrem Gleichgewicht gebracht 
werden. 

Ais solche sekundare Schadigungen konnen vielleicht auch verschiedene' In­
fektionskrankheiten angesehen werden; dementsprechend erzielten viele Autoren, 
die experimentelle Lebercirrhosen erzeugen wollten, weit bessere Resultate, wenn 
sie neben einer Vergiftung (z. B. Tetrachlorkohlenstoff) eine sonst harmlose In­
fektion setzten. 

Bemerkenswert erscheinen Beobachtungen von MURAYAMA.1 Pinselt man bei 
Kaninchen die Ohren mit Teer, so kann es zu schweren zirrhotischen Verande­
rungen in der Leber kommen. In kurzdauernden Versuchen kam es zwar nur zu 
Nekrosen, wurden aber die Versuche auf langere Dauer ausgedehnt, so ent­
wickelten sich Bilder, die auBerordentlich an die menschliche Cirrhose erinnern. 
Auch die Milz wurde groB, und gelegentlich kam es sogar zur Entwicklung eines 
Ascites. 

Wenn man bedenkt, wie leicht sich bei Tieren mit den verschiedensten 
Mitteln zirrhoseahnliche Veranderungen erzeugen lassen, so muB man sich eigent­
lich wundern, warum dem Alkohol diese Wirkung fehlt; durch Alkohol laBt sich 
bloB eine Steigerung von schon bestehenden Veranderungen erzielen, aber allein 
macht er keine Cirrhose. Vielleicht kann daher der Alkohol bei der menschlichen 
Cirrhose ebenfalls nur als mitbestimmender Faktor angesehen werden. 

Seit den Beobachtungen von NEUSSER2 tiber das Vorkommen von mensch­
lichen Cirrhosen bei Hypoplasien der Genitalien, wurde den Beziehungen zwischen 
Cirrhosen und den Storungen der Driisen mit innerer Sekretion groBere Aufmerk­
samkeit gewidmet. Gar nicht selten wird z. B. auf das gleichzeitige Vorkommen 
von BASEDowscher Krankheit und Lebercirrhose hingewiesen. MOONs konnte auf 
einige hierhergehOrige statistische Daten aufmerksam machen. In denjenigen 
Staaten Amerikas, die die meisten Schilddriisenkrankheiten aufweisen, finden sich 
auch auffallend viele Cirrhosen registriert. Ahnlich liegen die Verhaltnisse in der 
Schweiz. Das Schilddriisengut fiihrt zu Glykogenarmut der Leber; darin ist 
wohl die Ursache zu suchen, warum Basedowkranke gegeniiber Leberschadi­
gungen weniger widerstandsfahig sind als Menschen mit glykogenreicher Leber. 
Seitdem ROSSLE4 auf die schwere serose Hepatitis bei Morbus Basedowii aufmerk­
sam gemacht hat, wird uns vieles verstandlicher. 

Man war auch bemiiht, eine experimentelle Lebercirrhose durch Schadigungen 
der groBenGallenwege zu erzeugen. Zuerst wollte man dies durch Abbinden des 
Gallenganges erzielen. Der AnlaB einer solchen Versuchsanordnung war die 
falsche Vorstellung von der biliaren Cirrhose. Der Beginn solcher Cirrhosen geht 
allerdings mit Ikterus einher, aber die Ursache dieser Gelbsucht ist in den 
wenigsten Fallen ein mechanischer GallengangverschluB, sondern eine Hepatitis. 

1 MURAYAMA: Trans. jap. path. Soc.H, 41 (1921). 
2 NEUSSER: KongreJ3zbl. inn. Med. 1906, 99. 
3 MOON: Klin. Wschr.1934, 1489; Arch. of Path. 18, 381 (1934). 
4 ROSSLE: Virchows Arch. 291, 1 (1933). 
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Wenn man die groBe Zahl von Versuchen iiberblickt, die von diesem Gesichts­
punkte aus unternommen wurden, so muB das Gesamtergebnis als vollig negativ 
bezeichnet werden. Das stimmt auch mit unseren klinischen und den am Sektions­
tisch gewonnenen Erfahrungen iiberein. Ein noch so lang anhaltender Gallen­
gangverschluB fiihrt - wenigstens auf Grund meiner Erfahrung - niemals zu 
einer Cirrhose. Bei einem mechanischen Ikterus kommt es nur zu einem Ab­
brockeln von Leberzellen 
aus dem Gefiige der Tra­
bekel, wobei sich kleine 
Nekrosen bilden konnen, 
die jedoch immer wieder 
ausheilen, weil das Mes­
enchym davon nie be­
troffen wird ; schon des-
" regen kann es niemals zu (> 

einer echten Cirrhose 
kommen. Findet sich an D." 
der einen oder anderen 
Stelle doch eine geringe 
Bindegewebsanhaufung, 
so handelt es sich even­
tuell um zusammenge-
sintertes Gewebe ; Wu­
cherungen des Bindege­
webes oder Gallengang­
regeneration en sind nie 
zu sehen. 

In Ermangelung posi­
tiver Befunde hat man 
versucht, Gallengang­
unterbindungen mit an­
deren Schadigungen zu 
kombinieren. So wurden 
vor der Unterbindung 
Sauren odeI' Bakterien 
in die Gallengange ge­
spritzt, um vielleicht auf 
diese Weise auf dem 
Wege iiber eine Cholan­
gitis eine Cirrhose zu er­
zeugen; meist gehen aber 
solche Tiere sehr I'asch 
zugrunde. 

Abb.73. Schematische Zeichnung des Vorganges a der einfachen De­
generation, b der Entziindung, c des Resorptionsgewebes mit GaUen­

gangswucherungen (nach 'Y. H UECK). 

CHEVALIER l hat die Frage aufgeworfen, ob die Gegenwart der Milz fiir die Ent­
stehung einer Cirrhose von Bedeutung ist. Gewisse Beziehungen scheinen tatsaeh­
lieh Z11 bCfltehen; auch RassLE konnte diese Amlicht 7,11rn Teil bestatigen; die Milz 
seheint auf die Entstehung einer Cirrhose einen fOrdernden EinfluB auszuiiben. 

Mehr oder weniger aIle hier erwahnten Versuehe fuBen auf der Lehre von 
ACKERMANN und KRETZ und bemiihen sieh, primar eine Leberzellnekrose zu 
sehaffen, die dann in weiterer Folge zu einer Bindegewebswucherung fiihren solI. 
Fiir die urspriingliche Auffassung, die eine aktive Mitbeteiligung oder gar eine 
--~-----

1 CHEVALIER: Virchows Arch. 217, 358 (1914). 
Eppinger, Leberkrankheiten . 36 
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prim are Beeinflussung des Bindegewebes supponierte, hatte man kein Interesse. 
Fur Versuche, die sich mit der Frage beschaftigten, ob der Cirrhosebildung eine 
Entzundung zugrunde liegt, interessierte man sich nicht, obwohl ROSSLE schon 
vor langerer Zeit darauf hinwies, daB das Wesen der menschlichen Cirrhose nicht 
so sehr in einer primaren Epithelschadigung, sondern in einer Kombination von 
epithelialer und mesenchymaler Lasion zu suchen ist. 

Neue Wege waren vorgezeichnet, als wir im Allyl£ormita und Allylamin 
Gifte kennenlernten, die primar am Kapillarapparat angreifen und hier Schadi-

Abb. 74. Ausgedehnte hamorrhagische Destruktion a n d cr L eberiappchenperipherie bei einem 
mit Allylformiat vcrgifteten Hnnd. 

gungen bedingen, die zunachst nur mit Plasmaubertritt verbunden sind, im 
weiteren Verlauf aber Leberveranderungen nach sich ziehen, die mit der mensch­
lichen Cirrhose groBte Ahnlichkeit zeigen; sie beanspruchen besonderes Inter­
esse, weil es uns so moglich ist, aIle Stadien der Cirrhoseentstehung getrennt 
zu verfolgen. Da gegen Kaninchenversuche die oben erwahnten Einwande erhoben 
werden konnen, haben wir aIle Versuche nur an Runden durchgefuhrt. -obt man 
entsprechende Geduld und Vorsicht, so gelingt es bei Runden fast in 100% der 
Versuche, eine schwere Leberveranderung hervorzurufen. 

Der Entwicklungsgang der experimentellen Lebercirrhose gestaltet sich auf 
Grund unserer Erfahrungen in folgender Weise: Zuerst kommt es zu einer Er­
weiterung der DIssEschen Raume, die wohl auf den pathologischen Plasma­
iibertritt zu beziehen ist ; die Kapillarwand braucht zunachst noch nicht verdickt 
sein; diese Veranderungen setzen erst spater ein. SchlieBlich reiBen die Kapillar-
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wandungen ein, so daB jetzt auch Erythrocyten auBerhalb der Kapillarwand zu 
sehen sind ; die roten Blutkorperchen treten in unmittelbaren Kontakt mit den 
Le berzellen. 

Gleichzeitig mit diesen Veranderungen wird die Struktur der Leberzellbalken 
aufgelockert; Leberzellen werden aus ihrem Verbande gerissen und konnen zer­
fallen; aus der Kombination von Zerstorung der Kapillarwandungen und Dis­
soziation der Leberzellen ergibt sich ein Nekrosenherd, so daB jetzt Erythrocyten, 
Leberzellen und die aus dem Verband der KapiIlarwandungen herausgelosten 
KUPFFERschen Sternzellen bunt nebeneinander liegen; die beigefiigte Abbildung, 
die der eben erschienenen Monographie von HUECK entnommen ist und sich 

.-\bb.75. Zcntrale Blutsecbildung uud Nekrose bei peroraler P yrrolvergiftung (Hund). 

unseren Bildern aus der "serosen Entziindung" vollig anschlieBt, gibt die Ver­
haltnisse in schematischer Weise wieder. 

Diese Nekroseherde liegen bei der Allylvergiftung vorwiegend an der Peripherie 
des Acinus ; bei milderen Schadigungen finden sie sich nur zirkumskript, bei 
schwerwiegenderen rings urn den ganzen Lobulus; zuerst meinten wir, daB 
es nur nach subkutaner Verabfolgung gelingt, diese Leberschadigungen zu erzeu­
gen, jetzt wissen wir, daB es noch viel besser gelingt, ausgedehnte Nekrosen zu 
erzeugen, wenn man die Gifte per os oder intraperitoneal verabfolgt. Nehmen 
die Nekrosen besonders groBe Dimensionen an, so kann, ausgehend von der 
Peripherie, der ganze Acinus davon betroffen werden (Abb. 74). Da das histolo­
gische Bild weitgehend an das der akuten Leberatrophie erinnert, darf es uns 
nicht wundernehmen, wenn die Tiere schwer krank werden; nicht wenige Tiere 
gehen in diesem Stadium unter den Erscheinungen eines eigentiimlichen Komas 
akut zugrunde ; dauert der ProzeB etwas langer, so kann es zu Ikterus 
kommen. 

36· 
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1m Gegensatz zur Allylformiatvergiftung erhiilt man nach Pyrroldarreichung 
nur zentrale Nekroseherde; auch hier au Bert sich die Giftwirkung gegeniiber 
der Leber starker, wenn Pyrrol (dassel be gilt yom Hamopyrrol und Krypto­
pyrrol, nicht aber von den entsprechenden Karbonsauren) per os oder intra­
peritoneal verabfolgt wird (Abb.75). 

Das Krankheitsbild der subakuten Pyrrolintoxikation zeigt eine gewisse 
Ahnlichkeit mit dem Icterus catarrhalis (Ikterus, manchmal Galaktosurie). 

Reicht man aber den Hunden nur kleine, also nicht tadliche Dosen von 
Allylformiat, dafiir ofter in Intervallen von 24-48 Stun den , so bilden sich chro­
nische Leberschadigungen, die schon makroskopisch und ganz besonders auch 
mikroskopisch auBerordentlich an das typische Bild der mensch lichen Cirrhose 

Abb. 76. Makroskopisches Bild der Oberfliiche und der 
SchnittfIache einer zirrhotisch veranderten Hundeleber 

nach Allyiformiat. 

erinnern. Die schwersten Verande-
rungen sind zu erzielen, wenn man 
die Gifte paart oder mit Infektionen 
kombiniert. 

Solche chronisch geschadigte Le­
bern sind hart und zeigen Granu­
lierung an der Leberoberflache, ganz 
ahnlich wie bei der LAENNEcschen 
Lebercirrhose. Die Leber ist kleiner, 
derber, scharfrandig, ihre Farbe ist 
entweder blaBbraunlich oder infolge 
des bestehenden Ikterus griinlich; 
unter der verdickten Kapsel sieht 
man feine Erhabenheiten, zwischen 
denen eingesunkene rote Partien 
liegen, die A bsum ptionen entsprechen ; 
an der Schnittflache ist die normale 
Leberstruktur verschwunden, ihre 
Zeichnung ist recht unregelmaBig 
(s. Abb. 76). 

Setzt man eine nicht unbedingt 
todliche Vergiftung, so kommt es zu 
einer weitgehenden Restitution. Der 
Vorgang, der sich dabei abspielt, ist 

in schematischer Weise in der Abb. 77 a-c wiedergegeben. In der Abb. (a) ist 
zunachst die Ausdehnung der zirkularen Nekrose versinnbildlicht ; dort, wo die 
konzentrischen Linien liegen, war Lebergewebe, das jetzt durch die Nekrose 
ersetzt ist; die Lage der peripheren Nekrose hat es mit sich gebracht, daB die 
Kontinuitat zwischen Leberparenchym und prakapillaren Gallengangen auf­
gehort hat; kommt es zu einer Wiederherstellung, dann muB es wieder 
zwischen Gallenkapillaren und Gallengangen zu einer Vereinigung kommen, 
weswegen wir im Schema eine Wucherung der Leberzellen und der Gallen­
gange angedeutet haben (b). 

Gelingt es dem Organismus nicht, an Stelle der Nekrosen wieder Lebergewebe 
aufzubauen, und halt die Giftschadigung weiter an, dann kann es zwischen den 
Erythrocyten, Leberzellen und KUPFFERschen Sternzellen, die aIle frei im serosen 
Exsudat liegen und das Wesen der Nekrosen darstellen, zu einer Faserbildung 
oder Faservermehrung kommen (c). Dieser Proze13 beginnt anscheinend im Bereiche 
der verbreiterten DIssEschen Spalten, also an der Grenze zwischen volliger Zer­
starung und eben noch nachweisbaren Trabekeln; sicher sind daran auch die 
Gitterfasern beteiligt, die schon friihzeitig eine deutliche Vermehrung zeigen. 



Die experimentelle Pathologie der Lebercirrhose. 

Daneben sind aber auch Re-
generationserscheinungen 

von Seite der Leberzellen 
zu erkennen, die sich durch 
eine reichliche Mitosenbil­
dung, durch die GroBe der 
Leberzellen und schliel3lich 
dadurch kundgeben, daB die 
eigentliche Balkenstruktur 
mit den Doppelreihen von 
Leberzellen vielfach fehlt und 
die Leberzellen in ungeord­
neten groBeren Haufen zu 
liegen kommen. Auch dieser 
Vorgang ist von HUEcK in 
sein Schema aufgenommen 
worden, weswegen wir noch 
einmal auf die Abb. 73 ver­
weisen. 

Die periportal en Felder 
sind auBerdem durch die 
W ucherung eines hier wesent­
lich dichter gewebten und 
v AN GIEsoNsche Reaktion 
gebenden Bindegewebes ver­
breitert, wobei es innerhalb 
dieser Verbreiterung zu einer 
recht ausgepragten Wuche­
rung der Gallengange ge­
kommen ist; lymphozytare 
Infiltrate sind ebenfalls an 
vielen Stellen anzutreffen. 
Als Ausdruck eines vorge­
schrittenen Stadiums ist es 
auch anzusehen, wenn in 
dem neugebildeten Binde­
gewebe am Rande des ehe­
maligen perilobularen Zer­
storungsherdes kollagene Fa­
sern auftreten. Hand in Hand 
damit beginnt eine starkere 
Wucherung der prakapillaren 
Gallengange (s . Abb. 73). 

A bu . 77 a-c. Cirrhosebildung nach 
ehroniRcher AllylformiatvcrgiftulIg 
(Hund) in schematischer Darstellung. 
a Stadium der peripheren Zerstiirung; 
b Stadium der Regeneration; c Sta-

dinm der Fibrillenbildung. 
G = Gallcngang; P. C. = prakapillarer 
Gallengang; L.Z. B. = Leberzellbalkcn; 

F = Fibrillen. 

o. -

b 
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Der ProzeB der "Seenbildung" erfaBt gelegentlich nicht nur das eigent­
liche Leberparenchym, sondern auch das periportale Bindegewebe; die Blutungen 
sind leicht erkennbar, aber daneben findet sich auch Odem, verbunden mit Er­
weiterung der LymphgefaBe. Blutungen und Odem konnen hemmend auf die 
Zirkulation in den PfortadergefiiBen und Gallengangen EinfluB nehmen. 1m 
Wesen handelt es sich dabei um einen analogen ProzeB wie im Parenchym -
also um eine Art serose Entziindung (s. Abb. 78). 

Abb. i8. Blutung und OdematOse Durchtrankung in einem p eriportalen Feld bei Allylformiatvergiftung 
des Hundes. 

1m ganzen zeigt also das geschilderte Bild die Reaktion bzw. den Ausheilungs­
vorgang auf einen Leberschaden, der teils im Bereiche der Lappchenperipherie, 
teils im Acinuszentrum durch die serose Entziindung gesetzt wurde. 

Gelegentlich kommt es aber zu noch viel schwereren Veranderungen; wir 
sehen dann das Lebergewebe durch breite Bindegewebsziige unterteilt; es kommt 
zur Bildung von mannigfachen, wie abgeschniirten, eigentiimlich geformten Paren­
chyminseln (Abb. 79); bei genauer histologischer Untersuchung finden sich im 
Parenchym wiederum Zeichen einer frischen seri::isen Entziindung mit Dissoziation, 
daneben, ebenfalls hauptsachlich an der Peripherie des Acinus, wesentlich gri::iBere 
Nekroseherde mit fehlender Struktur und reichlicher Leukocyteneinwanderung. 
Besonders auffallig ist jedoch die hochgradige Verbreiterung der periportalen 
Felder, die zwischen die Leberlappchen breite Auslaufer senden und diese 
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auseinanderdrangen; die Fortsatze bestehen aus gewuchertem Bindegewebe, 
dessen Fasern zum iiberwiegenden Teil die VAN GIESONsche Reaktion geben. Man 
sieht ferner auBerordentlich zahlreiche gewucherte Gallengange, die oft als solide 
Sprossen entwickelt sind, oft aber ein deutliches Lumen zeigen; zwischen ihnen 
liegen nur sparliche Infiltrate aus lymphoiden und leukozytaren Elementen. Durch 
die betrachtliche Verbreiterung der periportalen Felder und durch den Ausfall von 
Lappchenparenchym ist es zu einer Verschmalerung der einzelnen Lappchen ge­
kommen; an vielen Stellen sind auch deutliche Abschniirungen erkennbar, und 
schlieBlich treten bizarre Bilder in Erscheinung, indem im Schwielengewebe der 

Abb. 79. "Ubersichtsbild einer Leber mit experimentell erzeugter Cirrhose. (Hund.) 

GLISSONschen Kapsel vollkommen abgetrennte Lappchenanteile zu finden sind, 
die an die Pseudolobuli der mensch lichen Pathologie erinnern (Abb. 80). Wenn 
auch an zahlreichen Stellen deutliche Regenerationsbilder zu sehen sind, ist die 
urspriingliche Struktur dennoch verzerrt, allerdings nirgends vollig aufgehoben 
und die Anordnung urn die Aste der Venae hepaticae iiberall klar ausgepragt. In 
Serienschnitten ist der Zusammenhang der abgeschniirten Teile mit den iibrigen 
urspriinglichen Lappchen immer noch zu erkennen. In besonders klarer Weise 
gibt ein Wachsplattenmodell den Aufbau einer so veranderten Leber wieder; es 
fehlen aber jene Pseudolobuli, die - wie das Schema von MOON zeigt - aus 
Regeneraten entstanden sind; sie sind auch nicht aus der Blutzirkulation 
zwischen Vena portae und Vena hepatica ausgeschaltet (s. Abb.8I). 

Bei der Pyrrolvergiftung dagegen und ebenso auch bei der Histaminintoxika­
tion kommt es zunachst zu einer zentral lokalisierten serosen Entziindung, 
die rasch zu Entepithelisierung vorzugsweise des Lappchenzentrums fiihrt; das 
Fasergeriist bleibt jedoch intakt, kann aber zu Wucherung und Kapillarfibrose 
AnlaB geben; es besteht somit auch hier ein deutlicher Gegensatz zur Allyl-
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formiatvergiftung, obwohl beide mit seroser Entziindung beginnen und zu einem 
der akuten Leberatrophie ahnlichen Bilde fiihren ; der Unterschied ist in der 
Intensitat der Kapillarlasion begriindet. Die Allylformiatschadigung fiihrt zu 
KapillarzerreiBungen, die Vergiftung mit Pyrrol schadigt auch das Kapillar­
system, es reiBt aber nicht ein, sondern es entstehen nur Wucherungen im Rahmen 
der vorhandenen Ziige, wodurch das Geriist dichter erscheint; infolgedessen 
kommt es nach Pyrrolschadigung nie zu einer Cirrhose. Der vorgebrachte Gegen-

Abb.80. Dureh .-I.llylformiat eJ'zeugte Lebereirrho.,e (Hund) ; Wueherung des Bindegewebes und del' 
priikapillarcn Gallengange. (St arkere Yergr6J3ernng von Abb.79.) 

satz bestatigt die von POPPER bei der Besprechung der intraperitonealen Allyl­
vergiftung geauBerte Vorstellung, daB in einzelnen Fallen bei der akuten Atrophie 
nach EinreiBen des Fasersystems eine narbige Ausheilung im Sinne der Cirrhose 
erfolgen kann (Allylformiat), wah rend in anderen Fallen die Atrophie das Faser­
system intakt laBt und so vollkommen ausheilen kann. Dieser Gegensatz driickt 
sich auch im Verhalten der periportalen Felder aus, die bei der Allylformiat­
vergiftung neben Verbreiterung durch Faservermehrung cine dcutlichc Gallen­
gangwucherung erkennen lassen, wahrend dies bei der Pyrrolvergiftung vermiBt 
wird. Die beim Leberumbau so charakteristischen Wucherungen der prakapillaren 
Gallengange scheinen daher eine typische Erscheinung bei periportaler Seen­
bildung zu sein, wobei es zu einer Durchtrennung der Verbindung zwischen Gallen­
gangen und Gallenkapillaren kommt; die nunmehr einsetzende Wucherung der 
Prakapillaren erinnert etwas an die Verhaltnisse beim Amputationsneurom, das 
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als Reaktion auf die Nervendurchtrennung aufzufassen ist; in den Wucherungen 
der prakapiIlaren Gallengange ist somit ein Heilungsbestreben zu erblicken, 
urn wieder Verbindungen zwischen den Gallenkapillaren und den groBeren 
Gallenwegen herzustellen. 

Es erhebt sich nun die Frage, ob die hier angefiihrten Leberveranderungen 
bereits so weit gediehen sind, daB man sie in den Formenkreis der Cirrhose ein­
beziehen kann. Halt man sich an die Definition von R6sSLE, der das Charakte­
ristikum einer Cirrhose in einem chronis chen EntziindungsprozeB sieht, der mit 
Parenchymverlust und Regenerationsbildung einhergeht, so muB man sagen, daB 
unsere Bilder diesen Forderungen weitgehend entsprechen; jedenfalls finden wir 
- worauf R6sSLE besonders 
Gewicht legt im Tier­
experiment eine gemeinsame 
und gleichzeitige Schadigung 
von Mesenchym und Paren­
chym. Halt man sich allerdings 
an die weitergehende Definition 
von MOON, der fiir die Cirrhose 
auBerdem noch die Verzerrung 
des Lappchengefuges im Sinne 
eines Umbaues fordert, dann 
hatten wir auf Grund der 
Leberveranderungen, die wir bis 
jetzt beschrieben haben, noch 
kein Recht, von einer typischen 
Cirrhose zu sprechen. 

Als wesentlich ergibt sich 
aus unseren Experimenten die 
Tatsache, daB es im Verlaufe 
einer Allylformiatvergiftung auf 
dem Umwege iiber ein Sta­
dium, das auBerordentlich an 
eine akute Leberatrophie erin­
nert, Veranderungen entstehen 

Abb. 1. W"eh 'pluttcn konst ruklion ciner ~xpcri nwntcJlcn} (; il·· 
r ho",. ]Jas Ocwcbc modcliiclt, die periporta lcn :Fcldcr freige· 
lns'cn, die Xstcdcr Y e lla portn c (lurch ehnlfi"ic tl1ngJ (Ir'!" V (> lla 

hepatica "I, Lucken markiert. 

konnen, die weitestgehend an Bilder bei der menschlichen Lebercirrhose gemahnen. 
Eingeleitet wird der ProzeB durch den Ubertritt von Plasma in die DIssEschen 
Raume. Allmahlich werden die Kapillargrenzen, die die Blutraume von den 
Leberzellen trennen, zerstort, wodurch nunmehr auch Erythrocyten in das 
Interstitium eintreten. Unter dem Druck des ausgetretenen Plasmas werden die 
Leberzellbalken zerstort, so daB sich groBe Blutseen, bestehend aus isolierten 
Leberzellen, KUPFFER-Zellen, Erythrocyten und ubergetretenem Plasma, bilden. 
Es kommt zu bald groBeren, bald kleineren Nekrosen ; ein Charakteristikum dieser 
Blutseen ist ihre Lage an der Lappchenperipherie. 

Erzeugt man mildere Formen der Allylformiatvergiftung, so kommt es nur 
zu einer Erweiterung der DIssEschen Raume und gelegentlich zu einem Ubertritt 
von Erythrocytcn; die Kapillarwande werden dabei wohl dicker, biiBen aber ihre 
Kontinuitat nicht ein. Solche Veranderungen scheinen wieder restlos auszu­
heilen, selbst wenn es zu einer Dissoziation der Leberzellen gekommen ist. Wenn 
aber die Kapillarwande aufgelOst werden und ein buntes Gewirr von Leber- und 
KupFFER-Zellen neben roten Blutzellen und Plasma entstanden ist, entwickeln 
sich groBere Nekrosen, die vermutlich in weiterer Folge zu Narben werden. 
Damit findet unseres Erachtens vielleicht auch die Frage ihre Erklarung, warum 
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es im VerhiUtnis zu dem relativ haufigen histologischen Befund einer serosen 
Entziindung nur so selten zu einer bleibenden Veranderung nach Art einer Cirrhose 
kommt. Anscheinend setzt die Bindegewebsreaktion im Sinne einer pro1i£e­
rierenden chronischen Entziindung nur dann ein, wenn bei der akuten Schadigung 
auch das Mesenchym zerstort wurde. Aus dem iibergetretenen Plasma und den 
in den Blutseen liegenden Zelltriimmern kann sich junges Bindegewebe ent­
wickeln, das allmahlich in faseriges iibergeht. Unsere Versuche unterstiitzen 
die Ansicht ROSSLES, der den Leberzellnekrosen die geringere Bedeutung bei der 
Cirrhosebildung beimiBt, dagegen auf Beteiligung des Mesenchyms das Schwer­
gewicht legt. Es sieht auf Grund unserer Untersuchungen fast so aus, als ob es 
keine primare Hepatose gabe, sondern als ob jede Hepatose nur die Folge einer 
Kapillarschadigung, somit einer Hepatitis, ware. Es fallt zum mindesten schwer, 
zwischen Hepatitis und Hepatose scharf zu unterscheiden; es gibt vielleicht eine 
Hepatitis ohne Hepatose, aber kaum eine Hepatose ohne Hepatitis. Wir miissen 
daher schon aus dieser Erwagung gegen die KRETz-AcKERMANNsche Lehre der 
Cirrhoseentstehung Stellung nehmen, die eigentlich nur die Hepatose beriick­
sichtigt. 

Nach unseren Experimenten scheint tatsachlich die Kombination zweier oder 
mehrerer Gilte (z. B. Allyl£ormiat zusammen mit Bakterien) eine besonders 
giinstige Anordnung zusein, um im Tierkorper eine Cirrhose zu erzeugen. 
Nehmen wir auBer unseren eigenen noch die Versuche hinzu, iiber die im Schri£t­
tum berichtet wird, so drangt sich der Gedanke auf, daB die Anwendung 
zweier Gilte deshalb besonders schwere zirrhotische Veranderungen nach sich 
zieht, weil das eine Gilt zunachst eine serose Entziindung bewirkt, das zweite 
aber bei der bestehenden Kapillarschadigung leichter in das Gewebe dringt. 
Ahnliches mag fiir die menschliche Pathologie gelten, indem auch hier eine 
Substanz zunachst eine serose Entziindung hervorruft, die sodann den Boden 
vorbereitet, auf welchem eine zweite - moglicherweise Bakterien - sich aus­
wirkt. Hierin liegt vielleicht auch die Bedeutung der alkoholischen Getranke und 
der in ihnen vorhandenen Gilte fiir die Pathogenese der Lebercirrhose. In diesem 
Sinne erscheint ein Zitat von MOON beachtenswert: "Infektionen iibertreffen alle 
anderen Agentien in der Erzeugung von chronisch-entziindlichen Prozessen; 
es hat den Anschein, als ob Infektionen bei der atiologischen Cirrhoseforschung 
nicht geniigend beriicksichtigt worden waren." 

Unter diesem Gesichtspunkte haben wir versucht, den EinfluB des Alkohols 
auf die Cirrhosenentwicklung zu studieren, haben aber nie Mesenchymver­
anderungen nachweisen konnen. 

In der Folge werden wir uns noch wiederholt mit der Frage der Ver­
schiedenheit der Symptomatologie der einzelnen Cirrhoseformen beschaftigen. 
Auf Grund unserer experimentellen Erfahrungen sind wir berechtigt, insofern dazu 
Stellung zu nehmen, als wir sagen konnen, daB es zunachst entscheidend ist, an 
welcher Stelle die serose Entziindung sich zuerst entwickelt. 1m allgemeinen 
diirfte dann eine besondere Neigung zu Cirrhose bestehen, wenn sich die 
schwersten Veranderungen vorwiegend an der Peripherie einstellen. Welche 
Folgen die zentralen Nekrosen haben, dariiber sind wir personlich wenig orientiert. 
Weiters ist die Reaktion einerseits des Bindegewebes, anderseits die der restie­
renden Epithelien von Bedeutung; davon hangen letzten Endes die Funktion 
und das histologische Bild abo Bei allen Cirrhosen ist somit nicht nur die 
Regenerationskraft der Leber, sondern vor allem das AusmaB sowie die 
Lokalisation der am Epithel und am Mesenchym gesetzten Lasion nebst der 
Reaktionslage des Organismus zu beriicksichtigen. 

SchlieBlich ist zu erwahnen, daB sich im AnschluB an die Allyl£ormiatver-
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giftung nicht nur schwere Schaden der Leber, sondern auch solche der Milz und des 
Pankreas nachweisen lassen. Ubertragt man diese Ergebnisse auf die menschliche 
Pathologie, so konnte man daraus folgern, daB die bei der menschlichen Leber­
cirrhose so hiiufig beobachtete MilzvergroBerung sich ebenfalls auf dem Boden einer 
serosen Entzundung entwickelt. Wie das Leberparenchym die durch den Plasma­
austritt ausge16sten Nekrosen mit Bindegewebswucherung beantwortet, so konnte 
man auf Grund unserer Versuche auch die bei Cirrhose beobachteten Fibroadenien 
als Folge einer serosen Entzundung der Milz deuten. Jedenfalls darf auch del" 
chronische Milztumor - Ahnliches gilt yom Pankreas - als Ausgang eines 
chronischen Plasmaubertrittes mit Parenchymzerstorung und nachtraglicher 
Fibroadenie aufgefaBt werden. Durch den Versuch einer einheitlichen Erklarung 
wird uns das Verstandnis der Symptomatologie der Lebercirrhose als polyvalente 
Erkrankung im chylopoetischen System durch die Analyse unserer experimentellen 
Cirrhosestudien weitgehend nahergeruckt. Wie beim Icterus catarrhalis scheint 
auch bei den verschiedenen Formen der Cirrhose der pathologische Plasma­
ubertritt das Wesentliche zu sein. 

Diese experimentellen Versuche fordern jedenfalls auf, den Mesenchymstorun­
gen innerhalb der Leber groBte Aufmerksamkeit zu schenken; an ihnen sind die 
Anfangsstadien der kommenden Lebercirrhose am sichersten zu erkennen; da 
sich dies am besten aus dem Verhalten der Gitterfasern beurteilen liiBt, empfehlen 
wir in zweifelhaftenFallen entsprechendeFarbungen (TIBOR-PAP, BIELSCHOVSKY). 

D. Pathologische Anatomie. 
Die GroBe der zirrhotisch veranderten Leber wechselt stark. 1st das Organ 

klein, dann spricht man gern von einer "atrophischen" Lebercirrhose. So kann 
mitunter das Lebergewicht bis auf 900 g sinken. Gelegentlich ist die zirrhotische 
Leber auffallend groB, so daB sie ein Gewicht von 3-4 kg erreicht. Es geht nicht 
an, auf Grund der GroBe allein von einer "hypertrophischen" Leber zu sprechen, 
da diese Bezeichnung fur eine andere Qualitat der Leber reserviert ist. Ent­
sprechend der tatsachlichen Verkleinerung sollte man ein noch viel geringeres 
Gewicht erwarten. Die Ursache dieses MiBverhaltnisses - in entsprechender 
Form gilt dies auch von der groBen Leber - liegt in dem hohen spezifischen 
Gewicht des Lebergewebes bei allen zirrhotischen Prozessen. Die eigentliche 
Ursache der VergroBerung ist im Reichtum an Bindegewebe zu suchen. In nicht 
wenigen Fallen kann auch der Gehalt an Fett dafiir verantwortlich gemacht 
werden. Man darf nicht den hohen Fettgehalt dem AlkoholmiBbrauch allein 
zuschreiben, da fettreiche Lebern sich auch bei manchen Infektionen finden -
z. B. Tuberkulose oder Sepsis. Oftmals allerdings ist die Steatose fur die GroBe 
der Leber allein verantwortlich zu machen, obzwar sich groBere Fettmengen auch 
in kleineren Lebern nachweisen lassen. Eine groBe Leber ist auch dann zu sehen, 
wenn von den Leberzellen aus reichlich Regeneration erfolgt. Halten Bindegewebs­
wucherung und Regeneration gleichen Schritt, so kann dies zu ganz besonders 
groBen Lebern fiihren. Die LebergroBe stellt somit gewissermaBen eine Gleichung 
mit mehreren Unbekannten dar, wobei die Regeneration der Leberzellen, die 
Wucherung des BindegeweLes und die Einlagcrung von Fett alR die unbekannten 
Faktoren gelten. Da Regeneration und Bindegewebswucherung bei jungeren 
Menschen reichlicher erfolgen, so werden bei den Cirrhosen Jugendlicher vielfach 
groBe Lebern gesehen. GroBe Lebern bei Cirrhosen sind im allgemeinen grob­
knotig, kleine meistens feiner granuliert. 

Der Serosauberzug der cirrhotischen Leber ist zumeist weiBlich und undurch­
sichtig. Dieses Verhalten ist auf eine chronische Peritonitis zu beziehen, die sich 
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haufig mit Lebercirrhose paart. Selbst wenn es nicht zu Ascites kommt, ist das 
Peritoneum verdickt und weiBlich getriibt. Manchmal kommt es auch zu einer 
Verwachsung zwischen Leberoberflache und Umgebung, besonders mit dem 
Zwerchfell. A.hnliches sehen wir, wenn unabhangig von einer Cirrhose eine Peri­
tonitis an dieser Stelle bestand. 

Die Protu beranzen an der Le bero berflache entsprechen Le berzellwucherungen : 
sie sind in ein- und derselben Leber nicht immer gleich groB und von gleicher 
Farbe. Meist sind sie gelblich, oft aber auch tiefgriin verfarbt. Anscheinend 
bestehen Beziehungen zwischen der GroBe der Hocker und der Regenerationskraft: 
tatsachlich finden sich die groberen Hocker ofter bei Jugendlichen, doch kann 
daraus keine Regel abgeleitet werden. Bei Lebern mit besonders groBen Hockern 
muB haufig an Ausheilungsvorgange nach akuter Leberatrophie gedacht werden. 

Die Schnittflache der Leber zeigt eine gewisse A.hnlichkeit mit der Ober­
Wiche: Farbenunterschiede sind hier ganz besonders deutlich zu erkennen. 

Gegen den Begriff der "hypertrophischen" Lebercirrhose, die eine glatte 
Leberoberflache darbieten soIl, wird auch von anatomischer Seite Einspruch er­
hoben. Ais Kliniker wird man an dieses Krankheitsbild denken, wenn bei fehlendem 
Ascites besonders drei Symptome im Vordergrunde stehen: Ikterus, groBe Leber, 
groBe Milz. Bei der Sektion unterscheiden sich diese FaIle hinsichtlich der 
Oberflache und der Granulierung der Leber kaum von der gewohnlichen atro­
phis chen Lebercirrhose. Auch bei der histologischen Untersuchung erkennt man 
kaum einen Unterschied zwischen einer typischen atrophischen Lebercirrhose 
und einer solchen, die vom Kliniker als "hypertrophisch" bezeichnet wird. 
Wirklich glatte Cirrhosen, wie sie HANoT beschreibt, gehoren zu den groBen 
Seltenheiten, so daB sie in der Differentialdiagnose kaum eine Rolle spielen. 
Jedenfalls geht es nicht an, nach dem makroskopischen Bild allein einen wesent­
lichen Unterschied zwischen sogenannten hypertrophischen und atrophischen 
Cirrhosen zu machen. Bei der atrophischen Lebercirrhose kann bald der eine, bald 
der andere Lappen mehr von der Atrophie betroffen sein; bei man chen atrophi­
schen Cirrhosen ist vom linken Lappen nur mehr ein kleiner Rest vorhanden. 

Auch dem Histologen fiint es oft schwer, bei den verschiedenen Lebercirrhosen 
wesentliche Unterschiede zu erkennen. ROSSLE, einer der besten Kenner der 
Cirrhose, auBert sich folgendermaBen: "Weder die Anordnung des Narben­
gewebes noch die - iiberdies meist nicht geniigend bekannte - primare Gewebs­
lasion, noch die Art der Epithelveranderungen, noch der Ikterus, die Hamo­
siderose, die Verfettung, die Gallengangswucherungen kennzeichnen eindfmtig 
bestimmte Formen; am ehesten eignen sich noch die Intensitat der Epithel­
entartungen und der Ort der Narbenbildung sowie das MaB und die Art des 
Gewebsumbaues zur Charakterisierung der Form. Man kame damit zur Auf­
stellung von mehr degenerativen und hyperplastischen, von perilobularen und 
intralobularen, perizellularen Cirrhosen. Solange wir iibrigens nicht mehr iiber 
die Natur der periportallokalisierten Entziindung als alleinige oder begleitende 
Erscheinung (neben der intralobuliiren Entziindung) wissen, scheitert jeder 
Versuch einer verniinftigen Unterscheidung." 

Zunachst bespricht er die Unterscheidung von periportalen, intralobularen 
und perizellularen Cirrhoseformen. Nach seiner Meinung hat diese Trennung viel 
Richtiges fUr sich, aber sie ist nicht durchgreifend. Es ist richtig, daB die 
Cirrhosen nach Gewebsuntergangen immer mit perilobuliiren Veranderungen 
einhergehen, aber reine periportale Cirrhosen gibt es nicht. Mehr oder 
weniger laBt sich das gleiche auch von den intralobularen Formen sagen; auch 
sie kommen in reiner Form nicht vor, wohl aber finden sich bei allen Cirrhosen 
auch intralobulare Veranderungen. 
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Die Ursache dafiir ist wohl in der Tatsache zu suchen, daB die menschliche 
Cirrhose nur in der Minderzahl als Gewebsreaktion einer einmaligen Schiidigung 
anzusehen ist; dauernde oder viele Einzelschadigungen stiirmen auf das Leber­
parenchym ein, so daB die Lebercirrhose meist als der Endeffekt einer Summe 
von Schadigungen anzusehen ist, die bald mehr im Zentrum, bald mehr an der 
Peripherie oder periportal angegriffen haben. 

Beziiglich einer Einteilung der Cirrhosen in solche mit vorwiegend epi­
thelialer und solche mit vorwiegend mesenchymaler Beteiligung, wie ich sie 
in meinem Referat 1925 vertreten habe, fiigt ROSSLE hinzu: "So mochte ich selbst 
vorschlagen, zwischen einer vorwiegend epitheliolytisch-nekrobiotischen und 
einer iiberwiegend desmolytisch-rein interstitiellen Hepatitis zu unterscheiden, 
wozu noch die fragliche Form der iiberwiegend formativen Hepatitis hinzu­
kommen wiirde." Damit ware zum Ausdruck gebracht, daB es Cirrhosen gibt, 
bei denen der Schaden vorwiegend an den Epithelien angreift, im Gegensatz zu 
jenen, wo vorwiegend das Mesenchym betroffen ist. In dem einen Fall auBert 
sich dies durch Zerfall und Nekrose der Leberzellen, im anderen durch Zerstorung 
der Kapillarwand samt Anhangsgebilden (KuPFFER-Zellen, Gitterfasern). Auf 
diese Art kommt es das eine Mal zu Regeneration, das andere Mal zur Bildung von 
Fibroblasten bzw. Bindegewebsfasern. Ware der zirrhotische ProzeB nur eine Reak­
tion der Leber auf eine einmalige Schiidigung, dann wiirde man viel hiiufiger 
sozusagen reine Cirrhosen sehen - gleichsam Schulbeispiele - von bald mehr 
interlobularen, bald mehr intralobularen oder bald mehr epithelialen, bald mehr 
mesenchymalen Charakter. Da aber eine einmal geschiidigte Leber - wie oben 
gesagt - immer wieder der Angriffspunkt neuer Schaden sein kann, so stellen 
die zirrhotischen Lebern bei der Sektion stets die Reaktionsprodukte einer viel­
fachen, aber nicht immer gleichartigen Zerstorung dar, von denen wir an­
nehmen konnen, daB sie sich histologisch verschieden manifestieren. So sind 
nach meiner Meinung nur in den seltensten Fallen einheitliche Bilder zu ge­
winnen, weil meist verschiedene Faktoren im Spiele sind. 

Einteilungen der Cirrhosen sind auch von Klinikern versucht worden; meist 
hat man sich dabei von den Symptomen und weniger von allgemeinen pathologi­
schen Gesichtspunkten leiten lassen. Deshalb wurde die scharfe Gegeniiber­
stellung - hier LAENNEcsche, dort HANoTsche Cirrhose - lange Zeit hervor­
gehoben. Halt man sich an die typischen Symptome der atrophischen Cirrhose; 
kleine, harte Leber, fehlender Ikterus, maBig vergroBerte Milz, Ascites,und auf 
der anderen Seite an das Syndrom der hypertrophischen Cirrhose; groBe 
Leber, Ikterus, groBe Milz bei fehlendem Ascites, und untersucht man ein 
groBeres Material unter diesen Gesichtspunkten, so lassen sich nur verhalt­
nismaBig wenige Cirrhosen in dieses Schema unterbringen; die Mehrzahl muB 
daher als Mischform aufgefaBt werden. In der von MIR im Jahre 1925 zusammen­
gestellten Statistik, 1 die sich auf 372 Lebercirrhosen stiitzt, finden sich 88 typische 
LAENNEcsche Cirrhosen (24%) und nur 20, die auf Grund klinischer Symptome 
als hypertrophische zu bezeichnen waren (6,4%); fast 70% aller Cirrhosen werden 
daher durch dieses Einteilungsschema nicht erfaBt. So kommt es auch, daB 
schon friihzeitig von einer sol chen scharfen Unterscheidung Abstand genommen 
wurde; dementsprechend schlagt auch NAUNYN2 folgende Einteilung vor: 1. be­
ginnende Cirrhose; 2. gewohnliche Cirrhose (aszitische Form); 3. biliare Cirrhose 
(Cirrhose mit Ikterus); 4. hypersplenische Cirrhose. 

Ahnlich ist die Einteilung von SENATOR: 3 1. portale Granularatrophie, a) mit 

1 EpPINGER: Verh. Ges. Verdgskrkh.1925, 251. 
2 NAUNYN: Verh. dtsch. path. Ges. 1904, 59. 
3 SENATOR: Berl. klin. Wschr.1893, Nr.51. 
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anfanglicher Hypertrophie, b) mit Ikterus; 2. biliare Cirrhose, a) mit Milztumor, 
b) ohne Milztumor; 3. echte HANoTsche Krankheit. 

ROSSLE 1 ist sich der Sehwierigkeit einer pathogenetisehen Einteilung aueh 
voIlig bewuBt und halt sieh an die iibliehe Einteilung in Ermangelung der Mog­
liehkeit, die Systematik naeh atiologisehen oder pathologiseh-physiologisehen 
Gesiehtspunkten durehzufiihren. Er unterseheidet: 1. LAENNEcsehe Cirrhose = 
ehroniseh-interstitieIle Hepatitis mit Hepatose; 2. hypertrophisehe Cirrhose (im 
iibliehen Sinn); 3. vaskuHir-mesenehymale Formen (Typus der desmolytisehen 
und hamolytisehen Cirrhose); 4. Misehformen und Unterformen der iibrigen; 
5. biliare Cirrhose (Typus der ehologenen Cirrhose); 6. seltene Formen. 

Abb. 82. Komllcnsicrtc Lcbcrcirrhosc. 

Bevor ieh meinen Standpunkt in der Cirrhosefrage bespreehe, moehte ieh 
zunaehst auf ein aIlgemein-klinisehes Moment hinweisen. Wir sehen Cirrhosen, 
die vollig besehwerdefrei sind und gleiehaam als ZufaIlsbefunde bei der klinisehen 
Untersuehung entdeekt werden; daneben stehen FaIle mit Besehwerden, die 
aIle mehr oder weniger mit der Cirrhose in Zusammenhang stehen, wobei es sieh 
naeh unserem Eindruek um ein langsam, aber sieher fortsehreitendes Leiden 
handelt. InAnalogie zur Unterseheidung von kompensierten undinkompensierten 
Herzfehlern moehte ieh yom rein klinisehen Standpunkte eine ahnliehe 
Einteilung der Cirrhosen empfehlen. Ieh spreehe daher einerseits von inaktiven, 
stationaren oder kompensierten Cirrhosen und anderseits von aktiven, progres­
siven oder inkompensierten Cirrhosen. Obwohl ieh mir der Sehwierigkeit 
bewuBt bin, der eine solehe Trennung oft. begegnet, halte ieh an dieser Einteilung 
tunliehst fest; sie hat auch in morphologisehem Sinne ihre Berechtigung, 
weil es mitunter vorkommt, daB das Leberparenehym ohne wesentliehe Ver-

1 ROSSLE: Handbuch der pathologischen Anatomie, Bd. V I I, S. 338. 
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iinderungen im Sinne einer serosen Entziindung von einem narbig-fibrosen Binde­
gewebe umgeben ist; es sind dann weder an den Epithelien noch am Mesenchym 
Zeichen eines fortschreitenden Prozesses zu erkennen (Abb. 82). Anscheinend 
norm ales Leberparenchym grenzt an altes, narbiges, inaktives Bindegewebe 
(Abb. 83). 1m Gegensatz dazu sehen wir Cirrhosen, bei denen neben den Er­
scheinungen einer serosen Entziindung (also Verbreiterung der DIssEschen Riiume, 
Dissoziation der Leberzellbalken) reichlich junges Bindegewebe teils im Innern, 
teils an der Peripherie des Acinus zu erkennen ist, daneben stellenweise ne­
krobiotische und stark verfettete Zellen (Abb. 84) . Die stabilen bzw. inaktiven 

A bb. 83. Randpartie aus cincr kompensierten Cirrhose. 

Cirrhosen sind in reinsten Formen after bei sanitatspolizeilichen Sektionen zu 
sehen, also bei Menschen, die z. B. an den Folgen eines Unfalles p16tzlich ver­
storben sind. 

Kennt man solche histologische Bilder, dann darf es auch nicht wundernehmen, 
wenn manche Cirrhosen - soweit man als Kliniker nur die Leberverhiirtung 
im Auge hat - keine Funktionsstorungen erkennen lassen; es muB doch eine 
Belastungsprobe - z. B. mit Galaktose - ein ganz anderes Ergebnis haben, je 
nachdem ob eine kompensierte oder eine inkompensierte Cirrhose vorliegt. 

1m Prinzip mochte ich zwischen zentralen, peripheren, periportalen und 
diffusen Cirrhosen unterscheiden; unter seltenen Bedingungen liiBt sich eine 
solche Trennung auch tatsiichlich durchfiihren, aber es bereitet meist groBe 
Schwierigkeiten, mit einem solchen MaJ3stab die verschiedenen Cirrhosearten 
zu messen; durch den Umbau, der allmiihlich jede Cirrhose erfaBt, geriit die 
Lagerung der Vena centralis in "Unordnung" und damit wird eine genaue 
Orientierung unmoglich. 

In einer schematischen Abbildung (Abb. 85) haben wir die betref£enden 
Stellen hervorgehoben, die in Betracht kommen - I. periphere Cirrhose­
II. zentrale Cirrhose - III. periportale Cirrhose; wir sind uns der Schwierig-
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keiten bewuBt, die sich einer solchen scharfen Trennung gegentiberstellen, den­
noch ware eine solche Einteilung unter allen Umstanden erstrebenswert. 

Als Typus IV haben wir in dieses Schema die hypertrophische Lebercirrhose 
aufgenommen, obwohl wir sie als eigenes Krankheitsbild kaum anerkennen 
konnen; wir stellen uns vor, daB es gelegentlich im AnschluB an eine diffuse serose 
Entztindung des Leberparenchyms zu einer generalisierten Wucherung des 
Gitterfasersystems kommen kann; eine solche gesteigerte Gitterfaservermehrung 
ftihrt eventuell zu einer Art diffuser Fibrose; wir kennen diesen Vorgang als einen 

Abb. S!. Dekompensierte Lebercirrhose. 

lokalisierten, der nur Teile eines Leberacinus erfaBt, aber einen diffus ausgebrei­
teten ProzeB dieser Art haben wir nicht gesehen. Kommt es gleichzeitig mit 
einem solchen diffusen ProzeB zu einer VergroBerung von Leber und Milz, und 
zeigen solche Patienten auch einen Ikterus, so konnte sich auf diese Weise tat­
sachlich ein Zustand entwickeln, wie ihn eine hypertrophische Lebercirrhose 
darbietet; wie bereits erwahnt, besitzen wir aber keine eigenen Erfahrungen, 
immerhin wird aber diese Moglichkeit von franzosischen Klinikern diskutiert. 

Sicherlich ware es logischer, die Cirrhosen atiologisch zu trennen, aber vor­
laufig sind wir tiber die Gifte, die im menschlichen Organismus zu Cirrhosenfiihren, 
noch so wenig orientiert, da/3 wir davon absehen wollen und obiger Einteilung 
den Vorzug geben. 

Die Anfalligkeit einer einmal geschadigten Leber ist sehr gro/3, zumal ein 
solcher ProzeB sich gelegentlich durch viele Jahre hindurch schleichend fortent-
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wickeln kann; es darf uns daher nicht wundern, wenn gelegentlich von einer serosen 
Exsudation auch die groBeren GefiiBe vor allem die Pfortaderverzweigungen erfaBt 
werden; ein solcher vaskularer ProzeB kann sich als unmittelbare Folge einer 
allgemeinen Parenchymschadigung entwickeln oder mit einer komplizierenden 
Lues in Zusammenhang stehen. Auf das Verhalten der GefaBe in der zirrho­
tischen Leber wird von mancher Seite ganz besonders geachtet; je mehr Leber­
anteile in dieser Richtung untersucht werden, desto haufiger lassen sich solche 
Veranderungen in den Pfortaderverzweigungen erkennen (CORONINI1). 

Ahnliches gilt auch von den Gallenwegen; auch sie konnen sekundar 
erkranken und dadurch der cirrhotisch veranderten Leber ein charakteristisches 
Geprage geben; es erscheint mir 
aber nicht gerechtfertigt, von 
Cirrhosen zu sprechen, die aus­
schliel3lich auf einer Erkrankung 
der Gallenwege beruhen. An­
sammlung von leukozytaren oder 
lymphatischen Elementen ent­
lang der kleineren Gallenwege 
beweisen noch keineswegs eine 
aszendierende Cholangitis, zumal 
die groBeren Gallenwege meist 
intakt sind; gelegentlich kann sich 
das serose Exsudat auch mit zel­
ligen Elementen untermischen. 
Jedenfalls habe ich bis jetzt 
keine Cirrhose gesehen, die sich 
ausschliel3lich durch eine Cholang­
itis erklaren lie Be. Vom rein 
pathologisch -anatomischen Ge­
sichtspunkte aus lassen sich so­
mit folgende Formen von Leber­
cirrhose postulieren: 

1. zentrale (urn die Vena cen­
tralis gelagerte Bindegewebs­
wucherungen, a) stationare, 
b) progressive Form; 

2. periphere - rings urn den 
Acinus herum gelagerte Binde-

, 
\ \ 1,/ 

" , 
Ampul/en 

Ca"//eflkQflt1/e 

Abb. 85. Schcmatischc Darstcllung dCf vcrschicdencn 
Cirrho 'cformen dcr Leber. 

I Pcripherc Form; II Zentra lc Form; III Periportalc Form ; 
IV Diffuse Form. (H~'pertro\lhischc Oirrhose.) 

gewebswucherungen, a) stationare, b) progressive Form; 
3. periportale - entlang der Pfortader und der Gallengange ausgebreitete 

Bindegewebswucherungen, a) stationare, b) progressive Form; 
4. diffuse - vorwiegend von den Gitterfasern ausgehende Formen von 

Fibrose (1); 
5. vaskuliire - im Vordergrund steht die GefaBlasion (Endophlebitis oder 

Arteriitis), isoliert kaum vorkommend, wohl aber in Kombination mit einer der 
oben erwahnten Gruppen; 

6. cholangitische - isoliert ebenfalls kaum vorkommend, sich aber gelegentlich 
mit der einen oder anderen Form paarend. 

Ganz unabhangig von dieser Unterteilung soUte bei jeder Lebercirrhose ge­
priift werden, ob im Verhaltnis zur Parenchymschadigung die Regeneration des 

1 CORONINI: Virchows. Arch. 298,251 (1936). 
Eppinger, Leberkrankhciten. 37 
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Leberepithels normal, gesteigert oder vermindert erscheint. Dieser Umstand 
kann fur die LebergroBe von Bedeutung sein; auch sollte man versuchen, zu unter­
scheiden, ob die Regeneration mehr von seiten der prakapillaren Gallengange 
oder von den verbliebenen Leberzellen ausgeht. Als Anhaltspunkt mag vielleicht 
die Zahl der sogenannten Gallengangwucherungen dienen; sind sie reichlich 
vorhanden, so sieht man meist auch Sprossenbildungen im Bereiche der Regenera­
tionen. Die Regenerate stehen anscheinend mit der Arteria hepatica in Kontakt. 
Kommt es zu atypisch geformten Regenerationen, dann entstehen Bilder, die 
einem Umbau entsprechen. Anscheinend handelt es sich beim sogenannten Um­
bau nicht nur um exzessive Wucherungen, sondern auch um atypisch geformte 

Regenerate, die wahrschein­
lich unter Leitung arterieller 
Kapillaren - richtiger gesagt 
von Kapillaren, die von 
Asten der Arteria hepatica 
abgehen - sich entwickeln. 

Ein weiteres Unterschei­
dungsmerkmal der Cirrhosen 
ist die Starke der Degene­
ration. Bei der akuten Le­
beratrophie handelt es sich 
um den schwersten Grad 
von Zelluntergang. Ahnliche 
Bilder sieht man bei man­
chen Cirrhosen, so daB man 
fast den Eindruck gewinnt, 
es konnte sich hier gelegent­
lich um eine Kombination 
handeln. Auch manches 
klinische Symptom scheint 
fUr diese Auffassung zu 
sprechen. Bei einer latenten 
inaktiven Cirrhose kann sich 
nach einer akuten Schadi­
gung eine rasche Verschlim-
merung des Krankheits­

Abb.86. Spienomegaie Cirrhose. P eriarteri elle Biutung in einer 
fibroadenischen Milz. bildes entwickeln; es kommt 

zu Gelbsucht, oder ein schon 
bestehender leichter Ikterus nimmt rasch an Intensitat zu, Ascites tritt auf, 
und unter Verfall der Krafte und allmahlich einsetzender Cholamie kann der 
Tod eintreten. Die Leber, die hart und groB war, verkleinert sich nur 
unwesentlich. Die mikroskopische Untersuchung laBt keine typische Leber­
atrophie erkennen, sondern eine Cirrhose mit reichlichen Nekrosen in den Regene­
raten. Wurde man nur die Regenerate beachten, muBte man von einer Leber­
atrophie sprechen; erst die Umgebung dieser Stellen laBt uns die wahre Natur 
des Krankheitsbildes erkennen - Leberatrophie auf dem Boden einer Cirrhose. 

Neben diesen schweren Formen von Leberdegeneration bei Lebercirrhose 
zeigen sich auch mildere Grade. Da sich solche Zellschadigungen in kurzer Zeit 
entwickeln konnen, ist es manchmal schwer zu entscheiden, ob der Zellunter­
gang wahrend des Lebens eine Rolle gespielt hat, oder ob die Degeneration erst 
in der Agonie entstanden ist. Jedenfalls erscheint es angebracht, bei der Analyse 
der einzelnen Formen der Lebercirrhose auch auf dieses Moment zu achten. Wir 
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mochten daher eine Trennung der Cirrhosen in solche mit ausgesprochener und 
in solche mit kaum angedeuteter Zelldegeneration empfeh1en. 1m Rahmen des 
von uns bereits erwahnten latenten (inaktiven oder stationaren) Krankheits­
bildes der Lebercirrhose wird man wohl kaum Degenerationen erwarten, wohl 
aber bei den aktiven (progressiven) Formen. 

Zu den wichtigsten Begleiterscheinungen gehort der Milztumor. Die meisten 
Pathologen beurteilen die MilzvergroBerung nicht als FoIge einer einfachen 
Stauung. Die GroBe des Milztumors, die bei manchen Cirrhoseformen betrachtlich 
ist, uberschreitet ebenfalls 
das MaB einer gewohn· 
lichen Stauungsmilz. Be­
zuglich der GroBe ver­
weise ich auf die Angaben 
von ROSSLE: Das normale 
Milzgewicht schwankt 
zwischen 100 und 150 g. 
Unter 92 Fallen von Le­
bercirrhose fand er I5ma.l 
ein Milzgewicht von uber 
400 g, I4mal ein so1ches 
zwischen 300 und 400 g, 
39mal schwankte es zwi­
schen 200 und 300 g. 
ROSSLE sah also in 72% 
seiner FaIle eine anato­
misch nachweisbare Milz­
vergroBerung. Die dies­
bezuglichen Angaben an­
derer Autoren schwanken 
zwischen 75-92%; ich 
selbst sah einen Milztumor 
in 69% der Fane, wobei 
meine Statistik sich auf 
klinische Beobachtungen 
stutzt. Da in 11 % der FaIle 
die Angabe der MilzgroBe 
in den betreffenden Kran-
kengeschichten fehIt, so Abb.87. Fibl'oadenie der Milz bci spienomegaier Cirrhose - peri-
durfte sogar noch eine artel'ielie Blutung. 

hohere Zahl anzunehmen 
sein. LUBARSCH betont fUr die Cirrhosemilz - im Gegensatz zur gewohn­
lichen Stauungsmilz - den Reichtum an Hamosiderin und Lipoiden sowie 
eine starkere Vermehrung der elastischen Fasern in Kapsel und Balkenwerk. 
In den "Hepato-lienalen Erkrankungen" haben wir auf das Vorkommen von 
perivaskularen Hamorrhagien sowie von Blutungen am Rande der Follikel auf­
merksam gemacht (Abb. 86und87). Die Hamosiderose, die in der Cirrhosemilz so 
haufig zu sehen ist, durfte die Folge solcher Blutaustritte sein; der erhohte Blutzer­
fall kommt dafUr weniger in Betracht, da bei typischen hamolytischen Zustanden, 
wie z. B. bei der perniziosen Anamie oder gar beim hamolytischen Ikterus, 
Hamosiderose in der Milz fast immer fehlt. 

Wir bringen dies en Blutungen, die gelegentlich auch im Bereiche der roten 
Pulpa zu sehen sind, deswegen so groBe Aufmerksamkeit entgegen, weil wir 

37* 
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in diesen Milzblutungen das Analogon jener "Blutseen" sehen, die uns im Rahmen 
der Mesenchymschadigungen der Leber als Vorstadium einer Cirrhose inter­
essiert haben (Abb. 88). 

Die sogenannte Fibroadenie, die keineswegs regelmaBig, aber immerhin sehr 
haufig in der Cirrhosemilz vorkommt, beruht auf einer Verbreiterung und Ver­
dickung des perivaskularen Gewebes (Abb. 89); von hier dringt die Fibrose gegen 
die Pulpa weiter vor, aber die Follikel und auch das Gewebe in der Um­
gebung der Follikelarterien bleiben gewohnlich unbeteiligt; in dem MaBe, als die 
Fibrose fortschreitet, kommt es auch zu einer Hyperplasie und Hypertrophie 
der Gitterfasern, die zunachst noch nicht gleichmaBig uber das ganze Organ aus­
gebreitet sind. Allmahlich kann die ganze rote Pulpa von einem faserigen Gewebe 

AIlIl. • Akul L ·OOratrophi • Olutllng luncrh:tlb des MilzpllrcllcilYIII • 

durchsetzt sein, wobei es zur Ausbildung eines gleichmaBigen Netzwerkes 
kommt. Zahlreiche kleine, rundliche, aber auch verzweigte Hohlraume werden 
von einem netzartigen Bindegewebe eingefaBt, das in seiner Gesamtheit vielleicht 
ebenso breit erscheint wie die im Querschnitt angetroffenen Hohlraume. Die 
Hohlraume werden von ziemlich groBen Zellen, vergroBerten Stabzellen, ein­
gesaumt; sie entsprechen den weitverzweigten Sinusraumen. Auf diese Weise 
entsteht ein Bild, das dem wenig Erfahrenen zunachst als Druse imponieren 
konnte (Abb. 90). Zwischen der ausgesprochenen Fibroadenie und der normalen 
Beschaffenheit der Milz, die gelegentlich auch bei Lebercirrhose zu sehen ist, 
gibt es zahlreiche Ubergange. Sehr haufig sind auch Verdickungen der Milz­
kapsel nachweisbar. 

Bezuglich der Haufigkeit der fibroadenischen Milzveranderungen auBert sich 
ROSSLE folgendermaBen: Unter 75 Fallen von LAENNEcscher Cirrhose fand sich 
47mal, also in 62%, eine' zum mindesten mikroskopisch wahrnehm bare Bindegewebs­
vermehrung. Beziiglich der .A.tiologie dieser Milzsklerose bzw. Fibroadenie denkt 
ROSSLE ebenso wie ich an Folgezustande nach seroser Entzundung. Wie die Leber-
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kapillaren, konnen auch die Milzkapillaren fur PlasmaeiweiB durchgangig werden. 
1m weiteren Verlaufe kann es auch zu einem -obertritt von roten Blutzellen ins 
Milzparenchym kommen. Aber damit nahern wir uns bereits physiologischen Zu­
standen, denn ein gewisser Grad von Erythrocytenubertritt ins Milzparenchym 
ist ein normaler Vorgang, der mit der Speicherfunktion der Milz zusammenhangt. 
Immerhin sagt ROSSLE: "Und so betrachte ich die meisten Sklerosen des groberen 

AIlll. !l Flbrondcnio <ler MHz ",it lliut8eellikhmg bei plcllomclI.lcr CinlJosr. 

und feineren Milzgerustes fur die Folgen abnormer Durchlassigkeit der Blut­
gefaBwandungen und als eine durch (chronisches, periarterieIl entstandenes) 
Odem bedingte Elephantiasis des Milzgewebes. Von den einfachen, nicht pigmen­
tierten periarterieIlen Narben und Adventitiasklerosen der intratrabekularen 
Arterien bis zu den Fibroadenien urn die Seiten- und Endverzweigungen der Milz­
arterien gibt es aIle -obergange. Der ihnen vorausgegangene KrankheitsprozeB 
ist ein ganz anderer als die so haufige hyaline und hyalinfettige Arteriosklerose 
der Milz; er steht entzundlichen Prozessen viel naher, ja in vielen Fallen wird 
man seine entzundliche Natur kaum leugnen konnen. " 
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Folgt man diesen Vorstellungen, dann ergibt sich eine weitgehende Ver­
wandtschaft zwischen dem charakteristischen ProzeB der Lebercirrhose und der 
Fibroadenie der Milz. Eine Einteilung der Cirrhosen nach den Sklerosen der Milz 
ist vorlaufig noch verfriiht ; zunachst handelt es sich nur darum, die Ver­
wandtschaft dieser beiden Prozesse aufzuzeigen, nicht aber die Unterschiede zu 
vermerken. Die Unterschiede scheinen im wesentlichen bloB graduelle zu sein. 
Das Verh1iJtnis der Milz zur Lebercirrhose - sagt ROSSLE - ist dann so zu ver­
stehen, daB diesel ben GefaBwandgifte, welche die Arterien, die Blutsinus der Milz 
und bei der BANTISchen Krankheit sogar die Milzvenen treffen, schliel3lich auch 
die Leberkapillaren schadigen und solcherart in der friiher beschriebenen Weise 

Abb. 90. Fibroadenie der Milz. (Splenomegale Cirrhose.) 

zur Lebercirrhose fiihren. 
In diesem Sinne erscheint es 

durchaus berechtigt, wenn ich 
nach wie vor von hepatolienalen 
Krankheiten spreche. Die gleiche 
Schadigung trifft Leber und 
Milz; in beiden Organen - das 
eine Mal in dem einen, das 
andere Mal in dem anderen 
beginnend - kommt es zu 
primarer Ka pillarschadigung. 
Solange der Plasmaiibertritt 
ohne Zerstorung des Mesenchy­
mes erfolgt, ist eine restlose 
Wiederherstellung moglich. 
Kommt es aber neben Plasma­
iibertritt auch zu Blutaustritten, 
so bereitet sich in der Leber 
die Cirrhose und in der Milz die 
Fibroadenie vor. So einfach 
dieser Vorgang in der Leber zu 
verfolgen ist, so schwierig er· 
weist sich dies in der Milz; das 
einzige, das vielleicht auf einen 

vorausgegangenen Blutaustritt schlie Ben laBt, ist die Hamosiderose. Nach diesen 
Vorstellungen wird es uns verstandlicher, warum in dem einen Fall die Milz, in 
dem anderen die Leber mehr in den Vordergrund tritt ; jedenfalls kann gelegent­
lich die Fibrose und die damit einhergehende VergroBerung der Milz so sehr 
im Vordergrund stehen, daB wir eher an eine Milz- als an eine hepatolienale 
Erkrankung denken mochten. Wenn wir daher bei einer operativ gewonnenen 
groBen Milz eine typische Fibroadenie sehen, dann liegt immer der Verdacht 
nahe, daB es sich um eine "Lebercirrhose" handelt, selbst wenn man bei der 
makroskopischen Besichtigung der Leber das typische Bild einer Cirrhose noch 
nicht feststellen kann. 

Ais Kriterium fUr die entziindliche Genese des Milztumors bei Cirrhosen sieht 
ROSSLE auch die Perisplenitis an. Seiner Ansicht nach handelt es sich nur um 
ein Ubergreifen des im Innern der Milz stattfindenden Prozesses auf die Kapsel. 
Das serose Exsudat, das im Parenchym zur Fibroadenie fUhrt, wird auch an der 
Oberflache der betroffenen Organe ausgeschwitzt und kann sich hier ebenso 
organisieren wie z. B. das serose Exsudat bei einer Pleuritis. ROSSLE hat eine 
Perisplenitissehr haufig bei den verschiedenen Cirrhosen gesehen ; unter lOO Fallen 
70mal ; in 36 Fallen entstand sogar eine Perisplenitis cartilaginea; solche 
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Verwachsungen konnen eme Splenektomie gelegentlich hochst sch wierig 
gestalten. 

Bei Lebercirrhose kann es auch zu Pankreasverdnderungen kommen; schon 
die Ahnlichkeit des histologischen Bildes laBt an Beziehungen zur Cirrhose 
denken. Bei den schweren Formen erkennt man bereits makroskopisch die 
Pankreascirrhose. Geringere Grade sind nur mikroskopisch sicherzustellen. Die 
Meinungen iiber die Haufigkeit von Pankreassklerosen bei Lebercirrhose sind 
nicht einheitlich. Ich mochte mich daher bloB auf zwei Statistiken beziehen: 
MEYENBURG verzeichnet zehn Pankreascirrhosen unter 118 Fallen von LAENNEC­
scher Cirrhose; RassLE fand unter 91 mikroskopisch untersuchten Fallen neunmal 
ausgesprochene Pankreascirrhose und neunmal nur maBige Bindegewebswuche­
rung. Da wir im Pankreas nach Allylformiatvergiftung ahnliche Veranderungen 
wie in der Leber bei seraser Entziindung feststellen konnten, mochten wir einen 
ahnlichen Entstehungsmodus fur die Pankreascirrhose annehmen. 

Dasselbe Gift, das in Leber und Milz nach schwerer Schadigung zur Entwick­
lung sklerosierenden Bindegewebes fuhrt, kann gelegentlich auch das Pankreas 
treffen. Gifte verschiedener Art, die durch die Pfortader eingeschwemmt werden, 
bewirken einen Plasmaaustritt an verschiedenen Stellen des chylopoetischen 
Systems; das Individuelle ist nur die Lokalisation und Qualitat der Reaktion. 

1m Rahmen der hepatolienalen Erkrankungen haben wir auf Beziehungen 
der Leber und Milz zum Knochenmark aufmerksam gemacht; wenn im hepato­
lienalen Apparat Hamin in starkerem MaBe zu Gallenfarbstoff umgewandelt wird, 
muB das Knochenmark fur entsprechenden Nachschub an Erythrocyten sorgen. 
Da bei manchen Cirrhoseformen rote Blutzellen anscheinend in erhohtem MaBe 
zugrunde gehen, so muB auch hier mit einer erhohten Knochenmarkstatigkeit 
gerechnet werden. Tatsachlich ist das Knochenmark bei vielen Cirrhosen rot 
gefarbt, also hyperplastisch; da bei solchen mit groBer Milz einhergehenden 
Prozessen sehr haufig der Blutumsatz zahlenmaBig erhoht ist, darf uns eine 
gesteigerte Erythropoese nicht wundernehmen. Auch hier laBt sich einiges aus 
einer Statistik von RassLE herauslesen; er fand unter 100 sogenannten atrophi­
schen Cirrhosen (mit kleiner Milz) 27mal rote oder graurote Hyperplasie des 
Knochenmarkes, bei hypertrophischer Cirrhose, also bei Cirrhosen mit groBer 
Milz, dreimal haufiger. Selbstverstandlich hat man bei der Entwicklung von 
rotem Knochenmark mit kompli~ierenden Faktoren zu rechnen - kann ja der 
Tod bei einer Cirrhose unter Bedingungen erfolgen, die schon an und fur sich 
das Knochenmark beeinflussen (Varixblutungen!). In dem Sinne waren genauere 
Untersuchungen des Knochenmarkes bei den verschiedenen Leberkrankheiten 
wichtig, aber leider liegt die ganze Frage der Knochenmarkstatigkeit, soweit sie 
sich morphologisch erfassen laBt, noch sehr im Argen. 

Da bei der experimentellen serosen Entziindung der Leber sehr haufig ein 
Gallenblasenodem nachzuweisen ist, erscheint es geboten, auch der Gallenblase 
bei Lebercirrhose erhohte Aufmerksamkeit zu schenken. Zunachst eine statisti­
sche Angabe: RassLE fand in 100 Fallen von Cirrhose zweimal Cholecystitis 
ohne Steine, 16mal Cholecystitis mit Steinen, siebenmal Steine ohne Wand­
entziindung und sechsmal GallengrieB ohne Wandentziindung. Wir haben mehr­
fach bei Lebercirrhose Veranclerungen gesehen, die an ein chronisches Gallen­
blasenbettodem erinnern. Es scheint daher berechtigt, sich in der Folge dafiir zu 
interessieren, ob nicht so manche "Cholecystitis", die der Prosektor bei cler Leber­
cirrhose findet, auf ein Gallenblasenbettodem zuriickzufiihren ist. Uber die 
Moglichkeit einer cirrhotischen Gallenwegveranderung auBert sich RassLE sehr 
skeptisch. 

Wenn sich unsere Beobachtungen iiber das Vorkommen eines chronis chen 
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Gallenblasenodems bei Lebercirrhose haufen sollten, so ware darin ein weiterer 
Beweis fUr den Zusammenhang zwischen seroser Exsudation und Bindegewebs­
bildung erbracht; das Problem erscheint uns um so wichtiger, als sich Blut­
austritte nicht nur im Experiment, sondern gelegentlich auch im menschlichen 
Gallenblasenbett, z. B. bei Infektionen und Intoxikationen, finden. 

Den Magendarmveranderungen bei Lebercirrhose kann von pathologisch­
anatomischer Seite nur wenig Aufmerksamkeit geschenkt werden; nur wenn 
man unmittelbar post mortem Formollosung in den Magen eingieBt, gewinnt 
man entsprechende Schleimhautbilder. Immerhin hat BLEICHRODER1 auf zirrhoti­
sche Veranderungen des Magendarmkanals aufmerksam gemacht. Uns erscheinen 
solche Veranderungen sehr wahrscheinlich, da sich im Tierexperiment die serose 
Entziindung der Leber oft mit ahnlichen Veranderungen in Magen und Darm 
paart; eigene Untersuchungen an Leichenmagen stehen uns nicht zur Verfiigung. 

Bei der histologischen Untersuchung des Herzens von Patienten, die an den 
Folgen einer Lebercirrhose zugrunde gingen, lieBen sich merkwiirdige Verande­
rungen nachweisen; fast konnte man von einer Myocarditis serosa chronica 
sprechen; die Spatien zwischen den einzelnen Muskelfasern sind erweit~rt, so daB 
die Blutkapillaren, die selbst verdickt erscheinen, nicht unmittelbar den Muskel­
fasern anliegen. Das Zwischengewebe ist nicht nur durch seroses Exsudat aus­
einandergedrangt, sondern auch durch ein Gewebe ersetzt, das als fibros organi­
siertes Exsudat anzusprechen ist. 

Obwohl die Ascitesfrage in erster Linie ein biologisches Problem darstellt, 
haben sich die Morphologen auch damit beschiiftigt. Uber den Zusammenhang 
zwischen Tuberkulose und Bauchwassersucht haben wir bereits gesprochen, ebenso 
dariiber, daB in einer ganzen Reihe von Fallen echte tuberku16se Veranderungen 
nachweisbar sind. An der entziindlichen Genese dieser Art von Wassersucht ist 
demnach nicht zu zweifeln. Wie steht es aber mit den anderen Formen, bei denen 
sich keinerlei fiir Tuberkulose charakteristische Zeichen nachweisen las'len - und 
das trifft doch bekanntlich fiir die iiberwiegende Mehrzahl zu. ROSSLE schiitzt 
die Zahl der echt tuberkulosen Formen von Bauchwassersucht auf nur 4,5%. 
Manche Autoren,z. B. KARSNER,2 schatzendenProzentsatz viel hoher ein - unter 
17 LAENNEcschen Cirrhosen vier FaIle. ROSSLE, der das Problem vom rein 
pathologisch-anatomischen Standpunkte besprochen hat, erwahnt zunachst 
LETULLE,3 der die Ansicht vertritt, es liege beim Ascites der Lebercirrhose immer 
eine subakute serose Peritonitis vor. ROSSLE zeigt in seiner zusammenfassen­
den Darstellung die Abbildung einer chronis chen serosen Peritonitis; er be­
schuldigt bei der Entstehung des Ascites ein entziindliches Moment; direkte Be­
weise kann er nicht anfUhren. Die Frage, ob der Ascites ausschlieBlich auf Stauung 
zuriickzufiihren sei, wurde viel erortert. Sicherlich konnten die zirrhotischen 
Leberveranderungen den Pfortaderblutstrom hemmen, was der Hypertension 
portale der Franzosen entspricht. Ais Folgen einer Drucksteigerung im Pfortader­
system sind die bekannten Varikositaten und Kollateralbildungen anzusehen; sie 
konnen auch entstehen, wenn sich allmahlich eine Pfortaderthrombose entwickelt. 
Die Frage ist nur die, ob die Drucksteigerung im Pfortadergebiet allein 
imstande ist, einen Ascites auszu16sen. Die Ascitesfliissigkeit ist meist wesentlich 
eiweiBreicher als jene Fliissigkeit, die man durch Punktion kardial bedingter 
Odeme gewinnt. ROSSLE hilft sich hier mit der Bemerkung, daB hoher EiweiB­
gehalt nicht durch Exsudation bedingt sein muB, sondern von einer Eindickung 
durch Riickresorption herriihren kann. Jedenfalls ergeben sich schwerwiegende 

1 BLEICHRODER: Virchows Arch. 177, 435 (1904). 
2 KARSNER: J. metabol. Res. 28, 2 (1913). 
3 LETULLE: Presse med. 62, 1079 (1928). 
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Bedenken gegen die rein mechanisch bedingte Erklarung der Bauchwassersucht 
bei Lebercirrhose. Ich habe dieser Frage ein eigenes Kapitel gewidmet und 
dort die versehiedenen Moglichkeiten erortert; ich denke an einen ahnlichen 
Vorgang, wie er sieh in der Leber bei der serosen Entziindung abspielt. Das 
mechanische Moment ist zwar nicht zu vernachlassigen, doch erscheint mir die 
Bildung eines Ascites ohne gleichzeitige Kapillarschadigung ebensowenig mog­
lich wie die Entstehung der peripheren Odeme. 

Auch TALMA 1 und KLOPFSTOCK2 haben eine solche Kombination von Stauung 
und Entziindung angenommen. Naeh KLOPFSTOCK sollen in der kranken Leber 
Gifte entstehen, die die Peritonealkapillaren schadigen und so den Ascites be­
dingen. HEILMANN 3 sieht die Wassersucht bei Lebercirrhose als einen rein entziind­
lich bedingten Fliissigkeitsiibertritt an; er weist auf kleinzellige Infiltrate des 
Mesenteriums hin; auch er sieht im Ascites ein Analogon zu den entziindlichen 
Vorgangen, die sich bei der Cirrhose teils in der Leber, teils in der Milz abspielen. 

Auf Grund meiner Statistik findet sich Ascites in 52% der FaIle von Leber­
cirrhose. Versehlimmert sieh der Allgemeinzustand eines Cirrhosekranken, so 
kann es, selbst wenn bis dahin kein Ascites vorhanden war, terminal zu einer 
Fliissigkeitsansammlung im Cavum peritonei kommen. Dieser Umstand erklart 
es, daB der Prosektor den Ascites in seiner Statistik viel haufiger verzeichnet 
(75%). 

Gelegentlich findet der pathologische Anatom bei der Sektion einer mit 
Ascites einhergehenden Lebercirrhose eine Pfortaderthrombose. YELD 4 sah sie 
unter 131 Cirrhosen dreimal. Die Entstehung einer solchen Thrombose diirfte 
mit Wandveranderungen der Vena portae zusammenhangen. Tatsachlich fand 
auch SIMMONDS 5 bei Cirrhosen phlebosklerotische Veranderungen in der Pfort­
ader; er fiihrt sie nicht nur auf Stauung zuruck, sondern vermutet einen 
Zusammenhang mit der Leberkrankheit. In manchen Fallen kommt auch Lues 
in Frage. A uch BANTI6 hat bei der nach ihm benannten Krankheit eine be­
sondere Sklerose der Milzvene beschrieben. 

Wandveranderungen der Arteria hepatica werden fast nie beschrieben, ihr 
Lumen kann jedoch gelegentlich deutlich erweitert sein. Ganz vereinzelt 
sieht man die Kombination von Cirrhose mit Periarteriitis nodosa (CHIARI7). 
Entsprechend der Hemmung der Pfortaderdurchstromung bei der zirrhotisch ver­
anderten Leber kommt es zur Bildung von Kollateralen. THOMAS8 hat ein iiber­
sichtliches Schema iiber samtliche Kollateralen der Vena portae, die moglich 
sind, aufgestellt; es sei hier wiedergegeben: 

1. Verbindungen zwischen Pfortader und oberer Hohlvene. 

a) Oberflachliche Bahn: Vena portae-Vena paraumbilicalis-Vena xyphoidea 
mediana-Vena transver,a xyphoidea-Vena mammaria interna-Vena cava 
superior. 

b) Tiefe Bahnen: Vena portae-Vena paraumbilicalis xyphoidea-Vena 
epigastrica superior profunda links-Vena mammaria interna-Vena cava 
superior. 

1 TALMA: Berl. klin. Wschr. 1898, 833. 
2 KLOPFSTOCK: Virchows Arch. 187, 111 (1907). 
3 HEILMANN: Virchows Arch. 256, 611 (1925). 
4 YELD: St. Barth. Hosp. Rep. 1899. 
5 SIMMONDS: Virchows Arch. 207, 360 (1912). 
6 BANTI: Semaine roed.1894, 318. 
7 CHIARI: Verh. dtsch. path. Ges.1898, 13; Zieglers Beitr. 26, 430 (1899). 
8 THOMAS: Biologie roed. I, H.2 (1895). 
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Vena portae-Vena coronaria ventriculi sinistra-Venae oesophageae supe­
riores-Venae intercostales-Vena azygos (bzw. hemiazygos)-Vena cava supe­
rior. 

Vena portae-Vena coronaria ventriculi sinistra-Venae diaphragmaticae 
superiores-Venae musculo.phrenicae-Vena mammaria interna-Vena cava 
superior. 

Vena portae - von den Leberlobuli durch die sogenannten KapselgefaBe 
KOLLIKERS in die - Venae phrenicae superiores-Venae musculo-phrenicae­
Vena mammaria interna-Vena cava superior. 

Vena portae-Vena lienalis-Vena azygos-Vena cava superior. 

2. Verbindungen zwischen Pfortader und unterer Hohlvene. 
a) Oberflachliche Bahnen: Vena portae-Vena paraumbilicalis (bzw. Vena 

umbilicalis), dann Anastomose durch die "Schaltvenen"-Vena epigastrica in­
ferior tegumentosa-Vena femoralis-Vena iliaca-Vena cava inferior. 

b) Tiefe Bahnen: Vena portae-Vena paraumbilicalis-BuRowsche Vene­
Vena epigastrica inferior profunda-Vena femoralis-Vena iliaca-Vena cava 
inferior. 

Vena portae-Vena coronaria ventriculi sinistra-Venae phrenicae inferiores­
Vena cava inferior. 

Vena portae-Vena mesenterica inferior-Vena haemorrhoidalis-Vena 
pudenda inferior-Vena hypogastric a-Vena cava inferior. 

Vena portae-Vena mesenterica superior und inferior: 
1. entweder durch kleine Zweige vom Duodenum, Colon descendens, Rectum 

direkt in die Vena cava, oder 
2. durch ein Stamm chen von Colon descendens-Rectum zuerst in Vena 

renalis sinistra oder Vena aus Plexus spermaticus-Vena cava inferior. 
Vena portae - durch die Kapselvene (supralobulare Pfortaderverzweigung) 

in die Venae phrenicae inferiores-Vena cava inferior. 
Vena portae-Vena mesenterica inferior-Vena haemorrhoidalis superior­

Venae vesicales-Vena cava inferior. 
Vena portae-Vena lienalis-Venae gastricae breves-Vena phrenica inferior 

sinistra-V ena cava inferior. 
Vena portae-Vena coronaria ventriculi dextra-Venae pyloricae-Vena 

phrenica inferior-Vena cava inferior. 
Das die Kliniker besonders interessierende Caput Medusae beruht auf einer 

Erweiterung der Verbindungen zwischen Pfortader und Venen der Rumpfwand; 
als solche kommen die BURowschen und die SAPPEYSchen Venen in Betracht. 
Die ersteren entsprechen einer besonders erweiterten Vena epigastrica profunda; 
sie besitzt Verbindungen einerseits zu den kleinen Venen des Ligamentum teres, 
das die groBtenteils obliterierte foetale Nabelvene enthalt, und anderseits solche 
zu den groBeren oberflachlichen Venen des Rumpfes. Zur Frage der Venen des 
Ligamentum teres haben wir uns schon in einem friiheren Kapitel geauBert. Das 
Pfortaderblut, das infolge zirrhotischer Veranderungen der Leber nicht seinen 
normalen Weg nehmen kann, gelangt zu den epigastrischen Venen und auf diese 
Weise in das Gebiet der Vena cava inferior, indem es teils die SAPPEYSchen, Para· 
umbilical und BURowschen Venen, teils den Kanalrest der Nabelvene benutzt. 
Dementsprechend hat THOMAS noch folgende drei Moglichkeiten fUr den Ab­
fluB des Pfortaderblutes bei Lebercirrhose in Erwagung gezogen: 

1. Pfortader-SAPPEYsche Venen-Paraumbilicalvenen-BuRowsche Vene­
Venae epigastricae superior und inferior-Vena mammaria inferior einerseits und 
Hypogastrica anderseits. 
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2. Pfortader-Kanalrest der 
Nabelvene (BAUMGARTEN)­
Venen der obliterierten (reka­
nalikulierten) Nabelvenenstrecke 
oder Paraumbilicalvenen-Venae 
epigastricae profundae usw. 

3. Pfortader-persistierende 
Nabelvene (selten !). 

Besteht eine sogenannte Pfort­
aderstauung, so kommen als 
Kollateralen im Bereiche der 
vorderen Bauchwand nur die des 
Oberbauches in Betracht ; es ent­
wickeln sich Bilder, auf die wir 
bereits auf S. 87 hingewiesen 
haben. Wird aber bei Leber­
cirrhose teils durch Schrumpfung, 
teils durch Hochdrangung des 
Zwerchfells infolge Ascites der 
oberste Anteil der Vena cava in­
ferior auch in Mitleidenschaft ge­
zogen, so kann neben der Pfort­
aderstauung auch eine Stauung 
im Bereiche der Vena cava in-

Abb. 91. Iuji1.iertc Mu gen- lind :\lilzvcllcn bei J,cbCl'ci nhose. 
_~ llBcnu o:icht_ Brcitc Kommllni kation zwi 'hen crwcitertcll 
)"(i\zvenen und den ItETZlU' 'chen V enen, die zur Ni ren-

knpsci zichcll. 

ferior auftreten. Die Folge davon ist, daB jetzt an der Vorderwand des Rumpfes 
nicht nur die erweiterten Pfortaderkollateralen zu sehen sind, sondern auch die 
Zeichen eines behinderten Abflusses der Vena cava inferior. GILBERT und VILL­
ARET beschuldigen daher fur die 
Entstehung eines Caput Medusae 
nicht nur eine Pfortaderstauung, 
sondern auch eine Stauung der 
Vena cava inferior ; als Beweis 
dient ihnen die Tatsache, daB das 
Blut in den sichtbaren Haut­
venen oft die Tendenz zeigt, yom 
Unterbauch gegen den Ober­
bauch zu stromen und daB die 
Anastomosen zur Vena hypo­
gastrica nach Ablassen des As­
cites verschwinden. Das Fehlen 
von Venenklappen erleichtert die 
rasche Umstellung der Blut­
stromung in den Hautvenen. 
Unter bestimmten Bedingungen 
kann es auch zu Verbindungen 
zwischen Pfortader und Nieren-
bzw. Nebennierenvenen, und zwar Abb.92. l lljizicrte )l u~!Cn - IIl1d Ocsophugusvcncll bei Lebor-
ii ber die Venen des Colons bzw. cirrhose, AII(lennnSicht. 

des Magens kommen; (Abb.9I) 
dabei konnen machtige Varizen entstehen, die gelegentlich zu todlichen Blutungen 
fuhren. Am haufigsten finden sich Varizen entlang des Oesophaglls; sie be­
ruhen auf Erweiterung der normalerweise sehr feinen Anastomosen zwischen 
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Magen- und Speiserohrenvenen. Es kommt dabei neben einer Erweiterung auch 
zu Schlangelung der submukos und subseros gelegenen Venen. An Injektions­
praparaten ist die machtige varikose Veranderung urn die Speiserohre herum und 
in deren Wand besonders deutlich zu sehen. (Abb.92 u. 93.) Die extramuralen 
Varizen fUhren nie zu Einrissen, dagegen sieht man in der Klinik sehr hau£ig 
Arrosion von Varizen unter der Speiserohrenschleimhaut. 

AuBer diesen pra£ormierten "Notausgangen" des Pfortaderblutes gibt es auch 
erworbene. An zahlreichen Stellen entwickeln sich bei Lebercirrhose Verwach­
sungen zwischen Netz, Magen, Darm (besonders Colon), Leber, Milz und Peri-

A bb. 03, Injizic[te OCl oph.g usvcllcn bei 
J"CbCI'cil'l'hosc. Jnncounsicht. 

toneum parietale. In allen diesen Verwach­
sungen entwickeln sich neue Ge£aBverbin­
dungen, die sich im weiteren Verlau£e er­
weitern und ebenfalls zu breiten Kommuni­
kationen zwischen dem System der Pfortader 
und jenem der Vena cava fuhren konnen. Auf 
diese Weise dem Pfortaderblut kunstlich neue 
AbfluBbahnen zu schaffen, liegt der TALMA­
schen Operation zugrunde. 

In diesen erweiterten Kollateralen kann 
es zu phle bosklerotischen Veranderungen 
kommen; vielleicht ist dafUr der umgekehrte 
Kreislauf in diesen GefaBen verantwortlich 
zu machen, denn wahrend sonst - urn nur ein 
Beispiel zu wahlen - der Blutstrom in der 
Vena lienalis von der Milz gegen die Porta 
hepatis gerichtet ist, muB er bei ausgedehnter 
Anastomosenbildung zwischen der Vena 
lienalis und der Vena coronaria bzw. Vena. 
oesophagea und damit der Vena cava su­
perior umgekehrte Richtung einschlagen. 
MANDEL und MARCUS l haben die innigen Be­
ziehungen zwischen Vena lienalis und Venae 
oesophageae studiert, urn zur Frage Stellung 
nehmen zu konnen, ob es nicht zweckmaBig 
ware, bei schweren und rezidivierenden 
Oesophagusblutungen die Splenektomie 
durchzufuhren. 

Zur Frage nach der Ursache der bei man chen Cirrhosen vorkommenden Gelbsucht 
kann auch die pathologische Anatomie Stellung nehmen. In der Klinik sieht man die 
Gelbsucht haufiger bei Cirrhosen yom Typus der hypertrophischen und seltener bei 
jenen der atrophischen Form. Bei der HANoTschen Form besteht Ikterus gleich im 
Beginn der Erkrankung; bei der atrophischen Form erst im Endstadium. Bei 
einem Teil der Cirrhosen, die mit Gelbsucht einhergehen, kann ein mecha­
nisches Moment beschuldigt werden, denn man findet eine Erweiterung der 
Gallenkapillaren. Bei grobknotigen Cirrhosen sind die einzelnen Regenerate meist 
nicht gleichmaBig gefarbt; manche erscheinen stark ikterisch, andere nicht. Da 
die Erweiterung der Gallenkapillaren hauptsachlich in den gelb verfarbten Re­
generaten zu sehen ist, liegt es nahe, hier an lokale AbfluBstorungen zu denken. 
Man gewinnt fast den Eindruck, als ob das Bindegewebe urn die Acini bzw. Pseudo­
acini die Gallengange erdrucken und solcherart den GallenabfluB unmoglich mache. 

1 MANDEL U. MARCUS: Z. klin. Med. 128, 504 (1935). 
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In anderen Fallen mit vorwiegend diffus-grtinlichen Verfarbungen der zir­
rhotisehen Leber sieht man die Zeichen der Dissoziation, ahnlich wie beim Icterus 
catarrhalis, in Form von Destruktion des Leberparenchyms. Es gibt aber auch 
FaIle, in denen es auch dem Kenner auBerordentlich schwer fallt, morphologisch 
faBbare Ursachen anzugeben. Weder in den groBeren noch feineren Gallenwegen 
laBt sich ein Hindernis nachweisen. Dagegen sprieht auch die reichlich dunkle 
Galle, die sich in den Gallenwegen und im Duodenum findet. Nachdem sich 
gelegentlich auch Gallenkapillarthromben nachweisen lassen, kann vielleicht 
mit einem hamolytischen Faktor gerechnet werden, doch gehort dies durchaus 
nicht zur Regel. Die ganze Frage hat erst durch klinische Untersuchungen eine 
gewisse Klarung erfahren; darauf kommen wir noch an anderer Stelle zurtick. 

Fasse ich nun das zusammen, was mir auf Grund meiner personlichen Er­
fahrung in pathologisch-anatomischer Beziehung als wesentlich erscheint, so 
glaube ich folgendes sagen zu konnen: Bei der Lebercirrhose handelt es sich um 
die Reaktion der Leber und anderer im Bereiche der Pfortader gelegenen Organe 
auf eine diffus angreifende N oxe, die anscheinend ihren Weg meist vom Darm her 
nimmt. Als erste Reaktion ist vermutlich der Ubertritt von Plasma in die 
DIssEschen Raume anzusehen. Bei hoheren Graden werden die Kapillarwande 
zerstort, damit treten die roten Blutzellen ins interstitielle Gewebe tiber. Das 
eine Mal spielt sich dies an der Peripherie der Lappchen, das andere Mal im Zen­
trum des Acinus ab, auch konnen gelegentlich die periportalen Raume zwischen 
den einzelnen Lappchen davon betroffen sein. SchlieBlich werden Leberzellen und 
KupFFER-Zellen aus ihrem Gefiige gerissen, und es bilden sich groBere oder 
kleinere "Blutseen", die aus einem Gemenge von Blut- und Gewebszellen bestehen. 

Es werden weiters die anliegenden, nicht unmittelbar in die Blutungen auf­
gegangenen Mesenchympartien zu einem ProliferationsprozeB angeregt; es konnen 
junge Bindegewebszellen aufschieBen, die allmahlich zu faserigem Gewebe werden. 
Gleichzeitig reagiert auch das Leberepithelgewebe mit Regeneration, die 
von den Leberzellen selbst oder von den an der Peripherie des Acinus gelegenen 
prakapillaren Gallengangen ausgehen. Die von den letzteren ausgehenden Re­
generate werden vermutlich von der Arteria hepatica versorgt, wahrend die 
anderen Regenerate nach wie vor mit den Pfortaderasten in innigem Kontakt 
bleiben. Die VergroBerung der Leber hangt vom AusmaB der Bindegewebs­
wucherung und ebenso von der Leberzellregeneration abo Ich halte es daher nicht 
fur angebracht, zwischen atrophischen und hypertrophischen Cirrhosen zu unter­
scheiden, da es sich dabei mehr um graduelle als um prinzipielle Unterschiede 
handelt. 

Meist bleibt es nicht bei einer einmaligen Leberschadigung, denn eine einmal 
geschadigte Leber kann immer wieder von neuen Schuben getroffen werden, 
wozu sich reichlich Gelegenheit bietet, wenn solche Patienten ihre Lebens­
weise nicht entsprechend andern. Das Tierexperiment lehrt, daB die Hundeleber 
naeh chroniseher Einwirkung bestimmter Gifte in verhaltnismaBig kurzer Zeit 
zirrhotisch wird. Man darf sich daher vorstellen, daB auch beim Menschen 
unter dem EinfluB mancher Noxen, die anscheinend immer wieder von der Pfort­
ader eingeschwemmt werden, in kurzer Zeit sich eine Lebercirrhose entwickeln 
kann. Jedcnfalls konncn die Regenerate immer wieder der Schauplatz von 
"Blutseen" werden, die nur allzu leicht weitere Bindegewebswueherung 
aus16sen. 

Erfolgt ein Stillstand im ZerstorungsprozeB, so kann sich auch ein histologisch 
nachweisbarer Ruhezustand im wechselseitigem Geschehen zwischen Bindegewebs­
wucherung und Leberzellzerstorung einstellen. Das junge Bindegewebe nimmt all­
mahlichg robfaserigen Charakter an und wird zur Narbe. Die Leber bleibt zwar hart 
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und reichlich von Bindegewe be durchsetzt, aber ein Fortschritt zum Schlechteren ist 
nicht zu bemerken. Die Leberzellneubildung geht in ruhigen Formen vor sich, 
so daB das Leberzellgefiige innerhalb der Regenerate weitgehend an das des 
normalen Gewebes erinnert. Wenn in den Leberzellen und in den KUPFFERschen 
Sternzellen noch Eisen nachweisbar ist, so handelt es sich dabei vermutlich urn 
die Zeichen ehemaligen Zellzerfalles, keineswegs aber urn eine Progression. So 
erscheint es auch yom pathologisch-anatomischen Standpunkte gerechtfertigt, 
zwischen inaktiven (kompensierten) und progressiven (inkompensierten) Leber­
cirrhosen zu unterscheiden, eine Trennung, die von mir immer wieder befUr­
wortet wurde. 

Der besprochene V organg ist meist nicht auf die Leber allein lokalisiert; er 
kann in ahnlicher Weise auch in der Milz Platz greifen. Die Analyse des experi­
mentell ausgelosten Plasmaiibertrittes in die Milz hat unsere Anschauungen iiber 
den Milztumor bei Lebercirrhose weitgehend gelautert. Es kommt auch in der 
Milz zu einer sogenannten "Seenbildung". Anscheinend haben auch diese mit 
histologisch sichtbaren Zerstorungen des Milzreticulums einhergehenden Blut­
austritte eine anregende Wirkung auf die Bindegewebswucherung. 

Ahnliches kann sich - allerdings lange nicht so haufig - auch im Pankreas 
abspielen. Die Pankreascirrhose im Rahmen einer Lebercirrhose kann uns ein 
weiterer Hinweis auf den generalisierten zirrhotischen ProzeB sein. 

An der atiologischen Bedeutung der in der Pfortader bestehenden Druckstei­
gerung fiir den Ascites ist kaum zu zweifeln, obwohl dieses Moment keineswegs 
die entscheidende Rolle spielt. Ebenso wie die Unterbindung der Vena cava in­
ferior im Tierexperiment nicht unbedingt zu Odem fiihren muB, diirfte eine noch 
so hochgradige Drucksteigerung im Pfortadergebiet allein kaum einen Ascites 
auslosen. Nach unserer Ansicht muB gleichzeitig mit der Drucksteigerung auch 
eine Lasion der Kapillaren vorliegen, die einen Plasmaiibertritt ermoglicht. Es 
scheint uns daher am wahrscheinlichsten, daB dieselbe Schadigung, die in Leber 
und Milz zu einer Permeabilitatsanderung fUhrt, auch die Kapillaren der Pfort­
aderverzweigungen in Mitleidenschaft zieht. Der Ascites ist ebenfalls nur ein 
koordinierter ProzeB der Lebercirrhose wie der Milztumor oder die Pankreas­
cirrhose. 

Bei der Lebercirrhose handelt es sich daher nicht urn einen auf die Leber allein 
beschrankten ProzeB, sondern vielmehr urn einen Kapillarschaden, der das ganze 
Pfortadergebiet erfassen kann. Darin liegt auch die Ursache fUr den Wechsel 
der anatomischen Organveranderungen. Mitunter kann sogar die Leber selbst 
den geringsten Schaden erlitten haben. Darnach erscheint es wenig angebracht, 
einzelne Krankheitsbilder nach den im Vordergrund stehenden Symptomen 
zu unterscheiden, da im Wesen doch immer derselbe Vorgang vorherrscht. 

Da bei einem Cirrhosekranken die Leber auBer von der eigentlichen Noxe 
noch von verschiedenen anderen Schaden - wir denken z. B. an Lues, Chol­
angitis, Sepsis, Diabetes, endokrine Storungen - getroffen werden kann, deren 
jeder fiir sich der Leber seinen Stempel aufzudriicken imstande ist, darf es uns 
nicht wundernehmen, wenn neben den Erscheinungen einer typischen Cirrhose 
auch noch Veranderungen an den GefaBen oder Gallengangen nachweisbar sind. 
Selbstverstandlich muB der Morphologe auf solche Komplikationen bei der reinen 
Cirrhose Riicksicht nehmen und kann dementsprechend verschiedene Formen 
aufbauen, aber fUr uns Kliniker erscheint es wenig angebracht, prinzipielle 
Trennungen vorzuschlagen, zumal das Wesen der "Lebercirrhose" in erster Linie 
immer nur eine schwere Kapillarschadigung im Bereiche des ganzen chylo­
poetischen Systems darstellt. 

Obwohl der Standpunkt RaSSLES iiber die Pathogenese der Lebercirrhose dem 
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von mir hier vertretenen weitgehend gleicht und insofern nur die Einheit der 
Lebercirrhose anerkennt, hat dieser Autor dennoch eine Unterteilung der Cirrhosen 
in verschiedene Gruppen vorgenommen. Die Beweggriinde, die ihn dazu ver­
anlaBt haben, sollen hier kurz Erwahnung finden. Er anerkennt zunachst 

1. Die atrophische Lebercirrhose (Laennecsche Form). 

Die Verkleinerung der Leber ist bedingt einerseits durch die EinbuBe an Leber­
parenchym, anderseits durch die schrumpfende Wirkung des an seine Stelle ge­
tretenen Narbengewebes. Auf histologische Details legt er fiir die Diagnose 
weniger Gewicht als auf die OrgangroBe, gemessen am Gewicht. Ais Normal­
gewicht nimmt RassLE fiir den erwachsenen Menschen 1500-1600 g an. Ein 
weiteres Kriterium der atrophischen Lebercirrhose ist die bucklige oder hockerige 
Beschaffenheit der Leberoberfla.:ne. Da aber auch bei der sogenannten "hyper­
trophischen" Cirrhose die Leberoberflache ein ahnliches Aussehen haben kann, 
eignet sich dieses Kennzeichen nicht zur Einteilung in eine atrophische und eine 
hypertrophische Form. Die Ausdehnung und GroBe der einzelnen Granula ist 
sehr schwankend. Davon ausgehend, sprechen manche Pathologen auch von 
einer "Granularatrophie" der Leber. Auf den Farbenton der Leber hat man 
£riiher mehr geachtet; von der zitronengelben Farbe leitet sich der Name Cirrhose 
her. Die Konsistenz der Leber ist vom Grade und der Reife der Narbenent­
wicklung abhangig. Schneidet man die Leber mit dem Messer durch, so hort 
man ein Knirschen; die gleiche Erscheinung wird auch bei der "hypertrophischen" 
Form beobachtet. Bei der mikroskopischen Betrachtung bieten die Narben­
felder hochst unregelmaBige Bilder; sie liegen teils perilobular, teils intraazinos. 
Je Hinger der Kampf zwischen Leberschadigung und Gewebsreaktion bestand, 
um so komplizierter ist das endgiiltige Gefiige. Voraussetzung zirrhotischer 
Narbenbildung ist Schadigung des Lebergewebes als Ganzes. Auf den Umbau 
im Sinne von KItETZ legt ROSSLE wenig Wert; er nennt ihn die Folge der Ver­
hinderung ortlicher Regeneration durch Narben und Entziindung, weshalb eine 
Wiederherstellung des alten Lappchens unm<fglich ist. In der atrophischen Leber 
zeigen sich meist zahlreiche Gallengangwucherungen, sie sind aber keinesfalls 
charakteristisch; nach meiner Ansicht kommen sie nur bei den peripheren Zer­
storungen des Acinus vor; wo sie nachweisbar sind, da muB es sich um eine 
periphere Cirrhose handeln. Sehr oft tritt Vermehrung der Gitterfasern auf, 
wobei der Eindruck entsteht, es ware dies die erste Reaktion der Leber gegen­
iiber einem zirrhosebildenden Gift. An Hand dieser Gitterfaserbilder kann man 
manchmal an einer zirrhotischen Leber unterscheiden, ob es sich um altere 
Leberzellen oder um frische Regenerate handelt, da die Gitterfasern in neu­
gebildeten Regeneraten kaum vermehrt sind. Besonders reich ist die 
atrophische Lebercirrhose an elastischen Fasern, was nicht leicht zu verstehen ist. 
Vielleicht treten sie iiberaIl dort auf, wo starke Volumschwankungen der Gewebe 
mit Verschiebungen erfolgen; das ware in der atrophischen Cirrhose der Fall. 
Bei der atrophischen Cirrhose finden sich in den Bindegewebsnarben erweiterte 
Blutraume. Schon ACKERMANN hat gefunden, daB sich die Blutraume bei der 
atrophischen Cirrhose mit Injektionsmassen meist viel schlechter fiiIlen lassen als 
bei der sogenannten hypertrophischen Form; das war fiir ihn auch der Grund an 
einen ursachlichen Zusammenhang zwischen Ascitesbildung und atrophischer 
Cirrhose zu denken. McINDOE l hat in dieser Richtung neue Untersuchungen 
angestellt. Bei der Injektion einer atrophischen Lebercirrhose von der Pfort­
ader aus gelangen 85-100% der injizierten Masse in die Kollateralen, wahrend 

1 McINDOE: Arch. of Path. 0, 1 (1928). 
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hOchstens 15% die Leber passieren. Wird dagegen der Farbstoff in die 
Arteria hepatica injiziert, so passieren groBere Mengen die Leber. Die oben­
erwahnten groBen venosen Raume in den Narben stehen mit der Pfortader an­
scheinend nicht in Verbindung. Das wenige Blut, da3 bei der atrophischen 
Cirrhose in das eigentliche Parenchym kommt, scheint - soweit man dies auf 
Grund der Injektionspraparate behaupten kann - unter Umgehung der Lappchen 
unmittelbar in die Lebervenen zu gelangen. Jedenfalls sind die zirkulatorischen 
Bedingungen in einer atrophischen Leber auBerst ungiinstig. Sollte sich nach­
weisen lassen, daB sich diese zirkulatorischen Veranderungen bei der "hyper­
trophischen Lebercirrhose" anders gestalten, dann' wiirden sich Anhalts­
punkte einer funktionellen Unterteilung der verschiedenen Cirrhosen ergeben. 

HOPPE-SEYLER! hat sich eingehend mit der chemischen Zusammensetzung der 
cirrhotischen Leber beschiiftigt. Wie zu erwarten war, tritt eine betrachtliche 
Vermehrung des Bindegewebes auf, die man besonders deutlich bei der Be­
stimmung des Trockengewichtes erkennt. Die Vermehrung steigt bis auf den 
doppelten Wert der Norm. Rechnet man noch den entsprechend hohen Blut­
gehalt ab, so erweist sich der Gehalt an Parenchym bei der atrophischen Leber­
cirrhose als auBerst gering. 

2. Die hypertrophische Lebercirrhose. 

Wahrend die Anschauungen der verschiedenen Pathologen iiber den Begriff 
der atrophischen,Lebercirrhose weitgehend iibereinstimmen, sind die Meinungen 
iiber die Umgrenzung des Begriffes "hypertrophische Cirrhose" geteilt. Einige 
anerkennen nur die HANoTsche Form als die typische hypertrophische Cirrhose, 
andere wollen alle Cirrhosen hier beriicksichtigt finden, deren Gewicht tiber die 
Norm hinausgeht. So finden sich iiber die sogenannte HANoTsche Cirrhose die 
verworrensten Ansichten. Liest man die Originalbeschreibung von HANOT, 2 

so fehlt auch hier schon Einheitlichkeit. Wahrscheinlich hat er zwei verschiedene 
Formen mit dem Namen einer hypertrophischen Cirrhose belegt: die echte biliare 
Cirrhose und eine Form, die nicht mit lkterus einhergeht. 

RassLE wiinscht - obwohl er sich des einheitlichen Prozesses bei den meisten 
Cirrhosen bewuBt ist - im Rahmen der hypertrophischen Cirrhose eine vierfache 
Unterteilung: 1. Hypertrophische Cirrhose yom Aussehen der LAENNEcschen 
Cirrhose. 2. Fettcirrhose. 3. Biliare Cirrhose. 4. Hamato- und angiotoxische 
Cirrhose. - lch mochte nur der biliaren sowie der hamato- und angiotoxischen Cir­
rhose eine gewisse Sonderstellung einraumen, so daB ich hier nur diese beiden 
Formen bespreche. 

Durch die Bezeichnung: Hypertrophische Cirrhose yom Aussehen der LAENNEC­
schen Cirrhose ist alles gesagt; sie gleicht der LAENNEcschen Form sowohl 
makro- als mikroskopisch "aufs Haar"; dies gilt besonders von der Granulierung, 
der Farbe, der Harte und dem AusmaB des Umbaues. Worin liegt also der Unter­
schied? RaSSLE stellt sich vor, daB der zirrhotische ProzeB die Leber in einem 
bereits hypertrophischen Zustand ergriffen hat, sei es, daB es sich um die groBen 
Lebern schwer arbeitender, reichlich essender und trinkender Personen oder um 
die Leber eines Diabetikers bzw. um eine Fettleber handelt. Auch er denkt an 
gewisse Reizstoffe, die vielleicht durch funktionelle -oberreizung oder direkt durch 
einen formativen Reiz zur Hyperplasie von Lebergewebe fiihren. Damit glaubt 
er auch zu erklaren, warum Leberkrebs bei hypertrophischer Lebercirrhose haufi-

1 HOPPE-SEYLER: Hoppe-Seylers Z. 116, 67 (1921). 
2 HANOT: Cirrhose hypertrophique avec ictere chronique. These de Paris, 1892. 
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ger auftritt als bei atrophischer - sicherlich eine sehr beachtenswerte Be­
obachtung! 

Neben dieser Form unterscheidet er noch eine zweite Art, bei welcher noch 
sehr viel Leberparenchym erhalten ist. Er beruft sich dabei auf chemische Unter­
suchungen von HOPPE-SEYLER, der eine hypertrophische Lebercirrhose analysierte 
und dabei weitaus nicht soviel Bindegewebe fand wie bei der atrophischen. Auch 
bei der mikroskopischen Untersuchung findet sich wenig Bindegewebe. "Der reinste 
Fall dieser Art hypertrophischer Cirrhose wurde sich also damit erklaren, daB 
zu dem Parenchym, das keine oder nur homolog ausgeglichene Gewebsverluste 
erlitten hat, eine gewisse Masse entzundlich oder sonstwie neugebildeten Binde­
gewebes hinzugetreten ist." Ich habe den Eindruck, daB es sich in diesen Fallen 
wahrscheinlich urn eine biliare Cirrhose gehandelt hat. Ein solcher Irrtum 
von seiten eines pathologischen Anatomen erscheint mir um so eher moglich, 
als m. E. bei der Beurteilung einer biliaren Cirrhose nur der klinische Verlauf 
von entscheidender Bedeutung ist. 

Cirrhosen der ersten Art sind nicht selten, besonders wenn der pathologische 
Anatom als Kriterium nur das Gewicht berucksichtigt. So zahlt R6sSLE aIle Cir­
rhosen zur hypertrophischen Form, bei denen die Leber schwerer als 1500 gist. 
In 100 fortlaufend beobachteten Fallen fand er unter 85 genauer charakterisierten 
Cirrhosen 36 atrophische und 41 hypertrophische, daneben acht biliare Formen. 
Das Gewicht der Leber solcher LAENNEcscher Cirrhosen hypertrophischer Form 
kann 2250-3020 g erreichen. 

Als Kriterium einer hypertrophischen Cirrhose kann gelegentlich auch eine 
groBe Milz herangezogen werden; groBere Milztumoren gehoren nicht zum typi­
schen Bilde der atrophischen Cirrhose. Wahrend die Milz bei der atrophischen 
Cirrhose eher an eine Stauungsmilz erinnert, sind bei der hypertrophischen Form 
die histologischen Veranderungen, vor allem die Fibroadenie, so typisch, daB man 
tatsachlich verleitet sein konnte, hier an eine Sonderform zu denken. R6sSLE 
spricht in diesem Zusammenhang von einer Polycirrhose und sieht in den Veran­
derungen der Leber und ebenso der Milz nur die Teilerscheinung einer um­
fassenden Erkrankung. EventueHe Pankreasveranderungen waren ebenfaHs so 
zu deuten. 

Bezuglich der Fettcirrhose kann man folgenden Standpunkt einnehmen: 
Ebenso wie jede kranke und gesunde Leber unter dem EinfluB gewisser Schaden 
fettig "degenerieren" kann, wobei das Organ an GroBe und Gewicht zunimmt, 
kann auch das zirrhotische Organ verfetten; anscheinend neigen zirrhotische 
Lebern ganz besonders dazu. Diese Lebern sind plump, glatt, hart und im Gegen­
satz zu fettig infiltrierten, vorher normalen Lebern nicht teigig. Ihre Rander sind 
abgerundet, die Farbe die gleiche wie die anderer Fettlebern. Fur das Vorliegen 
einer Cirrhose spricht bei der makroskopischen Untersuchung die meist gleich­
zeitig vergroBerte Milz. Bei der histologischen Untersuchung, besonders bei 
Bindegewebsfarbungen, laBt sich die Cirrhose leichter erkennen. Solche Fettcir­
rhosen finden sich vor aHem bei Saufern, und zwar nicht bei jenen, die vor 
langerer Zeit Alkohol zu sich genommen haben, sondern vor allem bei jenen, die 
womoglich im Alkoholdelirium gestor ben sind. Als weitere disponierende Momente 
fur die Fettcirrhose kommen noch Anamie, Sepsis und vor aHem Tuberkulose in 
Betracht; deswegen sind in Fettlebern gar nicht so selten Miliartuberkeln zu 
sehen. 1m ubrigen verweise ich auf das Kapitel Fettleber (s. S. 415). 

3. Die biliiire Lebercirrhose. 
Der Begriff der biliaren Cirrhose ist zu einer Zeit entstanden, als man noch 

jeden Ikterus durch eine mechanische Behinderung des Gallenabflusses erklaren 
Eppinger, Leberkrankheiten. 38 
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wollte. Fand sich in der Anamnese eines Cirrhotikers die Angabe iiber einen iiber­
standenen Ikterus, so schloB man daraus, daB die Cirrhose die unmittelbare Folge 
des Stauungsikterus sein miisse. Angeregt durch diese Vermutung, versuchte man 
im Tierexperiment durch Abbinden des Ductus choledochus Cirrhosen zu erzeugen. 
Wie wir in einem friiheren Kapitel bereits erwahnt haben, ist dies aber niemals 
gelungen. Gleiches ergibt sich auch aus der menschlichen Pathologie. Wenn ein 
mechanisches Hindernis an den abfiihrenden Gallenwegen vorliegt, kann es nach 
langerer Zeit zu kleinen Nekrosen kommen; niemals kommt es jedoch hiebei zu 
echten zirrhotischen Veranderungen. Wenn sich daher bei einem mechanischen 
GallengangverschluB in der Leber doch zirrhotische Veranderungen nachweisen 
lassen, so handelt es sich um Komplikationen. Warum sollte gelegentlich ein 
Mensch, der seit langerer Zeit an einer latenten Cirrhose leidet, nicht auch an einer 
Cholelithiasis oder an einem Tumor der Papilla Vateri erkranken 1 Eine Aus­
nahmestellung nehmen nur die Neugeborenen ein, wenn sie mit einer Atresie der 
Gallenwege zur Welt kommen und schlieBlich nach monatelangem Siechtum zu­
grunde gehen. Hier finden sich tatsachlich, aber auch nur gelegentlich, Veran­
derungen, die auBerordentlich an Cirrhose erinnern. Ein typischer Fall dieser 
Art ist von SIMMEL1 veroffentlicht worden. Falle solcher Art werden von man­
chen Pathologen als cholostatische Cirrhose bezeichnet, womit zum Ausdruck 
gebracht werden soIl, daB die Ursache dieser "biliaren Cirrhosen" ausschlieBlich 
eine rein mechanische Gallenstauung ist. Ich personlich mochte die Existenz einer 
solchen Cirrhose, soweit es sich um erwachsene Menschen handelt, entschieden 
in Abrede stellen; ich sehe mich daher nicht veranlaBt, fiir diese Form einen 
eigenen Abschnitt zu reservieren. 

Wahrend ich einen ursachlichen Zusammenhang zwischen rein mechanischem 
Ikterus und "biliarer Cirrhose" leugne, halte ich den Ubergang eines Icterus 
catarrhalis in Lebercirrhose fiir sehr wahrscheinlich. Solche Patienten erkranken 
zunachst ziemlich akut mit Erbrechen und Durchfall, wozu sich in der Folge 
Gelbsucht gesellt. Wahrend fiir gewohnlich der typische Icterus catarrhalis inner­
halb von W ochen restlos ausheilt, gibt es vereinzelte Falle, bei denen die Gelb­
sucht nicht weichen will. Allmahlich tritt eineauffallende Verhartung der Milz 
und der Leber hinzu. Sieht man solche Patienten ein halbes oder ganzes Jahr 
spater wieder, so erinnert das Krankheitsbild in seinen Symptomen durchaus an 
eine Cirrhose, namentlich wenn man die Harte und den scharfen Rand der Leber 
sowie den Milztumor und den Ikterus beriicksichtigt. Ich hatte Gelegenheit, solche 
Falle, die ich von allem Anfang an fortlaufend Ullter Beobachtung halten konnte, 
auch anatomisch zu untersuchen und dabei zirrhotische Veranderungen in Leber 
und Milz feststellen konnen. Will man solche FaIle als biliare Cirrhosen bezeichnen, 
so habe ich dagegen nichts einzuwenden, aber der rein mechanische Ikterus er­
zeugt im Prinzip keine Cirrhose. Man sollte daher unter dem Begriff einer biliaren 
Cirrhose nur jene Formen zusammenfassen, die mit einem Icterus catarrhalis 
begonnen haben und allmahlich in ein zirrhotisches Krankheitsbild iibergehen. 
Kennt man das Wesen des Icterus catarrhalis, so erscheint es durchaus ver­
standlich, wenn sich auf dem Boden dieser Erkrankung, in der wir eine Hepatitis 
sehen, gelegentlich eine Cirrhose entwickelt. Fast konnte man die Frage auf­
werfen, warum es nach Icterus catarrhalis nicht ofter zu Cirrhose kommt. Von 
mancher Seite ist auch eine Cholangitis der feinen Gallenwege als Ursache der 
biliaren eirrhose in Betracht gezogen worden. Da ahnliche Veranderungen auch 
beim Icterus catarrhalis zu sehen sind, so sprechen sie keineswegs gegen die 
Genese der biliaren Cirrhose aus einem Icterus catarrhalis. Jedenfalls ist in diesen 

1 SIMMEL: Zbl. path. Anat. 1922, Nr. 22. 
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.Fallen von einer echten Cholangitis, die wir sonst bei aszendierenden Gallengang­
entzundungen zu sehen gewohnt sind, nicht die Rede. Das histologische Bild 
unterscheidet sich kaum von einer gewohnlichen Cirrhose. Wir sehen Binde­
gewebswucherungen teils am Rande, teils im Zentrum des Acinus, soweit es 
uberhaupt noch moglich ist, von einem typischen Lappchen zu sprechen. Man 
sieht Bindegewebswucherungen urn die groBeren Gallengange, gelegentlich auch 
mit Ansammlung von lymphoiden und jungen Bindegewebszellen. Da die Gallen­
wege zuweilen von Bindegewebe wie eingescheidet erscheinen, lieBe sich daraus 
eine Erklarung fur die Gelbsucht herauslesen. Die Leberzellen selbst konnen 
bald schwer degeneriert, bald vollkommen unversehrt sein. Granula sind zwar 
vorhanden, aber lange nicht so regelmaBig und dicht wie bei der atrophischen 
Cirrhose. Die Leberoberflache ist eher glatt, die Farbe auch am Durchschnitt 
meist dunkelgrun. 

Die Milz ist in solchen Fallen gewohnlich sehr groB. Das histologische Bild 
erinnert auBerordentlich an die Fibroadenie, wie sie vor allem von BANTI be­
schrieben wurde. Ascites fehlt meist, eine besondere Trubung des Peritoneums 
ist nicht zu sehen. 

In der Gallenblase und in den Gallengangen findet sich meist sehr dunkle 
Galle; selbst wenn der Patient unter den Erscheinungen einer Cholamie gestor­
ben ist. Eine besondere Beteiligung des Pankreas habe ich in diesen Fallen nicht 
gesehen. 

RassLE hat in seiner groBen Zusammenstellung auch von einer cholangitischen 
Cirrhose gesprochen. Die Kriterien, deretwegen er dieser Form eine Sonder­
steHung einraumt, erscheinen mir nicht beweisend. 

4. Die splenomegalen Cirrhosen. 

Klinische Beobachtungen und genaue FunktionsprUfungen besonders des 
Hamoglobinstoffwechsels haben mich veranlaBt, das Krankheitsbild der spleno­
megalen Cirrhose aufzustellen. Die machtige Farbstoffausfuhr dnrch die Galle 
lieB an einen gesteigerten Blutabbau denken; diese Vorstellung wurde durch die 
gunstige Wirkung der Splenektomie, ganz ahnlich wie beim echten hamolytischen 
Ikterus, sehr gefestigt. Da mitunter bei Cirrhose in der Leber selbst kein ana­
tomisches Substrat fUr den Ikterus nachzuweisen ist, so lag es nahe, an eine 
aktive Beteiligung der Milz bei der Entstehung des Ikterus zu denken; da sich 
in sol chen Fallen Gallenkapillarthromben und eisenfUhrende KUPFFERsche Stern­
zellen finden, also Veranderungen, die sonst bei Lebercirrhose nicht zu sehen sind, 
sondern nur beim echten hamolytischen Ikterus, war es naheliegend, an Kom­
binationen mit hamolytischem Ikterus zu denken. Die Milz zeigt zwar nicht 
aIle typischen Veranderungen, die wir beim hamolytischen Ikterus beschrieben 
haben, immerhin ist sie blutreich und enthalt Eisenpigment, was ebenfalls fur 
einen erhohten Blutuntergang spricht. Ebenso kann die starke Rotfarbung des 
Knochenmarke8 als Symptom einer gesteigerten Erythropoese gedeutet werden. 

Auf Grund der Erfolge der Splenektomie, der anatomischen Befunde und der 
funktioneHen Priifungen habe ich den Standpunkt vertreten, daB die Milz, die 
auch durch ihrc GroBe das Krankheitsbild charakterisiert, in dicscn Fallen mit 
der Gelbsucht in innigem Zusammenhang stehen diirfte. Der Ikterus konnte 
ein hamolytischer, wahrscheinlich splenogener sein. Damit solI aber nicht 
gesagt sein, daB die Gelbsucht bei diesen Formen ausschlieBlich hamolytisch 
ist, zumal ein Gutteil auch auf Destruktion des Leberparenchyms dnrch zirrho­
tische Veranderung zu beziehen ist; der Nachweis von direktem Bilirubin und 
von Gallensauren ist wohl der beste Beweis, daB der hamolytische ProzeB nur 

38* 
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als ein Teilfaktor in Frage kommt. Als MaBstab dafiir, wieviel von der Gelbsucht 
auf die Leberschiidigung und wieviel auf die Milz zu beziehen ist, kann neben 
der Bestimmung des direkten und indirekten Bilirubins die Farbstoffausscheidung 
durch den Stuhl dienen; je weniger Farbstoff im Stuhl, desto geringer die Wahr­
scheinlichkeit einer hiimolytischen Gelbsucht. 

Neben diesen Fallen, die als Kombinationsformen von Lebercirrhose mit 
durch Dberfunktion der MHz bedingtem hamolytischem Ikterus anzusehen sind, 
gibt es noch eine weitere Gruppe von "splenomegaler Cirrhose", bei welcher die 
Lebersymptome ganz in den Hintergrund treten, wahrend der MHztumor das 
Krankheitsbild beherrscht. Der Unerfahrene denkt eher an irgendeine isolierte 
MHzkrankheit als an eine Lebercirrhose. Zu einem deutlichen Ikterus kommt 
es in diesen Fallen selten, der Patient ist meist nur leicht subikterisch; dem­
entsprechend ist auch der Bilirubingehalt des Serums nur maBig erhoht. Funk­
tionell ist erhOhter Blutzerfall leicht zu erkennen. Gelegentlich kann die Blut­
mauserung solche Dimensionen annehmen, daB das Knochenmark nicht mehr 
imstande ist, dem Hamoglobinabbau die Waage zu halten; schwere Anamie tritt 
jetzt hinzu, die sogar an perniziOse Anamie erinnernkann .. DaB es sichin solchen 
Fallen aber doch um Cirrhosen handelt, beweist die anatomische Untersuchung 
sowohl der Leber als auch der MHz. Die MHz bietet das typische Bild der Fibro­
adenie, wie wir es oben beschrieben haben. In der Leber sind die charakte­
ristischen Veranderungen zu sehen, allerdings lange nicht in dem AusmaBe wie 
bei atrophischer Cirrhose.Wir sehen also in solchen Fallen "Cirrhosen", die 
sich weniger in der Leber als vielmehr in der Milz auswirken. Dementsprechend 
iiberwiegt auch die Funktionsbeeintrachtigung der MHz, was sich im starkeren 
Hervortreten der hamolytischen Komponente auBert. 

Aus der Analyse der verschiedenen Lebercirrhosen, besonders der spleno­
megalen, ergab sich als wesentlich die weitgehende Unabhiingigkeit zwischen 
Leber- und Milzfunktion. Entsprechend den Unterschieden im SymptomenbHde 
der Cirrhosen mit groBerer und kleinerer MHz zeigen sich auch im funk­
tionellen Verhalten Differenzen. Die Milzaffektion kann, muB aber nicht das 
Symptomenbild der Lebercirrhose beeinflussen. Die Gifte, die die Leber im 
Sinne einer Cirrhose schadigen, konnen auch die Milz so beeinflussen, daB ihre 
Funktion beeintrachtigt wird. Wenn man unseren Anschauungen iiber die 
Bedeutung der MHz unter normalen und pathologischen Umstanden folgt, 
so wird man verstehen, daB aus der Kombination einer Leberschadigung und einer 
Milzerkrankung die verschiedensten klinischen Krankheitsbilder entstehen konnen. 

ROSSLE akzeptiert unsere Anschauungen und bemiiht sich, anatomische 
Anhaltspunkte fiir die entsprechenden klinischen Formen zu finden. Zunachst 
fiihrt er den Begriff "angiohamatotoxische" Cirrhose in die Pathologie ein; er 
versteht darunter Cirrhosen, bei denen das die Cirrhose bedingende Gift am Blut­
gefaBapparat der Leber angreift, also jene Formen umfaBt, bei denen das Gift 
hauptsachlich die KUPFFERschen Zellen sowie die Kapillarwandungen und die 
Gitterfasern schiidigt. Durch Desmolyse der Gitterfasern, Dissoziation der Zell­
verbindungen und Kapillarschadigung ruft es eine serose Hepatitis hervor, wo­
bei sich der ProzeB diffus iiber die ganze Leber ausbreiten soli. So glaube ich 
wenigstens die folgende Definition ROSSLES zu verstehen: "So muB diese Art 
der Cirrhose iiber die Desmolyse der Gitterfasern und die Dissoziation der Zell­
verbindungen und iiber die exsudativen und proliferativen Vorgange an den 
Kapillaren, von der akuten serosen und hamorrhagischen Hepatitis bis zur pro­
duktiven und sklerosierenden Kapillaritis fiihren. Wegen der nahen Verwandt­
schaft des Lebermesenchyms zunachst zum Milzmesenchym, ferner zum weiteren 
Reticulosystem und Endothelsystem wird es in abgestufter Weise, je nach der 
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Minderung der Spezifitatder Gifte, zu gleichzeitigen Erkrankungen der Milz und 
anderer Organe kommen. SchlieBlich wird bei der Verwandtschaft von Blutzellen 
und BlutgefaBwandendothelien noch ein weiterer Kreis von Cirrhoseformen sich 
ergeben, bei dem hamotoxische Vorgange mitspielen und infolgedessen ge­
wissermaBen Systemerkrankungen des Blutapparates und des Mesenchyms 
iiberhaupt mit Lebercirrhose sich ergeben." 

Histologisch leicht erkennbare Charakteristika der Leber und Milz hat auch 
RossLE bei den splenomegalen Cirrhosen nicht gefunden. Auch er betont 
die zahlreichen Blutaustritte in der Milz. Dem Einwand, daB es sich vielleicht 
urn wahrend der Operation entstandene Hamatome handle, bin ich mit dem 
Hinweis auf Eisenablagerungen begegnet; sie werden auch von ROSSLE hervor­
gehoben. 

Jedenfalls legen wir auf die wechselseitigen Beziehungen zwischen Leber und 
Milz im Verlaufe der unterschiedlichen Lebercirrhosen groBes Gewicht. Die 
Splenomegalie kann einer Lebercirrhose nicht nur durch die GroBe des Or­
gans, sondern auch durch seine funktionelle Alteration ein charakteristisches 
Geprage verleihen; am deutlichsten scheint sich dies bei der hypertrophischen 
Lebercirrhose zu zeigen. Da wir somit in der hypertrophischen Lebercirrhose 
eine Erkrankung erblicken, die Leber und Milz gleichzeitig befallt und dabei die 
Milz auch funktionell beeinfluBt, so wird es verstandlich, warum bei vielen 
Cirrhosen dieser Art die Milz schon zufolge ihrer GroBe manchmal viel starker 
im Vordergrund der Erscheinungen steht als bei der atrophischen Lebercirrhose. 
So ist es auch zu verstehen, wenn ROSSLE die "Lebercirrhose" bloB als Teiler­
scheinung einer umfassenden Cirrhoseerkrankung anspricht. In dem Sinne ist 
auch der Begriff "Polycirrhose" entstanden. Die "Polycirrhose" ist somit ein 
Krankheitsbild, das mit einer Kapillarschadigung an den verschiedensten Stellen 
des Pfortadersystems beginnt und dabei den reticuloendothelialen Apparat auch 
in Mitleidenschaft zieht. Welche Faktoren es bedingen, daB auf die namliche 
Noxe einmal mehr dieses, das andermal mehr jenes oder alle dem Pfortader­
system zugehorigen Organe im Sinne einer Cirrhose reagieren, laBt sich der­
zeit nicht sagen; jedenfalls sind atrophische oder hypertrophische Lebercirrhosen 
nur einzelne Typen im Rahmen des Gesamtbildes; dasselbe gilt vom sogenannten 
"BANTIschen Symptomenkomplex", der auch nichts anderes darstellt als das 
Nebeneinandervorkommen von zirrhotischen Veranderungen, die zunachst die 
Milz erfassen und schlieBlich auch die Leber zerstoren. 

Zweifellos gebiihrt BANTI das groBe Verdienst, zuerst auf die Frage einer 
Mitbeteiligung der Milz bei Lebercirrhosen hingewiesen zu haben. Es ist aber 
der BANTIschen Krankheit ahnlich ergangen wie der RANoTschen Cirrhose: 
Die Diagnose hat sich eingebiirgert, aber die wenigsten waren sich iiber die feineren 
Erkennungsmerkmale der BANTIschen Krankheit vollig im klaren. So wurde 
allmahlich der Morbus Banti ein ziemlich dehnbarer klinischer Begriff. Risto­
logisch ist die Erkrankung charakterisiert durch die im Bereiche der Follikel 
nachweisbaren Veranderungen. Da wir diese histologischen Veranderungen 
entscheidend fiir die Diagnose fanden, kamen wir zu der Erkenntnis, daB der 
Morbus Banti - hauptsachlich gekennzeichnet durch die von den Follikel­
arterien ausgehende Fibroadenie - fast lediglich bei Personen beobachtet wird, 
die in siidlichen Gegenden gelebt haben, wahrend in den mitteleuropaischen 
Landstrichen ein Krankheitsbild, wie es BANTI beschrieb, ganz selten vorkommen 
diirfte. Jedenfalls glaube ich, daB man mit der Diagnose Morbus Banti sehr vor­
sichtig sein muB und eher an andere Moglichkeiten denken solI. Die Diagnose 
Morbus Banti ist letzten Endes eine rein anatomische und soUte daher von 
klinischer Seite iiberhaupt vermieden werden. 
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5. Cholangiolitische Cirrhose. 
Diese Bezeichnung stammt von ROSSLE. Die Krankheit hat ihren Sitz in 

den feinsten Asten der intralobularen, mit Epithel ausgekleideten Gallengangen, 
zum Teil noch jenseits derselben in den epithellosen interepithelialen Kanalchen. 
Anscheinend gibt es ein Gift, da3 ahnliche Veranderungen auch im Tierkorper 
erzeugt: das Manganchlorid (FINDLEY). Dort, wo sich in der menschlichen 
Pathologie ein solcher Zustand findet, ist die Leber groB, griinlich, wenig 
granuliert und nur leicht gebuckelt; auch die Milz ist betrachtlich vergroBert; 
es bestehen ferner chronischer Ikterus, geringer Ascites und Zeichen von In­
fantilismus. ROSSLE glaubt, daB moglicherweise ein Teil der HANoTschen FaIle 
hierher gehort. Ich personlich habe nie einen derartigen Fall gesehen, so daB ich 
auf diesen Gegenstand nicht weiter eingehen mochte. 

E. KUnik der Lebercirrhose. 

1. Allgemeine Symptomatologie. 

In nicht wenigen Fallen ergibt sich die Diagnose einer Cirrhose als Zufalls­
befund. Bei Menschen, die aus anderen Griinden zum Arzt kommen, findet man 
eine Verhartung der Leber, die sich bei genauerer Analyse als Lebercirrhose 
erweist. Irgendwelche subjektive Beschwerden lassen sich anamnestisch nicht 
erheben. Ein andermal ist es eine plotzlich auftretende starke Oesophagus­
blutung, die als erstes Symptom in Erscheinung tritt. Kommt es im AnschluB 
daran zum Exitus, so ist man iiberrascht, eine bereits vorgeschrittene Cirrhose 
vor sich zu haben. Oder es konsultieren die Patienten den Arzt wegen allge­
meiner Beschwerden, die sich hauptsachlich auf den Gastrointestinaltrakt be­
ziehen (Durchfalle, Inappetenz, Spannungsgefiihl im Abdomen, Gelbsucht, 
Schmerzen im Abdomen, die sogar kolikartigen Charakter annehmen konnen). 
Nur die wenigsten Patienten kommen aus Angst vor den Folgen des Alkohol­
miBbrauches zum Arzt. Nicht wenige Falle werden yom Dermatologen oder 
Neurologen an den Internisten gewiesen; einmal ist es der Pruritus, das andere 
Mal eine Neuritis, iiber die geklagt wird. Die klinische Untersuchung laBt 
auch hier meist ein bereits vorgeschrittenes Stadium der Lebercirrhose er­
kennen. Ahnliches laBt sich mehr oder weniger bei allen Cirrhosen feststellen. 
Die Patienten kommen bereits mit der vollausgebildeten Cirrhose zum Arzt, 
und fast nie mit den Zeichen eines lnitialstadiums. Es geht un" Klinikern also 
ahnlich wie den Anatomen, indem wir ebemalls iiber das Friihstadium dar Leber­
cirrhose fast nichts aussagen konnen, weil es anscheinend meist symptomlos ver­
lauft. Ob sich diese symptomlose Periode auf Jahre oder nur auf Monate 
erstreckt, ist schwer zu sagen, immerhin versucht man, sich in Zusammenhang. 
mit der Atiologie dariiber ein Bild zu machen. Dort, wo z. B. AlkoholmiBbrauch 
vorliegt, erkundigt man sich nach Nausea oder nach Vomitus matutinus, da diese 
Erscheinungen angeblich Friihsymptome sein sollen. Nur in den wenigsten Fallen 
horen wir diese Klage; Erkundigungen beim Hausarzt oder wenn solche Patienten 
schon seit J ahren Kurgaste in Karlsbad waren, bei den betre£fenden Kurarzten las­
sen meist vollig im Stich. Uber eine hyperamische Leberschwellung im Sinne eines 
ersten Stadiums ist fast nichts zu erfahren. Meist hort man nur, daB eine Leber­
verhartung mit schaclem Leberrand und der angedeuteten Milzschwellung schon 
vor langer Zeit festgestellt werden konnte. In manchen Fallen hort man von 
iiberstandenen schweren Imektionskrankheiten, dann wieder von einem Icterus 
catarrhalis, der 20-30 Jahre zuriickliegen kann. Wahrend des Krieges hat 
so mancher unserer Patienten, der jetzt die typischen Zeichen einer Cirrhose 
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darbietet, Typhus oder Dysenterie iiberstanden. Aber aIle diese Krankheiten 
sind "restlos" ausgeheilt, denn nachher waren die Patienten vollig leistungsfahig 
und klagten nicht iiber die geringsten Beschwerden. Aus Verlegenheit, was 
man sonst als Ursache der Cirrhose anfiihren konnte, wird die Angabe mancher 
Patienten, sie hatten nur gelegentlich ein oder zwei Glaser Bier getrunken, 
nicht geglaubt. 

Oft liegt der Zeitpunkt, in welchem ein Arzt z. B. anlaBlich einer Versicherung 
eine Verhartung der Leber oder die MilzvergroBerung festgestellt hatte, lange zu­
riick; die Patienten wissen da von, aber subjektive Beschwerden fehlten vollkommen. 
Die betreffenden Patienten gehen wunschgemaB Jahr fiir Jahr nach Karlsbad, 
was sie nicht selten als eine Art Belastigung empfinden, da sie ja iiber keinerlei 
Beschwerden zu klagen haben. Gerade solche Beobachtungen sind es, die uns 
veranlaBt haben, von kompensierten Cirrhosen zu sprechen. Treten jetzt Be­
schwerden auf, so besteht oft der Verdacht, daB es zu einem neuen Schub ge­
kommen ist. Dyspepsie, Erbrechen, Durchfalle, hartnackige Obstipation 
konnen die Ursache einer solchen Verschlechterung sein. Sie treten entweder 
spontan oder nach irgendeinem Schaden auf; als solche Schaden kommen In­
fektionen, Intoxikationen, alimentare Vergiftungen, alkoholische Exzesse oder 
Diatfehler in Frage. Bei Fehlen jeder greifbaren Schiidigung gewinnt man manch­
mal den Eindruck, daB die bewuBten Erscheinungen weniger als Ursache als 
vielmehr als Folge des Leberschadens in Betracht kommen. Die Leber beant­
wortet solche Schiiden oft mit einer VergroBerung oder Verhartung, in vorge­
schritteneren Fallen auch mit einer Verkleinerung. Kommt es unter solchen 
Umstanden sogar zu einer VergroBerung des Abdomens infolge Ascites oder zu 
Gelbsucht, dann sind die sicheren Zeichen eines beginnenden akuten Nachschubes 
gegeben, wodurch sich gleichsam auBerlich der Ubergang aus dem kompEmsierten 
in das inkompensierte Stadium feststellen laBt. Der VergroBerung des Bauches 
durch Ascites kann ein Stadium vorausgehen, in welchem nur Meteorismus be­
steht. Kommt es zu einer stiirmischen Entwicklung des Ascites, so kann auch 
eine Pfortaderthrombose in Erwagung gezogen werden. Mit Auftreten des Ascites 
schwinden rasch die korperlichen Krafte; die Muskeln magern ab, und bald ist der 
Patient an das Zimmer bzw. an das Bett gefesselt. Das Hinzutreten von Beinodemen 
kann die allgemeine Miidigkeit noch steigern. Parallel zur Zunahme des Bauch­
umfanges und der Beine magern die iibrigen Partien des Korpers stark ab; die ein­
gefallenen Wangen, die diinnen Arme und der zum Skelett abgemagerte Thorax 
k6nnen dem Kranken ein ziemlich charakteristisches Aussehen verleihen. Ent­
sprechend der Abmagerung wird die Haut trocken und dunn; sie erinnert gelegent­
Hch an eine sogenannte Vagabundenhaut, zumal sich Kratzeffekte hinzugesellen; es 
kann zu petechialen Blutungen an der Haut und an den Schleimhauten kommen. 
MuB der Ascites infolge allzu groBer Beschwerden punktiert werden, so schreitet 
die Abmagerung gelegentlich noch rascher fort. Allmahlich gesellt sich geistiger 
Verfall mit oder ohne Delirien hinzu; bei Alkoholikern k6nnen diese besonders 
heftig in die Erscheinung treten. 1m Anfang empfindet der Patient eine Bauch­
punktion noch als Erleichterung; spater erholt er sich von einem solchen Eingriff 
nur mehr miihsam. Nicht wenige FaIle von Lebercirrhose mit Ascites beenden 
ihr Leben mit einem eigentiimlichen, an eine Intoxikation erinnernden komat6sen 
Zustand, der oft als Cholamie bezeichnet wird. Das cholamische Krankheitsbild 
kann manchmal einige Tage anhalten; eine hinzutretende Blutung oder eine 
Pneumonie beschleunigen das Ende. 

Es muB nicht gerade der Ascites mit all seinen Komplikationen sein, der 
den Tod herbeifiihrt; nicht Wenige gehen an den Folgen einer komplizierenden 
Krankheit zugrunde, die ihrerseits natiirlich eine weitere Schadigung der Leber 
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bedingt. Z. B. verstarben laut der Statistik von MOTT und CANDLER! unter 
167 Cirrhosen, die zur Sektion kamen, 67 an anderweitigen Komplikationen. 
Als solche kommen hauptsachlich Tuberkulose, Pneumonie und Erysipel in 
Betracht. 

2. Spezielle Symptornatologie. 
Urn moglichst personlich zumganzen Problem Stellung nehmen zu konnen, 

habe ich 1926 mein Material, das mir wahrend einer langen klinischen Tatigkeit 
zur Verfiigung stand, statistisch erfaBt. Unter den 372 Fallen befanden sich 
265 Manner und 107 Frauen. Die alte Erfahrung, daB die Cirrhose bei Mannern 
ofter zur Beobachtung kommt, findet damit ihre Bestatigung (72% Manner und 
28% Frauen). Kein Lebensalter (kindliche Falle standen uns nur gelegentlich 
zur Verfiigung) bleibt davon verschont. Immerhin haben wir die Lebercirrhosen 
am hiiufigsten zwischen dem 40. und 50. Lebenjahr gesehen; die beigefiigte 
Tabelle belehrt uns dariiber: 

Tabelle 40. 

Alter 

10-20 120-30 130-40 140-50 150-60 160-70 1 70-80 

Jahre 

Manner .. 
Frauen ... 

7 
3 I II I 47 1 120 I 96 I 39 I 6 17 44 35 18 

9 
4 

Wir bringen seit vielen Jahren dem Krankheitsbild der Lebercirrhose das 
groBte Interesse entgegen, weshalb ich standig und ziemlich gleichmaBig neue 
Falle zu sehen Gelegenheit habe. Nur in den Jahren 1917-1922 haben wir ver­
haltnismaBig wenig Falle gesehen. DaB in dieser Zeit wiederum der Icterus catar­
rhalis viel hiiufiger zur Beobachtung kam, ist bekannt; die beigegebene Tabelle, 
in welcher ich die in dem Zeitraum 1905 bis 1925 beobachteten Cirrhosen zu­
sammengestellt habe, solI die naheren Details aufzeigen.2 

Tabelle 41. 

Jahr 

Mannerll0117114il01141241191241161101151916i6 il4191712116117116 Frauen 3 8 3 3 2 2 5 8 12 6 6 6 4 3 2 7 4 2 6 8 6 

Auf die Schwierigkeit, die Cirrhose in ihren Anfangsstadien zu erfassen, haben 
wir bereits aufmerksam gemacht. Wenn wir die Diagnose Cirrhose stellen, haben 
wir es meist schon mit dem vollentwickelten Krankheitsbild zu tun: die Leber 
ist bereits groB und hart, auch die Milz ist vergroBert, der Ikterus angedeutet, 
der Ascites im Entstehen oder bereits ausgebildet usw. Die Eigentiimlichkeiten 
jedes dieser Symptome sind mannigfaltig und erfordern eine genaue Besprechung. 

a) Die Le ber. 

Bei sehr vielen Cirrhosen ist die Leber vergroBert. Wir sind als Kliniker 
geneigt, dann von einer VergroBerung der Leber zu sprechen, wenn dieselbe 
entweder perkutorisch oder palpatorisch in der Medioclavicularlinie den Rippen-

1 MOTT u. CANDLER: Arch. Neur. Path. Claybury 1907, 439. 
2 EpPINGER: Verh. Ges. Verdgskrkh. 1925, 251. 
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bogen urn ein betrachtliches liberschreitet. RaIten wir uns an dieses Kriterium, 
so finden wir laut unserer Statistik die Leber in 80% groB und in 20% klein oder 
zum mindesten nicht vergroBert. Wir haben viele Falle bis zum Tode genau 
verfolgt und eine wesentliche Verkleinerung der Leber, auch wenn es zu Cholamie 
kam, nicht nachweisen konnen. Urn so auffallender muB es erscheinen, wenn wir 
in den Sektionsprotokollen der III obduzierten Falle nur in 50% eine VergroBe­
rung beschrieben finden. Dieser Unterschied ware uns nicht aufgefallen, wenn 
sich nicht noch eine andere Tatsache gezeigt hatte: In der letzten Zeit haben wir 
bei sehr vielen Cirrhosen ein Pneumoperitoneum anlegen lassen; es kam nun gar 
nicht selten vor, daB der Rontgenologe die Leber eher klein, jedenfalls nicht ver­
groBert fand, wo unserer Meinung nach eine VergroBerung der Leber bestand. 
Anscheinend kann die Verhartung der Leber eine VergroBerung vortauschen; ob 
es nicht infolge der harten Konsistenz auch zu Lageanomalien kommt, muB 
dahingestellt bleiben. Jedenfalls schmalern diese Angaben die aIten Erfahrungen 
nicht im mindesten, daB es bei manchen Cirrhosen zu einer ganz besonderen Ver­
groBerung der Leber kommen kann. Wir haben in unserer Statistik auch die Frage 
aufgeworfen, welche Cirrhosen - nach atiologischen Gesichtspunkten geordnet -
eine auffallend groBe Leber aufweisen, wobei wir nur die zur Sektion gekommenen 
Falle verwertet haben. Die Antwort ergibt sich aus folgender Tabelle: 

Tabelle 42. 

Alkohol Lues Alkohol I Infektions-i Icterus I Keine 
und Lues krankheiten i cat.arrhalis Ursachen 

Vergr613ert ........... 37°1 ,0 25% 70% 70% 80% 50% 
Nicht vergr613ert oder 

klein ............... 63% 75% 30% 30% 20% 50% 

Man hat die groBe Cirrhoseleber auch mit Fettreichtum des Parenchyms in 
Zusammenhang gebracht. In einem Teil der Falle mag dies stimmen, doch darf 
man nicht verallgemeinern. Auch ROLLESTON1 auBert sich in gleicher Weise. Flir 
die Annahme, daB Biertrinker mit Cirrhose eine groBere Leber aufweisen als 
Schnapstrinker, ergibt die Statistik keine AnhaItspunkte. 

Perkutorisch kann der Nachweis einer kleinen Leber bei Cirrhose nur seIten 
gefUhrt werden, weil Ascites, Meteorismus und Fettleibigkeit die Untersuchung 
auBerordentlich erschweren. Man muB daher das Schwergewicht auf die Palpation 
legen. Tastet man sich langsam mit der palpierenden Rand an den rechten Rippen­
bogen heran und laBt dabei tief einatmen, so ist es meist nicht schwer, den harten, 
scharfen, manchmalauch etwas hockerigen Rand der cirrhotischen Leber zu tasten. 
Besonders charakteristisch erscheint mir das sogenannte "Spielen" mit dem unteren 
Leberrand, wobei der scharfe Leberrand liber den Finger hin- und hergleitet. 
Solche Palpationsmanover bewahren sich auch bei der groBen Leber und sind 
gegenliber anderen mit Verhartung einhergehenden Leberaffektionen diagnostisch 
oft von Wichtigkeit. 

Angeblich solI dem eigentlich cirrhotischen Stadium der Leber eine Periode 
vorangehen, in der sich die Leber als vergroBert, aber wenig hart erweist; sicher­
lich haben manche Alkoholiker groBe Lebern, und auch bei der Sektion finden 
sich dann ausgedehnte Parenchymveranderungen; in der Mehrzahl sieht man 
jedoch nur fettige Infiltration, aber sonst nichts, was mit einiger Sicherheit als 
Frlihstadium einer Cirrhose aufgefaBt werden konnte. Ob eine solche fettig "degene­
rierte" Leber schon als das erste Stadium einer beginnenden Cirrhose hingestellt 

1 ROLLESTON: Lancet 1899, 1660. 
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werden kann, erscheint mir sehr zweifelhaft, zumal solche Patienten, wenn sie 
spater dem AlkoholmiBbrauch entsagen, ihre LebervergroBerung wieder voll­
standig verlieren konnen; da viele Patienten dieser Art auch eine deutliche Fett­
leibigkeit zeigen, ist es nicht immer leicht, durch die dicken Bauchdecken 
hindurch die groBe Leber zu tasten; auf die VergroBerung der Dampfung allein 
die Diagnose einer Leberkongestion als erstes Stadium der Cirrhose zu steIlen, ist 
nicht angangig, da mehr oder weniger aIle fettleibigen Personen eine groBere 
Leber zeigen. Jedenfalls fallt es dem Kliniker, selbst bei genauester Beruck­
sichtigung der begleitenden Umstande, auBerordentlich schwer, auf Grund der 
Perkussion oder Palpation allein sich fUr ein primares kongestives Stadiumder 
Lebercirhose auszusprechen. 1st allerdings die Leber vergroBert und gleichzeitig 
hart, dann handelt es sich - wie ich mich mehrfach bei der Sektion uberzeugen 
konnte - nicht mehr urn ein Fruhstadium, sondern urn die bereits voll ausge­
bildete Lebercirrhose, die sich vielleicht bis dahin in einem vollig kompensierten 
Zustande befunden hatte. Bei der atrophischen Lebercirrhose - so lauten we­
nigstens viele Angaben der pathologischen Anatomen - findet sich oft ein auf­
fallend kleiner linker Leberlappen; es ist kaum moglich, dies schon zu Lebzeiten 
zu erkennen. Rasch auftretende GroBenschwankungen, die wir z. B. beim Ic­
terus catarrhalis zu sehen gewohnt sind, kommen bei Cirrhose selten vor, selbst 
wenn schwere degenerative Veranderungen auftreten. Das bindegewebige Gerust 
der Lebercirrhose verleiht dem Organ eine gewisse Stabilitat, die allerdings 
nicht vollig ausschlieBt, daB sich die Leber innerhalb von Tagen trotzdem all­
mahlich vergroBert oder verkleinert. Diagnostisch wichtig ware es, sich einwand­
frei uber die Qualitatder Leberoberflache orientieren zu konnen; leider stoBt dies 
vielfach auf Schwierigkeiten, da die feinen Granulationen selbst bei sehr dunnen 
Bauchdecken nicht zu tasten sind und grobere uns eher an Metastasen als an 
grobe Granulationen denken lassen, wie sie auch bei einer Cirrhose zu sehen 
sind. Aber selbst grobere Granulationen sind nicht immer leicht zu tasten, was 
wir vor allem bei der typischen Luesleber unangenehm empfinden. Wenn die 
Leber kleiner wird und schrumpft, drangen sich auBerdem die Darmschlingen 
weiter vor und erschweren auch dadurch die Palpation auBerordentlich. 

Ein wichtiges Symptom und Unterscheidungsmerkmal der Cirrhoseleber 
gegenuber der Stauungsleber ist ihre Unempfindlichkeit gegen Druck. Immer­
hin gibt es auch bei der Lebercirrhose Schmerzattacken, die wegen ihrer Lo­
kalisation uns weitgehend an die Cholelithiasis erinnern. Finden sich keine 
Steine, so spricht man von Pseudogallensteinkoliken. Die Differentialdiagnose 
ist mitunter schwierig, besonders wenn gleichzeitig Gelbsucht auftritt oder eine 
schon bestehende an Intensitat zunimmt; sogar Schuttelfrost mit nachfolgendem 
Fieber kmn hinzukommen. Die Anfalle konnen sich manchmal so haufen und 
mit so intensiven Schmerzen verbunden sein, daB man die Entfernung der 
Gallenblase bzw. der Steine in Erwagung zieht. Zur Illustration des Gesagten sei 
hervorgehoben, daB wir bis jetzt sechs FaIle von sogenannter hypertrophischer 
Lebercirrhose kennen, die einem solchen Irrtum zum Opfer fielen und operiert 
wurden. Ofter sahen wir solche Attacken bei Frauen und meist zur Zeit der 
Menstruation. NAUNYN,l der darauf zuerst aufmerksam machte, war geneigt, sie 
mit einer begleitenden Cholangitis in Zusammenhang zu bringen. Dort, wo wir 
Gelegenheit hatten, solche Lebern auch anatomisch zu untersuchen, ergab sich 
dafur weder anatomisch noch bakteriologisch ein Anhaltspunkt. Wir sind auf 
Grund unserer neueren Erfahrungen geneigt, diese Pseudogallensteinkoliken mit 
einem akuten Gallenblasenbettodem in Zusammenhang zu bringen. Analoge 

1 NAUNYN: Verh. dtsch. path. Ges. 1904, 15, 986. 
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Schmerzen kommen beim Icterus catarrhalis und bei der akuten Leberatrophie 
vor. Wahrscheinlich handelt es sich bei allen Formen von Pseudogallenstein­
koliken urn ein solches Odem. In man chen Fallen von Lebercirrhose findet sich 
anatomisch tatsachlich entweder ein akutes Odem oder eine schwielige Ver­
dickung des Gallenblasenbettes, die vielleicht aus einem friiheren Odem hervor­
gegangenist. Auch beimhamolytischenlkterushaben wirauf ahnliche Paroxysmen 
hingewiesen. DaB bei Cirrhose manchmal auch eine echte, also durch Stein 
bedingte Kolik vorkommen kann, muB betont werden; eine entsprechende 
Ri:intgenuntersuchung kann uns unter Umstanden vor Irrtiimern bewahren. 

Manche Pathologen sehen in der Leberschrumpfung die Folge eines hyper­
trophischen Anfangsstadiums. Die Leber solI zunachst nur hyperamisch und 
groB sein; nun ware es mi:iglich, daB wir das Friihstadium der Cirrhose iibersehen. 
Da ich bei jeder Krankheit dem Verhalten der Leber besondere Aufmerksamkeit 
schenke, so ist es eigentlich wundersam, daB ich nie einer Lebervergri:iBerung 
begegnet bin, bei der in Ermangelung anderer Ursa chen auch an ein solches 
initiales Stadium hatte gedacht werden ki:innen. Ich persi:inlich mi:ichte daher 
das sogenannte hypertrophische Anfangsstadium der Lebercirrhose als eine 
groBe Seltenheit ansehen. 

b) Die Milz. 

Der Milzvergri:iBerung als Symptom der Lebercirrhose kommt nicht nur in 
pathogenetischer, sondern vor allem auch in diagnostischer Beziehung groBe 
Bedeutung zu. In den von mir untersuchten Cirrhosen war die Milz in 69% der Falle 
vergri:iBert, und nur in 20% der Krankengeschichten wird betont, daB die Milz nicht 
vergri:iBert gewesen ware: in 11 % der Falle fehlt eine genauere Angabe. Hierzu ist 
zu bemerken, daB es dem Kliniker, besonders bei groBem Abdomen, auBerordent­
lich schwerfiillt, ein sicheres Urteil iiber die Milzbeschaffenheit abzugeben. 
Ahnlich wie bei der Leber interessierte uns auch bei der Milz die Frage, bei 
welcher Cirrhoseform die gri:iBten Milztumoren vorkommen; an erster Stelle 
stehen nach meiner Erfahrung jene Cirrhosen, bei denen fUr das Leberleiden 
Infektionskrankheiten ursachlich in Betracht kamen, an zweiter Stelle die 
nach AlkoholmiBbrauch, unter Umstanden in Kombination mit Lues, an dritter 
Stelle die nach Icterus catarrhalis aufgetretenen Cirrhosen. Die Haufigkeit des 
Milztumors im Krankheitsbild der Lebercirrhose ist so groB, daB dies diagnostisch 
verwertet werden kann. GleichmiiBige Leberverhartungen ohne Milztumor 
gehi:iren nicht zum Krankheitsbild der Cirrhose. Die groBe Milz ist eine hiiufige 
Begleiterscheinung der sogenannten hypertrophischen Cirrhose, manchmal 
findet sich aber der Milztumor als das einzige Symptom einer latenten Cirrhose. 
Die Milz kann Schwankungen ihrer GroBe zeigen. Kommt es zu einer inneren 
Blutung, was im Rahmen der verschiedenen, mit Pfortaderstauung einher­
gehenden Milzerkrankungen vorkommt, so kann der Milztumor fast unter der 
palpierenden Hand kleiner werden, urn nach Aufhoren der Blutung wieder an 
Umfang zuzunehmen. PlOtzlich einsetzende Schmerzen in der Milzgegend, die 
gelegentlich mit Fieber verbunden sind, weisen auf Milzinfarkte hin. 1m AnschluB 
daran kann es zu einer Perisplenitis kommen, die sich durch auskultatorisch und 
palpatorisch feststellbares Reiben ;>';11 erkennen gibt. Die Folgen sind Verwach­
sungen, die oft zu dauernden Schmerzen AniaB geben. Je groBer das MiBver­
hiiltnis zwischen wahrer Milzgri:iBe (z. B. durch das Rontgenbild festgestellt) und 
der Palpabilitat ist, urn so eher hat man an solche Verwachsungen zu denken. 
Diese Frage hat nicht nur diagnostisches Interesse, sie ist auch fUr den Chirurgen 
wichtig, weil die adharente Milz sehr schwer zu entfernen ist. In zweifelhaften 
Fallen soll man eine Fiillung des Nierenbeckens durchfUhren, weil die Diffe-
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rentialdiagnose: Milz oder Niere mitunter selbst dem auf diesem Gebiete Er­
fahrensten Schwierigkeiten bereiten kann; gerade die mit der Umgebung ver­
wachsenen und daher tiefliegenden Milztumoren sind nicht immer leicht zu er­
kennen. 1m Bereiche eines blutreichen groBeren Milztumors sind manchmal 
Gerausche zu horen, die wahrend der Inspiration an Intensitat zunehmen oder 
iiberhaupt nur wahrend der Einatmung wahrzunehmen sind. Die typische 
Auskultationsstelle ist die Axillarlinie. In einem von mir langer beobachteten 
Fall verschwanden die Gerausche unmittelbar nach einer schweren inneren Blutung 
und erschienen wieder nach Besserung der Anamie. 

c) Ascites. 

Bei der GroBe und Form der Bauchhtihle ist es zu verstehen, wenn sich selbst 
betrachtliche Fliissigkeitsmengen insbesondere bei schlaffen, fettarmen Bauch­
decken und bei Meteorismus dem unmittelbaren Nachweis entziehen. Zur 
Feststellung einer durch kleine Ergiisse bedingten Dampfung muB man den 
Plessimeterfinger nur leicht auflegen und ganz leise perkutieren, da es sich 
dabei nur um eine oberflachliche Dampfung handelt und man ein Mitschwingen 
groBerer Bauchpartien vermeiden muB. Oft wird der Fehler begangen, daB bei 
Ermittlung eines geringen Ascites der Finger zu stark aufgedriickt wird, wobei 
die an dieser Stelle zwischen Darm und Bauchwand liegende diinne Fliissigkeits­
schicht verdrangt wird. Das Fluktuationsgefiihl wird besonders bei schlaffen 
Bauchdecken, allerdings erst bei Ansammlung groBerer Fliissigkeitsmengen 
deutlich. Gelegentlich lassen sich kleine Ergiisse dadurch nachweisen, daB 
man den Patienten nach Entleerung der Blase in stehender oder sitzender Stellung 
untersucht, wobei man eine halbmondformige, nach oben konkav begrenzte 
Dampfung im Bereiche des Unterbauches findet, die im Liegen wieder ver­
schwindet. Auch mittels digitaler Rektaluntersuchung lassen sich bei stehender, 
leicht voriibergebeugter Stellung des Kranken aus dem Tiefstand des 
DouGLAsschen Raumes schon geringe Fliissigkeitsansammlungen erkennen. Bei 
groBen Ergiissen sind Irrtiimer durch Verwechslung mit groBen zystischen Ge­
schwiilsten der Ovarien, des Netzes oder des Pankreas moglich, sei es, daB man 
solche Cysten fiir einen ErguB halt oder auch, wie es selbst erfahrenen Chirurgen 
geschehen kann, daB sich bei der Operation der vermeintliche Tumor als Ascites 
entpuppt. Unter Beriicksichtigung der Anamnese ist immer darauf zu achten, 
ob die Flanken durch den Ascites in Riickenlage ausgeweitet und gedampft sind; 
bei nicht zu hochgradigem Ascites nahert sich das Abdomen eher der plattgedriick­
ten Form. Bei Ascites findet sich beim liegenden Patienten im Bereiche des Nabels 
tympanitischer Schall, der den oben schwimmenden Darmschlingen entspricht; 
nur wenn die Mesenterien geschrumpft sind (z. B. infolge komplizierender Tuber­
kulose), lagert sich der tympanitische Schall mehr in der Flankengegend oder in 
der Nahe der Harnblase. Recht komplizierte Verhaltnisse finden sich bei abge­
sackten Ergiissen. 

Die Bauchwassersucht ist eine haufige Begleiterscheinung der Lebercirrhose; 
sie findet sich in ungefahr 50-60% der Falle. Dort, wo der Tod die Folge der 
Leberkrankheit selbst ist, findet sich der Ascites in einem noch hoheren Hundert­
satz als bei Patienten, die an einer komplizierenden Krankheit zugrunde gehen. 
In meiner Statistik findet sich Ascites bei Cirrhose mit kleiner Leber 3-4mal 
haufiger als bei der sogenannten hypertrophischen Form. 

Beziiglich der Pathogenese des Ascites bei Lebercirrhose verweise ich auf den 
allgemeinen Teil (S.224). 

DaB manchmal, besonders wenn der Ascites unter Fieber gleichsam akut ein-



Klinik der Lebercirrhose. 605 

setzt, eine Peritonealtuberlulose daflir verantwortlich gemacht werden muB, kann 
als bekannte Tatsache vorausgesetzt werden. Der hohe EiweiBgehalt der Ascites­
flussigkeit lenkt unsere Aufmerksamkeit auf entzundliche Vorgange. Wenn auch 
Peritonealtuberkulose bei Lebercirrhose oft zu beobachten ist, ware es verfehlt, 
hinter jedem Ascites bei Lebercirrhose eine tuberkuli:ise Peritonitis zu vermuten. 
Wie wir in einem eigenen Kapitel ausgeflihrt haben, vermuten wir im Ascites die 
Teilerscheinung einer Allgemeinerkrankung, die sich in der Leber als Cirrhose 
offenbart. Der gleiche entzundliche ProzeB, der in der Leber oder Milz zirrhotische 
Veranderungen ausli:ist, durfte im Peritonealraum zu Ansammlung von seroser 
FlUssigkeit flihren. Die bei jeder Cirrhose sich entwickelnde Pfortaderstauung 
ist flir die Entwicklung des Ascites sicherlich von entscheidender Bedeutung. 

Berucksichtigt man das entzundliche Moment bei der Entstehung des Ascites, 
dann werden uns auch die spontanen Thromb03en im Gebiete der Vena portae 
verstandlich, die zwar nicht haufig, keineswegs aber gar so selten vorkommen. 
LONGDON BROWN! fand sie unter 334 Cirrhosen lOmal, d. i. in 3,3% der FaIle. 

Die Odeme an den Beinen, die bei Ascites so haufig zu sehen sind, lassen sich 
zum Teil durch Druck der Ascitesflussigkeit auf die Vena cava inferior erklaren, 
auBerdem kann das derbe Lebergewebe die Vena cava inferior wahrend ihres 
Durchlaufes durch die Leber komprimieren. An diese Moglichkeit wird ins­
besondere dann zu denken sein, wenn bei Lebercirrhose Odeme der Beine ohne 
Ascites zu sehen sind; vielleicht sind auch andere nicht mechanische Momente 
fUr die Entstehung solcher Odeme verantwortlich zu machen, denn unter seltenen 
Bedingungen kann es bei Le bercirrhose sogar zu hochgradiger, allgemeiner Wasser­
sucht kommen. Solche Patienten bieten das Bild wie bei einer Nephrose, im 
Harn ist aber kein EiweiB nachweisbar; sie konnen unter eigentumlichen 
komatosen Zustanden zugrunde gehen. Die Sektion laBt auBer der Leber­
cirrhose nichts Greifbares erkennen, was flir die Odembildung verantwort­
lich gemacht werden konnte. Merkwurdigerweise kann der Ascites fehlen. Die 
Patienten sind anamisch und zeigen einen auBerordentlich geringen EiweiB­
gehalt im Blute. 

Der Ascites entwickelt sich meist ganz allmahlich; nach einem mehr oder 
minder langen meteoristischen Vorstadium setzt langsam, aber kontinuierlich 
die Bauchwassersucht ein. Manchmal konnen wir einen Zusammenhang mit be­
stimmten Gelegenheitsursachen feststeIlen; diese sind ganz besonders dann zu be­
rucksichtigen, wenn der Ascites unmittelbar nach der als Ursache angesehenen 
Schadigung auftrat. Am haufigsten tritt rapide Ascitesentwicklung ein, wenn 
sich zu einer bis dahin kompensierten Cirrhose eine Durchfallkrankheit oder eine 
mit Erbrechen einhergehende alimentare Intoxikation hinzugesellt. Die bis dahin 
ohne Ikterus einhergehende Krankheit verschlimmert sich, indem jetzt die Skleren 
starker gelb werden und im Harn die Urobilinogenprobe stark positiv wird. Auch 
Infektionskrankheiten, wie Typhus, Pneumonie, Erysipel, konnen die kompen­
sierte Cirrhose in eine dekompensierte uberfUhren und dadurch das Auftreten 
von Ascites beschleunigen. Operationen, die mit dem Abdomen in keinem 
direkten Zusammenhang stehen, sind flir eine kompensierte Cirrhose ebenfalls 
nicht gleichgliltig. Laparotomien konnen den Ausbruch eines Ascites Ofters so 
sehr fOrdern, daB man eine Thrombose der Pfortader in Erwagung zieht. Ais 
weiteres Gelegenheitsmoment gilt eine heftige Blutung. 1m AnschluB an eine 
Oesophagusblutung kann es zur raschen Entwicklung von Ascites kommen. Auch 
Traumen verschiedenster Art sind hier zu nennen. 

Bei der unkomplizierten Cirrhose ist die Ascitesflussigkeit klar, leicht grunlich-

1 LONGDON BROWN: St. Barth. Hosp. Rep. 37, 62 (1901). 
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gelb gefarbt; sie enthalt nur wenig Gallenfarbstoff, reagiert schwach alkalisch, 
das spezifische Gewicht schwankt zwischen 1008 und 1017, der EiweiBgehalt 
zwischen 1 und 3%. Prillt man die Qualitat der EiweiBkorper, so uberwiegt der 
Albumingehalt, der Globulingehalt ist relativ geringer als im Blutplasma, Fibri­
nogen nur in Spuren vorhanden. Der EiweiBgehalt kann im Laufe der Erkran­
kung allmahlich ansteigen, besonders wenn der Ascites mehrfach punktiert wurde. 
Jetzt wird die Farbe dunkler und die Flussigkeit truber. Beim Stehen entwickeln 
sich durch den hoheren Fibrinogengehalt Gerinnsel. 1m Sediment sieht man 
weiBe Blutkorperchen und Endothelien. Eine reichliche Ansammlung von 
Lymphocyten kommt besonders bei Tuberkulose vor, ist aber auch beim un­
spezifischen Ascites zu sehen. 

1st die Ascitesflussigkeit milchig, trube, so spricht man von einer chylosen 
bzw. pseudochyli:.isen Flussigkeit. Wenn die Trubung durch die Anwesenheit von 
Fett bedingt ist, kann es sich auch urn eine Verletzung der LymphgefaBe handeln. 
Der anatomische Nachweis ist in solchen Fallen nicht leicht zu erbringen; nur 
wenn es sich wirklich urn Fett handelt, hat man das Recht, von chylOsem Ascites 
zu sprechen, wahrend pseudochylOse Flussigkeit mit der Anwesenheit von Zell­
degenerationsprodukten anderer Art im Zusammenhang steht. Beide Flussig­
keitsarten kommen bei der Lebercirrhose nur sehr selten vor; findet sich eine 
derartige Trubung, so kann ein solcher Befund eher gegen als fUr die Annahme 
einer Cirrhose verwertet werden. Dasselbe gilt vom hamorrhagischen Ascites. 
Dieser ist am ehesten bei einer komplizierenden Tuberkulose oder bei einem 
auf dem Boden der Cirrhose sich entwickelnden Carcinom, der sogenannten 
CirrhosL, carcinomatosa, ferner bei Verletzungen gelegentlich einer Punktion 
zu sehen. lntraperitoneale Varizen, die uns von der Anatomie her bekannt 
sirid, fUhren fast nie zu einer Ramorrhagie. Bei schwerem Alkoholabusus 
sieht man nicht nur hamorrhagischePericarditiden, sondern auch intensiv­
blutige Peritonitiden, uber deren eigentliche Ursache man nichts Sicheres aus­
sagenkann. Die Ascitesflussigkeit erweist sich fast immer steril. Nach Tuberkel­
bazillen ist eifrig gefahndet worden, ihr Nachweis gelingt aber nur selten. 

Der Ascites kann machtigen Umfang annehmen und so zu einer Atrophie der 
vorderen Bauchwand fUhren.· Die Bauchwand wird dunn, es kann zu einer 
starken Vorbuchtung des Nabels und zu Diastasis rectorum kommen. Meist 
ist die untere Thoraxapertur erweitert und das Zwerchfell stark in die Rohe ge­
drangt. Die subkutanen Venen, die an und fUr sich weit sind, werden infolge 
der intraabdominellen Drucksteigerung noch weiter. Wird der Ascites entleert, 
so sind die Venen, soweit sie mit der Vena cava inferior in Verbindung stehen, 
nicht mehr sichtbar, wahrend die unmittelbaren Verbindungen mit der Pfortader 
nach wie vor gefullt erscheinen. Entsprechend dem Zwerchfellhochstand kommt 
es zu einer Verlagerung des Rerzens und zu Atelektase der basalen Lungenpartien. 

Mit dem Auftreten von Ascites verschlechtert sich die Prognose. Erkran­
kungen,bei denen man 1O-20mal den Ascites punktieren muB, sind diagnostisch 
nicht immer eindeutig. lch erinnere mich lebhaft eines beruchtigten Potators, 
der im Laufe von drei Jahren ungefahr 50mal punktiert werden muBte. Der 
Fall ist unzahlige Male in den Vorlesungen als typische LAENNEcsche Form 
der Lebercirrhose vorgestellt worden, schlieBlich kam er in vollig betrunkenem 
Zustand wenige Stunden vor dem Tode an die Klinik. Die Sektion ergab eine 
vollig gesunde Leber und als Ursache des Ascites eine Tuberculosis peritonei. 
RANSBOTTON 1 berichtet uber 31 Lebercirrhosen, die nach Auftreten des Ascites 
durchschnittlich nur noch 188 Tage lang lebten, die durchschnittliche Lebens-

1 RANSBOTTON: Med. Chronic Manchester 14, 7 (1906). 
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dauer nach der ersten Bauchpunktion betrug dann nur mehr 46 Tage. Wenn 
die Patienten Iiinger leben , so denkt RANSBOTTOM an eine Kombination von 
Lebercirrhose mit chronischer Peritonitis. Noch ungiinstiger gestaltet sich die 
Prognose, wenn zum Ascites auch Beinodeme hinzukommen. 

Eine nicht seltene Erscheinung ist ein machtiges Scrotalodem, das wir oft 
erst nach einer Bauchpunktion auftreten gesehen haben. Die nach der Punktion 
im Peritonealraum sich rasch wieder ansammelnde Fliissigkeit kann sich im 
Unterhautzellgewebe verbreiten und allmahlich auch den Scrotalsack erreichen. 
Der Unerfahrene, der 
diese Komplikation 
nicht kennt, wird un· 
ruhig, wenn scheinbar 
unvermittelt 1-2 Tage 
nach der Punktion das 
Genitale hochgradig 
odematos wird. Wir 
haben diese nach 
Bauchpunktion auftre­
tende Komplikation 
mehrfach beobachtet. 

d) Venektasien. 

Venenerweiterungen 
im Bereiche des Bau­
ehes sind eine haufige 
Begleiterscheinung der 
Lebercirrhose. leh sah 
dieselben in ausgeprag­
ter Form in 22% der 
FaIle, in 90% derselben 
bestandgleichzeitig auch 
Ascites. Von den Fallen , 
die keinen Ascites, wohl 
aber hoehgradige Venen­
erweiterungen urn den 
Nabel darboten, gehorte Abb.94. Rontgenbild eines normalen Oesophagus (a) neben einem Bild 
die Halite in die Gruppe der Speiserohre, die zahlreiche Varizen zeigt (b). 

der sogenannten BAUM-
GARTNERSehen Krankheit.1 Es handelt sich hier anscheinend urn durch die 
Leber bedingte Stauungszustande, die schon zur Zeit der Geburt bestanden 
oder kurz nachher eingesetzt haben. Da dieses Krankheitsbild im Rahmen der 
Pfortadererkrankungen besprochen wird, verweisen wir auf diesen Abschnitt. 

Beachtung verdienen die Venektasien im Bereiche des Oesophagus, denn un­
gefahr 10% aIler FaIle von Lebercirrhose sterben an den Folgen einer geplatzten 
Oesophagusvarix. Der Nachweis cler erweiterten Oesophagusvenen ist durch das 
Rontgenverfahren zu erbringen; da diesem Symptom eine groBe diagnostisehe 
Bedeutung zukommt (Abb. 94), ist in jedem Falle, in welchem auch nur der ge­
ringste Verdacht auf Cirrhose besteht, diese Untersuchung vorzunehmen. Geht man 
sehr vorsichtig zu Werke, so konnen die V8nenerweiterungen auch mittels Oeso-

1 BAUMGARTNER: Arbeiten 1, 1 (1891). 
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phagoskops direkt dem Auge zuganglich gemacht werden (Abb. 95). Jede Oeso­
phagusblutung bedeutet fUr den Patienten eine Gefahr, da sie todlich enden kann. 
Zumeist erholt sich der Patient von einer solchen Blutung ; er kann sogar eine 
zweite oder dritte erleben und dann noch eine Reihe von Jahren leben. Besteht 
gleichzeitig auch ein Milztumor, so verkleinert sich die Milz nach erfolgter Blu­
tung innerhalb kurzer Zeit, um in ein bis zwei Wochen wieder ihre ursprtingliche 
GroBe zu erlangen. DaB die Varizenblutungen keineswegs immer zum Tode ftihren, 
ergibt sich auch daraus, daB wir in der Anamnese gar nicht so selten von 
solchen Oesophagusblutungen horen. In einem Falle lag eine solche Blutung acht 
Jahre zurtick, bevor es zur todlichen Cholamie kam. 1m Momente der Verblutungs­
gefahr wirft die Milz als Blutreservoir die letzten verftigbaren Blutreserven in die 
Zirkulation; dabei kontrahiert sich die Milz, was an den Runzelungen der Ober­
fliiche zu erkennen ist. 

Bei der Ausdehnung solcher Oesophagusvarizen ist es verwunderlich, warum 
es nicht viel haufiger zu einer Hamatemesis kommt. Uber die eigentliche Ursache 
der Kollateralbildung sind wir nicht orientiert. Bei alteren Menschen sind 

Abb. 95. Oesophagusvarizen bei Leber­
cirrhose. (Betrachtuug mittels Oeso­

phagoskop.) 

Blutungen ofter zu sehen als bei jungen Men­
schen, obwohl es auch hier zu ausgedehnten 
Varizen kommt. Nach einer groBeren Blutung 
kommt es meist zu einer sekundaren Anamie, 
dabei fehlt oft die reaktive Hyperleukocytose, 
die Ausschwemmung von Normoblasten und 
Thrombocyten. Das Blut, das aus dem Oeso­
phagus in den Magen flieBt, wird nur selten 
erbrochen, die Hauptmenge geht durch den 
Darm abo Kleinere, nur durch die chemische 
Blutuntersuchung nachweisbare Blutungen sind 
selten. Bei schweren Blutverlusten kommt es 
zum Kollaps. Gelegentlich tritt der Tod noch 
vor dem Auftreten von Melaena ein. Die Tem­

peratur nach einer Blutung ist meist niedrig; Fieber deutet auf Kompli­
kationen hin (Tuberkulose oder Pleuritis). Kompensierte Cirrhosen tiberstehen 
schwerere Blutungen meist besser als inkompensierte, bei denen die schwere 
Anamie oft zu einer raschen Verschlechterung fUhrt; allerdings kann eine schwere 
Blutung bei vollig kompensierten Cirrhosen akut eine Inkompensation auslOsen. 
Bei Alkoholikern kommt es manchmal gleichzeitig mit der Blutung zum Ausbruch 
eines Delirium tremens. 

Bei todlichem Ausgang der Hamatemesis ist es manchmal schwer, die Stelle 
der Blutung festzustellen; nur am Injektionspraparat kann man sich ein klares Bild 
tiber die Ausdehnung der Varizen und tiber den Ort der Venenarrosion machen, 
der fast immer im Bereiche des unteren Endes des Oesophagus zu suchen ist. In 
der Nahe der Arrosion findet sich manchmal eine kleine Nekrose oder Ulceration 
der Schleimhaut. Leider verhindert die postmortale Andauung der Schleimhaut 
eine genaue Beurteilung. 

In seltenen Fallen ist der Sitz einer Varixblutung nicht der Oesophagus, 
sondern der Magen, noch seltener der Pharynx. 

Starke Hamorrhoiden mit pro£usen Blutungen, die so oft als Symptom der 
Lebercirrhose angeftihrt werden, haben wir nur selten gesehen; wenn sie vor­
kamen, bestanden sie schon lange. Eine besondere Anfalligkeit der Cirrhose­
kranken zu Hamorrhoiden liegt unserer Ansicht nicht vor. 
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e) Ikterus. 
Auf Grund unserer Krankengeschichten findet sich Gelbsucht als Begleit­

symptom der Lebercirrhose in ungefahr 50% der Falle. Von den Gelbsiichtigen 
waren 43% nur subikterisch, wahrend 57% einen deutlichen oder sogar intensiven 
Ikterus aufwiesen. Der Ikterus entsteht bei der Cirrhose fast immer aHmahlich, 
wechselt oft an Intensitat und ist in seiner Starke weitgehend von Verdauungs­
beschwerden abhangig. Gelegentlich konnen auch andere Erkrankungen, beson­
ders wenn sie mit Fieber einhergehen, die Starke der Gelbsucht wesentlich beein­
£lussen. Die Gelbsucht wird nur in den seltensten Fallen (z. B. bei gleichzeitiger 
Pankreatitis) von einem totalen GallengangverschluB begleitet. Meist erinnert 
sie in ihrem Verhalten an einen parenchymatosen Ikterus, seltener an den hamo­
lytischen. Aus der Beschaffenheit des Serumbilirubins kann man weitgehende 
Schliisse auf die Art der Gelbsucht ziehen. Meist iiberwiegt das Bilirubin mit 
direkter Reaktion, wahrend Bilirubinamie mit ausschlieBlich indirekter Reaktion 
und fehlender direkter zu den Seltenheiten gehOrt. Fast immer ist die Gelbsucht 
mit Urobilinogenurie bzw. Urobilinurie gepaart. Priift man in rascher Folge den 
Bilirubingehalt im Serum, so ergeben sich recht betrachtliche Schwankungen, 
wahrend die Rautfarbung davon wenig erkennen laBt. Auch in dieser Beziehung 
ahnelt die Gelbsucht dem Icterus catarrhalis. A.lmliche Schwankungen ergeben 
sich auch in bezug auf die Gallenfarbstoffausscheidung durch den Rarn. Nicht 
wenige FaIle fiihren trotz deutlicher Gelbfarbung der Raut im Rarn nur Urobili­
nogen, aber kein Bilirubin. DaB solche FaIle friiher zum sogenannten Urobilin­
ikterus gezahlt wurden, hat nur mehr historisches Interesse. Beziiglich der 
Gallensaureausscheidung ergeben sich gleichfalls groBe Schwankungen. Je langer 
das Leberleiden anhalt, um so geringer konnen die Gallensaurewerte sein. 

Da es nicht undenkbar schien, daB eine pathologische Leber, ahnlich wie eine 
kranke Niere, auch ein atypisches Sekret liefert, hat man dem Duodenalsaft bei 
der Cirrhose groBtes Interesse geschenkt. In manchen Fallen enthalt er tatsach­
lich geringe EiweiBmengen, doch ist die Albuminocholie ein seltenes Symptom; 
viel weiter ist man bei der chemischen Analyse nicht gekommen. Auf den Nach­
weis von Urobilinogen im Duodenalsaft darf man nur wenig geben. Immerhin 
erfahrt man aus der Untersuchung des Duodenalsaftes iiber die Gelbsucht mehr als 
aus der Analyse des Stuhles. 

Es gibt seltene Formen, vor aHem sind es die splenomegalen Cirrhosen, deren 
Duodenalsaft auBerordentlich dunkel ist; dementsprechend ist auch der Farb­
stoffgehalt des Stuhles hoch. Manchmal handelt es sich um Friihstadien jener 
Formen, die dann spater umgekehrt viel Gallenfarbstoff durch den Rarn und 
wenig durch den Darm entleeren. 

1m allgemeinen neigen die sogenannten hypertrophischen Lebercirrhosen 
haufiger zu Ikterus als die "atrophischen". Immerhin gibt es genug autoptisch 
sichergestellte FaIle, die trotz kleiner Leber, ja sogar kleiner Milz einen deutlichen 
Ikterus zeigen, und umgekehrt ist die Zahl jener Beobachtungen nicht gering, bei 
denen sich trotz groBer zirrhotischer Leber und groBer Milz keine Andeutung von 
Gelbsucht findet. 

In seltenen Fallen kann bei einer Cirrhose durch Mitbeteiligung des Pankreas 
eine Behinderung des Gallenabflusses erfolgen. 1m Stuhl solcher FaIle fehlen 
Gallenfarbstoff bzw. dessen Abkommlinge. DaB diese Stiihle reichlich Nentral­
fett enthalten, ist hiebei nicht verwunderlich. 

f) Ramorrhagien. 
1m Verlaufe einer Lebercirrhose kann es an den verschiedensten Stellen des 

Korpers zu einer Blutung kommen, die anscheinend nicht durch Varizen bedingt 
Eppinger, Leberkrankheiten. 39 
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ist. Meist deuten diese Symptome auf ein nahes Ende hin. Bei einzelnen dieser 
Fane ist der Fibrinogengehalt des Blutes oder die Thrombocytenzahl vermindert, 
doch ist dies durchaus nicht die Regel; man wird auch mit schweren Kapillar­
schaden rechnen miissen, die wahrscheinlich direkt auf das Leberleiden zu be­
ziehen sind; so kommt es zu Blutungen der Haut und der Schleimhaute. 
Blutungen in der Mundhohle sind oft mit die Ursache des bekannten Foetor ex ore, 
der ,aber nichts mit dem Foetor hepaticus bei schwerer Leberschadigung zu tun 
haben muG. Mit solchen Schleimhautblutungen hangen wohl auch Nasenbluten, 
Blutungen aus dem Genitale und aus den Harnwegen zusammen. Blutungen aus 
dem Nierenparenchym gehoren zu den Seltenheiten. Blutungen aus der Lunge 
sind haufiger auf komplizierende Tuberkulose zu beziehen, weniger auf Hamor­
rhagien der Schleimhaute. Kommt es im Verlaufe einer mit Hamorrhagien einher­
gehenden Cirrhose zu zerebralen Storungen, so kann dafUr eine Pachymeningitis 
haemorrhagica verantwortlich gemacht werden. Auf solche Kapillarschadigungen 
sind wohl auch die zahlreichen Blutungen zu beziehen, die man bei der Sektion 
von Lebercirrhosen unter der Serosa der verschiedenen Korperhohlen £indet. 

g) Pruritus. 

Hautjucken haben wir in unge£ahr 18% aller Cirrhosen ge£unden. Ursachlich 
hat man es mit der Gelbsucht in Zusammenhang gebracht, ein Standpunkt, der 
jedoch nicht verallgemeinert werden darf, denn bei der alkoholischen, vorwiegend 
atrophischen Lebercirrhose £indet sich der Pruritus bei 67% Nichtikterischen und 
nur bei 33% Subikterischen. Bei luetischen Formen £and ich ihn in 50% bei 
Ikterischen und in 50% bei Nichtgelbsiichtigen, nach Infektionskrankheiten in 
85% bei Ikterischen, in 15% bei Nichtikterischen, nach Icterus catarrhalis in 
70% bei Ikterischen, in 30% bei Nichtikterischen, bei Cirrhose unbekannter 
.Atiologie in 80% bei Ikterischen, in 29% bei Nichtikterischen. Besteht der 
Pruritus bereits seit langerer Zeit, so kann sich eine Dermatitis als Folge des 
dauernden Kratzens entwickeln. Mitunter kann Pruritus als Friihsymptom einer 
Cirrhose auftreten; man beobachtet ihn dann bereits zu einer Zeit, in welcher 
sonstige Veranderungen der Leber oder der Milz noch nicht zu erkennen sind. 
Die Differentialdiagnose gegeniiber dem Lymphogranulomist oft nicht leicht. 

h) Fieber. 

1m Verlaufe einer Lebercirrhose kann es zu Temperatursteigerungen 
kommen. In unserem groGen Material wurde in ungefahr 40% aller FaIle Fieber 
beobachtet. Selbstverstandlich muG man zwischen dem Fieber, das von Kompli­
kationen herriihrt, und demjenigen unterscheiden, das anscheinend direkt auf 
die Cirrhose zu beziehen ist. In 42% aller fiebernden FaIle handelte es sich um 
Tuberkulose, in 12% bestand ein Zusammenhang mit anderen, zum Teil 
eitrigen Komplikationen. In 48% der FaIle war auGer der Lebercirrhose keine 
Ursache fUr das Fieber zu finden. Die Halfte dieser letzterwahnten FaIle kam 
zur Sektion, wobei sich auch hier keine greifbare Ursache ermitteln lieG. Manch­
mal hatte das Fieber intermittierenden Charakter; es bestand durch langere Zeit 
(5-8 Tage), um dann vollig zu verschwinden. In zwei Fallen, bei welchen wir 
die Ursache des Fiebers ebenfalls in der Cirrhose vermuteten, ergab die spater 
vorgenommene Sektion eine mit Leber- und Milzschwellung einhergehende Lym­
phogranulomatose. Die Temperatursteigerungen, die gelegentlich bei Cirrhose zu 
beobachten sind, konnen mitunter 400 C erreichen. Schiittelfrost wurde selten be­
obachtet. In der Anamnese mancher Falle laBt sich Typhus oder Paratyphus 
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feststellen, doch konnte weder klinisch noch anatomisch oder bakteriologisch ein 
sicherer Beweis einer Typhusinfektion erbracht werden. Histologisch finden 
sich in solchen Fallen leukozytare Infiltrate und junge Bindegewebswucherungen 
in den interlobularen Raumen. Solche Veranderungen auf eine aszendierende 
Cholangitis zu beziehen, erscheint uns nicht begrundet, da weder die Gallen­
blase noch die groBen Gallenwege infiziert gefunden wurden. 

i) Bl u tdru ck. 

Dem Verhalten des Blutdruckes bei Lebercirrhose wird verhaltnismaBig wenig 
Beachtung geschenkt. Wir selbst beschaftigen uns seit ungefahr 15 Jahren mit 
sol chen Untersuchungen. Der Blutdruck zeigte sich in der Minderzahl der FaIle 
normal oder leicht erhoht, wahrend er in 75% der FaIle deutlich herabgesetzt 
war. Die Venen sind nicht erweitert. Durch die Plethora abdominalis, die eine 
Begleiterscheinung vieler Lebercirrhosen ist, kommt nur wenig Blut in das Ge­
biet der Vena cava, weshalb viele Lebercirrhosen auch ein auffallend kleines Herz 
zeigen. Durch leichten Druck auf das Abdomen ist man imstande, eine An­
schwellung der Halsvenen zu erzeugen. Das Verhalten des Blutdruckes kann 
gelegentlich als Zeichen dafur verwendet werden, ob man es mit einer kompen­
sierten oder inkompensierten Cirrhose zu tun hat. Erholt sich eine inkom­
pensierte Cirrhose, so steigt mit der Kompensation der arterielle Druck, um bei 
einer eventuellen Verschlechterung abermals abzufallen. Der niedrige Blutdruck 
ist meist mit einer Zunahme der Pulsfrequenz und mit einer Verminderung 
der Harnmenge verbunden. Das Elektrokardiogramm kann Zeichen einer Myo­
cardschadigung aufweisen. In nicht wenigen Fallen finden sich bei der Sektion 
schwielige Veranderungen im Herzmuskel, die wir auf eine serase Entzundung 
beziehen machten. 

j) Blutbild. 

Wiewohl das Knochenmark bei den meisten Leberkrankheiten in Mitleiden­
schaft gezogen ist, auBert sich das nur sehr wenig im Blutbild. Wir haben bei 
allen unseren Cirrhosefallen das Verhalten des weiBen und roten Blutbildes ver­
folgt und kamen zu folgenden Ergebnissen: Werte uber 6 Millionen Erythrocyten 
(Polyglobulie) fanden sich in 6%, normale Erythrocytenwerte in 43% und Anamie 
in 51 % der FaIle. In ungefahr 3,5% der Falle, die zur Sektion kamen, fanden 
wir Ausschwemmung junger, unreifer Zellen, Polychromasie, Jollykorperchen und 
Normoblasten. Eine Ahnlichkeit mit der perniziosen Anamie ist gelegentlich zu 
beobachten. Die Anamien konnen schubweise, ahnlich wie Blutkrisen, einsetzen. 
Dreimal lieB sich durch Splenektomie, viermal durch Leberdarreichung weit­
gehende Besserung der Anamie erzielen. Bestand Anamie, so waren auch fast immer 
Ikterus und lVIilztumor vorhanden. Das Bilirubin im Blute gab bei den anamischen 
Cirrhosen bei fehlender direkter meist indirekte Reaktion. Die osmotische Re­
sistenz der Erythrocyten war aber nie vermindert, eher erhaht. Nach wiederholten 
Blutungen kommt es meist zu einer sekundaren Anamie, sonst haben die Anamien 
bei Cirrhosen, abgesehen von der fehlenden Resistenzverminderung, uber­
wiegend hamolytischen Charakter. Bei plOtzlich auftretendem Ascites kann es 
zu einer Vermehrung der roten Blutzellen kommen. 

Das weiBe Blutbild zeigt bei der kompensierten Cirrhose wenig Charakte­
ristisches: nur wenn eine Komplikation hinzutritt, kann sich dies in einer An­
derung der Gesamtzahl und des Verteilungsverhaltnisses der weiBen Blutkorper­
chen auBern. 1m cholamischen Koma besteht meist Leukocytose. Beim Uber­
gang aus der kompensierten in die inkompensierte Form sehen wir oft Leukopenie, 

30* 
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verbunden mit relativer Lymphocytose. Auch die Zahl der mononukleiiren Zellen 
kann steigen. Bei schweren Aniimien kam es gelegentlich auch zu einer Aus­
schwemmung von Myelocyten. Anamie und Leukopenie kommen meist neben­
einander vor. Wir sahen diese Kombination in 47% aller FaIle, die eine Leuko­
penie darboten. Die Blutplattchen konnen mitunter stark vermindert sein, 
irgendwelche sichere Beziehungen zur hamorrhagischen Diathese bestehen 
aber nicht. 

k) Koma hepaticum. 

In einer Reihe von Fallen entwickelt sich ein eigentiimliches Koma (8% aller 
meiner FaIle), womit gleichzeitig auch der Tragodie letzer Akt beginnt. Zumeist 
wird das Koma durch eine hamorrhagische Diathese eingeleitet. Weitere Symp­
tome des drohenden Komas sind Verwirrtheit, Foetor ex ore, Bradycardie und 
Fieber. Die Atmung wird tief, ahnlich wie im Koma diabeticum. Viele derartige 
Falle kommen in diesem Zustande wegen Delirien auf eine psychiatrische Sta­
tion. SchlieBlich tritt tiefe BewuBtlosigkeit ein, der bald der Tod folgt. Dieser 
Zustand wird vielfach als Cholamie bezeichnet, womit man lediglich zum Aus­
druck bringen will, daB eine Leberkrankheit vorIiegt. 

Das Koma hepaticum im VerIaufe der Lebercirrhose hat groBe Ahnlichkeit 
mit dem Endstadium der akuten Leberatrophie. Es konnen schwere Storungen 
der N-Ausscheidung im Ham auftreten. Der Blutspiegel der Aminosauren, 
Polypeptide und des Ammoniaks ist viel hOher als normal, ebenso kann der 
Reststickstoff des BIutes hoch sein. Diese Steigerung ist mehr auf eine prozen­
tuelle ErhOhung der Polypeptide und Aminosauren, weniger des Hamstoffes zu­
riickzufiihren. Die Regel ist dies aber nicht, denn wir sahen auch komatose 
Zustande im VerIaufe der Cirrhose ohne Veranderungen des Hams oder des 
BIutes. Wahrend eines solchen Komas ist die Kohlensaurespannung in der 
AlveolarIuft stark herabgesetzt, die Alkalireserve des BIutes vermindert, der 
BIutzucker gelegentlich niedrig, die Milchsaurewerte des BIutes erhoht. Eine 
Aus3cheidung von Acetonkorpem durch den Ham tritt nicht auf. Manchmal 
ist die MILLONsche Probe im Ham positiv; der Nachweis von Leucin oder 
Tyrosin ist schwer zu erbringen. Hat man Gelegenheit, die Leber einer unter 
dem klinischen Bilde einer Cholamie zugrunde gegangenen Cirrhose anatomisch 
zu untersuchen, so laBt sich mitunter das fast vollige Fehlen von Leberzellen in 
einzelnen zirrhotischen Partien nachweisen; meist aber unterscheidet sich das 
histologische Bild nur wenig von einer nicht im Koma verstorbenen Cirrhose. 
Da sich durch Traubenzuckerinfusion voriibergehend eine Besserung des koma­
tosen Zustandes erzielen laBt, so diirfte ein Teil der toxischen Erscheinungen 
jenen entsprechen, die MANN und MAGATH nach totaler Exstirpation der Hunde­
leber beschrieben haben. Hinter dem Zustande, den wir Kliniker als Koma 
hepaticum, falschlich auch als Cholamie bezeichnen, verbirgt sich Verschiedenes, 
was derzeit der Analyse noch nicht zuganglich ist. Vielleicht spielt bei der Ent­
stehung mancher Formen von Koma hepaticum auch die Niere eine Rolle, indem 
es dort, wo die Niere geschadigt ist, eher zum Ausbruch der toxischen Erschei­
nungen kommen diirfte. Ahnliches gilt auch yom Koma bei der akuten Leber­
atrophie, aber Sicheres laBt sich dafiir nicht anfiihren. 

Der Aufregungszustand, der ein Koma hepaticum so haufig einleitet, kann zu 
Verwechslung mit Delirium tremens der Alkoholiker AnlaB geben, was nicht aus­
schIieBt, daB beide Zustande nebeneinander vorkommen. Manchmal beschlieBen 
Konvulsionen das Koma. Friihzeitig auftretende Konvulsionen sind gelegentlich 
auf eine zerebrale oder meningeale Blutung zu beziehen. Die Pachymeningitis 
haemorrhagica ist ofter zu sehen als eine intrazerebrale Blutung. 
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1) Hautveranderungen. 

Bei chronis chern Pruritus kann es zu einer Dermatitis kommen. Die Haut 
erscheint verdickt und iibersat von frischen und alten Kratzeffekten, so daB 
sie, wie bereits erwahnt, das Aussehen der sogenannten Vagabundenhaut annimmt. 
Auch xanthomatose Veranderungen sieht man bei den verschiedenen Formen der 
Lebercirrhose. Bestimmte Beziehungen der Xanthomatose zur Lebercirrhose lassen 
sich kaum feststellen, es handelt sich hier wahrscheinlich urn zwei voneinander un­
abhangige Prozesse . Immerhin haben wir bei unseren Cirrhosen in ca. 2% der 
Falle Xanthomatose gesehen. 

In letzter Zeit verfolgen wir eigentiimliche Venenerweiterungen, die sich in 
Form kleinster sternformiger Gebilde im Bereiche der Vena cava superior ent-

Abb.96. Zirkmmkripte, feinste, spinnwebcnartige Venenerweitecungen der Haut bei Lcbcrcirrhose. 

wickeln und diagnostisch wichtige Erscheinungen einer Cirrhose sind. Man sieht 
sie zunachst vereinzelt, spater haufen sie sich; sie konnen manchmal an ver­
schiedenen Stellen - aber immer nur im Bereiche der Vena cava superior - auf­
treten. Pradilektionsstellen sind die Stirn, der Nacken, Hals, Schulter, vordere 
Brustwand und Dorsum manum; ein p16tzliches AufschieBen in groBer Zahl 
sehen wir gelegentlich als Vorbote beginnender Inkompensation. Ihre Ursache 
und ihre Rolle sind uns zunachst noch ganz unklar. Wir haben diese Verande­
rungen auBer bei Lebercirrhose bei keiner anderen Leberaffektion beobachtet. 
Abb. 96 solI diese Gebilde zur Ansrhauung bringen. 

m) Magen-Darm - E rscheinungen. 

Die funktionellen Storungen des Magens und des Darmes sind weder so be­
deutend noch so konstant, daB sie diagnostisch von Belang waren. Der Appetit 
ist manchmal bis gegen das I,ehensende gar nicht oder nur unhedeutend gestort, 
dagegen klagen viele Patienten gewohnlich nach einer reichlichen Mahlzeit oder nach 
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GenuB nicht bekommlicher Speisen iiber ein Spannungsgefiihl im Abdomen sowie 
iiber Aufblahung und Kurzatmigkeit. Manchmal stehen allerdings die Erschei­
nungen von seiten des Magens ganz besonders im Vordergrund; man beklagt sich 
iiber Ubelkeit, Erbrechen, AufstoBen; der Appetit liegt vollig darnieder. Vielleicht 
hangen aIle diese Storungen eher mit Magen-Darm-Katarrhen zusammen und 
weniger mit der Cirrhose als solcher, zumal meist Exzesse im Essen und Trinken 
vorangegangen sind. Moglicherweise sind diese Erscheinungen durch dieselbe 
Schadlichkeit bedingt wie die Leberkrankheit selbst (Potatoren). 

Nicht wenige Kranke leiden an Obstipation, die mit Diarrhoen abwechseln 
kann. Die harten Exkremente sind entsprechend einer spastischen Obstipation 
oft mit glasigem Schleim bedeckt. Durchfalle bedingen oft eine Verschlechterung 
des Allgemeinbefindens, so z. B. kann der Ikterus zunehmen. Die Faeces sind 
gelegentlich hell, auch dann, wenn kein Ikterus besteht. Urspriinglich glaubte 
man Beziehungen zwischen LebergroBe und Stuhlfarbe beobachten zu konnen. 
Das ist aber sicher nicht der Fall, denn wir sahen manchmal eine auffallend 
kleine Leber und dabei vollkommen normal gefarbte Stiihle. Schon die Obsti­
pation allein fiihrt zu Meteorismus, was besonders unangenehm empfunden wird, 
wenn bereits Ascites besteht. 

Die Durchfalle, die bei Cirrhosekranken mit Ascites vorkommen, wurden von 
den alten Klinikern (z. B. TIERFELDER) als "hydropische Transsudation" gedeutet. 
Zugunsten einer solchen Annahme konnen die wasserdiinne Beschaffenheit der 
schmutzigblaBgelblichen oder fast farblosen Entleerungen sowie das ()dem der 
Darmschleimhaut angefiihrt werden. Gelegentlich finden sich bei der Sektion 
diphtherische Auflagerungen im Bereiche der Rectal- oder Colonschleimhaut. 
Diese Veranderungen waren schon den a}teren Pathologen bekannt, als man das 
Salyrgan noch nicht kannte. Die Stuhlentleerungen enthalten gelegentlich viel 
EiweiB. 

Auch eine Storung der auBeren Pankreasfunktion kann gelegentlich im Vorder­
grund stehen, ja das Krankheitsbild vollkommen beherrschen, besonders wenn 
man reichlich Fett verabfolgt: Steatorrhoe. Durch Darreichung von Pankreas­
praparaten in groBen Dosen laBt sich die Steatorrhoe leicht zum Stillstand 
bringen. Auf Grund unserer Statistik konnten wir bei 3% unserer Fane eine 
Pankreasstorung feststellen. Vier FaIle kamen zur Sektion, die auBer der Leber­
cirrhose auch eine Pankreascirrhose zeigten. Relativ selten ist die innere 
Sekretion des Pankreas betroffen (Glykosurie). 

Die Aciditat des Magensaftes erwies sich in 46% der Fane am normal, 
in 12% bestand Achylie und in je 21 % Hyperaciditat bzw. Hypaciditat. Der so 
haufig erwahnte Vomitus matutinus zeigte sich anamnestisch in 37% der Fane. 
Starke Hamorrhoiden, die vielfach als wichtiges Symptom der Lebercirrhose an­
gefiihrt werden, sind von uns nur in der Minderzahl der FaIle beobachtet worden. 
Von einem sicheren Zusammenhang zwischen Pfortaderstauung und Entstehung 
von Hamorrhoiden konnten wir uns nicht iiberzeugen; wahrscheinlich sind 
die Hamorrhoiden eher die Folge der spastischen Obstipation als der Pfort­
aderstauung; die unrichtige Ernahrungsweise tragt viel dazu bei. Die verschie­
denen Magen-Darm-Storungen, vor allem die Inappetenz, fiihren zu einer betracht­
lichen Abmagerung, die sich vor allem im Gesicht, an den Armen und Beinen 
bemerkbar macht; die Bauchdecken zeigen anfangs noch eine dicke Fettschicht, 
spater werden sie ebenfalls diinn und atrophisch. 

n) Stoffwechsel. 
Die Abmagerung vieler Cirrhosefane ist in erster Linie auf eine mangelhafte 

Nahrungsaufnahme zu beziehen; ob auBerdem noch die fortschreitende Leber-



Klinik del' Lebercirrhose. 615 

veranderung und die hierdurch bedingte Stoffwechselstorung eine ursachliche 
Rolle spielen, ist mehrfach diskutiert worden. In einem Teil der FaIle - an­
scheinend sind es vor allem die splenomegalen Cirrhosen - laBt sich eine 
Grundumsatzerhohung feststellen. Die EiweiBaufnahme ist selten gestort, ofter 
die des Fettes; sie ist bei allen Lebererkrankungen, die mit Gelbsucht einher­
gehen, zu beobachten. Die Kohlehydrataufnahme erfahrt keine Anderung, auch 
der intermediare Stoffwechsel ist bei den inaktiven bzw. nicht progredienten 
Cirrhosen kaum betroffen; die Harnstoffbildung ist nicht gestort. Der in Form 
von Aminosauren und Polypeptiden im Harn ausgeschiedene Stickstoff ist eben­
falls nur dann verandert, wenn sich das Leberparenchym in einem Stadium starken 
Zerfalles befindet, also wenn wir es mit einer inkompensierten Cirrhose zu tun 
haben. Das gleiche gilt von der Ammoniakausscheidung. Die groBen Meinungs­
verschiedenheiten, die sich im Schrifttum zeigen, indem die einen von einer ge­
gestorten Stickstoffausscheidung sprechen, wahrenddie anderen eine solche leugnen, 
mochte ich auf die Verschiedenheit der Cirrhosen beziehen; man hat bis jetzt 
viel zu wenig auf eine Trennung in aktive und inaktive Formen geachtet. Die 
GroBe der Leber oder der Milz ist dabei nicht das Entscheidende, sondern aus­
schlieBlich das Verhalten der Leberepithelien; leider ist dies klinisch nicht immer 
leicht zu erfassen. 

Die Veranderungen des Stoffwechsels konnen auch mit StOrungen der in­
kretorischen Drusen zusammenhangen. So sah ich an Myxodem erinnernde Ver­
kleinerungen der Schilddriise; mikroskopisch ist davon wenig zu bemerken. 
Uber Veranderungen an der Hypophyse ist nichts bekannt. Auf Hypoplasien 
des Genitales bei manchen, insbesondere jugendlichen Cirrhosen hat man schon 
fruhzeitig aufmerksam gemacht; ein fruhzeitiges Erloschen der Potenz ist damit 
in Zusammenhang zu bringen. Noch viel markanter au Bert sich dies bei Frauen 
durch das Aufhoren oder UnregelmaBigwerden der Menstruation; in 25% der 
weiblichen Cirrhosen lieBen sich diese SWrungen schon beim Auftreten der ersten 
Krankheitserscheinungen nachweisen. Bei Kindern mit Lebercirrhose setzen die 
Menses, wenn sie uberhaupt erscheinen, sehr spat ein; trotzdem erwies sich die 
Konzeptionsfahigkeit als vollig normal. Da solche Storungen bei alkoholischen 
Cirrhosen ofter zu sehen i3ind, ist es nicht immer leicht zu entscheiden, ob die 
Drusen mit innerer Sekretion mehr durch den Alkohol oder durch die Leber­
veranderung geschadigt werden. 

Auf den eigentiimlichen Habitus, der anscheinend die Entwicklung der Leber­
cirrhose begiinstigt, haben wir bereits an anderer Stelle hingewiesen. In Wien 
mag es seine Richtigkeit haben, daB die Cirrhose haufig bei Mannern mit man­
gelnder oder fehlender Stamm-, Axillar- und Extremitatenbehaarung zu sehen ist. 
Wie vorsichtig man aber in der Beurteilung des Habitus sein muB, lehrte mich 
meine Tatigkeit in Freiburg i. Br., wo, wie bereits erwahnt, der Einheimische oft 
einen sol chen "CHVOSTEKschen Habitus" aufweist und trotz AlkoholmiBbrauch 
nur selten an Cirrhose erkrankt; bei unseren Wiener Cirrhosen ist in 25% der 
FaIle dieser merkwurdige Behaarungstypus zu beobachten. 

0) Harnveranderungen. 

Die Harnmenge ist bei inkompensicrten Cirrhosen vermindert, wahrend sie 
bei den kompensierten Formen diesbeziiglich kaum Veranderungen erkennen 
laBt. Als Ursache kann eine mangelhafte Wasserresorption aus dem Darm 
oder Ascites in Betracht kommen. Manchmal besteht Nykturie. Der Ausfall 
des VOLHARDschen Wasserversuches kann an eine Nephritis erinnern; darauf 
haben schon GILBERT und VILLARET1 im Jahre 1906 aufmerksam gemacht: die 

1 GILBERT n. VILLARET: Arch. med. eXpel'. 1906, Nr. 3. 
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Franzosen sprechen von einer Opsiurie, d. h. Verspatung der Ausscheidung. 
Diese UnregelmaBigkeiten bezog man auf Drucksteigerung im Pfortadergebiet, 
die sich via Kollateralen auf die Niere iibertragt. Tatsachlich lassen sich bei 
manchen Cirrhosen erweiterte Venenkommunikationen zwischen Pfortader und 
Nierenparenchym feststellen (RETzIUsscher Venenplexus - portorenale Ana­
stomosen). EiweiB im Harn findet sich meist nur bei Komplikationen oder im 
letzten Stadium der Erkrankung. Der Harn reagiert immer sauer, er ist dunkel 
und hat meist ein h6heres spezifisches Gewicht. Die Farbe ist auch bei nicht­
ikterischen Patienten braunlichrot; beim Stehen dunkelt der Harn nach; die 
Proben auf Urobilin und Urobilinogen fallen stets stark positiv aus, immerhin 
ergeben sich wesentliche Unterschiede je nach der Art der Cirrhose. Unter sel­
tenen Bedingungen kommt es auch zur Ausscheidung von gr6Beren Porphyrin­
mengen. Dber 1ndikanurie wird ebenfalls berichtet, ohne daB eine besondere 
Komplikation von Eeiten des Darmes bestehen muB. 

1st der Patient ikterisch, so kann es zu Bilirubinurie kommen. Das Ent­
scheidende ist der Bilirubingehalt im Serum und nicht die Verfarbung der Haut; 
die Haut kann intensiv ikterisch sein und trotzdem miissen die Bilirubinwerte 
im Blute nicht wesentlich erhOht sein. Langer anhaltende Bilirubinurie bei gleich­
zeitiger Urobilin- bzw. Urobilinogenurie ist fUr die Beurteilung jener Falle von 
Cirrhose von Bedeutung, bei denen man sich iiber die Art der Gelbsucht nicht 
v611ig im klaren ist, denn Urobilin und Bilirubin im Harn bei lii.nger bestehendem 
1kterus sind immer Zeichen einer parenchymatosen Gelbsucht. 

Was das Verhalten der Gallensauren bei den Lebercirrhosen anbelangt, ist 
es schwer, sich dariiber abschlieBend zu auBern, solange man keine sicheren Me­
thoden zu ihrem Nachweis hat. Die noch am ehesten verwendbaren stalagmome­
trischen Untersuchungen scheinen mitunter anzuzeigen, daB Gallensauren im 
Harn auch ohne Bilirubin auftreten k6nnen. Das hat dazu gefUhrt, daB einzelne 
Autoren dem Gallensaurenachweis ganz besondere Beachtung schenken. 

Bei einer progredienten Cirrhose ist die Harnstoffausscheidung durch den 
Harn meist vermindert, wahrend Ammoniak und Harnsaure hohere Werte zeigen. 
Die normalen Ammoniakwerte im Harn schwanken zwischen 2-5%, wahrend sie 
im Stadium einer fortschreitenden Cirrhose bis auf 20% ansteigen k6nnen. Die 
Ursache der erhohten Ammoniakausscheidung ist teils auf die Unfahigkeit der 
kranken Leber zu beziehen, Harnstoff zu bilden, teils auf die Gegenwart von 
organischen Sauren, die durch Ammoniak neutralisiert werden. Cirrhosen, die 
allmahlich in Cholamie iibergehen, verlieren durch den Harn viel Aminosauren 
und Polypeptide. Schon friihzeitig hat man auf Leucin und Tyrosin geachtet, 
deren Nachweis nicht immer leicht ist. 

Zwei Eigentiimlichkeiten haben wir bei ikterischen Lebercirrhosen gesehen: 
das ist die mitunter geringe Gallenfarbstoffausscheidung durch den Harn bei 
verhiiltnismaBig hohem Bilirubingehalt im Blut und weiters das reichliche Vor­
kommen von Gallenfarbstoffzylindern. Beide Symptome sind ofter beim paren­
chymatosen als beim mechanischen 1kterus zu sehen. Spontane Glykosurie stellt 
eine Seltenheit vor, ihr Vorhandensein laBt an eine Hamochromatose denken. 
Hamaturie ist im allgemeinen ein ungiinstiges Symptom, denn sie ist als Teil­
erscheinung einer allgemeinen hamorrhagischen Diathese zu werten. 

p) Funktionspriifungen. 

Obzwar die Diagnose typischer Lebercirrhosen auch ohne Zuhilfenahme 
von Funktionspriifungen kaum auf Schwierigkeiten stoBt, ware es sehr 
wiinschenswert, bei unklaren Fallen zuverlassige Methoden zu besitzen. Die 
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Galaktoseprobe und auch die Lavuloseprobe ergeben gelegentlich ein positives 
Resultat: ein negatives Ergebnis dieser beiden Proben spricht aber keineswegs 
gegen eine Cirrhose, weshalb nur eine positive Probe und diese nur im Rahmen 
des ubrigen Symptomenbildes zu verwerten ist. Auch hier hat man den Eindruck, 
daB nicht immer entsprechend darauf geachtet wird, ob der vorliegende Fall in 
die Gruppe der kompensierten oder inkompensierten Cirrhosen gehort. Als 
wesentlicher diagnostischer Fortschritt muB die Probe von TAKATA-ARA 1 be­
zeichnet werden; sie ist zwar fUr eine Leberaffektion nicht unbedingt flpezifisch, da 
sie auch bei manchen anderen Erkrankungen gelegentlich ein positives Ergebnis 
zeigt, aber bei progredienten Fallen von Lebercirrhose sowie bei schwerer Leber­
insuffizienz fallt die Probe fast immer positiv aus, wahrend sie bei leichteren 
diffusen Parenchymschadigungen der Leber, wie Icterus catarrhalis oder bei 
beginnender Cirrhose, in der Regel ein negatives Ergebnis zeigt. Ein Fort­
bestehen der positiven Reaktion deutet immer auf irreparable Prozesse in der 
Leber hin. Der positive Ausfall der Probe in der Ascitesflussigkeit kann eben­
falls diagnostisch verwertet werden. Nach der neuen Zusammenstellung von 
TAKATA fiel die Probe bei einer Gesamtzahl von 284 Fallen von Lebercirrhose 
nur in 10% negativ, in 90% hingegen positiv aus. Besteht somit eine Leber­
verhartung, ein Milztumor, ein Ascites oder ein unklarer Ikterus und falIt die 
TAKATA-Probe wiederholt positiv aus, so haben wir die Berechtigung, an eine 
Lebercirrhose zu denken, selbst wenn andere Symptome fehlen. Auch andere, 
der TAKATA-Probe ahnliche Reaktionen sind empfohlen worden, so Z. B. die 
von WELTMANN2 oder BAUER;3 sie besitzen ebenfalls diagnostischen Wert, ohne 
aber Spezifizitat fur sich in Anspruch zu nehmen. All diese Proben scheinen zu 
beweisen - und das hat eine groBe pathogenetische Bedeutung - daB es bei 
der Lebercirrhose zur Bildung von atypischen EiweiBkorpern kommt. Neue 
Versuche von KAUNITZ und FucHs4 sprechen auch in diesem Sinne. 

Als weiterer diagnostischer Fortschritt ist die sogenannte Santoninprobe an­
zusehen. Sie zeigt bei der Lebercirrhose einen ziemlich charakteristischen Verlau£. 
Neben der TAKATA-Probe verdient sie in der Diagnostik der Lebercirrhose den 
Vorzug gegenuber anderen Funktionsprufungen, womit allerdings nicht gesagt 
sein solI, daB die anderen Proben zu vernachlassigen sind. 1st Z. B. die Galaktose­
probe oder die Phenolphthaleinprobe positiv, so buchen wir dieses Ergebnis zu­
gunsten einer Leberschadigung, auch dann, wenn die anderen Proben ein negatives 
Resultat ergaben. 

q) Hemeralopie. 

Besonders bei Lebercirrhosen, die lange Zeit mit Ikterus einhergehen, kann 
man nicht allzu selten das Auftreten von Nachtblindheit beobachten. Wir trafen 
Z. B. in relativ kurzer Zeit das Symptom bei fuuf Fallen in voll ausgebildeter 
Form. Es handelte sich dabei immer um stark ikterische Cirrhosen, dreimal 
um Manner, zweimal um Frauen im mittleren Lebensalter. Zur Veranschauli­
chung sei ein Fall kurz angefuhrt. 

Er betraf eine Frau, welche mit 29 Jahren wegen eines Gallensteinleidens 
erfolglos operiert worden war. Da nach der Operation der schon vorher vorhandene 
Ikterus besonders intensiv wurde und sich heftige Fieberattacken einstellten, 
wurde sie noch zweimal, wieder ohne Erfolg, operiert. Sechs Jahre nach der 
ersten Operation wies sie eine groBe, derbe, scharfrandige Leber und einen betracht­
lichen Milztumor auf, auch aIle ubrigen Befunde sprachen fur Cirrhose. Es war 

1 TAKATA; Monographie. Osaka. 1935. 2 WELTMANN; Med. Klin. 1927, Nr. 30. 
3 BAUER; Wien. klin. Wschr. 1932, 1577. 
4 FUCHS, KAUNITZ U. LERCH; Z. ldin. Med. 95, 254 (1935). 
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nun sehr charakteristisch, daB bei der Patientin immer im Stadium der Ver­
schlechterung des Leidens, immer wenn starke Fieberattacken eintraten, vollige 
Nachtblindheit zu beobachten war; gelang es, die Lebererkrankung giinstig zu 
beeinflussen, so ging das Symptom spontan zuriick. Abgesehen davon war es 
aber moglich, auch wenn sich die Patientin in einem sehr schlechten Zustand 
befand, die Hemeralopie durch Verabreichung von Vitamin A (als Lebertran 
oder Vogan) prompt zu beseitigen. 

Es kann heute keinem Zweifel unterliegen, daB die Hemeralopie bei Cirrhosen 
durch Storungen des Vitamin-A-Stoffwechsels bedingt ist. Das Vitamin A wird 
unter allen Vitaminen im Organismus am starksten gespeichert,1 wobei weitaus 
der groBte Teil in der Leber angehiiuft wird (MOORE).2 In der Retina ist der 
Vitamin-A-Bestand im Vergleich zu den Gesamtreserven des Korpers zwar ge­
ring, im Verhiiltnis zu ihrer GroBe ist sie jedoch das Vitamin-A-reichste Organ 
des Korpers und gegen Vitamin-A-Mangel auBerordentlich empfindlich. 3 

Aus Untersuchungen der letzten Jahre, die besonders auf WENDT4 und auf 
SCHNEIDER und WIDMANN 5 zuriickgehen, ergibt sich, daB bei verschiedenen 
Arten von Leberschiidigung der Vitamin-A-Gehalt des Organs fast vollig schwinden 
kann. Da man auBerdem weiB, daB z. B. bei Keratomalacie die Leber vollstandig 
vitaminfrei wird, 6 ware es zunachst verlockend, anzunehmen, daB die Hemeralopie 
der Leberkrankheiten durch die Unfahigkeit der Leber bedingt ist, Vitamin A 
aufzuspeichern und es an andere Organe abzugeben, z. B. an die gegen Vitamin-A­
Mangel so empfindliche Retina. 

Die friiher erwahnten Untersuchungen von WENDT und von SCHNEIDER 
und WIDMANN machen aber eine andere Deutung wahrscheinlicher. Diesen Autoren 
gelang es namlich nachzuweisen, daB bei Leberschiidigung die Fahigkeit der 
Leber, das Carotin (das Provitamin des Vitamin A) in Vitamin A umzulagern 
leidet; moglicherweise ist die Leber an Carotinase verarmt und kann den 
unter normalen Umstanden so wichtigen UmwandlungsprozeB in Vitamin A nicht 
vollziehen. Da bei den mit Hemeralopie einhergehenden Lebererkrankungen die 
Zufuhr von Carotin gewohnlich eine ganz normale ist und trotzdem Vitamin-A­
Mangel auf tritt, scheint uns das Symptom der Nachtblindheit am ehesten durch 
die Unfahigkeit der Leber Carotin zu verwerten, bedingt zu sein. Dafiir spricht 
auch der Umstand, daB es fast in allen Fallen gelingt, durch Zufuhr von Vitamin A 
(als Lebertran oder Vogan) die Hemeralopie prompt zu beseitigen. Eine restlose 
Klarung der Frage ist allerdings erst zu erwarten, bis Untersuchungen dariiber 
vorliegen, ob trotz Zufuhr groBerer Carotinmengen die Nachtblindheit bei Fallen 
bestehen bleibt oder schwindet, bei denen sie durch Vitamin-A-Zufuhr beseitigt 
werden kann. 

r) Kom plika tionen. 
Sehr viele Patienten mit Lebercirrhose gehen an den Folgen einer kompli­

zierenden Lungen- oder Peritonealtuberkulose zugrunde (12-14%); meist werden 
diese Komplikationen erst durch die Obduktion aufgedeckt. Diagnostisch hat man 
an sie zu denken, wenn sonst nicht erklarbare Temperatursteigerungen auftreten. 
Zeigt die Ascitesfliissigkeit ein besonders hohes spezifisches Gewicht und reichlich 
Lymphocyten, so liegt die Annahme einer Bauchfelltuberkulose nahe. Die Lun­
gentuberkulose auBert sich oft als subakute, miliare, oft grobknotige Form. 
Die histologische Untersuchung der Leber und Milz laBt mitunter vereinzelte 
Miliartuberkel erkennen. 

1 ARON: Klin. Wschr. 1925 I, 480. 2 MOORE: Biochem. Jb. 25, 275 (1935). 
aYuDKIN: Amer. Physiol. 97, 611 (1931). 4 WENDT: Klin. Wschr. 1985 1,9. 
5 SCHNEIDER U. WIDMANN: Klin. WRchr. 198411, 1497. 
6 GRALKA: Jb. Kinderheilk. 115, 127 (1927). 
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1m Verlaufe der Cirrhose mit Ascites kann es zu schwieligen Peritoneal­
verwachsungen kommen, die nicht unbedingt auf Tuberkulose zu beziehen sind; 
dadurch kann die cirrhotische Leber an das Zwerchfell fixiert werden. Verwach­
sungender Leber im Bereiche dervorderen Bauchwand k6nnen ebenfalls auf diese 
Weise entstehen. Wenn diese Verwachsungen sehr gefaBreich sind, so spricht 
man von einer "auf natiirlichem Wege entstandenen Verbindung im Sinne 
TALMAS". Die Schwielen, die bis dicht an die Porta hepatis heranreichen konnen, 
begiinstigen manchmal die Bildung einer Pfortaderthrombose, die ihrerseits 
wieder die Stauungserscheinungen steigert. Dabei kann die rasch auftretende 
rechtsseitige Pleuritis diagnostisch von Bedeutung sein. 

Eine Komplikation, welche die Leber selbst betrifft, ist die Fettinfiltration; 
sie ist oft durch AlkoholmiBbrauch, in anderen Fallen wieder durch fieberhafte 
Infektionen bedingt. Auch die Tuberkulose kann hier ursachlich in Betracht 
kommen. Dieses Moment ist wichtig, weil Fettinfiltration die VergroBerung 
einer selbst cirrhotisch veranderten Leber bedingen kann. 

Cirrhosen bei Potatoren konnen auch Symptome zeigen, die direkt auf die 
Alkoholintoxikation zu beziehen sind; so sahen wir mehrfach (5%) Delirien 
vom Typus des Delirium tremens, in 10 Fallen (3%) bestand iiberdies Polyneur­
itis alcoholica oder Alkoholamblyopie. 

Albuminurie mit gleichzeitiger Nierenschadigung wird ofter beobachtet; 
hierbei kann es zu besonderi! deutlicher Vermehrung des Reststickstoffes kommen 
(uremie hepatique), was aber noch nicht besagt, daB ein hoher Reststickstoffwert 
bei der Cirrhose nur dann zu finden ist, wenn auch die Niere Schaden gelitten hat. 

Relativ selten entwickelt sich auf dem Boden einer Lebercirrhose ein Leber­
krebs; man hat mit dieser Moglichkeit zu rechnen, wenn bei sicheren Zeichen 
eines Leberkrebses gleichzeitig ein Milztumor besteht. Rasch wachsende Tu­
moren an der sonst harten Leberoberflache sind bei der gewohnlichen Leber­
cirrhose wohl kaum festzustellen. 

Diagnostische Schwierigkeiten kann uns eine komplizierende Cholelithiasis 
bereiten. Jedenfalls ist das Vorkommen von Gallensteinen bei Lebercirrhose 
nicht so selten. Die Rontgenuntersuchung der Gallenblase kann mitunter die 
sonst schwierige Situation klaren. 

Cirrhosekranke neigen zu den verschiedensten Infektionen. 1m AnschluB an 
eine Bauchpunktion kann sich von der Punktionsstelle aus leicht ein Erysipel 
entwickeIn; iiberhaupt neigt der Cirrhosekranke zu Rotlauf (besonders im Ge­
sicht); die in letzter Zeit empfohlene perorale Prontosiltherapie (3-4 Tabletten 
taglich) kann hier schlagartig wirken. Leichte Bronchitiden gehen in hartnackige 
Pneumonien iiber, Tonsillitiden zeigen eine schlechteHeilungstendenz. Von hier 
ausgehend, kann es zu Streptokokkenperitonitiden kommen. Jede Infektion ist 
schon deshalb eine schwere Gefahr, weil sie das Fortschreiten der Cirrhose be­
schleunigen und auf diese Weise zum Koma fiihren kann. 

Eine bedeutsame Rolle spielen die Komplikationen von seiten des Kreislaufe3. 
Durch den Alkoholabusus kann die Arteriosklerose begiinstigt werden, die auch 
die KoronargefaBe erfassen kann. In diesem Stadium ist es manchmal nicht 
leicht, zu entscheiden, ob eine vergroBerte Leber als Cirrhose oder als Stauungs­
leber anzm;ehen ist. Auch hier bewahrt sich zur Diagnosestellung die Beurteilung 
der MilzgroBe. 

In meiner Statistik, die 372 Lebercirrhosen umfaBt, befinden sich 135 Falle, 
die unter unserer Beobachtung gestorben sind (36%). Davon starben im Koma 
16%, an Tuberkulose 10%, an interkurrenten Krankheiten 28%, an Herzkompli­
kationen 16%, an Verblutung aus Varizen (Oesophagus) 16%, ohne nahere An­
gabe der Todesursache 14%. 



620 Die Lebercirrhose. 

F. Meine Ansicht iiber das Wesen der Lebercirrhose. 
Unter dem EinfluB der verschiedensten Infekte oder Intoxikationen kannes 

zu einer Kapillarlasion kommen. Gifte oder Toxine - im weitesten Sinne des 
Wortes - die yom Pfortadergebiet zur Resorption gelangen, aber auch Noxen, 
die aus dem groBen Kreislauf stammen, konnen dazu fiihren, daB das Kapillar­
system der Leber undicht wird, PlasmaeiweiB die Blutbahn verlaBt und in die 
interstitiellen Raume ubertritt. Solange sich diese Kapillarschiidigung nur dahin 
auswirkt, daB die DIssEschen Raume von Plasma erfullt sind, droht der Leber 
anscheinend keine besondere Gefahr. Zum Plasmadurchtritt kann aber eine 
schwerere Schadigung der Leberzellen hinzutreten; wie weit diese von dem Grad 
des Plasmaaustrittes abhangt oder von der Art des Giftes, laBt sich kaum ent­
scheiden. Durch die Leberzellschiidigung wird der Leberzelltrabekel aufge­
lockert, einzelne Zellen losen sich aus dem Verband. Dieser ProzeB kann um­
schrieben sein oder sich diffus uber groBere Bezirke der Leber ausbreiten. Die einzel­
nen Leberzellen liegen dann zerstreut zwischen den Blutkapillaren, wodurch ein 
histologisches Bild entsteht, das weitgehend an den Zustand erinnert, den ich Dis­
soziation des Leberparenchyms genannt habe. Der hochste Grad einer solchen Par­
enchymschadigung scheint die akute Leberatrophie zu sein; mildere Grade sind bei 
vielen Vergiftungen und anderen schweren Erkrankungen nachweisbar. Ahnliches 
scheint sich auch wahrend eines Icterus catarrhalis abzuspielen. Veranderungen 
dieser Art konnen, wenn sie nicht, wie z. B. bei der akuten Leberatrophie, zum 
Tode fiihren, wieder abheilen, so daB die Leber nach Beseitigung der ursachlichen 
Schiidigung wieder ein normales Gefiige aufzeigt. 

Wenn aber neben der serosen Durchtrankung, also neben der Erweiterung 
der DIssEschen Raume, und neben der Dissoziation der Leberzellen auch die 
Kapillarwandungen einreiBen, ja an manchen Stellen vollig zugrund egehen, 
so daB breite Kommunikationen zwischen Blutkapillaren und interstitiellen 
Raumen, formliche Blutseen, auftreten, in denen die Leberzellen gleichsam frei 
herumschwimmen, dann stellt sich nach Beseitigung des ursachlichen Schadens 
keine Restitution ein, sondern es kommt zu Reaktionen des Bindegewebes und 
in weiterer Folge zur Narbenneubildung. In dieser Hinsicht stimmen wir mit 
ROSSLE vollkommen uberein. 

Veranderungen im Sinne von sogenannten "Seenbildungen", wie wir sie im 
Tierexperiment durch Allylformiatvergiftung erzeugen konnten, kommen in der 
menschlichen Pathologie nach den verschiedensten Schaden vor, so daB wir uns 
in Analogie zum Tierexperiment gut vorstellen konnen, daB auch im mensch­
lichen Organismus oft die Moglichkeiten zur Narbenbildung gegeben sind. Zer­
storungen infolge Plasmaubertrittes und gleichzeitiger Lasion der Kapillar­
wandungen sehen wir bei den verschiedensten Vergiftungen, bei akuten und 
chronischen Nahrungsmittelschaden, postoperativ, aber auch bei schweren In­
fektionen, besonders wenn dabei das Pfortadersystem mitbeteiligt ist. In einem 
Teil der Falle kann eine solche Leberschiidigung mit Gelbsucht verbunden sein, 
aber in der Mehrzahl durfte eine solche Leberlasion unserer klinischen Beob­
achtung entgehen und unbemerkt sichdieNarbenbildunginder Leber vorbereiten_ 
Deshalb ist es auch zu verstehen, warum es so schwierig ist, aus der Anamnese 
eines Cirrhosekranken zu erfahren, was als eigentliche Ursache der Cirrhose an­
zusehen ist. Solche "Seen" sind bei der Allylformiatvergiftung vorwiegend in 
der Peripherie des Acinus lokalisiert; danach wird es auch verstandlich, warum 
bei dieser chronischen Vergiftung die Narbenbildung mehr periportal und weniger 
im Zentrum des Acinus zu sehen ist, was wieder haufiger bei der Pyrrol- und 
Histaminvergiftung vorkommt. In der menschlichen Leber konnen vielleicht 
ahnliche Stellen in den Acini bevorzugt werden, es fallt uns aber schwer, auf 
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Grund der Narbenbildungen ein endgiiltiges Urteil abzugeben. Immerhin diirften 
periphere Blutseen auch eine Rolle spielen, denn die Bindegewebsbildung ist sehr 
haufig "periacinos", was natiirlich nicht ausschlieBt, daB da von auch andere 
Partien betro££en werden. Man darf sich natiirlich nicht vorstellen, daB das Nar­
bengewebe der cirrhotischen Leber die Reaktion auf eine einmalige Schadigung 
darstellt: es ist vielmehr der E££ekt einer wiederholten, nie ganz aufhorenden 
Lebergewebsschadigung. 

Die Lebergewebsschadigung, die mit der serosen Fiillung der DIssEschen 
Raume beginnt, welche dann ihrerseits im weiteren Verlaufe zur Dissoziation der Le­
berzellen fiihrt und ihren Hohepunkt mit der Zerstorung der Kapillarwandungen er­
reicht, bewirkt nichtnureine Reaktion des Bindegewebes im Sinne von Wucherung 
und Fibrillenneubildung, sondern sie bedingt auch einen Reizzustand der Leberzell­
epithelien, der mit Regeneration, vielleicht auch mit Hyperplasie beantwortet 
wird. Die sich solcherart entwickelnden Regenerationserscheinungen fiihren zu 
den bekannten Regeneraten, die der cirrhotischen Leber das typische Geprage 
verleihen. Die Regenerate konnen von zwei Seiten ihren Ausgang nehmen: 
entweder von den restierenden Leberzellen oder von den prakapillaren Gallen­
gangen. In dem einen Fall wird das Regenerat yom Pfortaderblut gespeist, in 
dem anderen erfolgt die Blutversorgung durch die Arteria hepatica. Anscheinend 
sind die erstgenannten funktionell vollwertiger; denn wenn die Regeneration bei 
halbwegs normaler Pfortaderblutversorgung vor sich geht, ist den yom Darm 
kommenden Verdauungsabbauprodukten eher die Moglichkeit geboten, an die 
Leberzelle heranzutreten und verwertet zu werden als bei Regeneraten, die von 
der Leberarterie versorgt werden, weil dann kurze Verbindungen zwischen Pfort­
ader und Vena hepatica bestehen. Jedenfalls spielt bei der Entstehung einer 
Cirrhose die .Art und Weise der Leberzellregeneration eine groBe Rolle. 

So wie jedes kranke Organ einen Locus minoris resistentiae darstellt, kann 
auch eine bereits von einer schweren Schadigung getroffene Leber zum Angriffs­
punkt auch anderer Lasionen werden, die an den GefaBen oder Gallenwegen ein­
wirken. Man muB eben bedenken, daB das, was der Anatom schlieBlich als Leber­
cirrhose sieht, nicht das Reaktionsprodukt einer einmaligen akuten Krankheit, 
sondern zahlreicher, langdauernder Schadigungen des Leberparenchyms ist, 
die bald an dieser, bald an jener Stelle Narben hinterlassen. 

Ursachlich kommen dafiir die verschiedensten Vergiftungen und schweren 
Infektionskrankheiten in Betracht; sie aIle bedingen eine serose Entztindung 
nicht nur der Leber, sondern der verschiedensten Organe. Auch hier muB man 
zwischen einem bloBen Plasmaaustritt in die interstitiellen Raume und den 
schweren Kapillarschadigungen unterscheiden; auf diese Weise entstandene Seen­
bildung gibt es nicht nur in der Leber, sondern auch in der Milz. Auch hier 
geht die Mesenchymschadigung mit ZerreiBung des Reticulums einher, was ver­
mutlich in der weiteren Folge zur Fibroadenie der Milz fiihrt. 

Die Krankheitsbilder, die mit den histologischen Zeichen der serosen Ent­
ziindung einhergehen, sind selten auf ein Organ beschrankt; sie befallen die 
verschiedensten Gewebe. Der ProzeB wird, je nachdem, ob er auf das Pfortader­
gebiet lokalisiert bleibt oder auch den groBen Kreislauf betrifft, in dem einen 
Fall mehr die chylopoetischen Organe, in dem anderen Niere, Herz, Gehirn er­
fassen. Bei der "Cirrhose" sind vor allem die mit der Pfortader in Verbindung 
stehenden Gewebe befallen, weshalb die englischen Kliniker mit vollem Recht 
von einer "portalen Cirrhose" sprechen; auf jeden Fall wird man ROSSLE bei­
pflichten miissen, wenn er von einer "Polycirrhose" spricht und damit etwas 
Ahnliches zum Ausdruck bringen will wie ich mit dem Namen "hepatolienale 
Erkrankungen" . 
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Die Leberveranderungen bedingen eine schwere Storung des Kreislaufes; schon 
bald kommt es zu einer Blutstase im Pfortadergebiet. Da dem Blut der Weg 
zum rechten Herzen erschwert ist, sucht es dieses Ziel auf dem Umwege iiber 
Kollateralen zu erreichen. Der Zustand der "portalen· Hypertension" bessert 
sich allmahlich; die Summe der Querschnitte der Kollateralvenen, die wir bei 
vielen Cirrhosen sehen, ist sicher nicht geringer als die einer normalen Pfortader. 
J edenfalls passen sich die Pfortaderverzweigungen nach und nach der geanderten 
Situation an. Wenn die bloBe Pfortaderstauung die alleinige Ursache einer intra· 
abdominellen Fliissigkeitsansammlung, eines Ascites, ware, dann miiBten wir 
Bauchwassersucht vor allem schon im Anfangsstadium der Lebercirrhose sehen 
und nicht erst dann, wenn sich die Kollateralen zu ausgedehnten Venengeflechten 
entwickelt haben. DaB tatsachlich selbst bei vorgeschrittenen, auch mit Ascites 
einhergehenden Cirrhosen das Pfortaderblut nur wenig gestaut ist, sieht man 
an den Kapillaren im Abdomen; die Darme sind fast nie cyanotisch. Die Bauch· 
wassersucht, welche so haufig zur Lebercirrhose hinzutritt, ist meines Erachtens 
kaum auf die portale Stauung allein zu beziehen, sondern es miissen noch 
andere Momente die Ascitesentstehung bedingen. Als auslOsende Ursache kommt 
meines Erachtens jede Intoxikation oder Infektion in Frage, die die normale 
Kapillarfunktion sti:irt. Wie bereits vielfach erwahnt, ist eine der wichtigsten 
Funktionen der Kapillaren die Verhinderung des EiweiBiibertrittes in die Gewebe. 
Erfolgt eine "Albuminurie ins Gewebe", so ist die Riickresorption der aus den 
Kapillaren iibergetretenen Fliissigkeit behindert und damit der Anfang einer 
Odembildung gegeben. Die Ascitesbildungist somit das.Analogon zu jenen Vor· 
gangen in der Leber und Milz, die zu einer seri:isen Exsudation in die Organe 
fiihren. Ob man diesen Vorgang als "Entziindung" bezeichnen will, ist nur eine 
terminologische Frage; das Wesentliche ist der Plasmaiibertritt teils in die Ge· 
webe der Milz und Leber, teils ins Cavum peritonei. 

Da von den SerumeiweiBki:irpern das Albumin viel kleiner und deshalb be· 
weglicher ist als das Globulin, kann es nicht wundernehmen, wenn zuerst in 
groBerer Menge Albumin ins Gewebe iibertritt und das Globulin im Serum 
bleibt. Tatsachlich ist bei vielen Cirrhosen, die mit Ascites einhergehen oder 
sich im Stadium einer akuten Verschlechterung befinden, der Globulingehalt des 
Blutes mitunter besonders erhoht, wie umgekehrt die Ascitesfliissigkeit vor· 
wiegend Albumin enthiilt. 

DaB das in die Gewebe iibergetretene Plasma sich in Bindegewebe verwandelt, 
wird nicht nur durch die histologische Beobachtung, sondern auch durch Experi. 
mente wahrscheinlich gemacht. Wesentliche Beweise dafiir sind durch R6sSLE 
und seine Schule erbracht worden. Ob es sich bei der Umwandlung von EiweiB 
in Bindegewebe nur urn einen physikalisch.chemischen Vorgang handelt oder 
ob daran auch zellige bzw. fermentative Krafte beteiligt sind, mag zunachst 
dahingestellt sein; uns geniigt die Tatsache, daB ein solcher Vorgang existiert. 
An der Bedeutung der schweren Mesenchymschadigung und der damit einher· 
gehenden Kapillarzersti:irung als unmittelbarer Ursache der Bindegewebswuche. 
rung wollen wir festhalten. Der bloBe Ubertritt von Plasma in die DrssEschen 
Raume bedingt noch keine Narbenbildung. Wir miissen daher zwischen zwei 
Gruppen von "Albuminurie ins Gewebe" unterscheiden: die eine mit Gitter· 
faserzerstorung (Narbenbildung), die andere ohne KapillarzerreiBung; nur die 
letztere fiihrt zu einer volligen restitutio ad integrum. Als Noxen, die zur Cirrhose· 
bildung fiihren, kommen daher aIle Schadigungen in Betracht, die eine durch 
seri:ise Entziindung bedingte Kapillarzersti:irung hervorrufen. Hierfiir spricht 
anch die klinische Beobachtung; anscheinend haben wir uns vor jenen Infektionen 
und Intoxikationen zu fiirchten, die mit einer besonderen Kapillarschadigung 
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einhergehen. Klinisch auBert sich dies vor allem durch Neigung zu Hamorrha­
gien, z. B. im Sinne des RUMPEL-LEEDschen Symptomes, oder durch einen stark 
positiven Ausfall des LANDIsschen Stauungsversuches. 

Uber die Art der Gifte, die in Betracht kommen, kann noch nichts Positives 
ausgesagt werden. Immerhin beanspruchen unsere Versuche mit Allylformia t 
nicht nur theoretisches, sondern auch praktisches Interesse, weil vielleicht die 
in Indien so haufig beobachtete Lebercirrhose mit dem MiBbrauch verschiedener 
toxischer Allylverbindungen zusammenhangen konnte. In Indien iBt man groBe 
Mengen von Senf und Pfeffer; aber auch bei den verschiedenen Verdauungs­
storungen kommt es zur Bildung solcher ungesattigter Korper. Insofern inter­
essieren uns aIle Diatfehler; im akuten Stadium bedingen sie Hepatitis mit 
Gelbsucht, bei chronischer Einwirkung fiihren sie zu Cirrhosen; selbstver­
standlich liegt es uns vollig fern, die Bedeutung von Infektionen zu 
leugnen, aber auch hier vermuten wir, daB Gifte im Spiele sind, die die Kapillaren 
in ahnlicher Weise schadigen. Ob bei der Entstehung einer Lebercirrhose nur 
diese Faktoren in Frage kommen, mochten wir offen lassen, jedenfalls muB der 
serosen Entziindung im Rahmen der Lebercirrhose eine bedeutsame Rolle zu­
gesprochen werden. Wie man sich zum Alkohol stellen soll, ist schwer zu sagen, 
denn zwei Tatsachen scheinen sich zu widersprechen: im Tierversuch ist es noch 
nie gelungen, durch Alkoholdarreichung in irgendeiner Form eine experimentelle 
Lebercirrhose zu erzeugen, und auf der anderen Seite kann man doch nicht an der 
Tatsache der Haufigkeit des Abusus alcoholi bei Cirrhosepatienten voriibergehen. 

1m Cirrhoseproblem muB auch der KUPFFER-Zellapparat beriicksichtigt 
werden. Bei einem Teil der FaIle von splenomegaler Cirrhose besteht anscheinend 
eine gesteigerte Tatigkeit dieser Zellen. Die erhOhte Hamolyse, die man durch 
Urobilinbestimmungen im Stuhl bei manchen Formen feststellen kann, laBt an 
Beziehungen zum hamolytischen Ikterus denken. Wenn wir daher bei manchen 
Cirrhosen neben einer groBen Milz Zeichen einer hamolytischen Gelbsucht, 
verbunden mit Anamie, nachweisen konnen, so wird man von einer Splenektomie 
eine wesentliche Besserung des Krankheitsbildes erwarten konnen. Da sich nach 
Splenektomie auch andere Begleiterscheinungen der Cirrhose bessern, wie z. B. 
die hamorrhagische Diathese, so empfiehlt es sich, bei Cirrhosen, auBer dem eigent­
lichen Leberparenchym auch dem reticuloendothelialen System, vor allem der 
Milz und dem erythropoetischen Apparate, ein besonderes Augenmerk zuzu­
wenden. 

G. Die verschiedenen Formen der Lebercirrhose. 
Von FIESSINGER stammt der Ausspruch: "il n'y a qu'une cirrhose". Einen. 

ahnlichen Standpunkt vertrat auch JOSSELIN DE JONG auf der Ersten Tagung 
der Internationalen Gesellschaft fiir geographische Pathologie: "Es gibt nur 
eine Cirrhose, aber mit vielen klinischen Besonderheiten bzw. Typen und ana­
tomischen Bildern. Diese hangen ab von dem atiologischen Moment, von der 
Wirkung des schadlichen Faktors oder der schadlichen Faktoren (Infektion, 
Intoxikation), von der Eintrittspforte, der Dauer des Prozesses, yom Alter, 
Geschlecht, yom Widerstand des befallenen Organismus, von Konstitutions­
und Rasseneigenschaften, von Nahrung, Klima und noch von manchen anderen, 
die unter dem Begriff "Einfliisse der Umwelt" zusammengefaBt werden." 

Es waren hauptsachlich Kliniker, die bemiiht waren, den Formenkreis der 
Lebercirrhose zu ordnen und Gruppen mit einheitlichen Symptomen als zusammen­
gehorige Krankheitsbilder herauszuheben. Die Einteilung in atrophische und 
hypertrophische Lebercirrhose ist verhaltnismaBig alt und findet sich mehr oder 
weniger noch immer in den verschiedenen Lehr- und Handbiichern vertreten. 
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Als Charakteristikum der atrophischen bzw. LAENNEcschen Lebercirrhose 
wird folgendes angegeben: Bei Mannern, die viel Alkohol zu sich genommen 
haben, solI es zunachst unter dyspeptischen Erscheinungen zu einer VergroBerung 
der Leber kommen. Diesem ersten Stadium folgt ein zweites, in dem die Leber 
kleiner wird, parallel dazu vergroBert sich die Milz. 1m dritten Stadium 
treten Stauungserscheinungen hinzu, vor allem Ascites; Ikterus spielt jedoch 
keine besondere Rolle. Der Patient magert stark ab; der Tod erfolgt teils im 
AnschluB an einen geplatzten Varix (Oesophagus), teils in einem eigentiimlichen 
Koma, bei dem ein schwerer Ikterus durchaus nicht im Vordergrund steht; 
zumeist sind es Komplikationen, wie Tuberkulose, Pneumonie, Infektion der 
Punktionsstelle oder Herzinsuffizienz, die das Ende herbeifiihren. 

Uber die Haufigkeit der atrophischen Lebercirrhose laBt sich auf Grund 
meiner eigenen Erfahrungen folgendes sagen: es liegen von etwa 273 Cirrhosen, 
die im Laufe von 20 Jahren an der I. medizinischen Klinik in Wien Aufnahme 
fanden, genaue Krankengeschichten vor. Die Zahl der Falle, bei denen beim 
Verlassen der Klinik die Diagnose LAENNEcsche Lebercirrhose verzeichnet wurde, 
ist groB. Beriicksichtigt man aber nur solche Falle, die nach dem klinischen Bild 
den oben beschriebenen Angaben entsprechen, so finden sich nur 89 Falle, also 
24%; bei diesen 89 Fallen liegt in 61 % AlkoholmiBbrauch vor; in 8% bestand 
Lues, in weiteren 8% fand sich in der Anamnese ein Icterus catarrhalis, in 6% 
das Dberstehen von schweren Infektionskrankheiten (Typhus, Pneumonie, Ery­
sipel), in 4% findet sich die Angabe von haufigen Geburten, in 10% ist eine mut­
maBliche Atiologie nicht auffindbar. 70% unserer Falle erwahnen dyspeptische 
Erscheinungen. 

Obwohl von pathologisch-anatomischer Seite schon seit langem berechtigte 
Einwande gegen die Annahme einer hypertrophischen Cirrhose erhoben wurden, 
halten noch immer viele Kliniker an diesem dualistischen Standpunkt fest. Das 
Wesentliche der hypertrophischen Cirrhose sieht man in der groBen Leber, dem 
betrachtlichen Milztumor, dem Fehlen von Ascites und dem jahrelang bestehenden 
Ikterus. Die Krankheit solI mit Verdauungsbeschwerden und friihzeitig ein­
setzendem Ikterus beginnen. Alkohol spielt in der Anamnese keine groBe Rolle. 

Bevor ich darauf eingehe, ob wir als Kliniker berechtigt sind, hier von einer 
eigenen Krankheit zu sprechen, seien eigene statistische Daten angefiihrt. Unter 
den 273 Fallen fand sich 42mal die Diagnose hypertrophische Lebercirrhose. 
Ubt man aber auf Grund der Krankengschichten genaue Kritik, so schrumpft 
die Zahl auf 24, d. s. 6,4% zusammen. Beziiglich der Atiologie finden sich folgende 
Angaben: Alkohol 26%, Lues 8%, Alkohol plus Lues 6%, Icterus catarrhalis 
26%, Infektionskrankheiten 23%, viele Graviditaten 20%, unbekannte Ur­
sachen 18%. Auch hier wurde, wie bei der atrophischen Cirrhose, sehr haufig iiber 
dyspeptische Beschwerden im Beginn der Krankheit geklagt (60%). 

Aus der Zusammenfassung beider Statistiken ergibt sich, daB sich von allen 
Cirrhosen, die wir iiberblicken konnten, hOchstens 30% in den Rahmen der schul­
maBigen Einteilung in hypertrophische und atrophische Lebercirrhosen einfiigen 
lassen, wahrend 70% hier keinen Platz finden. Wir bekommen also sogenannte 
Mischformen viel haufiger zu Gesicht als typische Fahe. Besonders der Anfanger 
versucht oft ohne geniigendeKritik seine eigenenBeobachtungenindasgebrauch­
liche Schema einzuzwangen. 

Am schwersten fallt die Einordnung der Cirrhosen, wenn ein Milztumor das 
Bild beherrscht und die Leber sich symptomatisch nur wenig bemerkbar macht; 
erst die Sektion oder die Operation laBt eine kleine, harte, aber typisch cirrhotisch 
veranderte Leber vielfach nur als Zufallsbefund erkennen. 

Auf Grund solcher Erfahrungen habe ich schon 1925 in meinem Cirrhose-
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referat auf del' Tagung del' Gesellschaft fUr Verdauungs- und Stoffwechsel­
krankheiten folgendes gesagt: "Man muB sich eben klar sein, daB sich selbst die 
einfachsten Krankheiten kaum an bestimmte Gesetze halten und dementsprechend 
nicht immer unter denselben Erscheinungen einhergehen. Das Individuum, das 
von del' betreffenden Krankheit erfaBt wird, nimmt durch seine Konstitution 
und Vergangenheit ebenso bestimmenden EinfluB auf das BiId z. B. del' Cirrhose, 
wie vielleicht die Intensitat und Haufung del' Noxen. Wenn man also die ver­
schiedenen l\'Iischformen noch zur Einheit, namlich Lebercirrhose, hinzuzuzahlen 
geneigt ist, so drangt sich selbstverstandlich um so mehr die Frage auf, ob es 
dann uberhaupt noch einen Sinn hat, von zwei Formen del' Lebercirrhose, einer 
atrophischen und einer hypertrophischen, zu sprechen, und ob man nicht auch als 
Kliniker bessel' daran tate, wie es von vielen pathologischen Anatomen schon 
langst geschieht, von del' Cirrhose als pathologischer Einheit zu sprechen, um so 
mehr, als sich atiologisch die beiden Formen nicht wesentlich voneinander unter­
scheiden." Vergleicht man damit die SchluBsatze, an die sich JOSSELIN DE JONG 
kurze Zeit spateI' auf del' Genfer Tagung hielt, so ergibt sich eine weitgehende 
Analogie unserer Anschauungen. 

Ich mochte also eine scharfe Unterscheidung in hypertrophische und atrophi­
sche Cirrhosen vermeiden, da sie auch pathologisch-anatomisch keine Einheiten 
darstellen; sie entsprechen hochstens klinischen Momentaufnahmen, die bald 
in del' einen, bald in del' anderen Richtung variieren. Ich mochte daher in -ober­
einstimmung mit JOSSELIN DE JONG folgende Einteilung auch als Kliniker 
empfehlen: 1. Cirrhose mit Ikterus; 2. Cirrhose mit Ascites; 3. Cirrhose mit 
Ikterus und Ascites; 4. Cirrhose ohne die beiden. Hier ist jeder Fall einzuordnen 
und vielleicht noch durch ein Adjektivum naher zu bestimmen (alkoholisch, 
hamosiderotisch, atrophisch, hypertrophisch usw.). 

Zusammenfassend laBt sich uber die biliare Cirrhose folgendes sagen: Die Klinik 
kennt schon lange Cirrhosen, die yom Anfang bis zum Ende mit Ikterus einher­
gehen. Man hat bereits von einer biliaren Cirrhose gesprochen, als man noch 
zwischen mechanischem und parenchymatosem Ikterus nicht unterschied, viel­
mehr bei jedem Ikterus eine mechanische Ursache annahm. Aus diesel' Zeit 
stammen auch die Experimente von CHARCOT und GOMBAULT, die bei Tieren 
durch Unterbindung des Ductus choledochus eine "biliare" Cirrhose zu erzeugen 
versuchten. Da diese Versuche angeblich ein positives Ergebnis zeitigten, glaubte 
man auch manche menschliche Cirrhosen auf Storungen des Gallenabflusses 
zuruckfUhren zu mussen. 

Allmahlich gelangte man abel' zur Erkenntnis, daB es erstens durch bloBes 
Abbinden del' Gallenwege nicht gelingt, echte Cirrhosen zu erzeugen und zweitens, 
daB del' menschliche Ikterus, del' das Anfangsstadium einer Cirrhose darstellt, 
nicht in die Gruppe des mechanischen, sondeI'll in jene des parenchymatosen 
Ikterus gehort. Mit zwei Krankheiten beginnt meistens die "biliare Cirrhose" -
es ist dies del' Icterus catarrhalis und die akute Leberatrophie. Die Verhaltnisse 
gestalteten sich in del' Folge noch komplizierter, als NAUNYN biIiare und hyper­
trophische Cirrhosen miteinander zu verquicken suchte und auch von manchen 
pathologischen Anatomen kein Unterschied zwischen HANoTscher Cirrhose und 
hypertrophischer Formen gemacht wurde. 

Nach meiner Meinung existiert keine Lebercirrhose, die aus einer rein mecha­
nischen Gallenstauung hervorgegangen ist (RassLE wahlt dafUr den Namen cholo­
statische Zirrhose). Ich konnte FaIle von monatelang anhaltendem mechanischen 
Ikterus klinisch und anatomisch verfolgen und habe niemals eine derartige biliare 
Cirrhose gesehen. Anders verhalt es sich, wenn vielleicht eine Infektion voran­
ging. Wenn ich daher bei einem erwachsenen Menschen anatomisch eine Cirrhose 
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nachweisen kann, bei der sich auch ein mechanischer GallengangverschluB 
(Tumor, Stein) findet, so mochte ich in erster Linie an eine Kombination denken. 
Ungeachtet dessen soIl an dem gleichzeitigen Vorkommen von Cholelithiasis und 
Cirrhose nicht gezweifelt werden. Vielleicht machen von dieser Regel Neuge­
borene mit einer angeborenen Atresie der groBen Gallenwege eine Ausnahme; 
doch erscheint es auch hier auffallig, daB, soweit ich die Literatur iiberblicke, 
auch bei diesen Fallen von Atresie der Gallenwege, die Cirrhose zu den ganz 
groBen Seltenheiten gehOrt; fUr den Erwachsenen jedenfalls mochte ich auf 
Grund meiner Erfahrung eine blande Gholostatisch-biliare Cirrhose ablehnen. 

Man hat auch von cholangitisch-biliaren Cirrhosen gesprochen und damit jene 
Formen gemeint, bei denen es sich um eine Infektion bei mechanischer Gallen­
stauung handelt. Da aber die chronische Cholangitis, die sich gelegentlich einem 
mechanischen Ikterus hinzugesellt, nie diffuse, sondern hochstens herdformige 
Veranderungen zurUckiaBt, kommen solche Krankheitsbilder als Ursache einer 
Cirrhose kaum in Frage. 

Bei manchen Cirrhosen finden sich neben diffusen intralobularen Verande­
rungen auch periportale Lasionen, ja sie stehen gelegentlich so sehr im Vorder­
grund, daB man tatsachlich an Prozesse denken mochte, die von den Gallenwegen 
ausgehen. Auch die Anwesenheit von reichlichen Leukocyten mahnt an entziind­
liche Vorgange. In derartigen Fallen laBt sich mitunter aus der Galle auch ein 
Mikrokokkus (Paratyphus, Enterokokkus usw.) ziichten. Ob es sich hier um eine 
zufallige Kombination von Cirrhose mit Cholangitis handelt oder ob es tatsach­
lich eine von den GaIlenwegen ausgehende Cirrhose gibt, mochte ich dahingestellt 
sein lassen. 

RaSSLE kennt auBerdem noch eine cholangiolotische biliare Lebercirrhose. 
Die Hauptveranderungen befinden sich im Bereiche der feinsten Aste der intra­
lobularen, epithelausgekleideten GaIlengange. Der Unterschied zwischen cholan­
gitischer und cholangiolotischer Cirrhose liegt in der Beteiligung der groBen und 
mittleren GaIlengange. Wieso es zu dieser Cholangiolitis kommt, dariiber spricht 
sich RassLE nicht weiter aus. Da die Leber eine glatte Oberflache zeigt und die 
Milz sehr groB ist, so denkt RassLE an Beziehungen zur HANOTschen Cirrhose. 

1m Kapitel Icterus catarrhalis haben wir auf FaIle aufmerksam gemacht, die 
mit lange anhaltender Acholie einhergehen. Wegen der gleichzeitig vorhandenen 
Gallenblasenschmerzen wurden solche FaIle in der Annahme, es Ronnte sich um 
einen SteinverschluB handeln, operiert. Die histologische Leberuntersuchung 
zeigt ahnliche Bilder, wie sie RassLE bei der cholangiolotischen biliaren Cirrhose 
beschreibt. Auch BERGSTRAND erwahnt in seinem Buch ahnliche FaIle, die 
klinisch das Bild einer akuten oder subakuten Leberatrophie darboten. Ein 
Ubergang solcher Formen in die Cirrhose erscheint mir sehr wahrscheinlich, so 
daB man auch hier von einer biliaren Cirrhose sprechen kannte, allerdings nur 
in dem Sinne, wie ich die biliare Cirrhose auffasse. 1m wesentlichen handelt es 
sich bei der biliaren Cirrhose um das gleiche Krankheitsgeschehen, wie bei den 
anderen Cirrhosen; der Unterschied ist nur der, daB bei der gewohnlichen Cirrhose 
das initiale Stadium ohne Ikterus einhergeht, wahrend bei der biliaren der 
LeberprozeB sofort mit Gelbsucht, einem bloBen Begleitsymptom so mancher 
Hepatitis, vergesellschaftet ist. Immerhin ist die biliare Cirrhose selten. 

Eine Sonderstellung nehmen die sogenannten BAUMGARTENSchen FaIle ein. 
Es handelt sich hier um Cirrhosen mit besonders kraftig im Bereiche der vorderen 
Bauchwand ausgebildeten Kollateralen. Die ersten Anfange einer Pfortader­
stauung miissen schon in der friihen Jugend bestanden haben, denn es entwickeln 
sich auBerordentlich reichliche Venenneubildungen entlang des Ligamentum teres. 
Die Venen stammen aus der Bauchhohle und treten in der Nahe des Nabels an 
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die OberfHiche. Manchmal hOrt und fiihlt man urn den Nabel herum ein kontinuier­
liches Sausen. Da dieser Zustand meist mit betrachtlicher MilzvergroBerung einher­
geht, wurde manchmal die Splenektomie in Erwagung gezogen. Gerade deswegen 
wollen wir diesem Krankheitsbild unsere Aufmerksamkeit zuwenden, denn die 
Splenektomie erscheint uns hier absolut ko~traindiziert. Wenn besonders groBe 
Venenerweiterungen im Bereiche der vorderen Bauchwand zu sehen sind, wird wohl 
die Operation von jedem Chirurgen abgelehnt; es gibt aber FaIle, wo die groBen 
Venen nur in den tieferen Schichten liegen. So haben wir es miterleben miissen, daB 
bei einer Splenektomie schon bei Durchtrennung der Bauchdecken eine schwere 
Blutung einsetzte, die nur miihsam gestillt werden konnte. Leider hat sich die 
dabei entstandene Thrombose bis in die Pfortader fortgesetzt, was zur allgemeinen 
Infarzierung des Darmes fiihrte. Die groBen Hauptvenen stellen in diesen Fallen 
das hauptsachliche AbfluBgebiet des Darmes vor, wahrend die eigentliche Pfort­
ader, fast vollig obliteriert, nur eine Nebenrolle spielt; man darf sich daher nicht 
wundern, wenn die Ligatur einer solchen "Hautvene" von gefahrlichen Folgen 
begleitet ist. Jedenfalls stellen die BAUMG.A.RTENSchen FaIle fiir den Chirurgen 
ein noli me tangere vor. Die histologische Untersuchung zeigt einen auBerordent­
lich stark sklerosierenden ProzeB mit geringer Neigung zum Wiederaufflackern, 
wenn man den venosen AbfluB ungestort laBt. Jiingst sah ich das Krankheitsbild 
bei einem 70 Jahre alten Mann, der eine doppelseitige Pneumonie hatte. Am 
vierten Tage der Pneumonie starb er an einem akuten Lungenodem; das Krank­
heitsbild wird auch im Kapitel, das sich mit den Veranderungen der Pfortader 
beschiiftigt, besprochen. 

Bei der sogenannten spIenomegaIen Cirrhose handeIt es sich urn ein Krank­
heitsbild mit foIgenden Symptomen: GroBer MiIztumor, groBe harte Leber, an­
dauernder Ikterus, FehIen von Ascites. Die GeIbsucht entspricht klinisch nicht 
der rein mechanisch bedingten, weil die StiihIe nie acholisch, sondern im Gegenteil 
sehr farbstoffreich sind; dementsprechend zeigt der DuodenaIsaft haufig PIeiochro­
mie. Auch die histoIogische Untersuchung der Leber erinnert an den hamo­
Iytischen Ikterus; in den Gallenkapillaren, die erweitert und eingerissen sind, 
finden sich "Thromben". Die KupFFERschen Sternzellen enthaIten reichlich Eisen. 
Die Milz ist derb und follikeIarm. HistoIogisch bietet sie das typische Bild einer 
Fibroadenie, indem die rote Pulpa von einem derbfaserigen Gewebe ersetzt ist, 
das sich zu einem eigentiimlichen Netzwerk aufbaut. Treffend ist sicher die 
Angabe von BANTI, der den Milzquerschnitt mit dem eines driisigen Organs ver­
gIeicht. Die Endothelzellen, welche die Sinusraume umfassen, nehmen eine Form 
an, die an Epithelien erinnert. In den Pulpastrangen finden sich teils faserige, 
oft hyalin aussehende Bindegewebsziige, teils Zellen mit groBen Kernen. Ein 
weiteres Charakteristikum dieser Milzen sind die Blutungen urn die GefiiBe. Das 
Eisenpigment, das sich in soIchen Blutaustritten findet, spricht gegen den akuten 
Charakter. Das Knochenmark solcher FaIle weist ganz ahnliche Veranderungen auf 
wie beim hamolytischen Ikterus. Auch hier kommt es zu Pseudogallensteinkoliken. 
Mehrfach sahen wir hier betrachtliche Grundumsatzsteigerung, verbunden mit 
Stickstoffverlusten. Besonders hoch ist die Harnsaureausscheidung. 

Die funktionelle .Ahnlichkeit mit dem hamolytischen Ikterus hat uns ver­
anlaBt, bier die Milz entfernen zu lassen. Tatsiicblich schwinden nach der Splen­
ektomie der Ikterus und der erhohte Blutzerfall, auBerdem nahert sich auch die 
Steigerung des Grundumsatzes allmahlich der Norm. Ein vordem vorhandener 
Pruritus kann verschwinden, auch die Leber kann kleiner werden. 

Nach diesen Erfahrungen muB die Milz in innigster Beziehung zur Gelbsucht. 
stehen. Der Ikterus diirfte ein hamoIytischer sein. Damit solI aber nicht gesagt 
sein, daB die Gelbsucht ausschlieBlich durch die Milz bedingt sein muB, denn ein 
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Gutteil der Gelbsucht ist auch auf die Destruktion der Leber zu beziehen. Ais 
MaBstab fUr die Beteiligung der Leber selbst kann die Farbstoffausscheidung 
durch die Galle bzw. durch den Stuhl gelten; je niedriger die Werte sind, um so 
geringer ist der Anteil der Hamolyse und um so groBer die Leberparenchym­
schiidigung. 

Unsere klinischen Erfahrungen fordern uns auf, in allen Fallen von splenome­
galer Cirrhose die Splenektomie in Erwagung zu ziehen, besonders dann, wenn 
andere therapeutische Versuche versagen. Das Kriterium ist der erhohte Blut­
zerfall. Die Operation, die nur von einem besonders erfahrenen Chirurgen durch­
gefiihrt werden darf, wird im allgemeinen gut vertragen; bestand vorher eine 
Neigung zu hiimorrhagischer Diathese, so kann dieselbe vollig schwinden. 

1m AnschluB an die splenomegale Cirrhose ist der Morbus BANTI zu be­
sprechen. 

1m Jahre 1894 oeschrieb BANTI ein Krankheitsbild, dem er den nicht pra­
judizierenden Namen Splenomegalie mit Lebercirrhose gab. Das Leiden kommt 
vorwiegend bei jugendlichen Personen vor. Beziehungen zur Malaria, Syphilis 
und anderen Infektionskrankheiten werden geleugnet. Nach den Symptomen 
laBt sich die Krankheit in drei Stadien teilen; im ersten Stadium (stadio anaemico) 
steht die Anamie mit niedrigem Farbeindex im Vordergrund; allgemeine Be­
schwerden fiihren den Patienten zum Arzt. In diesem Stadium (durchschnitt­
liche Dauer 3-12 Jahre) ist Urobilinogen im Harn nicht vermehrt. Besonders 
auffallig ist der Milztumor, gelegentlich besteht Fieber. 1m zweiten Stadium 
(stadio intermedio) kommt es zu einer Verringerung der Harnmenge, der Harn 
wird dunkler, enhalt in vermehrter Menge Urobilinogen, ein schmutzigbraunes 
Kolorit gesellt sich zum anamischen Grundton der Haut; die Leber ist allmahlich 
groBer geworden. Es treten Storungen der Magendarmtatigkeit auf. Dieses Stadium 
dauert nach den Angaben v,on BANTI 12-18 Monate. Das Charakteristikum des 
dritten Stadiums (stadio ascitico) ist die Bauchwassersucht bei verkleinerter Leber. 
Anatomisch bietet sie jetzt das Bild der atrophischen Lebercirrhose. Die Milz 
andert sich wahrend der ganzen Krankheitsperiode nur wenig, ebensowenig die 
Anamie, gelegentlich nimmt sie eher zu. Wahrend der ganzen Krankheit besteht 
Leukopenie und Lymphocytose. 

Der Morbus Banti ist in erster Linie eine anatomische Einheit mit typischem 
Verhalten der Milz. Schon im ersten Stadium ist sie groB und kann ein Gewicht 
bis 2 kg erreichen, ihr Gewebe ist zah, konsistent, im Durchschnitt dunkelrot. 
Trabekel und Follikel sind stets zu erkennen. Die Follikel konnen histologisch 
einen ganz normalen Bau zeigen, aber oft ist schon der Beginn einer Fibroadenie 
zu erkennen, die im Follikel einsetzt. Mitunter sieht man nur in der Umgebung 
der Arteria centralis Bindegewebswucherung. Dieses fibrose Band um die Zentral­
arterie ist nach BANTI das Charakteristikum dieser Erkrankung. Es besteht aus 
dichtfaserigem, manchmal auch wie hyalin aussehendem Bindegewebe. Allmahlich 
geht dieses derbe Gewebe in die Fibroadenie der roten Pulpa iiber. Mit dem Fort­
schreiten der Krankheit werden immer mehr Follikel betroffen. J edenfalls kann 
man im Anfangsstadium der Krankheit die fibrose Umwandlung der MAr,PIGHI­

schen Follikel fast in allen ihren Abstufungen sehen. 
Ein endophlebitischer ProzeB im Bereiche der Vena lienalis fiihrt zu Wand­

verdickungen, die sich bis in die Vena portae fortsetzen konnen; die Venae 
mesentericae bleiben frei. Die Leber zeigt im ersten Stadium nur VergroBerung, 
aber keinedei Zeichen von Cirrhose. 1m zweiten Stadium ist anatomisch kaum 
eine wesentliche Veranderung erfolgt, dagegen steht im dritten Stadium die 
Lebercirrhose im Vordergrund. 

Da BANTI die Ursache des Prozesses in die Milz verlegt, empfahl er die 
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Splenektomie. Die Resultate schienen BANTI insofern recht zu geben, als sich die 
Patienten tatsachlich nach der Splenektomie erholen. Anamie und Leber· 
veranderungen bessern sich oder konnen sogar verschwinden. Je friihzeitiger die 
Operation vorgenommen wird, um so giinstiger ist das Ergebnis. 

1m AnschluB an die Mitteilungen BANTIS, in welchen er von "splenomegalia 
con cirrosi epatica" sprach, folgten zahlreiche Publikationen. So biirgerte sich 
allmahlich die Bezeichnung "Morbus Banti" ein. In der Folge wirkte ein Vortrag 
von SENATOR sehr verwirrend, der die verschiedensten Leber· und Milzkrank· 
heiten mit. dem Morbus Banti verquickte. lch zitiere hier die Worte von SENATOR: 
"lch halte es fiir wichtig, das BANTIsche Krankheitsbild in der Weise zu erweitern, 
da die Falle sich im iibrigen fast gleichen und man sonst dahinkame, auBer 
der BANTIschen Krankheit noch eine Form von Anamie und Splenomegalie 
aufzusteIlen, die mit Ascites, aber ohne ausgesprochene Cirrhose verlauft." 
Noch in einer anderen Richtung hat SENATOR keinen gliicklichen Griff getan, 
indem er Magen. und Darmblutungen zur Symptomatologie des Morbus Banti 
rechnete; im Gegensatz zu BANTI miBt er der Malaria eine groBe Bedeutung bei. 

Auch von pathologisch.anatomischer Seite geschahen Fehler. CHURl beschrieb 
Lebercirrhosen mit Milztumor, die an Lues hereditaria erinnernde Veranderungen 
darboten, als Morbus Banti; ja er geht so weit, dem atiologischen Moment diagno. 
stisch entscheidende Bedeutung beizumessen. Morbus Banti ist seiner Meinung 
nach eine Cirrhosis hepatis auf hereditar·luetischer Grundlage. Einen analogen 
Standpunkt nimmt auch MARCHAND ein, der dem Morbus Banti jede Sonderstellung 
abspricht. Waren bereits die Meinungen der Anatomen divergent, so galt dies in 
noch viel erhohterem MaBe von den Klinikern, die schlieBlich jeden Fall von 
groBerem Milztumor unklarer .Atiologie als Morbus Banti ansprachen. In diesem 
Durcheinander ist die Ansicht des fiihrenden Klinikers auf dem Gebiete der Leber. 
krankheiten, NAUNYN, sehr beachtlich: "Weder nach dem, was ich selbst sah, noch 
nach meinen Kenntnissen der Literatur kann ich die Lehre von BANTI vertreten. 
Weil ich aber nicht der Entwicklung entgegentreten mochte, die die Lehre von der 
sogenannten BANTIschen Krankheit zu nehmen scheint, mochte ich diese FaIle 
von richtiger Cirrhose mit Hypersplenie, fiir welche ich mir die Deutung BANTIS 
nicht aneignen kann, "Pseudo.BANTIsche Cirrhosen" nennen. Und als BANTI· 
sche Krankheit mochte ich die FaIle von Anaemia splenica mit spater hinzu· 
tretendem Ascites bezeichnen." 

In der Folge wurde die Diagnose Morbus Banti sehr haufig gestellt. Dieser 
Vorwurf muB sowohl der pathologischen Anatomie als auch der Klinik gemacht 
werden; der pathologischen Anatomie, weil sie sich viel zu wenig an die histo· 
logischen Milzveranderungen hielt, wie sie BANTI beschrieb, und der Klinik, 
well sie jedes fragliche, mit Milztumor einhergehende Krankheitsbild als Morbus 
Banti beschrieb, sobald es sich nur durch Splenektomie bessern lieB. So beschrieb 
z. B. BAUMGARTEN die Falle mit den groBen Hautvenen bei obliterierter Pfort. 
ader zunachst noch als Morbus Banti, oder als besonders krasses Beispiel sei 
HARING zu erwahnen, der folgenden Fall als Morbus Banti publizierte: Ein junger 
Bursche erhalt einen Tritt in die Bauchgegend; darauf kommt es zu einer schweren 
Magenblutung, in deren weiterer Folge sich ein Milztumor entwickelt; weil 
Heilung durch Splenektomie erfolgte, wird die Diagnose Morbus Banti gestellt. 

Um mir selbst ein Urteil bilden zu konnen, lieB ich mir Praparate von BANTI 
schicken. Tatsachlich handelt es sich hier um eine Fibroadenie, die vom Follikel­
zentrum ihren Ausgang nimmt. Untersucht man unter diesem Gesichtspunkte 
samtliche im Schrifttum als Morbus Banti beschriebenen Falle - soweit sie mir 
zuganglich waren -, so kommt man zu dem Ergebnis, daB sie keinesfalls den 
Forderungen von BANTI entsprechen. Nehme ich noch meine eigenen Falle 
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hinzu, so andert sich nichts an dem Gesamtergebnis. Anscheinend kommt daher 
der Morbus Banti in Osterreich und Deutschland nicht vor. 

Vieles, was als Morbus Banti beschrieben wurde, entpuppte sich bei genauer 
histologischer Oberpriifung als hiimolytischer lkterus oder ala splenomegale 
Cirrhose. 

Obzwar ich somit das Vorkommen eines Morbus Banti in unseren Gegenden 
auf Grund einer grollen Erfahrung leugne, mull ich seine Existenz doch an­
erkennen. Ein Fall, der aus Albanien stammte, und ein anderer, der mir aua 
Syrien zugeschickt wurde, boten histologisch das typische Bild eines Morbus 
Banti. lch mi:ichte daher behaupten, dall der typische Morbus Banti in Zentral­
europa kaum vorkommt, mi:iglicherweise aber in den siidlichen Mittelmeerlandern. 
Als Beweis fiir die Richtigkeit meiner Annahme mi:ichte ich mich auf das italienische 
und franzi:isische Schrifttum berufen, in dem es seit dem Bekanntwerden des 
hiimolytischen lkterus ebenfalls sehr ruhig geworden ist. 

Wenn ich daher' den Begriff des Morbus Banti aus der Nomenklatur der 
Milztumoren, die wir in Osterreich und Deutschland sehen, iiberhaupt ausmerzen 
mochte, so geschieht dies hauptsachlich deswegen, weil dieser Name mit einer 
typischen, allerdings seltenen Krankheit verbunden ist. Damit solI aber das Ver­
dienst von BANTI nicht im mindesten geschmalert werden. Wenn ich fiir mich 
das Verdienst in Anspruch nehme, als erster eine hypertrophische bzw. spleno­
megale Lebercirrhose bewullt der Splenektomie zugefiihrt zu haben, so gebiihrt 
mir diese Prioritat nur insoweit, als ich mich beim Studium der Literatur iiber 
Morbus Banti davon iiberzeugen konnte, dall viele Falle, die man friiher unter 
der Diagnose Morbus Banti mit Erfolg operiert hatte, nichts anderes darstellen 
als splenomegale Cirrhosen. 

Schlielllich noch einige Bemerkungen zur Frage der HANoTschen Cirrhose. 
Zunachst fallt es aullerordentlich schwer, eine Definition des Begriffes HANoTsche 
Cirrhose zu geben. In vielen pathologisch-anatomischen Zusammenstellungen 
findet sich nur die "grolle" atrophische Lebercirrhose beschrieben, aber iiber die 
lliNoTsche Cirrhose ist nichts Sicheres zu lesen. Die Wiener Schule ist geneigt, 
dann von HANoTscher Cirrhose zu sprechen, wenn die Leber groB ist und eine glatte 
Oberflache darbietet. Die Milz ist derb und sehr groll, Ascites fehlt, dagegen besteht 
jahrelang anhaltender lkterus. Als charakteristisch gilt das histologische Bild 
der Leber. Man solI eine diffuse, vor aHem auch intralobulare Bindegewebswuche­
rung finden, die die Trennung in einzelne Acini aullerordentlich erschwert. Das 
gewucherte Bindegewebe solI sich bei 4er Farbung nach VAN GIESON mit Fuchsin 
rot farben. Diese Angabe stammt von ROKITANSKY, wurde yon PALTAUF und 
KRETZ iibernommen und wird auch derzeit noch in den pathologisch-anatomischen 
Vorlesungen gelehrt. In der ausfiihrlichen DarsteHung von RaSSLE vermisse ich 
eine genauere Beschreibung. Wendet man diese Definition auf die verschiedenen 
Cirrhosen an, so mull ich auf Grund meiner Erfahrung die Existenz ewer echten 
HANoTschen Cirrhose leugnen. lch habe sie nie gesehen. Da,gegen gabenPALTAuF 
und ebenso KRETZ an, je einmal eine solche gesehen zu haben. Mir ist nur bekannt, 
dall sich in atrophischen Lebercirrhosen gelegentlich kleinere Bezirke finden, die 
an die HANoTsche Cirrhose erinnern. 

Einen ahnlichen Standpunkt nehmen auch Ri:iSSLE und JOSSELIN DE JONG 
ein. Deshalb wird es V'erstandlich, wenn Ri:iSSLE von der "inhaltslosen Diagnose 
HANOT" spricht. Da Frankreich das Geburtsland der HANoTschen Cirrhose ist, 
sollte man glauben, dall dort noch immer versucht wird, diesen Krankheitsbegriff 
aufrechtzuerhalten. FIESSINGER, OLIVIER und ALBOT kamen nach mehrjahriger 
Beobachtung von zwei klinisch typischen Fallen zu dem Ergebnis, dall das 
Syndrom von HANOT als klinische Einheit "indiscutable" sei, "en absence de 
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personalite anatomique de cette cirrhose". Die Leber zeigte in einem Fall nach 
dem Tode den reinen Typus einer LAENNEcschen Cirrhose. JOSSELIN DE JONG 
sagte auf der Genfer Tagung: "Wenn man in die ubrigens seltene Gelegenheit 
kommt, einen klinischen Fall vom Typus HANOT post mortem zu untersuchen, 
dann stimmt der Befund nicht oder nur auBerst selten mit der Beschreibung 
HANOTS uberein." Er schlieBt das betreffende Kapitel mit folgenden Woden: 
"Wenn ich nicht irre gehe, wird der Begriff HANoT-Cirrhose auch vom histo­
logischen Standpunkt so atrophisch, daB er bald verschwinden wird, und er wird 
klinisch nur noch honoris causa fur HANOT aufrechtzuerhalten sein." Damit ist 
sicher das Problem der hypertrophischen Lebercirrhose am treffendsten gekenn­
zeichnet. 

In der letzten Zeit sind nur mehr wenige Publikationen erschienen, die sich 
mit der Kasuistik des Morbus Hanot beschaftigen. Seitdem man das Krankheits­
bild des hamolytischen Ikterus kennengelernt hat, scheint die HANoTsche Cirrhose 
fast verschwunden. Wahrscheinlich haben sich die alteren Pathologen irreleiten 
lassen. Tatsachlich hat der hamolytische Ikterus, bei oberflachlicher Betrachtung 
(groBe Leber, groBe Milz, Ikterus, fehlender Ascites), eine gewisse Ahnlichkeit mit 
der HANoTschen Cirrhose, aber eine genaue Analyse schlieBt jeden Zweifel aus. 

Ich mi::ichte daher glauben, daB es zweckmaBig ist, folgende Einteilung zu 
treffen: 

1. Cirrhosen mit vorwiegender Beteiligung der Leber: 

) B L b { ohne Ikterus 
a gro e e er mit parenchymati::isem Ikterus; 

b) 'tt I B L b {ohne Ikterus 
ml e gro e e er mit parenchymati::isem Ikterus; 

) kl ' L b {ohne Ikterus 
c eme e er 't h tOO Ikt ml parenc yma osem erus. 

2. Cirrhosen mit Beteiligung der Leber und Milz: 
a) starke Beteiligung der Leber - geringe Beteiligung der Milz; 
b) starke Beteiligung der Leber + starke Beteiligung der Milz; 

1. mit hamolytischem Ikterus, 
2. ohne hamolytischem Ikterus; 

c) geringe Beteiligung der Leber + starke Beteiligung der MHz: 
1. mit hamolytischem Ikterus, 
2. ohne hamolytischem Ikterus. 

3. Cirrhosen mit Beteiligung von Leber, Milz und Peritoneum (Ascites). 
4. Cirrhosen mit Beteiligung von Leber, Milz, Peritoneum und Pankreas. 
Die Cirrhose ist die epitheliale und mesenchymale Reaktion der portalen 

Organe auf eine seri::ise Entzundung, die zunachst nur mit einem Ubertritt von 
Plasma ins Gewebe beginnt. Eine Cirrhose entsteht nur dann, wenn auch das 
Mesenchym schwer geschadigt ist (GitterfasernzerreiBung). J edenfalls wird dadurch 
die Ausheilung zur Norm verhindert. Meist ist anfanglich nur die Leber be­
troffen. In seltenen Fallen ist weniger die Leber als die Milz in Mitleidenschaft 
gezogen. Meist sind mehrere Organe gleichzeitig befallen. Leber, Milz, Peri­
toneum und Pankreas konnen ahnliche Veranderungcn darbieten. Dics recht­
fertigt die Bezeichnung portale Polycirrhose. 

Experimentelle Untersuchungen zeigen uns die Mi::iglichkeit, Lebercirrhosen 
durch Darreichung von Giften auch dann zu erzeugen, wenn man das Gift sub­
kutan, also nicht unmittelbar auf dem Wege der Vena portae verabfolgt. Bei 
solchen Versuchen kann es zu Gewebsveranderungen im Pfortaderkreislauf und 
im groBen Kreislauf kommen. ~ach diesen Beobachtungen durfte sich die vor-
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wiegend "portale Cirrhose" gelegentlich auch mit Schadigungen im Bereiche des 
groBen Kreislaufes paaren konnen. Auf diese Weise kann man die Anamie bei 
manchen Cirrhosen deuten, wobei es auch zu einer Schadigung des thrombo­
poetischen Apparats kommt. 1m Schrifttum finden sich auch vereinzelte Angaben 
iiber Mitbeteiligung der endokrinen Driisen, gelegentlich auch des Herzens. Kurz, 
wir glauben, daB die portale Cirrhose sich manchmal mit Schadigungen anderer 
Organe vergesellschaftet, die gleichfalls von einer "serosen Entziindung" be­
troffen wurden. Bleibende Schaden werden auch hier nur dann eintreten, wenn 
das Mesenchym schweren Schaden gelitten hat. Ubersieht man das Cirrhose­
problem von diesem Standpunkt, dann ware den Hamorrhagien der Haut und 
der Schleimhaute andere Bedeutung beizumessen als dies bisher geschah. Auch 
manche Erfahrungen aus der Klinik werden uns dadurch verstandlich; bekannt­
lich Hackert eine kompensierte Cirrhose nicht nur im AnschluB an eine vom Darm­
kanal ausgehende "Intoxikation" auf, sondern auch von auBerhalb des Pfort­
aderkreislaufes gelegenen "Foci". 

Eine atiologische Ordnung der Cirrhosen wurde ofters versucht. Es ist nicht 
zu bezweifeln, daB Cirrhosen haufiger bei Trinkern vorkommen. Es ist nur frag­
lich, ob der Alkohol selbst die Cirrhose bedingt oder nur den Boden vorbereitet, 
auf dem dann "portale" Schaden sich besonders auswirken konnen. Solange dies 
nicht entschieden ist, halte ich es nicht fiir zweckmaBig, aus dem groBen Heer 
von Cirrhosen eine Gruppe als alkoholische herauszuheben. Noch groBeren 
Schwierigkeiten begegnet die Gruppierung nach Schadigungen, wie z. B. Tuber­
kulose, chronische Diarrhoen, Infektionen. Wesentlich scheint eine langdauernde 
Einwirkung von Infektionen oder Intoxikationen, wobei vielleicht auf die Kom­
bination mehrerer Faktoren ganz besonders zu achten ist. Die Art der Cirrhose­
entwicklung hangt sicher nicht nur von atiologischen Momenten, sondern auch 
von der Eintrittspforte, der Dauer des Prozesses, dem Alter, dem Geschlecht und 
dem Widerstand des betreffenden Individuums, von Konstitution und Rassen­
eigenschaften, endlich auch von der Nahrung abo Welchem Faktor die groBere 
Bedeutung beizumessen ist, muB in jedem Einzelfall entschieden werden. 

H. Prognose. 

Die Prognose der Lebercirrhose hangt zunachst von der Fahigkeit des Organis­
mus ab, die gesetzten Leberschadigungen auszugleichen. Der Leber wohnt eine 
groBe Reparationskraft inne, die auch notwendig ist, da fast jede Infektion und 
Intoxikation zu histologisch und funktionell nachweisbaren Leberveranderungen 
fiihrt. Das fiir die Klinik Deprimierende ist die Symptomlosigkeit der akuten 
Hepatitis; wenn wir dieselbe ebenso leicht fassen konnten wie die akute Nephritis, 
dann war(m wir iiber die Anfangsstadien der Cirrhosen viel besser orientiert; so 
aber kiimmern wir uns nur um die ikteri::chen Krankheiten, obwohl man ganz 
sicher annehmen muB, daB der Ikterus nur ein Symptom der Hepatitis ist, das 
in den meisten Fallen vorhanden ist, oft aber vollig fehlen kann. Ob diese 
Storungen eine Cirrhose einleiten, ist oft schwer zu ermessen. Sicher kann die 
Leber oft selbst schwerste Storungen wieder vollig ausgleichen, so daB selbst eine 
iiberstandene Leberatrophie keinen histologisch nachweisbaren Schaden hinter­
lassen muB. Aber auch wenn es in der Leber oder Milz zu zirrhotischen 
Veranderungen kommt, bedeutet dies noch keineswegs ein fortschreitendes 
Siechtum, denn eine solche Narbenbildung kann vollig zum Stillstand kommen, 
ohne daB sie irgendwelche Funktionsstorung von seiten der Leber oder der 
Milz zur Folge hat. Ebenso wie groBe Herzmuskelnarben ohne Storung der 
Herzkraft vernarben konnen, miissen Narben, die die Leber makro- und mikro-



Prognose. 633 

skopisch verunstalten, die Gesamttatigkeit der Leber keineswegs beeintrach­
tigen. In diesem Sinne scheint es absolut notwendig, die Lebercirrhosen ent­
sprechend dem jeweiligen Zustand klinisch in zwei Gruppen zu teilen: in 
kompensierte und in inkompensierte Falle. 

In friiherer Zeit beurteilte man die Prognose einer Cirrhose weitgehend nach 
den Pfortaderkollateralen. Man glaubte, daB nur bei reirhlich entwickeltem 
Kollateralkreislauf der Ascites ausbleibt. Seitdem wir aber wissen, daB die 
Ascitesbildung durchaus nicht allein von mechanischen Faktoren abhangt, ware 
diese Ansicht zu revidieren. Aber auch unabhangig davon, laBt sich ein Paral­
lelismus zwischen Neigung zu Ascites und Entwicklung von Kollateralen nicht 
feststellen. Wenn man daher in neuester Zeit bei Bauchwassersucht im Gefolge 
eines Leberleidens einen neuen Kollateralkreislauf entweder durch eine TALMA­
sche Operation oder durch Anlegung einer ECKschen Fistel anzubahnen versucht, 
so glaube ich nicht an einen Erfolg solcher Eingriffe, weil die Ursache der Ascites­
entstehung nicht in der Armut an venosen Kapillaren zu suchen ist, die aus dem 
Cavum peritonei Fliissigkeit aufnehmen sollen, sondern in dem Ubertritt eines 
eiweiBhaltigen Transsudats, das die Riickresorption verhindert. Ob nicht ein 
machtiger Kollateralkreislauf fiir das Allgemeinbefinden eines Cirrhosekranken 
schadliche Folgen haben kann, ware gleichfalls noch zu erortern. Da es Aufgabe 
der Leber ist, Toxine aus dem Darm festzuhalten und unschadlich zu machen, 
konnte man annehmen, daB Darmgifte bei einer reichlichen Entwicklung von 
Kollateralen zwischen Pfortadersystem und Vena cava inferior leichter in 
die allgemeine Zirkulation gelangen. Unsere Erfahrungen an Tieren mit ECK­
scher Fistel drangen zu solchen Uberlegungen, obwohl diese Fistel bekanntlich 
oft sehr gut und lange vertragen wird. Warum aber manchmal bei Tieren mit 
ECKscher Fistel doch p16tzlich Vergiftungserscheinungen auftreten, wahrend sie 
in anderen Fallen vollig ausbleiben, ist noch nicht klargestellt. Jedenfalls halte 
ich es nicht fiir zweckmaBig, zur Therapie des Ascites die Bildung neuer Venen­
kollateralen anzuregen. 

Das Wesentliche ist die Funktionstiichtigkeit der Leberzelle in ihrem Zu­
sammenwirken mit den reticuloendothelialen Elementen, den KUPFFERSchen 
Sternzellen. Diese Symbiose garantiert die antitoxische Wirkung der Leber bzw. 
ihre Eigenschaft, Gifte, die im Darm gebildet werden, unwirksam zu machen und 
sie dadurch der allgemeinen Zirkulation zu entziehen. Da hiezu eine geniigende 
Menge funktionierenden Gewebes notwendig ist, hangt die Prognose einer Leber­
cirrhose ausschlieBlich davon ab, ob der Organismus die dauernden Leberschaden 
paralysieren kann, indem geniigend Lebergewebe zwischen dem Narbengewebe 
iibrigbleibt. Histologisch erkennt man dies meist daran, daB vielfach die trabe­
kulare Struktur zu sehen und die Dissoziation der Leberzellen gering ist. 
Kommt beim Gegenspiel zwischen Degeneration und Regeneration ein neues 
schadigendes Agens hinzu, dann besteht die Gefahr, daB das Gleichgewicht zu 
ungunsten der Regeneration gestort wird. In diesem Sinne miissen wir alle In­
fekte und neue Schadigungen, die den Organismus treffen, fiirchten, denn sie 
sind meist die Faktoren, die die Kompensation in das Stadium der Inkompen­
sation iiberfiihren. Komplizierende Infektionen und Intoxikationen bedeuten 
solcherart nicht nur eine Gefahr fUr inkompensierte Cirrhosen, sondern auch fUr 
vollig kompensierte Formen, die durch solche Schadigungen schweren Schaden 
erleiden. Auch hier zeigt sich, ahnlich wie bei den Nephritiden, daB ein einmal 
geschadigtes Organ ein locus minoris resistentiae darstellt und auf jeden 
Schaden, gleichgiiltig welche Stelle er trifft, mit einer neuen Verschlechterung 
antwortet. 

In diesem Sinne ist die Prognose jeder Cirrhose zu stellen. Immerhin glauben 
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wir einzelne Falle zu kennen, in: welchen durch viele Jahre bloB eine Leber­
verhartung ohne Zeichen einer schweren Inkompensation vorlag. 

Zwei Begleitsymptome k6nnen die Prognose einer Lebercirrhose ungiinstig 
beeinflussen: die Oesophagusblutung und der Ascites. Besonders schwere, zu 
Anamie fiihrende Blutungen k6nnen den bis dahin kompensierten Zustand st6ren. 
Oft kommt es parallel dazu auch zu einer Zunahme der Gelbsucht. Offenbar laBt 
sich der Hamoglobinmangel im Pfortaderkreislauf bei der Verlangsamung des Blut­
stromes, der durch den zirrhotischen ProzeB bedingt ist, schlechter kompensieren 
als bei unversehrtem Kreislauf. Trotzdem k6nnen sich Cirrhotiker auch von 
mehreren Blutungen erholen. Vielleicht hemmt der Mangel an EiweiB im Blute, 
der so haufig nach einer schweren Oesophagusblutung einsetzt, die Riickresorption 
eines beginnenden Ascites. Jedenfalls befindet sich die Cirrhose auf einer ab­
steigenden Linie in dem Moment, in welchem Ascites hinzukommt. 

Die Dauer eines zirrhotischen Leidens yom ersten Beginn bis zum Tode laBt 
sich schwer abschatzen, weil die meisten Patienten erst zum Arzt kommen, wenn 
sich bereits entweder Ascites oder Gelbsucht bemerkbar macht. Ebenso ist oft die 
Oesophagusblutung die erste Erscheinung, die den Patienten auf ein bestehendes 
Leiden aufmerksam macht. Unsere Experimente sind geeignet, uns iiber das 
zeitliche Moment der Entstehung einer Cirrhose aufzuklaren. Innerhalb 
kurzer Zeit (3-6 Wochen) kann es beim Hund zu einer Cirrhose kommen. 
Wir halten diesen Befund fiir sehr beachtenswert, weil er sich vielleicht auch auf 
die menschliche Pathologie iibertragen laBt. Wie oft ereignet es sich, daB ein Fall 
mit fieberhafter Krankheit zur Autopsie kommt, bei welcher der Prosektor zu 
unserer groBen Uberraschung eine Cirrhose feststellt, obwohl solche Patienten 
auch bei langerer Beobachtung keinerlei Erscheinungen boten, die an eine 
Cirrhose erinnerten. Wenn in solchen Fallen der Prosektor eine vielleicht schon 
langer bestehende Cirrhose annimmt, zu der sich eine Sepsis hinzugesellt hat, so 
miissen wir ihn auf unsere Versuche aufmerksam machen. Es braucht durchaus 
nicht immer Jahre zu dauern, bevor es zu einer zirrhotischen Veranderung der 
Leber kommt. 

Die experimentelle Pathologie bringt des weiteren Hinweise hinsichtlich der 
Kollateralenbildung im Bereiche der vorderen Bauchhaut. Nimmt man beim 
Hund eine Totalexstirpation der Leber nach MANN und MAGATH vor, so wird be­
kanntlich als erster Akt eine ECKSche Fistel angelegt. Einen Monat spater er­
folgt in einem zweiten Akt die Unterbindung der Vena cava inferior unterhalb 
der Leber, so daB jetzt das Blut der unteren Extremitaten und der Niere auf 
dem Wege iiber Kollateralen den Weg zum Herzen finden muB. Diese Kollateral­
bildung erfolgt auBerordentlich rasch unter Entwicklung machtiger Venen­
geflechte; in 3-4 Wochen entwickeln sich im Bereiche der vorderen Bauch­
haut bleistiftdicke Venen. Mir erscheint die Kenntnis dieser Tatsache deshalb 
so wichtig, weil ich in friiheren Jahren oft gelehrt habe, daB weite Bauchvenen 
als Zeichen einer schon langere Zeit - ich dachte an Jahre - bestehenden Pfort­
aderverengung zu wert en waren. 

J. Therapie. 
Unsere oberste therapeutische Aufgabe ware es, die Entwicklung einer Cirrhose 

zu hemmen. K6nnte man die Erfahrungen iiber die Entstehung einer chronis chen 
Nephritis auf die Leber iibertragen, was tatsachlich vielfach gestattet ist, so 
miiBte man sagen, daB es gerade die mildesten Formen einer akuten Hepatitis 
sind, die zu einer chronis chen iiberleiten. 

Vertritt man weiters den Standpunkt, daB es sich im ersten Stadium der 
Lebercirrhose urn eine ser6se Entziindung handelt, und kennt man die unzahligen 
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Moglichkeiten der serosen Exsudation, dann wird man, den Nachperioden der 
verschiedenen Infektionen und Intoxikationen mehr Aufmerksamkeit zuwen­
den miissen, als es bis jetzt geschehen ist. So wie sich die ersten Stadien der 
serosen Entziindung der Leber anscheinend ganz heimlich, ohne klinische 
Symptome, entwickeln konnen, so brauchtsich auch die weitere Entwick­
lung - also die Faserzerstorung - nicht stiirmisch bemerkbar zu machen. Da wir 
das Einzelindividuum nicht von allen Schadigungen bewahren konnen, die zu 
Plasmaiibertritt in die Gewebe mit allen ihren Folgen fUhren, so stehen wir der 
sich schleichend vorbereitenden Entwicklung der Lebercirrhose eigentlich hilflos 
gegeniiber, zumal uns jedes Kriterium fehlt, ob im AnschluB an eine Intoxi­
kation oder Infektion gleichsam in der Tiefe unseres Organismus eine "Hepatitis" 
einsetzt. Daraus ergibt sich der groBe Nachteil der Leber gegeniiber der Niere, 
die sich durch die Albuminurie dem Arzt als krankes und daher behandlungs­
diirftiges Organ vorstellt, wahrend der erkrankten Leber diese Moglichkeit viel­
fach fehlt. Zwar ist die Gelbsucht ein, und zwar sehr haufig zu beobachtendes 
Symptom, das den Arzt auf eine Lebererkrankung aufmerksam macht, aber ge­
rade im Anfangsstadium der Cirrhose fehlt meist dieser Mahnruf der kranken Leber. 

Da langdauernde Urobilinurie, verminderte Galaktosetoleranz, unter Um­
standen Gallensaureausscheidung die einzigen Kriterien eines eventuellen akuten 
Leberschadens sein konnen, wird man auf diese Zeichen im AnschluB an Infek­
tionskrankheiten und Intoxikationen besonders zu achten haben. 

Es war mir dreimal moglich, die Urobilinurie, die sich im AnschluB an eine 
alimentare Intoxikation entwickelte, durch viele Jahre hindurch zu verfolgen; 
nach 7, bzw. 9 und 11 Jahren lieB sich bei diesen drei Kranken eine deutliche 
Leberverhartung erkennen; bei zwei dieser Patienten kam es zu einer Erwei­
terung der Oesophagusvenen. Einer von ihnen starb und bot bei der Sektion 
das typische Bild einer atrophischen Cirrhose. Ein deutlicher Ikterus wurde 
nie beobachtet; nur einer war Potator; der Fall, der ad exitum kam, hatte nie 
groBere Alkoholmengen getrunken. 

Fragt man sich, was man in einem solchen FaIle prophylaktisch dem Pa­
tienten raten soIl, so wiirde ich eine Bevorzugung der Kohlenhydrate in der Nah­
rung, die arm an Kochsalz und reich an Obst und Gemiise sein muB, empfehlen; 
sehr zu achten ware auf Verhiitung von Diarrhoen und Obstipation; Vermeidung 
von Gewiirzen und Alkohol ist zu empfehlen. Durchspiilungskuren im Sinne 
einer Karlsbader oder Kissinger Kur, mehrmals im Jahre, erscheinen mir sehr 
empfehlenswert. Auf die Darreichung frischer Butter und Fette mochte ich 
ganz besonderes Gewicht legen. Manche Medikamente sind bei Leberschadi­
gung unbedingt zu vermeiden; hier mochte ich ganz besonders auf das Atophan 
und auf die unterschiedlichen Schlafmittel aufmerksam machen. 

Von ahnlichen Gesichtspunkten soIl man sich leiten lassen, wenn bereits 
die ersten Zeichen einer Cirrhose festzustellen sind; anscheinend laBt sich mit 
sol chen MaBnahmen der Ubergang aus der kompensierten in die inkompensierte 
Form noch am ehesten aufhalten. Abmagerungskuren, besonders wenn sie durch 
Jod unterstiitzt werden, gefahrden eine kompensierte Cirrhose; abgemagerte 
und nicht aIlzu gutgenahrte Menschen erweisen sich weniger widerstandsfahig. 

Als gefahrliches Gelegenheitsmoment fUr die Entstehung der inkompensierten 
Cirrhose muB der AlkoholmiBbrauch angesehen werden. Der GenuB von Kognak, 
Whisky, Kirsch, Slibowitz schadet lange nicht so sehr, wenn die betreffenden 
Personen reichlich Nahrung zu sich nehmen, als wenn sie nur trinken und 
wenig essen. Was den Wein und das Bier betrifft, mochte ich dasselbe sagen: 
Menschen, die iibermaBig viel Bier trinken und daneben nur wenig feste Nahrung 
zu sich nehmen, sind mehr gefahrdet, da auch hier bald Unterernahrung hinzutritt. 
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Anscheinend reagiert eine cirrhotische Leber auf Alkoholintoxikation eher 
mit Leberverfettung als eine gesunde. Ob die Cirrhose eine Steatose mit einem 
neuen Schub von Bindegewebswucherung beantwortet, ist nicht sichergestellt. 

Das Schadlichste fiir eine Lebercirrhose sind Durchfallkrankheiten; das 
auBert sich nicht nur im Ausfall der Funktionspriifungen, sondern vor allem im 
Verhalten der Gelbsucht. Eine vorher nur leichte ikterische Verfarbung und ein 
nur wenig erhohter Bilirubinspiegel im Blut, konnen durch einen interkurrenten 
Darmkatarrh wesentlich verschlechtert werden. Einmal hatte ich Gelegenheit, bei 
einer Cirrhose, bei der aus anderen Griinden eine Gallenfistel angelegt worden 
war, die Gallenfarbstoffausscheidung zu verfolgen. Jedesmal, wennDurchfallein. 
setzte, wurde die Galle heller und die Gallensaureausscheidung geringer. Andem. 
selben Fall konnten wir auch den EinfluB der Obstipation beobachten. Wenn der 
Kranke 1-2 Tage keinen Stuhl hatte, so nahm auch dasBilirubin und ebenso der 
Gallensauregehalt der Galle abo Nicht nur bei diesem Patienten, sondern auch bei 
anderen Cirrhosen lieB sich immer wieder der giinstige EinfluB einer geregelten 
Darmtatigkeit auf das Fortschreiten des Leidens feststellen, soweit sich dies 
klinisch iiberhaupt beurteilen laBt. Gelbsucht und Urobilinurie werden geringer 
und auch die Wasserretention bessert sich, desgleichen stoppt die Ascitesent­
wicklung. 

Fieberhafte Erkrankungen, wie Tonsillitis, Grippe, Erysipel, Pneumonie, 
Typhus und Paratyphus, konnen eine bis dahin vollkommen inaktive Cirrhose 
ungiinstig beeinflussen. Leber und Milz, die bis dahin kaum zu tasten waren, 
konnen rasch an GroBe zunehmen, ebenso kann die Gelbsucht an Intensitat 
wachsen. Mit der Ausheilung der fieberhaften Erkrankung kann die Gelbsucht 
bestehen bleiben, ebenso die Galaktosurie. Haut- und Oesophagusvenenerweite­
rungen, die bis dahin kaum nachwelsbar waren, konnen jetzt deutlich in Er­
scheinung treten. 

Eine luetische Infektion wirkt sich auBerst ungiinstig auf eine bis dahiT.l. 
kompensierte Cirrhose aus. Salvarsan- und Bismogenolkuren fiihren nur zu 
haufig zu einer Gelbsucht. Der Ikterus laBt sich schwer beeinflussen und fiihrt 
nicht selten zu subakuter Leberatrophie oder zu einer ganz wesentlichen Ver­
schlechterung der Cirrhose. 

In jiingster Zeit haben wir auch die Gonorrhoe fiirchten gelernt. Ob es diese 
Erkrankung allein ist oder die haufig durchgefiihrte Vakzinetherapie, die die 
Leberschadigung auslost, mochten wir dahingestellt sein lassen. Jedenfalls kann 
eine komplizierende Gonorrhoe, besonders wenn sie mit Vakzine behandeltwurde, 
den Verlauf einer Cirrhose ungiinstig beeinflussen. 

Als praktische Konsequenz ergibt sich daraus die tunlichste Vermeidung 
von Infekten; die Erkenntnis, daB es dabei zu einer Verschlechterung kommt, 
muB sich auch pathogenetisch auswirken. Dieselben Faktoren, die einen 
pathologischen Zustand gefahrden, konnen ihn sicher auch auslosen; anschei­
nend hat man bis jetzt auf die Bedeutung von Infektionskrankheiten fiir die Ent­
stehung der Cirrhosen noch wenig geachtet. 

Schwer zu beurteilen ist die Bedeutung der Nahrungsmittelvergiftungen, 
weil es sich hier um vage Begriffe handelt. Immerhin miissen wir an der Tat­
sache festhalten, daB es schon bald nach GenuB von verdorbenen Speisen (sehr 
fetten Speisen oder Fleisch, das von notgeschlachteten Tieren stammt) zu all­
gemein-toxischen Symptomen kommt, die sich in fibelkeit, Erbrechen, Durchfall, 
Fieber, Schwindelgefiihl, kollapsahnlichen Zustanden auBern. AIle derartigen 
Intoxikationen sind, wie bereits mehrfach hervorgehoben wurde, schon an und 
fiir sich geeignet, die Leber gesunder Menschen schwer zu schadigen, wie sehr 
erst, wenn eine bereits geschadigte Leber vorliegt. 
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Experimentelle Untersuchungen mit Allylformiat haben das krankhafte 
Geschehen bei der akuten Leberatrophie und der Lebercirrhose unserem Ver­
standnis wesentlich nahergebracht. Wie von REZEK hervorgehoben wurde, werden 
in Indien neben groBen Mengen von Pfeffer, SenfOlpraparate gekaut und ge­
schluckt. Da Senfol ganz ahnliche Veranderungen im Tierkorper hervorruft 
wie Allylformiat - bekanntlich sind im Senf reichlich Allylverbindungen vor­
handen - so ist moglicherweise die in man chen Gegenden von Zentralindien 
vorkommende Cirrhose auf den GenuB solcher Substanzen zuriickzufiihren; die 
von vielen Arzten geauBerte Meinung iiber die Schadlichkeit vieler Gewiirze, hat 
daher ganz sicher ihre Berechtigung; Leberkranke sollen daher Pfeffer und Senf 
tunlichst vermeiden. 

Ein ahnliches toxisches Produkt ist Acrolein, das beim Erhitzen von 
Fett entsteht; die von manchen KochinneI) aufgestellte Behauptung, daB ein 
einmal bereits erhitztes Fett schiidlich ist, ist sicherlich beachtenswert. Die 
rein klinische Erfahrung besagt uns bisher auf diesem Gebiete mehr als die 
Pharmakologie. Jedenfalls wird man Leberkranke auf die Gefahr von Nah­
rungsmittelvergiftungen aufmerksam machen miissen; aIle nicht frisch zu­
bereiteten Speisen sollen tunlichst vermieden werden; soweit die Patienten darauf 
EinfluB nehmen konnen, sollen sie nur Speisen zu sich nehmen, die mit frischer 
Butter angerichtet wurden. Die prophylaktische Therapie der Lebercirrhose 
ist zwar ein wichtiges Kapitel ihrer Therapie, leider sind aber die therapeutischen 
Moglichkeiten beschrankt, so daB sich die arztliche Tatigkeit vorwiegend auf 
die symptomatische Behandlung verlegen muB. 

Eine groBe Rolle spielt die Behandlung des Ascites; es stehen uns drei Mog­
lichkeiten zur Verfiigung: 1. die Punktion; 2. die operative Behandlung (TALMA) 
und 3. die medikamentose und diatetische Therapie. Die Punktion des Ascites 
ist dann durchzufiihren, wenn aIle anderen therapeutischen MaBnahmen versagt 
haben und der Patient unter der Bauchwassersucht schwer leidet. Entscheidend 
ist oft das Rinzutreten starker Beinodeme. Meist kommt es innerhalb kurzer 
Zeit nach der Punktion zu einer neuerlichen Ansammlung von Fliissigkeit im 
Abdomen. Die Entfernung der Ascitesfliissigkeit bedeutet eine starke Schwa chung 
des Organismus, die teils im EiweiBverlust, teils in der Kreislaufschadigung be­
griindet ist. Kommt es im AnschluB an die Punktion zu einer Infektion, so tritt 
Verfall der Krafte noch viel rascher ein. 

Beziiglich der Technik halten wir uns an folgende Regeln: Bei dem im Bett 
liegenden oder auf einem bequemen Sessel sitzenden Patienten wird zunachst 
die betreffende Rautpartie wie vor einer Laparotomie peinlichst desinfiziert. 
Als Punktionsstellen kommen entweder die Mitte zwischen Symphyse und Nabel 
oder das auBere Drittel des Abstandes Nabel-Spina iliaca anterior superior in 
Betracht. Die Stelle wird mit Jodtinktur markiert; hierauf folgt Lokalanasthesie 
mit 1 % KokainlOsung zunachst nur der Cutis, dann auch der tieferen Schichten. 
Mit derselben Spritze kann gleichzeitig auch eine Probepunktion durchgefiihrt 
werden. Nach der Anasthesie wird die Cutis mit einem Skalpell gespalten (Schnitt 
von P/2-2 cm Lange) und jetzt erst der nicht zu dicke Troikart vorgestoBen. 
Durch die vorausgegangene Durchtrennung der Raut wird die Punktion viel 
weniger schmerzhaft empfunden. Die Entleerung des Ascites geschieht schr lang­
sam, aber tunlichst vollstandig, was durch Seitenlagerung und Druck auf das 
Abdomen in den meisten Fallen erzielt werden kann. Nach der Punktion naht 
man die Schnittwunde mit Kreuznaht zu, wobei man auch die tieferen Partien 
mit der Naht fassen solI. Auf diese Weise wird das Nachsickern durch die Wunde 
fast vollkommen verhiitet und damit die Gefahr einer Infektion vermindert. 
Wird nur die Raut genaht, so kann im AnschluB an die Punktion ein machtiges 



638 Die Lebercirrhose. 

Odem des Penis und des Scrotum auftreten. Anscheinend sickert die sich rasch 
nachfiillende Bauchfliissigkeit im Unterhautzellgewebe von der EinstichO££nung 
aus gegen das Scrotum weiter fort und bedingt solcherart das Odem. Dber die 
Wunde kommt ein Pflasterverband oder noch besser zuerst ein Tupfer, der mit 
Mastisol an die Haut fixiert werden muB und dariiber ein Pflasterverband. 
Das Abdomen muB nach der Punktion mit einer breiten Laparotomiebinde ver­
bunden werden, um einerseits die Nachfiillung tunlichst zu hemmen, anderseits 
den Kreislauf zu bessern. 

Da nach der Punktion das Zwerchfell wieder betrachtlich tiefer tritt, fiihlt 
sich der Patient wesentlich erleichtert. Bestanden vorher BeinOdeme, so schwellen 
dieselben in kurzer Zeit ab, wobei allerdings nur eine Verschiebung der Fliissigkeit 
von den Beinen gegen das Abdomen eintritt. 

Akute Komplikationen, wie BI~tungen aus einer groBeren Vene oder Ver­
letzungen des Darmes, lassen sich bei einiger V orsicht vermeiden.· Schwieriger 
ist die Verhiitung eines Kollapses; am ehesten vermeidet man ihn, wenn man 
den Ascites langsam ablaBt. MuB kurze Zeit nach der ersten Punktion eine zweite 
vorgenommen werden, so wahlt man eine andere Hautstelle, besonders wenn 
die Umgebung der ersten noch gerotet ist. Schwierigkeiten bereitet manchmal 
die Punktion bei odematosen oder dicken Hautdecken, doch kommt dies bei 
Lebercirrhose verhaltnismaBig selten vor. McNEE empfiehlt, nach der Punktion 
etwas Adrenalin (1: 1000) in die freie BauchhOhle zu injizieren; dies solI die 
Diffusion neuer Ascitesfliissigkeit verhindern. Weiters ist es zweckmaBig, bald 
nachher ein starkes Purgativum oder Diureticum zu geben, um auch auf diese 
Weise die Regeneration des Ascites moglichst hinauszuschieben. Leider sind 
alle diese MaBnahmen nur von voriibergehendem Erfolg begleitet, denn nach 
kurzer Zeit tritt oft die Notwendigkeit an uns heran, die Punktion zu wiederholen. 
Von mancher Seite wurde versucht, die Erneuerung des Ascites durch eine Art 
Dauerdramage zu verhiiten; die Erfolge sind aber nicht ermutigend. 

lch kann mich nicht erinnern, eine "Heilung" der Cirrhose gesehen zu haben, 
wenn man einmal mit der Bauchpunktion begonnen hat. Die Patienten ver­
fallen und magern rasch ab, was auf das Leiden nur nachteilig wirkt. Die Bauch­
punktion ist leider bei der Cirrhosebehandlung ein notwendiges Dbel, das sich 
kaum vermeiden laBt. Meist ist die Lebensdauer eines solchen Patienten nicht 
mehr lange zu bemessen. Falle, wo man mehr als 20--30mal punktieren muBte, 
finden sich meiner Erfahrung nach auBerst selten. 

Unter den chirurgischen MaBnahmen zur Beseitigung des Ascites fand die 
TALMAsche Operation die starkste Beachtung. TALMA geht von der Vorstellung 
aus, daB der Ascites bei Lebercirrhose ausschlieBlich mechanisch erklart werden 
muB. In den Kollateralen sieht er Reparationsbestrebungen der Natur. Dieses 
Bestreben will er unterstiitzen und auf operativem Wege breite Verbindungen 
zwischen dem Gebiete der Pfortader und der Vena cava scha££en. Nach Er­
offnung des Abdomens und Ablassen des Ascites glaubt TALMA durch Kratzen 
der Leberoberflache und des Zwerchfells oder durch Annahen des Netzes bzw. 
der Milz an das Peritoneum Anastomosen zwischen Pfortader und Vena cava 
inferior herzustellen. Tatsachlich gelingt dies auch, wie man sich nachtraglich 
leicht iiberzeugen konnte. Diese Operation ist vielfach modifiziert worden, aber 
der Grundgedanke blieb der gleiche (ROBERTS, NARATH). Die Urteile iiber die 
Erfolge der TALMASchen Operation lauten verschieden. Entscheidendscheint 
zu sein, in welchem Stadium der Cirrhose die Operation vorgenommen wird. 
Wenn, wie McNEE empfiehlt, die Operation nur dann ausgefiihrt werden solI, 
wenn noch kein vorgeschrittenes Stadium der Cirrhose vorliegt (keine Debilitat, 
keine Abmagerung und kein Ikterus bestehen, dabei Herz und Niere gesund 
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sind), dann wird man sich fragen miissen, ob durch diuretische Ma.Bnahmen nicht 
derselbe Erfolg erzielt werden kannte. Ich persanlich habe allerdings nur schwere 
Cirrhosen mit Ascites der TALMAschen Operation zugefiihrt, doch habe ich nie 
nennenswerte Erfolge gesehen. Ich sehe daher von der TALMASchen Operation 
ab, doch mu.B ich betonen, da.B andere iiber viel bessere Erfolge berichten kannen. 
SINCLAIR WHITE sammelte z. B. aus der Literatur 227 Faile, bei denen sich die 
TALMAsche Operation folgendermaBen auswirkte: 37% Reilung, 13% gebessert, 
33% tot, 27% unverandert. Anla.Blich des franzasischen Chirurgenkongresses im 
Jahre 1904 wurde eine Statistik angelegt, die folgendes Ergebnis brachte: es 
wurden 224 Faile operiert, hievon in 35% vollstandige Reilung. An der MAyo­
KIinik wurden bis zum Jahre 1925 47 FaIle nach der TALMASchen Methode 
behandelt; Ergebnis: 7 Todesfaile noch wahrend des Spitalsauienthaltes, 
21 Besserungen, wobei ein Fall noch 4 Jahre und ein anderer 5 Jahre lebten; 
19 FaIle blieben ungeheilt. 

Einen breiten Raum in der Behandlung des Ascites nimmt die medikamentase 
Therapie ein. Die Erfolge bei ma.Bigem Ascites sind oft gut, bei hochgradigem 
Ascites hingegen sehr zweifelhaft. Bei hochgradiger . Wassersucht lassen sich 
bessere Erfolge erzielen, wenn man zuerst punktiert und dann eine energische 
diuretische Behandlung anschlie.Bt. Sofern nicht vitale Indikationen zur sofor­
tigen Bauchpunktion drangen, versuche ich immer zuerst eine Strophanthin­
oder Digitalisbehandlung (0,25-0,4 mg Strophantin pro die intravenas oder 
rektal Digalen). 1m Anschlu.B daran gebe ich Salyrgan intravenas oder intra­
peritoneal (2 ccm), wenn von seiten der Niere keine Kontraindikation besteht. 
Versagt diese Behandlung, so werden solche Patienten durch 3-4 Tage mit 
Ammoniumchlorid (taglich 8-10 g) vorbehandelt, worauf neuerdings Salyrgan, 
eventuell in Kombination mit Decholin (20%) und Dextrose (30%), gegeben 
wird. Friiher hat man gro.Be Calomeldosen gegeben. Diese recht wirksame 
Therapie ist derzeit durch die Salyrganbehandlung iiberholt, zumal nach 
Calomel ziemlich haufig Intoxikationserscheinungen vorkamen. 1m Salyrgan 
besitzen wir ein au.Berordentlich wirksames Mittel; versagt es, so sind meist auch 
andere Diuretica wirkungslos. Doch wirkt Salyrgan bei Bauchwassersucht, 
bedingt durch kardiale Affektionen, besser als bei Lebercirrhose. Wesentlich 
giinstigere Resultate sind zu erzielen, wenn gleichzeitig mit Salyrgan eine koch­
salzfreie Diat verabfolgt wird. Das Wesentliche sehen wir in der Darreichung 
von groBeren Kaliummengen; vielleicht ist dies mit ein Grund, warum man 
manchmal auch mit der Darreichung gro.Ber Dosen Kaliumacetat recht gute 
Erfolge erreichen kann. Ahnlich wirkt mitunter Harnstoff, wobei man ebenfalls 
gro.Be Dosen (30-40 g) geben mu.B. Diuretica aus der Purinreihe werden vielfach 
angewendet. Dort, wo es sich urn geringe Fliissigkeitsansammlungen handelt, 
vermiBt man selten einen Erfolg, bei betrachtlichem Ascites aber sind aIle diese 
Medikamente zumeist erfolglos; eine starke Wirksamkeit besitzen die Queck­
silberpraparate, allerdings hat man den Eindruck, da.B das ausgeschiedene Wasser 
mehr aus den iibrigen Karperteilen und nur zum geringen Teil aus dem Ascites 
stammt. In solchen Fallen fiihlen sich die Patienten im Anschlu.B an eine Salyr­
ganinjektion gar nicht wohl und klagen iiber ziehende Schmerzen in den Beinen; 
sie bitten, man mage lieber eine Punktion vornehmen als nochmals einen Versuch 
mit Quecksilber machen. 

Die Erfolge mit Abfiihrmitteln sind nicht schlecht, allerdings muB man zu 
starken Mitteln greifen. Zuerst versuchen wir die salinischen Mittel, vor allem 
Magnesiumsulfat, spater Calomel, das sicher nicht nur den Darm, sondern auch 
die Nierentatigkeit beeinflu.Bt. Vorsicht ist jedenfails am Platze, denn es kann 
gelegentlich dazu kommen, was die Englander "purged to death" nennen. 
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Wenn als Folge der Salyrganmedikation eine schwere Colitis auf tritt, so kann man 
manchmal den starksten Ascites schwinden sehen; allerdings ist der Exitus letalis 
dann nicht mehr fern. Es wird daher mit der Salyrgan- oder Novuritbehandlung 
groBe V orsicht am Platze sein. 

Diatetisch empfiehlt sich eine kochsalzarme Ernahrung, auBerdem. Ver­
minderung der Fhissigkeitszufuhr. Von mancher Seite wird eine Karell-Kur 
empfohlen (drei bis viermal taglich 200 cern Milch als einzige Nahrung). 

Der Behandlung der Gelbsucht solI eine genaue Analyse des Ikterus voraus­
gehen. Die Untersuchung mittels der Duodenalsonde gibt hier am raschesten 
Aufklarung. Dort, wo Gelbsucht besteht und im Blute reichlich indirektes Bili­
rubin, im Duodenalsaft viel Gallenfarbstoff sich vorfindet, kann die Gelbsucht 
durch Splenektomie giinstig beeinfluBt werden. Wenn aber der Duodenalsaft 
wenig Gallenfarbstoff enthalt und das Serum vorwiegend direktes Bilirubin, so 
hat die Behandlung im Sinne der fUr den Leberparenchymschaden geltenden 
Regeln zu erfolgen; hier kann Insulin und reichliche Verabfolgung von Kohle­
hydraten (am besten in Form von Traubenzucker) sehr viel niitzen. Einen 
giinstigen Erfolg sahen wir auch manchmal yom Quecksilber, vor allem yom 
Salyrgan. Selbstverstandlich wird man nicht nur die Gelbsucht zu bessern 
versuchen, sondern das Gesamtbild, zumal der Ikterus nur ein Symptom des 
progredienten Leberprozesses ist. 

Ein schwieriges Problem stellt die Behandlung des Pruritus dar, der manchmal 
auBerordentlich lastig ist. Unter den vielen MaBnahmen, die ich versucht habe, 
hat sich mir noch am besten das Calomel bewahrt, das man in kleinen Dosen durch 
langere Zeit geben kann. Ich verordne dreimal taglich 0,03 Calomel an drei auf­
einanderfolgenden Tagen. Intoxikationserscheinungen sieht man nach Darrei­
chung so kleiner Dosen nie, wohl aber Besserung des Juckreizes. Die alten Arzte 
empfahlen den Eichenrindentee als Badezusatz; eine voriibergehende giinstige 
Wirkung ist oft zu sehen; in letzter Zeit gibt man Bellergal (2-3 Pillen 
taglich); w.ir haben mitunter gute Erfolge erzielen konnen. 

Kommt es zu einer Oesophagusblutung, so ist dieselbe Behandlung erforderlich 
wie bei jeder inneren Blutung: vollkommene Bettruhe, solange Blut im Stuhl 
zu finden ist. Zunachst bekommt der Patient keine Nahrung, eventuell kann 
Fliissigkeit als Infusion oder als Tropfklysma zugefiihrt werden. 1st die Ursache 
der Blutung nicht einwandfrei sichergestellt, so hat jede Untersuchung, auch die 
rontgenologische, zunachst zu unterbleiben; eine Bluttransfusion solI nur bei ganz 
schweren Blutungen vorgenommen werden, da eine gewisse Oligamie ganz zweck­
dienlich ist; kommt es doch dabei eher zu einer Verstopfung der blutenden Vene. 
Wiederholt sich die Oesophagusblutung, so haben wir eine Splenektomie in 
Erwagung zu ziehen. Wenn ein Teil der Blutzufuhr - durch Unterbindung 
der Arteria lienalis - entfallt, wird - wie man sich leicht vorstellen kann -
der Druck im Pfortadersystem absinken, was vielleicht bei Neigung zu Oeso­
phagusblutungen von Nutzen sein kann. Erfahrungen beim sogenannten thrombo­
phlebitischen Milztumor haben uns zu diesem operativen Eingriff angeregt. 

Uber giinstige Erfolge der Splenektomie bei hamorrhagischer Diathese haben 
vor allem franzosische Kliniker berichtet. In neuester Zeithaben wir die Wirkung 
des Vitamin C als Hamostyptikum kennengelernt. Urn einen Effekt zu erzielen, 
ist es notwendig, groBe Dosen (200-300 mg) zu verabreichen. 



Die Wilsonsche Krankheit. 641 

XXI. Die Wilsonsche Krankheit. Beziehungen zwischen 
den Erkrankungen des Gehirns und der Leber. 

Bei dem Symptomenkomplex, den WILSON l 1912 beschrieben hatte, handelt 
es sich urn eine Doppelerkrankung, und zwar urn Erweichungsherde im Putamen 
bzw. Linsenkern des Gehirns (die Anatomen sprechen von einer progressiven 
Lentikulardegeneration) und urn Lebercirrhose; dazu kommen zwei weitere Merk­
male, welche dieser Erkrankung eigen sind: Familiaritat und eigenartige Ver­
anderungen an der Hornhaut. 

Der erste Fall dieser Art wurde von WESTPHAL 2 1889 beschrieben; ein ahn­
liches Krankheitsbild sah dann STRUEMPELL3 1898, der von einer Pseudosklerose 
sprach. Auf die Syntropie mit Lebercirrhose machte zuerst ANTON 4 (1908) 
aufmerksam, endlich beschrieb WILSON die hepatolentikulare Degeneration 
(1912), wobei er bereits auf drei eigene FaIle verweisen konnte. 

Die Erkrankung befallt vorwiegend jugendliche Personen. Unter unbe­
stimmten Symptomen, von denen Magendarmstorungen am haufigsten im Vorder­
grund stehen, setzen allmahlich Zittern, Unbeholfenheit der Bewegungen, 
Sprach- und Schlingstorungen ein; bald schneller, bald langsamer entwickelt 
sich dann das typische Krankheitsbild, das charakterisiert ist durch Starre der 
peripheren und mimischen Muskulatur, Unfahigkeit zu raschen und feineren 
Bewegungen, Muskelschwache, allgemeine Abmagerung, psychische Erregbarkeit 
und Kontrakturen. Die Hypertonie der Muskulatur ist bei vorgeschrittenen 
Fallen das hervorstechendste Merkmal; schon in der Ruhe fiihlen sich die Muskeln 
hart an, die Rigiditat steigert sich, wenn der Patient mit den Extremitaten Be­
wegungen auszufiihren versucht. Die mimische Unbeweglichkeit verleiht dem 
Gesicht eine eigentiimliche maskenartige Starre des Ausdruckes; haufig steht der 
Mund offen und dauernd rinnt Speichel aus den Mundwinkeln. Jede Bewegung 
wird von Mit bewegungen begleitet, wodurch es zu hochst eigentiimlichen Stellungen 
kommt. Die Starre der Muskulatur erschwert den Sprech- und Schluckakt, ohne 
daB die entsprechenden Muskeln gelahmt waren. Die Pyramiden- und sensiblen 
Bahnen sind vollkommen unversehrt. In der Ruhe besteht ein eigentiimlicher 
Tremor, der sich steigert, sobald der Patient sich anschickt, irgendwelche Be­
wegung auszufiihren. Neben einer starken Reizbarkeit besteht haufig krankhaft 
gesteigertes MiBtrauen und Demenz; es wurde auch iiber Anomalien auf dem 
Gebiete der vegetativen Funktionen berichtet (Erbrechen). Die Reflexe sind meist 
normal, Zeichen von Pyramidenlasion (Babinski, Oppenheim usw.) fehlen. Die 
Gehirnnerven sind frei, Nystagmus wurde bisher nicht beobachtet. 

Symptome, die auf eine Erkrankung der Leber hinweisen, sind kaum vor­
handen, jedenfalls stehen sie nicht im Vordergrund. Die Leber erweist sich bei 
der Palpation nur selten verandert, was jedoch eine bereits vorhandene anatomische 
Lasion keineswegs ausschlieBt. Funktionspriifungen wurden vielfach angestellt, 
sie ergaben mitunter eine positive Galaktose- und Lavuloseprobe. Mit modernen 
Methoden der Leberfunktionspriifung sind solche FaIle kaum je untersucht 
·worden. Die Milz ist oft vergroBert, histologisch zeigt sie Fibroadenie. Das 
Vorhandensein eines schmalen braungriinlichen Pigmentringes in der auBeren 
Randzone der Cornea wurde zunachst als pathognomonisches Zeichen der Pseudo­
sklerose angesehen. STRUEMPELL,5 der anfangs in der Pseudosklerose und der 
WILsoNschen Krankheit zwei verschiedene Leiden erblickte, hat spater diese 
Ansicht wieder fallen gelassen; 1920 erklarte er, es handelt sich urn ein- und die-
- ---

1 WILSON: Brain 34,420 (1912). 2 WESTPHAL: Arch. f. Psychiatr. 14, 87 (1889). 
3 STRUE11PELL: Z. Nervenheilkde 12, 115 (1898). 
4 ANTON, Miinch. med. Wschr. 1900, 2369. 5 STRUElIIPELL: Neur. Zbl. 1920, 2. 
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selbe Krankheit. WILSON diirften diese Augenveranderungen, da er sie nicht 
erwahnt, entgangen sein. Tatsachlich findet sich die FLEISCHERsche Hornhaut­
veranderung bei anatomisch sichergestellten Fallen von Morbus Wilson. 

Auf Grund des klinischen Verlaufes kann man von zwei Formen des Morbus 
Wilson sprechen; die akute Form fiihrt in wenigen Monaten bis zu einem J ahr 
unter fortschreitender Abmagerung zum Tode. Eine mehr chronische Form 
zeigt langsame Progredienz der Muskelsteifigkeit und des Tremors; so sind 
FaIle bekannt, die sieben Jahre gelebt haben. Auch hier kommt es gegen Ende 
der Krankheit zu einem hochgradigen Verfall der Krafte, komplizierende Krank­
heiten beschleunigen meist das Ende. 

Eine entscheidende Rolle miBt man dem pathologisch-anatomischen Befund 
bei. Das Wesentliche sind eigentiimliche Veranderungen an den Stammganglien; 
es kommt zu einer bilateralen, symmetrischen Degeneration des Putamen und in 
geringerem Grade auch des Globus pallidus. Die Veranderungen sind schon 
makroskopisch unschwer zu erkennen, bei leichteren Fallen sieht man Entfarbung 
und Porositat dieses Gebietes, bei vorgeschritteneren deutliche Hohlenbildung. 
Histologisch findet man im erkrankten Gebiet den von SPIELMEYER1 so treffend 
charakterisierten Status spongiosus. Es besteht schwere Degeneration besonders 
der Markfasern, wenngleich auch an Stellen schwerster Erkrankung einzelne Ele­
mente verhaltnismaBig gut erhalten bleiben. Noch auffallender erscheint die 
relativ groBe Zahl von Ganglienzellen, die sich im schwammigen Gewebe finden 
und mehr oder weniger Zeichen hochgradiger Degeneration aufweisen. Die 
meisten dieser Zellen sind groB und sehen wie geschwollen aus. Statt der Tigroid­
zeichnung findet man eine Homogenisierung des Plasmas, daneben sieht man andere 
Zellen mit Zeichen einer mehr chronis chen Lasion. Bei frischeren Prozessen findet 
man Quellung einzelner Axone mit nachfolgendem Zerfall. Parallel mit diesem 
schweren degenerativen ProzeB am Parenchym geht ein proliferierender am gliosen 
Apparat vor sich, ohne jedoch mit dem erstgenannten Schritt zu halten; das 
ist die Ursache, warum es zur Entstehung des spongiosen Zustandes und nicht 
- wie sonst bei destruktiven Prozessen des Zentralnervensystems - zu Sklerose 
kommt. Die eigentiimliche Reaktion der Gliaproliferation ist auch dadurch 
charakterisiert, daB es dabei zur Bildung riesiger Gliazellen kommt, deren Leib 
unregelmaBig, oft sehr schwer abgrenzbar, meist sehr blaB, von wabiger Struktur 
ist und nicht selten ein griines Pigment enthalt, das nicht eisenhaltig ist. Solche 
Zellen findet man nicht nur im Putamen, sondern auch in der Nachbarschaft, ja 
sogar im Kleinhirn. Bei genauer Untersuchung weist nicht nur der Linsenkern, 
diese eigenartigen Veranderungen auf, sondern man findet sie auch in der Rinde. 
Das Wesentliche der WILsoNschen Erkrankung ist somit ein typischer degenera­
tiver GehirnprozeB, der seinen Hauptsitz wohl stets im Striatum hat, aber auch 
die iibrigen Gehirnanteile befallen kann; dabei bestehen lediglich quantitative 
Unterschiede. Warum gerade das Striatum am schwersten befallen ist, ist bislang 
ungeklart. 

Makroskopisch erweist sich die Leber bei der WILsoNschen Krankheit ver­
kleinert, flach hockerig, nicht ikterisch, sondern meist von graubrauner Farbe. 
1m mikroskopischen Bild fallt die annulare Form der Bindegewebswucherung 
auf, wobei nicht einzelne Lobuli, sondern groBere, umgebaute Gewebskomplexe 
umscheidet werden. Histologisch hat man auch hier zwischen "kompensierten" 
und "inkompensierten" Gewebsveranderungen zu unterscheiden; einmal zeigt 
die Leber nicht die geringsten Veranderungen, die an eine Dissoziation des Par­
enchyms erinnern, wahrend das andere Mal Zeichen eines akuten Leber-

1 SPIELMEYER: Z. Neur.57, 312 (1920). 
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schadens nachweisbar sind. Gelegentlich kommt es auch zu Gallengangwuche­
rungen. Solche Veranderungen veranlaBten SCHMINCKE,1 gegen die Annahme 
von RUMPEL1 und MEYER2 Stellung zu nehmen, die in der WILsoNschen Leber­
veranderung den Ausdruck einer Dysplasie oder MiBbildung erblicken. Auch 
RasSLE steht auf dem Standpunkt, daB die WILsoNsche Leber einer typischen 
Lebercirrhose entspricht, die Verwandtschaft mit der groBknotigen Form zeigt und 
sich im AnschluB an eine akute Leberatrophie entwickeln kann. BARNES und 
HURST4 haben bei der WILsoNschen Krankheit akute Schube beobachtet, die sie 
histologisch im Sinne einer "akuten interstitiellen Hepatitis" auffassen. RassLE 
denkt nicht wie HALL5 an eine kongenitale Minderwertigkeit von Hirnstamm 
und Leber, sondern eher an eine chemische Abwegigkeit des Stoffwechsels, 
die zum Auftreten von abnormen, fur die Leber und das extrapyramidale System 
giftigen Produkten fuhrt. Irgendeine Form kongenitaler Abnormitat ist sicher an­
zunehmen, da die WILsoNsche Krankheit ausgesprochen familiaren Charakter 
zeigt; unter den 12 von WILSON gesammelten Fallen traten acht familiar auf, 
unter den von HALL gesammeIten sieben Fallen sogar sechs. 

Die Koinzidenz einer Gehirn- und einer Leberkrankheit ist sehr auffallend. 
Es ist bereits von WILSON die Vermutung geauBert worden, daB die Gehirn­
affektion eine Folge der Lebererkrankung sein musse; nach ihm ware das Primat 
des WILsoNschen Symptomenkomplexes in der Leber zu suchen. Naturlich 
fehlt es nicht an Meinungen, welche die Gehirnerkrankung als das Primare an­
sehen. Durch den CLAUDE BERNARDschen Zuckerstich wurde die Aufmerksamkeit 
auf Beziehungen zwischen Gehirn und Leber gelenkt, und es lag der Gedanke nahe, 
die Veranderungen der Leber ursachlich mit Gehirnlasionen in Zusammenhang 
z u bringen. Die nervosen Zentren fUr die Lebertatigkeit liegen nach L. R. M DELLER 
und GREVING6 vermutlich im Tuber cinereum; sichergestellt sind nur ein Zentrum 
fiir den Kohlehydratstoffwechsel, ferner Zentren fiir den Wasser- und Warme­
haushalt sowie fUr den EiweiBstoffwechsel; da aIle diese Funktionen in 
inniger Beziehung zur Leber stehen, ist eine zentrale Leberstorung nicht 
unbedingt von der Hand zu weisen. 

Zwischen diesen beiden Ansichten kann man auch einen vermittelnden Stand­
punkt einnehmen; Leber- und Gehirnerkrankung sind vielleicht koordinierte 
Affektionen, die die gleiche Ursache haben, wobei nur die Frage offen bleibt, ob 
es sich hier um ein exogenes bzw. endogenes Toxin oder um einen Anlagedefekt 
handeIt, der sich sowohl im Gehirn als in der Leber bemerkbar macht. Seit 
den Mitteilungen WILSONS sind zahlreiche Arbeiten erschienen, die sich mit dieser 
Frage beschiiftigten, ohne daB es bisher zu einer Klarung gekommen ware. 

Fur die Beziehungen zwischen Gehirnveranderung und Leberschadigung 
hat sich besonders POLLAK7 interessiert. Er sah bei den verschiedensten Erkran­
kungen der Leber, die nicht dem WILsoNschen Typus entsprechen, also z. B. bei 
der akuten Leberatrophie, Veranderungen der Neuroglia, die den bei der hepato­
lentikularen Degeneration vorhandenen durchaus ahneln (ALzHEIMERSche 
Zellen). Dem sind allerdings klinische Tatsachen entgegenzuhalten; so sehen 
wir kIinisch selbst bei den schwersten und lang anhaltenden Leberkrankheiten 
fast nie Symptome, die an die WILsoNsche Krankheit erinnern, und anderseits 

1 SCIIMINCKE: Z. Neur. 06/07, 352 (1920). 
2 RUMPEL: Z. Nervenheilkde 49, 54 (19]3). 
3 MEYER,: Virchows Arch. 201, 349 (1910). 
4 BARNES u. HURST: Brain 48, 37 (1925). 
5 HALL: Degenerescence hepatico-Ienticulaire. Paris. 1921. 
6 L.R.MUELLER: Lebensnerven, 2. Bd., S.272. 1924. 
7 POLLAK: Jb. Psychiatr.47, 195 (1935); Arb. neur. lnst. Wien 30, 148 (1927). 
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kennen wir bei der WILSONschen Krankheit keine Storungen, die auf ein funk­
tionelles Versagen der LebertiWgkeit zu beziehen waren. 

Pathogenetisch mochte ich mich am ehesten der Ansicht von RassLE an­
schlieBen, der an Gifte denkt, die Leber und Hirnstamm gleichzeitig geschadigt 
haben. Wenn man das Problem der serosen Entziindung sowohl vom patholo­
gisch-anatomischen als auch vom experimentellen Standpunkt aus studiert, so 
stoBt man haufig auf gleichzeitige Schadigungen an verschiedenen Stellen. 
Sowohl Infekte als auch Intoxikationen bedingen schwere Kapillarschaden, die 
bald mehr die Leber, bald mehr Gehirn, Herz, Niere, Milz, Darm bevorzugen; 
an allen diesen Stellen kann es zu einer Steigerung der Durchlassigkeit der 
trennenden Membranen fiir EiweiB kommen, die, wenn sie chronisch wird, 
bleibende Defekte hinterlaBt. Vorlaufig laBt sich zwar noch wenig Sicheres dariiber 
aussagen, ob die Veranderungen im extrapyramidalen System tatsachlich der 
Ausdruck einer serosen Entziindung sind, aber manche Anhaltspunkte ergeben 
sich aus den histologischen Beschreibungen, die bis jetzt iiber Veranderungen 
im Gehirn bei der WILsoNschen Krankheit vorliegen. DaB das Gehirn, besonders 
der Hypothalamus, bei Infekten und Intoxikationen manchmal schwer affiziert 
sein kann, lehrt uns der Rheumatismus infectiosus, der gerade im Kindesalter 
ofters mit Chorea minor vergesellschaftet ist. 

XXII. Krankheitsbilder mit besonderer Beteiligung 
des hamatopoetischen Apparates. 

Die KUPFFERschen Sternzellen haben eine sehr vielseitige Aufgabe; eine ihrer 
wichtigsten Funktionen ist die Regulierung des Hamoglobinstoffwechsels. Die 
vom Knochenmark gebildeten Erythrocyten haben eine bestimmte Lebensdauer; 
ist sie zu Ende, werden die Erythrocyten von den KUPFFERschen Zellen phagozytiert 
und ihre Bruchstiicke in verschiedener Weise verarbeitet. Das Schicksal des 
Globins kennen wir nicht, der eisenfreie Farbstoffanteil aber wird als Gallenfarb­
stoff an die Leberzellen weitergegeben und gelangt schlieBlich durch die Gallen­
wege in den Darm. Der groBte Tell des freiwerdenden Eisens gelangt anscheinend 
nicht in die Leberzellen, denn die Galle enthalt nur einen Bruchteil des bei der Blut­
mauserung tatsachlich abgebauten Eisens; vielleicht wandert es, in den von ihrer 
Unterlage losgelosten reticuloendothelialen Zellen fixiert (Histiocyten), zum Kno­
chenmark zuriick und wird hier neuerdings zum Aufbau des Hamoglobins verwertet. 

Das Lebensalter der einzelnen Erythrocyten laBt sich ungefahr berechnen, 
wenn man das in der Blutbahn zirkulierende Hamoglobin zu dem durch die 
Gallenwege ausgeschiedenen Bilirubin in Beziehung bringt. Besteht eine Gallen­
fistel, so laBt sich diese GroBe ganz genau ermitteln. Auf Grund der Urobilin­
ausscheidung ist es auch beim normalen und kranken Menschen moglich, sich ein 
ungefahres Urteil iiber die GroBe des Blutumsatzes (Blutmauserung) zu bilden. 
Nun kennen wir Krankheiten, bei denen die Blutmauserung auBerordentlich 
beschleunigt ist und umgekehrt Zustande, bei denen die Lebensdauer der roten 
Blutzellen verlangert erscheint. 

Die Funktion der Leberparenchymzellen steht mit jener der KUPFFERschen 
Sternzellen in innigem Kontakt; unter pathologischen Verhaltnissen kann es zu 
Storungen dieser Beziehungen kommen. 

Die Blutmauserung hangt von verschiedenen Faktoren ab, ein wichtiges 
Moment diirfte die Qualitat der roten Blutzellen selbst sein; insofern ist die Blut­
mauserung vom Knochenmark abhangig; auch die Funktion der Milz diirfte dabei 
eine Rolle spielen. Anscheinend kann die Milz unter gewissen Bedingungen die 
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Blutmauserung auBerordentlich beschleunigen; meist geht dies mit einer Ver­
groBerung der Milz einher, ohne daB jedoch nach dieser Richtung hin eine Gesetz­
maBigkeit besteht, da groBe Milztumoren auch bei sehr tragem Blutabbau zu 
sehen sind. Ahnlich wie die Milz konnen auch Hamolymphdriisen auf die Ge­
schwindigkeit der Blutmauserung EinfluB nehmen, wobei nach den histologischen 
Untersuchungen ebenfalls reticuloendotheliale Elementebeteiligt sind. 

Der Organismus ist bestrebt, die Zusammensetzung des zirkulierenden Blutes 
unbedingt aufrechtzuerhalten. Anscheinend wird diese Konstanz durch die innige 
Zusammenarbeit zwischen Knochenmark, Leber, Milz und vielleicht auch Hamo­
lymphdriisen gewahrleistet. Da unter krankhaften Bedingungen die Blutmause­
rung mit der Bildung von roten Blutzellen nicht immer Schritt halt, so entstehen 
Veranderungen in der Zusammensetzung des Blutes. lch habe dem Studium dieser 
krankhaften Prozesse besondere Aufmerksamkeit geschenkt und hierbei die so­
genannten hepatolienalen Krankheiten kennengelernt, wobei uns der Hamoglobin­
abbau als MaBstab diente. Es gibt nun hepatolienale Erkrankungen, bei denen 
die Schadigung anscheinend vorwiegend das reticuloendotheliale System getroffen 
hat, wiihrend ein anderes Mal Leber-Milz-Kombinationen zu sehen sind, bei welchen 
sich das Leberparenchym allein als geschadigt, der reticuloendotheliale Apparat 
als normal erweist. 

Durch die Analyse des Hamoglobinstoffwechsels sind wir auf zwei Zustande 
aufmerksam gemacht worden: die perniziose Anamie und die Polycythamie, die 
zwar meist zu den Blutkrankheiten gezahlt werden, hier aber trotzdem Aufnahme 
finden sollen, da sie einerseits pathogenetisch innige Beziehungen zur Leber haben 
und anderseits diagnostische Schwierigkeiten bereiten; sie konnen namlich mit 
Symptomen (lkterus, Leber- bzw. MilzvergroBerung) einhergehen, die sonst vor­
wiegend den typischen Leberkrankheiten zukommen. 

A. PerniziOse Anamie. 
Das Studium des Hamoglobinstoffwechsels bei der perniziOsen Anamie zeigt 

weitgehende Analogien zur Blutmauserung beim hamolytischen lkterus. Bei 
beiden findet sich ein erhohter Gehalt an indirektem Bilirubin im Serum, eine 
auBerordentlich stark gefarbte Galle (Duodenalsaft), besonders farbstoffreiche 
Stiihle, reichlich Urobilinogen im Harn. Die eigentiimlich strohgelbe Verfarbung 
der Haut, die der Perniciosa ein typisches Kolorit verleiht, kann sich zu einer 
deutlich ikterischen Verfarbung der Haut und Skleren steigern. In nicht wenigen 
Fallen besteht auch ein betrachtlicher Milztumor. Auf Grund aller dieser Sym­
ptome habe ich als erster auf den auBerordentlich erhohten Hamoglobinumsatz 
aufmerksam gemachtl und die Ahnlichkeit mit dem hamolytischen lkterus betont. 
Tatsachlich fallt es bei der bloBen Betrachtung solcher Falle oft schwer, zu ent­
scheiden, ob es sich um eine Perniciosa oder einen hamolytischen lkterus handelt. 
Eine Entscheidung laBt sich erst durch eine Analyse des Blutbildes, vor allem 
aber durch die Untersuchung des Magensaftes erzielen, zumal uns manchmal die 
Familienanamnese in Stich laBt. Auch die verminderte Resistenz der Erythro­
cyten gegeniiber hypotonischen Kochsalz16sungen, im allgemeinen ein charak­
teristisches Symptom des hamolytischen lkterus, kann bei diesem fehlen. Die 
weitgehende Analogie zwischen Anaemia perniciosa und hamolytischem lkterus 
war fUr uns der AnlaB, bei der perniziosen Anamie auch die Splenektomie zu 
empfehlen. Tatsachlich laBt sich auf diese Weise eine weitgehende Besserung des 
Zustandes erzielen, zumal sich auch der Hamoglobinstoffwechsel nach der Sple­
nektomie deutlich andert. lch gebe hier die entsprechenden Vergleichszahlen: 

1 EpPINGER: Berl. klin. Wschr.1913, 1509, 2409. 
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Tabelle 43. 

Vor der 4 Wochen I 2 Monate I 3 Monate I 6 Monate 120 Monate 
Splen· 

ektomie nach der Operation 

Bilirubin im Serum ........•• 1: 84000 1: 118000 1: 180000 1: 19000 11: 170000 1: 170000 
Urobilin im Stuhl ..........• 0,51 g 0,137 0,384 0,078 0,140 0,032 
Urobilin im Haru ...........• stark positiv positiv negativ negativ negativ negativ 
Erythrozytenzahi •........... 1,12 Mill. 1,67 Mill. 2,3 Mill; 3,17 Mill. I 3,761 Mill. 3.976 Mill. 

In der Folge ist die Splenektomie nicht nur von mir, sondern von zahlreichen 
anderen Autoren durchgefuhrt worden. Alle waren sich daruber einig, daB sich 
gelegentlich die bedrohlichen Erscheinungen der perniziosen Anamie weitgehend 
bessern lassen. Schon kurze Zeit nach der Operation fiihlen sich die Patienten 
wohler, sie bekommen wieder Appetit, das Schwindelgefuhl nimmt ab, das sub­
ikterische Kolorit schwindet binnen kurzester Zeit, die vorher bestandene patho­
logische Urobilinogenurie kehrt zur Norm zuruck und auch das Blutbild bessert sich 
rasch, d. h. die Erythrocytenzahl nimmt zu, ebenso der Hamoglobinwert. Auch das 
morphologische Blutbild laBt in der Regel nach kurzer Zeit schon eine Besserung 
erkennen. In fast allen Fallen geht dieser Besserung ein Stadium voraus, in dem 
Erythroblasten urrd Erythrocyten mit JOLLY-Korperchen in vermehrter Menge 
ausgeschwemmt werden. Die Restitution karrn manchmal so weit gehen, daB das 
Blutbild fast zur Norm zuruckkehrt. Leider erweist sich der Erlolg bei vielen 
Fallen nur als vorubergehend. Das Wohlbefinden entspricht bloB einer Remission, 
eine wirkliche Heilung der Anaemia perniciosa durch Splenektomie ist nie erlolgt. 

Die yom Organismus angestrebte Konstanz der Blutzusammensetzung er­
leidet bei der perniziosen Anamie insofern eine Abweichung, als die Produktion 
der roten Blutzellen durch das Knochenmark mit der Abbautatigkeit des Leber­
Milz-Apparates nicht gleichen Schritt halt. Das Knochenmark kommt der ge­
steigerten Blutmauserung nicht vollig nach, die Folge davon ist eine Anamie. 
Da die Zerstorung des Hamoglobins mit der Tatigkeit der KUPFFERschen Stern­
zellen in Zusammenhang gebracht werden muB, scheint dieser Teil der Leber 
bei der Perniciosa besonders verandert zu sein. Histologisch zeigen die 
KupFFER-Zellen haufig Erythrocytenphagocytose, was aber fiir die Perniciosa 
nicht charakteristisch ist, denn Ahnliches ist in allen Fallen zu sehen, in denen 
rote Blutkorperchen in vermehrter Menge zugrunde gehen. Man hat sich viel 
mit der Frage beschaftigt, ob die roten Blutzellen an sich schon bei der Perni­
ciosa atypisch sind oder ob die Schuld an der Anamie ausschlieBlich der Un­
fahigkeit des Knochenmarkes, eine genugende Zahl roter Blutzellen zu pro­
duzieren, zuzuschreiben ist. Zunachst hat man sich fiir die erste Arrnahme 
entschlossen, obwohl direkte Beweise kaum zu erbringen waren. Der Unter­
schied zwischen pernizioser Anamie und hamolytischem Ikterus spricht je­
doch fur diese Anschauung. Als Beweis fiir eine Storung im KUPFFERschen 
Sternzellenapparat kann auch das Vorkommen von Gelbsucht angefiihrt werden; 
wir sind darauf bei der Analyse des hamolytischen Ikterus zu sprechen gekommen. 
Da die Gallenfarbstoffausscheidung durch die Galle auf keinerlei Schwierigkeiten 
stoBt, ist es schwer einzusehen, warum es uberhaupt zu einer Bilirubinanhaufung 
im Blute kommt. Hier sind wohl Storungen in den Beziehungen zwischen 
KUPFFERschen Sternzellen und Leberparenchym anzunehmen, da zu Zeiten einer 
Besserung der Bilirubingehalt im Blute trotz gleich groBer Blutzerstorung nicht 
erhOht ist. Ausschlaggebend fiir die Starke der Bilirubinamie ist der Grad der 
Anamie. RICH hat dies ganz richtig erkannt und eine durch die Anamie bedingte 
Leberparenchymschadigung dafiir verantwortlich gemacht. Unter normalen Be-
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dingungen kann die Leberparenchymzelle die ganze Menge Bilirubin aufnehmen, 
die ihr von den KupFFER-Zellen angeboten wird, unter pathologischen Bedin­
gungen aber, z. B. bei Anamie, ist dieser Vorgang gestort, was Bilirubinanhaufung 
zur Folge hat; insofern ist es berechtigt, bei allen ikterischen Formen der perni­
ziOsen Anamie von einer Leberschadigung zu sprechen. 

Vielleicht ist auch die Hamosiderose der Perniciosaleber auf ein nicht normales 
Funktionieren der Beziehungen zwischen KupFFER-Zellen und Parenchym zuriick­
zufiihren. Bekanntlich ist die Hamosiderose der Leber fiir die Perniciosa charakte­
ristisch, wahrend sie beim hamolytischen lkterus fehlt, obwohl hier die Blut­
mauserung betrachtlich starker ist als bei der perniziosen Anamie. Diesen Unter­
schied sieht man nicht nur bei der mikro- und makroskopischen Betrachtung, 
sondern auch bei der chemischen Untersuchung; die Leber bei Anaemia perni­
ciosa enthalt viel Eisen, beim hamolytischen lkterus wenig. Ahnliches zeigt sich 
auch hinsichtlich der Eisenausscheidung durch die Galle bei den verschiedenen, mit 
starker Blutmauserung einhergehenden Krankheiten. 1m Verhaltnis zur Bilirubin­
menge scheidet der Perniciosakranke viel mehr Eisen aus als ein Patient mit hamo­
lytischem lkterus. Sicher kann man somit die Hamosiderose und die vermehrte 
Eisenausscheidung durch die Galle als Zeichen einer Storung im Wechselspiel 
zwischen KupFFER-Zelle und Leberparenchym deuten. Solche Erfahrungen 
lassen sich vielleicht auch auf kompliziertere Zustande iibertragen, z. B. auf die 
Lebercirrhose, die gar nicht so selten mit Anamie und Hamosiderose einhergeht. 
Jedenfalls ist die perniziose Anamie ein Krankheitsbild, bei dem die geregelte 
Zusammenarbeit zwischen KUPFFER-Zellen, Milzapparat und Knochenmarks­
tatigkeit Schaden gelitten hat. Besteht lkterus und Hamosiderose, so funktioniert 
auch der Leberzellapparat atypisch. 

Tabelle 44. 

Normal I ..................... . 
Normal II ..................... . 
Perniciosa I .................. . 
Perniciosa II .................. . 
Perniciosa III .................. . 
Aplastische Anamie ............. . 
Atrophische Lebercirrhose (ohne 

Ikterus) ..................... . 
Hamolytischer Ikterus I ........ . 

II ........ . 

Gewicht I Gesamteisen­
gehalt 

der Leber 

1380 g 
1290 " 
1470 " 
1650 " 
1595 " 
1169 " 

1300 " 
1410 " 
1290 " 

0,728 g 
0,637 " 
2,37 " 
2,848 " 
2,65 " 
1,542 " 

0,467 " 
0,876 " 
0,780 " 

Einen groBen Fortschritt in der Kenntnis dieses Fragekomplexes bedeutet die 
Entdeckung des Antiperniciosaprinzips durch MINOT und MURPHY!. Gibt man 
Perniciosakranken Leberpraparate, so kann man den perniziOsen Charakter der 
Krankheit beseitigen oder zum mindesten mildern. Zuerst muBte man frische 
Lebern verfiittern, spater lernte man storende Ballaststoffe beseitigen, und jetzt 
konnen wir den antianamischen Stoff in konzentrierter Form per os sowohl als auch 
parenteral verabfolgen. Urspriinglich wurde die wirksame Substanz nur aus der 
Rinder- und Schweineleber gewonnen, derzeit wissen wir, daB sie sich in allen 
Lebern findet, nur nicht in der Leber eines Perniciosakranken und ebensowenig 
in der Leber eines Schweines, dem vorher der Magen entfernt wurde. Von groBter 

1 MINOT u. MURPHY: J. amer. med. Assoc. 87, 470 (1926). 
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Normal ............... . 
Hamolytischer Ikterus .. . 
Perniciosa ............. . 
Aplastische Anamie ..... I 

Tabelle 45. 

Biliru binmenge mg 

23,5-87,3 
103-169 

15,25--51,6 
6,2-27,2 

,[I V crhiiltnis zwischen Fe-
Ebenmenge mg und Bilirubin· 

ausscheidung 

2,1-5,9 
2,2-5,3 

1,43-11,17 
3,8-4,8 

11-15: 1 
19,4---73: 1 
4,6-10-9: 1 
1,6-5,7: 1 

praktischer Bedeutung war die Entdeckung von SHARP, STURGIS und ISAAC.! 
Das Antiperniciosaprinzip laBt sich auch aus dem Schweinemagen isolieren, 
wahrend es im Muskel ganzlich vermiBt wird. Diese Beobachtung bildete den 
AnstoB fUr die Entdeckung von CASTLE 2 : verabreicht man gesunden Menschen 
ein Fleischgericht, hebert nach zwei Stunden aus und fUhrt dann Perniciosa­
patienten diesen Speisebrei zu, so zeigt sich derselbe Heileffekt wie nach 
Leberdiat. Da die Leberwirkung bei der perniziosen Anamie auf dem Gehalt 
dieses Organs an Antiperniciosaprinzip beruht, so war der SchluB naheliegend, 
auch in dem Speisebrei die wirksame Substanz zu suchen. So wie der normale 
Magen Pepsin oder Labferment bildet, diirfte er auch die Fahigkeit haben (in­
trinsic factor), aus FleischeiweiB (extrinsic factor) einen wirksamen Stoff zu 
bilden, der das Antiperniciosaprinzip darstellt. Diese Fahigkeit scheint der 
Magen des Perniciosapatienten nicht zu besitzen. Die Achylie selbst ist fiir das 
Problem der Pathogenese der Perniciosa kaum von Bedeutung, sie ist nur eine 
Begleiterscheinung, denn wir kennen Achylien, bei denen sich das CASTLE-Prinzip 
findet. Der intrinsic factor fehlt sehr haufig bei Achylien, muB aber auch bei 
normazidem Magensaft nicht unbedingt vorhanden sein. Auf Grund der CASTLE­
schen Befunde wurde pulverisierte Magenschleimhaut bei Perniciosakranken mit 
dem gleichen Erfolg wie Leber verfiittert. Das Abhangigkeitsverhaltnis zwischen 
Magen und Leber trat besonders deutlich in den Versuchen von BENCE 3 hervor. 
Die Leber von Schweinen, denen der Magen entfernt wurde, biiBen allmahlich 
ihren Gehalt an Antiperniciosaprinzip ein, schlieBlich fehlt es vollkommen. 
Man kommt somit zu der Anschauung, daB ein Ferment der Magenschleimhaut 
(CASTLE nennt es das Hamopoietin) aus MuskeleiweiB eine wirksame Substanz 
(Addisin) bildet, das in der Leber gespeichert wird und von dort je nach Bedarf 
zum Knochenmark gelangt und hier im Sinne eines Hormons die normale Blut­
bildung reguliert. Die perniziose Anamie ist unter diesem Gesichtspunkte als 
Mangelkrankheit aufzufassen, da der von der Magenschleimhaut gebildete und 
von der Leber gespeicherte Antiperniciosastoff fehlt. Jedenfalls ergeben sich aus 
diesem Befund zwei wichtige Tatsachen, mit denen die Leberpathologie zu 
rechnen hat: 1. daB innige Beziehungen zwischen der Tatigkeit des Magens und 
der Leber bestehen und 2. daB die Leber auf die Blutbildung im Knochenmark 
EinfluB nimmt. 

Der EinfluB des in der Leber gespeicherten Antiperniciosastoffes auf die Blut­
bildung wurde in verschiedener Weise untersucht; zunachst bei Perniciosa­
kranken, dann aber auch beim normalen Menschen. Die erste Wirkung eines 
Leberextrakts bei pernizioser Anamie ist die Reticulocytenkrise als Zeichen einer 
verstarkten Knochenmarksfunktion. Da sich bei der Anaemia perniciosa das 
Knochenmark, wie aus histologischen Untersuchungen hervorgeht, in auBerst leb­
hafter Tatigkeit befindet, wovon im peripheren Blut nichts zu bemerken ist, 

1 SHARP, STURGIS u. ISAAC: J. amer. med. Assoc. 93, 747, 749 (1929). 
2 CASTLE: Amer. J. med. Sci. 178, 748 (1929). 
3 BENCE: Z. klin. lVIed. 126, 127 (1933). 
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sprachen MORA WITZ und DENECKE1 von einer Knochenmarksperre. Da bei 
Perniciosakranken auf Leberextrakt eine Ausschwemmung von Reticulocyten 
eintritt, kann man sich vorstellen, daB die Zufuhr von Leber diese Sperre aufhebt. 
Die Reticulocytenkrise setzt meist am 3.-9. Tag ein, erreicht ihr Maximum und 
kehrt nach 15-20 Tagen wieder zur Norm zuruck. Dieses Verhalten der Reticulo­
cyten ist so charakteristisch, daB es als Test fUr die klinische Brauchbarkeit eines 
wirksamen Leberextrakts verwendet werden kann. Auch beim gesunden Menschen 
kann man unter Umstanden durch Verabfolgung sehr groBer Dosen von Leber­
extrakt Reticulocytenausschwemmung erzwingen. 

Der EinfluB des Leberextrakts auf die Funktion des Knochenmarks laBt sich 
an Ausstrichen von Knochenmarkspunktaten studieren. Das Charakteristikum 
bei der Perniciosa scheint nach den Untersuchungen von PEABODy2 eine mangelnde 
Dliferenzierung der relien Zellen zu sein. (PAPPENHEIM 3 sprach von einem 
Stehenbleiben der Erythropoese auf einer indi££erenten Entwicklungsstufe.) Gibt 
man Leberextrakt, so setzt schlagartig eine lebhafte Di££erenzierung ein, die 
Megaloblasten verschwinden, die normale Erythropoese kann wieder beginnen. 
Parallel damit kehrt die Hyperplasie des Knochenmarks zur Norm zuruck. Die 
Knochenmarkssperre scheint somit eine Folge der Reifestorung der Erythro­
poese zu sein, die durch den Mangel an Perniciosaprinzip entstanden ist. 

Wenn sich die Knochenmarkstatigkeit umstellt, kehrt das morphologische 
Blutbild zur Norm zuruck. Die Makrocytose verschwindet allmahlich, der hohe 
Farbeindex wird wieder normal und sogar kleiner als 1, die zirkulierende Blut­
menge eclahrt eine bedeutende Vermehrung, mitunter kann es sogar zu einem 
geringen Grad von Erythrocytose, also zur Steigerung der Zahl der roten Blut­
zellen uber die Norm kommen. 

Zugleich mit der Normalisierung der Blutbildung verandert sich im gleichen 
Sinne auch die Blutmauserung. Das vor allem in der Leber aufgestapelte Eisen 
wird wieder fUr die Hamoglobinsynthese herangezogen; jedenfalls verschwindet 
die Hamosiderose aus Leber und Milz. Nach BECKMANN4 kommt es allmahlich 
auch zu einem Gleichgewichtszustand im Eisenumsatz, ja sogar zu einer leichten 
Retention. Als erstes Zeichen des Ruckgangs der Erythrolyse ist die Abnahme 
des Serumbilirubingehaltes anzusehen, die sehr fruh, meist gleichzeitig mit dem 
Beginn der Reticulocytenkrise einsetzt. Ebenso verschwindet verhaltnismaBig 
bald die gesteigerte Urobilinogenausscheidung im Harn, wahrend sich die Stuhl­
farbstoffausfuhr den geanderten Verhaltnissen auffallend langsam anpaBt. Man 
gewinnt fast den Eindruck, als ware das Primare der Leberextraktwirkung im 
gestorten Hamoglo binstoffwechsel bei Anaemia perniciosa die N ormalisierung der 
Erythropoese. Unter dem EinfluB des Antiperniciosaprinzips werden wieder 
biologisch vollwertige Erythrocyten gebildet. Da im gesunden Organismus eine 
Konstanz der Blutzusammensetzung besteht, duclten von der Leber hormon­
artige Wirkungen ausgehen, welche die Blutkorperchenbildung und Blutkorper­
chenmauserung dauernd regulieren. 

Nach der Erkenntnis der Bedeutung des Leberextrakts fiir die Hamatopoese 
hat man sich auch mit der Frage beschaftigt, wie die mitunter zweliellos gunstige 
Wirkung der Splenektomie bei der perniziosen Anamie mit dem Mechanismus des 
Antiperniciosaprinzips in Zusammenhang zu bringen sei. Vielleicht tritt nach 
der Splenektomie wieder Hamopoietin auf; irgendwelche sichere Beweise liegen 
nicht vor, mit Ausnahme einiger Beobachtungen an Perniciosapatienten, denen 

1 MORAWITZ u. DENECKE: Handbuch der inneren Medizin, Bd. IV/I, S.43. 1926. 
2 PEABODY: Amer. J. Path. 3, 171 (1926). 
3 PAPPENHEIM: KRAUS-BRUGSCH, Bd. VIII, S. 704. 1920. 
4 BECKMANN: KongreBzbl. inn. Med. 79, 267 (1927). 
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die Milz vor langerer Zeit entfernt wurde und die auf Leberextrakte ganz besonders 
giinstig reagierten. 

In diesem Zusammenhang sei auch auf das Verhalten des Cholesterins bei der 
perniziosen Anamie verwiesen, das auf der Hohe der Krankheit im Blute deutlich 
vermindert ist. Gibt man Leber, so verschwindet diese Stoffwechselstorung. DaB 
nicht sekundar der Erythrocytenanstieg die ErhOhung des Cholesterinspiegels be­
wirkt, laBt sich an anderen Formen von Hypocholesterinamie zeigen. So {and 
z. B. SCHALLyl auch bei Morbus Basedow nach Leberextrakt eine Zunahme des 
Cholesterinspiegels. Die Wirksamkeit des Leberextrakts ist noch komplizierter, da 
er mitunter die umgekehrte Wirkung hervorrufen kann - namlich Absinken des 
Cholesterins bei Fallen mit Hypercholesterinamie (z. B. bei der Lipoidnephrose). 

Die Leber ware somit ein lipoidstoffwechselregulierendes Organ, wobei viel­
leicht ein hormonartiger Stoff im Spiele ist, der bei der fabrikmaBigen Her­
stellung der Antiperniciosastoffe zufallig mitextrahiert wird. 

Man konnte glauben, daB der Antiperniciosastoff auBer bei der perniziosen 
Anamie auch noch bei anderen Zustanden in der Leber fehlt, vor allem konnte 
bei Leberparenchymkrankheiten die Speicherungsfahigkeit verlorengegangen sein. 
Bei der Stauungsleber und bei vielen zirrhotischen Prozessen wird die blut­
bildende Kraft kaum gestort, wohl aber bei akuten Infekten, bei Carcinom­
metastasen und vor aHem bei der akuten Leberatrophie (WHIPPLE und ROB­
SCHEIT-RoBBINS2); damit wird uns vielleicht das Verstandnis fiir manche eigen­
tiimliche hyperchrome Anamie nahergeriickt, die sich mitunter zu Lebercirrhosen 
hinzugesellt. Auf ein eigentiimliches Krankheitsbild, namlich die splenomegale 
Cirrhose mit schwerer hamolytischer Anamie, habe ich als erster3 hingewiesen. 
Das Vorhandensein von rotem Knochenmark bei vielen Lebercirrhosen war schon 
lange bekannt, doch wurde dieser Erscheinung zunachst wenig Aufmerksamkeit 
geschenkt. Spater lernte man die sogenannten splenomegalen Cirrhosen kennen, 
die sehr haufig mit Ikterus vergesellschaftet sind; sie zeigen gelegentlich groBe 
Ahnlichkeit mit dem hamolytischen Ikterus. Solche FaIle scheiden trotz inten­
siver Gelbsucht nicht nur normal gefarbte, sondern gelegentlich sogar sehr 
dunkle Galle aus. Das Bilirubin des Serums zeigt indirekte Reaktion. LiiBt 
man in solchen Fallen die Milz exstirpieren, so hebt sich nicht nur das Allgemein­
befinden, sondern auch die Gelbsucht kann restlos verschwinden. Jedenfalls be­
stehen bei der splenomegalen Cirrhose weitgehende Beziehungen zum hamoly­
tischen Ikterus, was sich sogar mitunter in einer Verminderung der Resistenz 
der Erythrocyten und einer Erhohung des Farbeindex auBern kann. 

Die Anamie, die in solchen Fallen oft besteht, glaubte ich in gleicher Weise 
erklaren zu konnen wie diejenige beim hamolytischen Ikterus. Das Krankheits­
bild kann dem Unerfahrenen diagnostische Schwierigkeiten bereiten, da einzelne 
FaIle auch Pseudogallensteinkoliken darbieten. Aus diesem Grunde wurde so 
mancher Fall in der Annahme, es handle sich um ein Gallensteinleiden, dem 
Chirurgen iiberwiesen. In neuerer Zeit haben sich mit der Frage Lebercirrhose 
und Anamie insbesondere FELLINGER und KLIMA4 beschaftigt. Im wesentlichen 
konnten sie meine Befunde bestatigen. Sie berichten iiber acht FaIle von spleno­
megaler Cirrhose mit den ausgesprochenen Symptomen einer gesteigerten Hamo­
lyse; ferner konnten sie bei nahezu allen Cirrhosen Zeichen einer gesteigerten 
Erythrocytenbildung beobachten. Urspriinglich ist dies schon von BLEICHRODERO 

1 SCHALLY: Z. klin. Med.128, 129, 376, 81 (1935). 
2 WHIPPLE u. ROBSCHEIT-RoBBINS: J. of exper. Med.57, 637, 653 (1933); Amer. 

J. Physiol. 79,267 (1927). 3 EpPINGER: Hepato-lienale Erkrankungen, S. 459. 
4 FELLINGER u. KLIMA: Z. klin. Med. 126, 547 (1935). 
D BLEICHROEDER: Virchows Arch. 177, 435 (1904). 
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angenommen worden. 1m gleichen Sinne laBt sich auch die Hamosiderose deuten, 
die bei Lebercirrhosen so haufig zu finden ist. Jedenfalls kann die Anamie bei 
vielen Cirrhosen, soweit sie nicht infolge von Blutungen (Oesophagusvarizen) 
sekundar bedingt ist, auf einen erhohten Blutzerfall bezogen werden. 

Bei manchen splenomegalen Lebercirrhosen kann es sogar zum Bilde einer 
typischen Perniciosa kommen, indem im Blute auch Megalo- und Makrocyten 
erscheinen. Dementsprechend wird man sich auch vorstellen konnen, daB die deut­
liche Anamie, die auch sonst bei der splenomegalen Cirrhose ofter zu sehen ist, 
zur Anaemia perniciosa in irgendeincr Beziehung steht, zumal in nicht wenigen 
Fallen auch eine Achylie nachweisbar ist. 

Bei der Besprechung der Pathogenese der Lebercirrhose haben wir mit Nach­
druck auf die alimentaren Intoxikationen verwiesen, von denen wir wissen, daB 
sie schon im akuten Stadium schwere Veranderungen nicht nur der Leber, sondern 
des ganzen Magendarmkanals nach sich ziehen. Auch bei unseren Tierexperi­
menten sahen wir schwere Gastritiden. Man kann sich daher gut vorstellen, daB 
solche alimentare Schaden beim Menschen neben der Leberschadigung bleibende 
Veranderungen der Magenschleimhaut setzen, die vielleicht zu Achylie fiihren. 
Jedenfalls scheint es geboten, bei allen Leberkrankheiten vor allem Cirrhosen auf 
das Vorkommen des CASTLEschen Prinzips zu achten. 

Es konnte mit einem solchen moglicherweise akut einsetzenden Mangel an 
CASTLEschem Prinzip auch die, allerdings selten zu beobachtende, schwere Anamie 
bei manchen Formen von Icterus catarrhalis zusammenhangen, auf die ich bei 
Besprechung der hepatolienalen Erkrankungen bereits hingewiesen habe. In 
neuerer Zeit habe ich solche schwere Anamien bei Patienten gesehen, die bereits 
deutliche Erscheinungen einer akuten Leberatrophie darboten, wobei es aber 
durch energische Behandlung gelang, die Kranken zu retten. Bei der Behandlung 
dieser FaIle hat sich uns nicht nur die ubliche Therapie zur Bekampfung 
schwerer Leberschaden bewahrt, sondern auch die Injektion von Leberextrakten. 

Unabhangig von der Anamie, die manche Leberparenchymerkrankungen 
begleitet, hat man auch zur Behandlung der Leberinsuffizienz Leberextrakte 
verwendet. Von den franzosischen Autoren hat sich fiir diese Therapie ganz 
besonders VILLARET1 eingesetzt. Schon vor vielen Jahren haben GILBERT und 
CARNOT Frischleber zur Behandlung von Leberkrankheiten empfohlen. GILBERT 
schrieb: "Man darf weder die ganz akuten Leberentartungen noch die alten und 
zu weit fortgeschrittenen Veranderungen auswahlen; die Druse muG auf den 
spezifischen Reiz, den der Extrakt darstellt, reagieren konnen." 

Es ist nicht zu bezweifeln, daB es im AnschluB an eine Behandlung mit Leber­
extrakten gelegentlich zu einer ausgesprochenen Diurese kommt, und zwar schon 
bald nach Beginn der Therapie, also zu einer Zeit, zu der eine Besserung des Blut­
bildes noch nicht feststellbar ist Dies gilt nicht nur von ausgesprochenen Leber­
krankheiten, sondern von anderen mit Wasserretention und 6demen einhergehen­
den Zustanden (z. B. Nephrosen). Da die Leber mit dem Wasserhaushalt in inniger 
Beziehung steht, ware tatsachlich mit der Moglichkeit zu rechnen, daB den ver­
schiedenen Leberextrakten auch ein Agens innewohnt, das auf die Diurese Ein­
fluB nimmt, wobei es von der Zubereitung der verschiedenen Extrakte abhangen 
diirfte, ob sich in ihnen dieses diuretische Prinzip findet. Auch die Magenschleim­
hautpraparate sollen nach ADLERSBERG 2 den Wasserstoffwechsel regulieren 
konnen. Der diuretische Effekt aller dieser Praparate ist aber noch inkonstant 
und offenbar von verschiedenen, derzeit noch unbekannten Bedingungen ab-

1 VILLARET: Rev. med.-chir. Mal. Foie etc. 1933, Nr. 3. 
2 ADLERSBERG: Arch. f. exper. Path. 142, 323 (1929). 
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hangig. Auch im Tierexperiment konnte ein diuretischer Effekt der Leber­
extrakte nachgewiesen werden (GLAUBACH und MOLITOR l ). 

Die Lebertherapie kann auch auf die extrarenalen chloropriven Azotamien, 
die bei Leberschiidigungen gelegentlich zu beobachten sind, einen gunstigen Ein­
fluB ausuben. In jungster Zeit haben besonders R. BAUER2 und HAMMERSCHLAG 3 

darauf hingewiesen. NONNENBRUCH 4 auBert sich noch etwas zuruckhaltend. 
SoIlten die diuresefordernden Wirkungen der verschiedenen Leberextrakte zurecht 
bestehen, so durften sie kaum mit dem Antiperniciosaprinzip selbst etwas zu 
tun haben. 

Auf den gunstigen EinfluB der Lebertherapie bei Hemeralopie hat zuerst 
GAENSSLEN 5 aufmerksam gemacht; vielleicht handelt es sich hier urn eine 
Wirkung des Vitamins A. Da diese Erscheinung gerade bei Leberkrankheiten 
zu beobachten ist, verdient auch diese Angabe allgemeines Interesse. 

GAENSSLEN hat die Aufmerksamkeit auch auf eine gerinnungsfordernde und 
blutstillende Eigenschaft von Leberextrakten (z. B. des Campolon) gelenkt. Auch 
das ist bereits 1894 von GILBERT und CARNOT beobachtet worden. In diesem 
Zusammenhang muB auch betont werden, daB eines der starksten gerinnungs­
hemmenden Mittel, das Heparin, ebenfalls aus der Leber gewonnen wird. 

Bei der perniziosen Anamie und anderen Anamien ist gelegentlich die Por­
phyrinbildung vermehrt; die Porphyrinausscheidung kann unter Campolon ver­
schwinden (GAENSSLEN). In ahnliche Richtung weisen Untersuchungen von 
DUESBERG 6 bei einem Fall von kongenitaler Porphyrinurie. Bei dieser Gelegen­
heit sei an eine altere Untersuchung von PERUTZ7 erinnert, der beim Zusammen­
bringen von porphyrinhaltigem Harn mit Leberbrei das Porphyrin verschwinden 
und dafUr Gallenfarbstoff auftreten sah. Auf Grund solcher Beobachtungen hat 
GAENSSLEN den EinfluB von Campolon bei verschiedenen Krankheiten, die mit 
Porphyrinausscheidung einhergehen, untersucht; es konnten mehr oder weniger 
aIle diese Zustande durch Leberbehandlung gunstig beeinfluBt werden. Nach 
LICHTMANN 8 laBt sich auch die Kaltehiimoglobinurie, die ebenfalls mit Porphyrin­
ausscheidung einhergeht, durch Lebertherapie verhindern. 

Angeblich haben Leberextrakte auch auf Schaden nach einer antiluetischen 
Salvarsanbehandlung gunstigen EinfluB. Diese Therapie wurde zuerst von 
VILLARET empfohlen. In Deutschland haben SPIETHOFF,9 MILBRADTlO u. a. auf 
die fast spezifische Wirkung von Hepatrat bei Salvarsanintoxikationen auf­
merksam gemacht, indem es bei salvarsanempfindlichen Patienten Intoxi­
kationserscheinungen verhutet. Urn sich ein objektives Urteil uber den Wert 
der Lebertherapie zu bilden, hat man den EinfluB von Campolon auf den 
normalen und pathologischen Kohlehydratstoffwechsel studiert. So sahen 
GAENSSLEN, EDERLE und KRIECHll bei Meerschweinchen nach Campoloninjektion 
eine deutliche Vermehrung des Le berglykogens. Eine solche insulinartige Wirkung 
haben auch MURPHy12 und BLOTTNER13 bei Leberextrakten gesehen. Angeblich 

1 GLAUBACH u. MOLITOR: Wien. klin. Wschr. 1929, 1437. 
2 BAUER: MUnch. med. Wschr. 1933, 2032. 
3 HAMMERSCHLAG: MUnch. med. Wschr. 1933, 2032; Wien. klin. Wschr. 1933, 1469. 
4 NONNENBRUCH: Munch. med. Wschr.1936, 629. 
5 GAENSSJ.EN: Fortschr. Med. 1933, Nr. 28. 
6 DUESBERG: Arch. f. exper. Path. 162, 249 (1931). 
7 PERUTZ: Zit. bei GAENSSLEN. 8 LrCHTMANN: Med. Klin.1930, I. 729. 
9 SPIETHOFF: Munch. med. Wschr. 1931, 1009. 
10 MILBRADT: Arch. f. exper. Path. 160, 489 (1931). 
11 EDERLE u. KRIECH: Klin. Wschr. 1931, 25. 
12 MURPHY: Amer. J. med. Sci.lS6, 27) (1933). 
13 BLOTTNER: J. amer. med. Assoc. 24, 1811 (1930). 
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hat dieser Extrakt den besonderen Vorzug, bei Diabetikern auch per os zu 
wirken. Nachprufungen dieser Angaben haben zu sehr widersprechenden Ergeb­
nissen gefiihrt: bei einem Teil der FaIle zeigte sich eine Blutzuckersenkung, 
wahrend viele Dia betiker sogar mit einer V erschlech terung ihres Z ustandes 
reagierten. Jedenfalls ist das Prinzip, das den Zuckerstoffwechsel beeinfluBt, mit 
dem Antiperniciosafaktor nicht identisch. 

Auf die Besprechung der Differentialdiagnostik der perniziosen Anamie 
gegenuber anderen Zustanden mussen wir verzichten; uberdies haben wir diese 
Frage zum Teil bei Besprechung des hamolytischen Ikterus beruhrt. 

Klinisches und diagnostisches Interesse beansprucht auBerdem das Krank­
heitsbild der Polycythamie, da es FaIle gibt, die uns symptomatisch auBer­
ordentlich an eine typische Leberkrankheit erinnern. 

B. Polycythamie. 
Das von VAQUEZ beschriebene Krankheitsbild der Polycythamie rubra ist 

eine ausgesprochen chronische Affektion, die viele Jahre besteht und am haufigsten 
im 4.-5. Lebensdezennium zu sehen ist. Familiar scheint die Krankheit 
nicht vorzukommen. Die Hauptsymptome sind: die eigentumliche, ein wenig an 
Cyanose erinnernde Verfarbung der Haut (Rubor), der Milztumor, der Blutbefund 
und gewisse subjektive Beschwerden. 

1. Symptomatologie. 

a) Der Rubor. 

Beim Adspekt fallt sofort die eigentumliche blaurote Verfarbung auf; sie zeigt 
sich vorwiegend im Gesicht und da wieder am meisten an den Ohren, der Nase 
und den Wangen. In man chen Fallen tritt die Verfarbung besonders deutlich 
an den Schleimhauten auf, die Mund- und Rachenschleimhaut, einschlieBlich der 
Zunge, erscheint duster-, purpur- bis kirschrot. Die gleiche Farbe zeigen auch 
die Konjunktiven, oft treten auch die GefaBe stark vor. Bei Aufregung kann 
sich die Verfarbung des Gesichtes noch steigern, weniger bei leichten Anstren­
gungen. An den Schleimhauten, besonders an den Konjunktiven, treten mitunter 
kleine Blutaustritte auf. Wenn uns auch manchmal die Diagnose auf Grund des 
eigentumlichen Aussehens leicht fallt, muB man wissen, daB es Polycythamien 
mit starker Vermehrung der roten Blutzellen gibt, die auBerlich nicht erkennbar 
sind, es kommt jedoch auch das Umgekehrte vor. Ein unbedingter Parallelismus 
zwischen Gesichtsfarbe bzw. Cyanose und Zahl der Erythrocyten besteht nicht. 

b) Die Beschaffenheit des Blutes. 

Die Ursache der eigentiimlichen Hautverfarbung liegt in der Beschaffenheit 
des Blutes. Das fiihrende Symptom dieser Krankheit ist die Vermehrung der 
roten Blutzellen und der Blutmenge (Plethora). Als untere Grenze kann die 
dauernde Erhohung der Erythrocyten auf 6-6,5 Millionen im Kubikzentimeter 
angenommen werden, die hochste Zahl, die ich bis jetzt beobachtet habe, betrug 
13,6 Millionen. Bei fortlaufcndel' Untersuchung finden sich oft Schwankungon. 
Unterschiede in der Erythrocytenzahl zwischen der Kopf- und Fingerhaut sollen bei 
kompensierten Formen fehlen, treten aber bei kardialer Inkompensation auf. 
Auch die Zahlungen im arteriellen und venosen Blute zeigen ziemlich gleiche Re­
sultate (GAISBOCK 1). Entsprechend del' Erythrocytenvermehrung ist auch der 

1 GAISBOCK: Arch. klin. Med. 110, 413 (1913). 
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Hiimoglobingehalt erhtiht; er schwankt zwischen 100 und 150 nach SAHLI. Da die 
einzelnen roten Blutzellen verhiiltnismiiBig wenig Hiimoglobin enthalten, ist der 
Fiirbeindex meist niedrig. 1m Strichpriiparat zeigt sich eine Vermehrung der vital­
granulierten und der kernhaltigen roten Blutkorperchen. Zum typischen Bild der 
Polycythiimie gehtirt auch eine deutlicoo Erhtihung der weiBen Blutkorperchen, 
wobei sich die Zahlen meist zwischen 10000-20000 bewegen. Gelegentlich zeigen 
sich sogar Veriinderungen, die an Leukiimie erinnern. Man hat diese Veriinderungen 
sehr beachtet, da manche Formen von Polycythiimie im weiteren Verlauf der 
Krankheit in Leukiimie iibergehen konnen. Da auch die Thrombocyten hiiufig 
vermehrt sind, ergeben sich aus dem Blutbild Anhaltspunkte fUr eine erhtihte 
Tiitigkeit des Knochenmarks. In dieser Annahme wird man dadurch bestiirkt, 
daB sich bei der Sektion fast immer ein intensiv rotes Knochenmark feststellen 
liiBt. 

Die erhtihte Knochenmarkstatigkeit erklart auch die vermehrte Blutmenge, 
die fast immer nachweisbar ist. Die erhtihte Viskositat des Blutes ist auf eine 
Vermehrung der Erythrocyten zu beziehen. Die beschleunigte Gerinnung, die 
oft zu sehen, ist jedoch davon unabhiingig, sie kann sich bei einem AderlaB recht 
unangenehm bemerkbar machen; vielleicht hiingtdamit auch die Neigung zu 
Thrombophlebitiden zusammen. Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blut­
zellen ist stark verlangsamt. 

c) Der Milztumor. 
In vielen Fallen von Polycythiimie ist eine deutliche VergroBerung der Milz 

nachzuweisen; mitunter kann sie eine betrachtliche GroBe erreichen, wie 
man sie sonst nur bei Leukamie findet. Der Milztumor ist gelegentlich das 
einzige klinisch erkennbare Symptom, das zu einer genauen Blutuntersuchung 
driingt. Erst die Feststellung der Polycythiimie laBt uns die wahre Ursache 
des Milztumors erkennen, denn die "gute Gesichtsfarbe" wiirde kaum an eine 
Bluterkrankung denken lassen. Der Milztumor kann sich ganz allmahlich ent­
wickeln. Bei plOtzlich in der Milzgegend auftretenden heftigen Schmerzen 
handelt es sich meist um einen Infarkt, der mit Perisplenitis einhergeht; 
gleichzeitig auftretendes Fieber kann uns in dieser Annahme bestiirken. Manch­
mal ist die Ursache einer solchen Schmerzattacke auch ein Hiimatom in dieser 
Gegend (TUERK1). 

Eine vergroBerte Leber wird nicht regelmiiBig bei Polycythiimie gefunden. 
Um die Beziehung der LebervergroBerung zum Milztumor zu beleuchten, sei 
folgende Beobachtung erwiihnt. Ich behandelte einen Patienten mit typischer 
VAQuEzscher Krankheit und groBem Milztumor. Der Kranke selbst wiinschte 
eine Splenektomie, von der ich ihm abriet; gegen meinen Wunsch wurde die 
Operation schlieBlich doch durchgefiihrt. Unmittelbar nach der Operation trat 
eine machtige VergroBerung der Leber auf, ohne daB Zeichen von Herzschwache 
vorhanden gewesen waren. Die Zahl der roten Blutkorperchen, die vor del' 
Operation um 9 Millionen schwankte, stieg in kurzer Zeit auf 11 und 12 Millionen. 
An Stelle der Milz als Blutdepot schien jetzt - gleichsam vikariierend - die Leber 
getreten. Seit dieser Beobachtung glaube ich auch gewisse atypische Formen der 
Polycythiimie zu verstehen, bei denen sich eine auBerordentlich groBe, an eine 
Stauungsleber erinnernde Leber, aber kein Milztumor findet. Jedenfalls mache 
ich es mir zum Prinzip, in allen Fallen von ungeklartem Lebertumor auf die 
Erythrocytenzahl zu achten, um eine Polycythamie nicht zu iibersehen. lch habe 
zwei FaIle dieser Art autoptisch gesehen; Zeichen von kardialer Stauung fanden 
sich dabei nicht. 

1 TUERK: Wien. klin. Wschr. 1904, 153, 189. 
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d) Folgen der Plethora. 

Patienten mit Polycythiimie klagen oft iiber Kopfschmerzen und Schwindel. 
Diese Erscheinungen, die meist auf die Plethora zu beziehen sind, bilden oft die 
Vorboten einer Apoplexie, die die hiiufigste Todesart dieser Patienten ist. Manch­
mal kommt es, wahrscheinlich ebenfalls infolge einer Plethora, bzw. vieler kleiner 
Erweichungen im Gehirn, zu schweren psychischen Storungen; von Schlaflosig­
keit und Ohrensausen werden solche Patienten schwer gepeinigt. Starkes Nasen­
bluten bringt dem Patienten momentane Erleichterung. Oft sieht man BIutungen 
am Augenhintergrund oder in den Konjunktiven; bei der ophthalmoskopischen 
Untersuchung erscheinen die NetzhautgefiWe prall gefiillt. Hamorrhoidal­
blutungen kommen vor, starke Blutungen aus den Harnwegen sind merkwiirdiger­
weise nie beschrieben worden, wie auch starkere Uterusblutungen zur Zeit der 
Menses kaum beobachtet worden sind. 

e) Der hohe Blutdruck und die GAISBocKschen Falle. 

Man sollte erwarten, daB teils die Plethora, teils die erhOhte Viskositat eine 
Steigerung der Herzarbeit bedingt und es auf diese Weise zu einer Hypertrophie 
des Herzens und vielleicht auch zu Blutdrucksteigerung kommt; das ist aber 
nur in der Minderzahl der Fall. GAISBOCK hat nun iiber Falle berichtet, bei 
denen es tatsachlich zu betrachtlicher BIutdrucksteigerung kommt; sie werden 
seither als besondere Form - Polycythaemia hypertonica (GAISBOCK) den V AQUEZ­
schen Formen gegeniibergestellt. TURK lehnt eine prinzipielle Trennung ab, indem 
er die hypertonischen Formen nur fiir eine Variante des gewohnlichen Bildes 
ansieht. Man hat oft behauptet, das Kriterium der V AQuEzschen Form sei der 
Milztumor und dasjenige der GAISBocKschen Form der hohe Blutdruck bei 
Fehlen eines Milztumors; daneben gibt es auch Mischformen, also Blutdruck­
steigerung und Milztumor. 

Die Patienten leiden, mag ihre Polycythamie mit hohem oder normalem BIut­
druck einhergehen, fast immer an Herzbeschwerden. Treten kardiale Erschei­
nungen oder Emphysem der Lungen besonders in den Vordergrund und ist 
die Polycythamie nicht besonders hochgradig, dann ist es manchmal schwer zu 
entscheiden, ob es sich um eine symptomatische Erythrocytose bei kardialer In­
kompensation oder um eine echte Polycythiimie handelt. 

f) Harn. 

Der Harn zeigt in der Regel normale Verhiiltnisse; gelegentlich besteht -
namentlich bei der GAISBocKschen Form - eine geringgradige Albuminurie. 
Das Urobilinogen im Harn ist vermehrt, Bilirubin habe ich nie nachweisen konnen. 

2. Pathogenese. 

Bei der Analyse dieses eigentiimlichen Krankheitsbildes habe ich mich fiir die 
Frage interessiert, ob die Vermehrung der roten Blutkorperchen im zirkulierenden 
BIute auf eine vermehrte Bildung oder auf eine verminderte Zerstorung der roten 
BIutzellen zuriickzufiihren ist. W ohl kennt man schon seit langem das hyper­
plastische Knochenmark, ebenso das gelegentliche Vorkommen von kernhaltigen 
Erythrocyten und Myelocyten; beide Erscheinungen kann man auf eine erhOhte 
Knochenmarkstatigkeit beziehen, doch beschiiftigte man sich wenig oder gar nicht 
mit dem BIutabbau; entsprechende Methoden haben gefehlt. Zur Stiitzung der 
Theorie, daB bei der Polycythamie die Blutzerstorung gehemmt sei, wurden 
Versuche mit kiinstlicher Plethora herangezogen. Injiziert man einem Tier BIut, 
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so verschwindet die hiedurch erzeugte Plethora rasch, und innerhalb kurzer Zeit ist 
wieder der Status quo ante erreicht; das Bestreben des normalen Organismus, die 
ihm zukommende Blutzusammensetzung aufrechtzuerhalten, siegt. Bei der mensch­
lichen Polycythiimie scheint nun dieses Bestreben hinsichtlich der Erythrocyten 
eine Storung zu erfahren. Injiziert man einem normalen Tier groBere Mengen 
von Erythrocyten, so setzt meist eine starkere Hamolyse ein, die manchmal mit 
Gelbsucht einhergeht. Da bei der menschlichen Polycythiimie eine Gelbsucht fast 
nie zu sehen ist, laBt sich das Fehlen von Ikterus vielleicht fUr die Annahme ver­
werten, daB bei solchen Menschen die Fahigkeit verlorengegangen ist, den Uber­
schuB an roten Blutkorperchen abzubauen. Da hauptsachlich die Leber den 

Abb.97. Leber bei Polycythiimie. 

Abbau der Erythrocyten besorgt, brachte man die Polycythamie mit einer Leber­
schadigung in Zusammenhang. Diese Vorstellung schien durch Versuche von 
SAXL und HEss! gesttitzt. Die normale Leber zerstort wahrend der Autolyse ihr 
eigenes Hamoglobin in wenigen Tagen; vergiftet man aber die entsprechenden 
Tiere vorher mit Arsen, Phosphor, Chloroform, Diphtheriegift usw., so geht 
diese Fahigkeit der Leber verloren . .Ahnlich wie die so vergiftete Leber die Blut­
zerstorung nicht mehr zu besorgen vermag, solI auch die Leber bei Polycyth­
amie dieser ihrer Aufgabe nicht mehr gerecht werden. In gleicher Weise lassen 
sich Erfahrungen der pathologischen Anatomen verwerten, die bei Polycythamie 
nie eine ausgesprochene Hamosiderose der Leber beobachtet haben (WESTEN­
HOFER2). 

Eine Erorterung der Frage, ob bei Polycythiimie die Ursache in einer 
erhohten Bildung oder in einer verminderten Zerstorung zu suchen sei, wurde 
erst spruchreif, seitdem man sich tiber die GroBe der Blutmauserung orientieren 

1 SAXL u. HESS: Biochem. Z. 19, 274 (1909); Arch. klin. Med· 104, 1 (1911 ). 
2 WESTENIIOFER: Dtsch. med. Wschr. 1907, 1446. 
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konnte ; wahl ist es noch immer schwer, diesbeziiglich genaue Zahlen zu erfahren, 
immerhin erlaubt jedoch die GroBe der Urobilinogenausscheidung durch den Stuhl 
ein ungefahres Urteil. ICR I habe bei zahlreichen Formen von Polycythamie ent· 
sprechende Urobilinbestimmungen im Stuhl vorgenommen und die Werte im Ver­
haltnis zur groBen Hamoglobinmenge, die im Organism us tatsachlich zirkuliert 
(berechnet aus der Blutmenge und dem absoluten Hamoglobinwert), als verhaltnis­
maBig klein ansprechen miissen ; auch auf Grund des histologischen Bildes der 
Organe, die fUr den Abbau des Hamoglobins verantwortlich sind, gelangt man zum 
gleichen Urteil. Man findet eine hochgradige Venostase; aber im Gegensatz zum 
hiimolytischen Ikterus, bei welch em die Milz ebenfalls sehr blutreich ist und die Ery­
throcyten vorwiegend in der roten Pulpa zu finden sind, zeigen sich bei der Poly­
cythiimie die GefaBe und die 
Sinus mit roten Blutkorperchen 
strotzend gefiillt, wahrend in der 
Pulpa, also im eigentlichen Milz­
parenchym, kaum eine Anreiche­
rung zu finden ist. In Schnitten, 
die nach der TURNBuLL-Blau­
methode behandelt wurden, ist 
kein Hamosiderin nachzuweisen 
(Abb.97). 

Auch die Leber zeigt das 
Bild einer hochgradigen Hamo­
stase, wobei weder die Peripherie 
noch das Zentrum besonders be 
vorzugt erscheinen. An den Leber­
zellen ist nichts Atypisches nach­
zuweisen, dagegen sind die 
KUPFFERschen Sternzellen spar­
lich, nicht vergroBert und nicht 
pigmentfUhrend. Der Unterschied Abb. 98. MHz bei Polycythiimie. 

gegeniiber dem hamolytischen 
Ikterus falIt in den TURNBuLL-Praparaten noch mehr auf; es ist nicht die 
geringste Blaufarbung nachzuweisen (Abb.98). 1m Gegensatz hierzu erscheint 
das Knochenmark in h6chster Tatigkeit. Das histologische Bild und das 
Studium der Blutmauserung bei der Polycythamie ergeben somit ein ein­
deutiges Resultat. Der Abbau der roten Blutzellen halt mit der Produktion 
nicht gleichen Schritt; in dem MiBverhiiltnis zwischen Produktion und Zer­
starung des Hamoglobins sehe ich eine wesentliche Ursache, warum es zu einer 
iibermaBigen Ansammlung von roten Blutzellen in der Blutbahn kommt. 

Die Tatigkeit der Milz und Leber auf der einen und jene des Knochenmarks 
auf der anderen Seite miissen unter normalen Bedingungen in irgendeiner Be­
ziehung stehen, sonst wurde dauernd die Gefahr einer Storung vorliegen. 
HIRSCRFELD2 hat an irgendwelche Hormone gedacht. Bei der Polycythamie 
Bollen nun jene Substanzen fehlen, welche Neubildung und Verbrauch regeln; 
es ware jedoch auch moglich, daB jene Hormone, welche die Neubildung im 
Knochenmark anregen, im Uberschu13 vorhanden sind. 

Diese Theorie hat greifbare Formen angenommen, seitdem wir das CASTLEsche 
Prinzip in der Magenschleimhaut kennengelernt haben. Die perniziose Anamie 
und der hamolytische Ikterus sind in vieler Beziehung das Gegenteil der Poly-

1 EpPINGER: Hepato-lienale Erkrankungen, S. 494. 1920. 
2 HIRSCm'EJ"D: Verh. Ges. Verdgskrkh. 4, 210 (1912). D. Med. W. 1915, 1099. 

1<;ppinger, :Lcberkrankheiten. 42 
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cythamie. Da es sich bei der Perniciosa um eine fehlende Produktion des CASTLE­
schen Prinzips handeIt, so lag es nahe, bei der Polycythiimie das Gegentell an­
zunehmen; es miiBte sich somit bei der Polycythamie um eine vermehrte Ab­
sonderung des intrinsic factor durch die Magenschleimhaut handeln. Mit dieser 
Frage hat sich nun HITZENBERGER1 beschiiftigt. Zunachst fand er bei Fallen mit 
Hypersekretion des Magensaftes, z. B. bei Ulcus duodeni, haufig eine ErhOhung 
des Hamoglobingehaltes und der Erythrocytenzahl; er betrachtet diese sympto­
matische Polycythiimie bei Ulcus duodeni als die Folge einer vermehrten Pro­
duktion des CAsTLE-Prinzips. HITZENBERGER iibertragt nun diese Erfahrungen 
auf die essentielle Polycythamie. DaB in manchen Fallen nicht nur keine erhohte 
Magensekretion, sondern sogar Achylie nachweisbar ist, spricht nicht unbedingt 
gegen seine Ansicht, denn das Wesentliche ist ja nicht die Salzsaureproduktion, 
sondern die Absonderung von CAsTLE-Prinzip, die von der iibrigen Magentatig­
keit unabhiingig sein kann. Als weitgehende Stiitze seiner Ansicht sieht er die 
starke Verminderung der roten Blutzellen, wenn man bei einer Polycythamie 
mittels Duodenalschlauches stundenlang durch viele Tage hindurch den Magensaft 
absaugt und so das Wirksamwerden von CASTLE-Prinzip verhindert. Fiir seine 
Annahme spricht weiter der Erfolg einer ausgiebigen Magenresektion, die bei 
einem Fall von Ulcus duodeni, bei welchem auch eine Polycythamie bestand, vor­
genommen wurde. Er empfiehlt daher als kausale Behandlung der Polycythiimie 
die Re~ektion des Magens. 

Da das CASTLE-Prinzip aus FleischeiweiB Substanzen frei macht, die in der Leber 
gespeichert werden und von hier aus die Knochenmarkstatigkeit steigern, lassen 
sich zugunsten der HITZENBERGERSchen Vorstellung auch Beobachtungen mit Ver­
fiitterung von Lebersubstanz beim normalen Menschen heranziehen. Tatsachlich 
gelingt es teils durch peroral verabfolgte, tells durch subkutan gereichte Leber­
extrakte, eine Zunahme der Erythrocyten bis zu iibernormalen oder gar poly­
cythamischen Werten zu bewirken. Von besonderem Interesse sind auch die 
Angaben iiber eine Zunahme der Reticulocyten, sob aId man groBere Mengen an 
Leber verabfolgt. Generell ist dieser Befund nicht zu werten, denn manche 
Autoren erzielten auch negative ResuItate. Jedenfalls ergeben sich weitgehende 
Anhaltspunkte, die fiir eine gewisse Verwandtschaft zwischen Polycythamie 
und "Anaemia perniciosa sprechen: bei der einen Krankheit besteht eine iiber­
groBe, bei der anderen eine zu kleine Produktion an jenem aktiven Stoff, der sich 
von der Magentatigkeit herleitet und in der Leber gespeichert wird. 

Wenn wir uns auBerdem fiir eine verminderte Blutzerstorung bei der Poly­
cythamie ausgesprochen haben, so lassen sich zugunsten einer solchen Anschauung 
auch gewisse therapeutische Erfolge mit Mitteln heranziehen, die die Blutmause­
rung erhohen. Zusammen mit KLOSS2 habe ich die Darreichung von Phenyl­
hydrazin empfohlen, das die Blutzerstorung erhOht und im Experiment sogar 
ein an die perniziose Anamie erinnerndes Krankheitsbild erzeugt. Da es sich 
bei manchen Formen von Polycythiimie vielfach um ein Leiden handelt, das 
jeder anderen Therapie trotzt, so haben wir uns zur Verabfolgung von Hamo­
lyticis entschlossen. Zunachst haben wir solchen Patienten Toluylendiamin 
gegeben, sind aber von dieser Medikation abgekommen und haben an seiner Stelle 
salzsaures Phenylhydrazin verwendet. Zunachst brachte man dieser Therapie 
eine gewisse Scheu entgegen, zumal es im Tierexperiment gelegentlich zu einer 
tOdlichen Anamie mit Ikterus kommt. Allmahlich hat es aber doch in die Therapie 

1 HITZENBERGER: Klin. Wschr. 1914, 1345; Z. klin. Med.129, 778 (1936). 
2 EpPINGER u. KLOSS: Ther. Mh.1918, Sept. - EpPINGER: Hepato-lienale Erkran­

kungen, S. 505. 1920. 
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Eingang gefunden, und in jungster Zeit ist Phenylhydrazin von FELLINGER1 

ganz besonders empfohlen worden. Man verabreicht es tells per os, tells subkutan; 
per os gegeben, scheint es wirksamer zu sein. Aus den in der folgenden Tabelle 46 
angefUhrten Fallen laBt sich ein prompter und ausgiebiger Abfall der roten Blut­
korperchen feststellen; die einzige Schwierigkeit einer solchen Behandlung ist 
die richtige Dosierung des Mittels; gibt man zuviel, so tritt Ikterus auf, gibt man 
zu wenig, bleibt die gewunschte Wirkung aus. Deswegen ist Grundbedingung 
und Voraussetzung einer solchen Therapie die genaue Kontrolle des Blutes, 
die womoglich dreimal taglich durchgefUhrt werden solI. Auf Grund seiner Er­
fahrungen empfiehlt FELLINGER fUr Manner pro Tag eine Gesamtdosis von 1,Og, 
fUr Frauen 0,8 g, verteilt auf 4-5 Tagesdosen zu je 0,2 durch 4 Tage an. Tritt, 
was selten vorkommt, schon in dieser Zeit ein Absinken der roten Blutkorperchen 
ein, so ist die Behandlung zu unterbrechen. Wenn sich Zeichen einer beginnenden 
Hamolyse einstellen, darf kein Phenylhydrazin mehr gereicht werden. Gewohn­
lich erfolgt der erste Erythrocytenabfall 3--4 Tage nach Einnahme der letzten 
Dosis, die Wirkung dauert meist 8-10 Tage, doch bestehen groBe indivi­
duelle Unterschiede. Zu Storungen der Leberfunktion kommt es - soweit man 
sich auf Funktionsprufungen verlassen kann - nicht. 

Tabelle 46. 

Fall I Blutbefund vor ! Phenyl· !Blutbefund naCh! Anmerkung Behandlung hydrazin . Behandlung 

I 
5400000 50jahrige Frau 8400000 1,6 g 

I 
In 2 Serien it 0,8 g 

(140%) (100%) 
67jahrige Frau 7800000 2,0 g i 4700000 In 2 Serien it I g 

(120%) (90%) 
56jahriger Mann .... 9100000 2,4 g 4900000 In 2 Serien it 1,0 g und 

(140%) (96%) 1,4 g 
47jahrige Frau ..... 8000000 1,6 g 5200000 In 2 Serien it 0,8 g 

(130%) (90%) 
24jahriger Mann .... 8700000 2,0 g 4900000 In 2 Serien 

(136%) (94%) 
49jahrige Frau 9300000 2,5 g 5000000 In 3 Serien it 0,9 g, 

(150%) (92%) 0,8 g und 0,8 g 
56jahrige Frau 7600000 1,0 g 5100000 

(1l6%) (96%) 
52jahriger Mann .... 7800000 1,2 g 5400000 

(130%) (98%) 

Die Behandlung ist selbstverstandlich nur symptomatisch, immerhin bereitet 
sie dem Patienten eine groBe Erleichterung. Durch chronisch-intermittierende 
Behandlung mit kleinen Phenylhydrazindosen kann man erreichen, daB nicht 
die Zahl der roten Blutkorperchen allein, sondern auch die Plethora abnimmt, 
die die eigentliche Ursache der meisten subjektiven Beschwerden darstellt. 

Wir sehen somit in dem Krankheitsblld der essentiellen Polycythamie eine 
doppelte Storung. Einerseits befindet sich der erythropoetische Apparat in einem 
Reizzustand, vermutlich infolge einer erhohten Produktion von CASTLE-Prinzip, 
anderseits erfolgt der Blutabbau nicht in dem Verhaltnis; wie es der GroBe des 
in den Blutbahnen zirkulierenden Hamoglobim entspricht. Jederualls ist die 
Gallenfarbsto££ausscheidung durch die Galle eine geringere. Auch die histologi­
sche Untersuchung weist auf Storungen im Wechselverhaltnis zwischen erhohter 
Knochenmarkstatigkeit und verhaltnismaBig tragem Blutabbau hin. Das Knochen-

1 FELLINGER: Med. Klin. 1936, Nr. 10. 
42" 
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mark befindet sich in lebhafter Tatigkeit, was sowohl makroskopisch als auch 
mikroskopischzu erkennen ist. Umgekehrt verhalt sich jenes Zellsystem, das 
fUr den Abbau des Hamoglobins zu sorgen hat. In der Milz und in der Leber 
fehlt Hamosiderose und auch sonst finden sich keine Zeichen fiir eine energische 
Betatigung der phagocytaren Zellen. Wie weit der Abbau des Hamoglobinmole­
kuls auch mit der Tatigkeit des CASTLEschen Prinzips im Zusammenhang steht, 
laBt sich derzeit nicht beurteilen. 

Fiir die Leberpathologie erscheint es beachtenswert, daB es auch Kombina­
tionen von Lebercirrhosen und Polycythiimie gibt. Die ersten FaIle sind von 
MossE! beschrieben worden; ich habe ebenfalls mehrere solche FaIle gesehen. 
Beim ersten derartigen Fall, den ich zur Sektion brachte, nahm ich eine Con­
cretio cordis an, von der aber bei der Sektion nichts zu finden war; irregefUhrt 
haben uns die starke Venenstauung am Halse (EinfluBstauung1) und die groBe 
Leber. Die Zahl der roten Blutzellen betrug 7,8 Millionen. Hatten wir die groBe 
Milz, die sonst bei kardialer Stauung fehlt, richtig eingeschiitzt, so waren wir 
diesem Irrtum nicht verfallen. 

Wenn wir somit bei Lebercirrhosen gelegentlich Polycythamien sehen, so 
darf uns dies nicht zu sehr wundernehmen; an dem Krankheitsbild Cirrhose 
sind die verschiedensten Organe bald im Sinne einer Steigerung, bald einer 
Hemmung ihrer Funktion beteiligt; eine Mitbeteiligung des Knochenmarks und 
in Zusammenhang damit auch des Magens, so weit er fur das CASTLEsche 
Prinzip verantwortlich zu machen ist, erscheint um so wahrscheinlicher, als 
die Leber durch die KUPFFERschen Sternzellen - also durch das reticulo­
endotheliale System - mit dem Knochenmark in innigster Fuhlung steht; in dem 
Sinne wird es auch verstandlich, daB sich gelegentlich eine Lebercirrhose mit 
einer perniziosen Anamie paaren kann. 

c. Thrombopenie. 

Bei der Besprechung des Einflusses des hamatopoetischen Systems auf das 
Symptomenbild der Lebercirrhose waren auch die Blutungen zu besprechen, 
die vermutlich auf eine Thrombocytopenie zuruckzufUhren sind. Ein solches 
Krankheitsbild habe ich 2 im Rahmen der hepatolienalen Erkrankungen beschrie­
ben. Da die Knochenmarkstatigkeit auf den VerIauf mancher Leberaffektionen 
bestimmenden EinfluB nehmen kann, so ware auch die Frage aufzuwerfen, ob 
nicht auch so manche "cholamische" Blutung auf einer Lasion des thrombo­
poetischen Apparates beruht. Blutungen, die teils an die FRANKsche Krankheit, 
teils an die hamorrhagische Diathese erinnern, sind gar nicht so selten gegen das 
Lebensende einer Lebercirrhose oder der akuten Leberatrophie zu sehen. Auch 
ROSSLE3 hebt besonders hervor, daB der Kreis der hamorrhagischen Diathese 
bei der Cirrhose bald enger, bald weiter gezogen ist und viele der klinisch zu 
beobachtenden Blutungen nicht als Folge einer Pfortaderstauung zu deuten sind. 
An eine Thrombopenie bei manchen Cirrhosen ist auch deshalb zu denken, weil 
einerseits die Splenektomie bei der FRANKschen Krankheit manchmallebens­
rettend wirkt und es anderseits bekannt ist - darauf wird jetzt ganz besonders 
von franzosischer Seite Wert geIegt - daB auch die hiimorrhagische Diathese 
bei Cirrhosen durch die Splenektomie gebessert wird. Ich habe unter diesem 
Gesichtspunkte zahlreiche Cirrhosen verfolgt und in dem groBen Material nur 
zwei Fane gefunden, bei denen an einen ursachlichen Zusammenhang zwischen 

1 MOSSE: Dtsch. med. Wschr.1907, Nr.32. 
2 EpPINGER: Hepato-lienale Erkrankungen, S. 461. 1920. 
3 ROESSLE: Handbuch der pathologischen Anatomie, Bd. VII, S. 476. 1930. 
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Thrombopenie und hamorrhagischer Diathese bei Lebercirrhose gedacht werden 
konnte. Es handelte sich beide Male um sogenannte hypertrophische Leber­
cirrhosen, die unter schwerer hamorrhagischer Diathese zugrunde gingen. In 
beiden Fallen lieBen sich im zirkulierenden Blut keine Blutplattchen nachweisen. 
Die Nachblutungszeit war stark erh6ht (1-2 Stunden), das RUMPEL-LEEDEsche 
Symptom war bereits zwei Wochen vor dem Exitus deutlich vorhanden. Die 
Patientin wurde schwer anamisch (die Erythrocytenzahl sank auf 1 Million 
und darunter, die Gesammtzahl der weiBen Blutkorperchen war verringert, die 
Leukocyten selbst boten aber sonst wenig Charakteristisches). Die Sektion zeigte 
eine sogenannte hypertrophische Lebercirrhose. Zu einem besonders entwickelten 
Kollateralkreislauf im Bereiche der vorderen Bauchwand oder im unteren Oeso­
phagusdrittel war es nicht gekommen. Blutungen fanden sich unter dem Epikard 
und im Mediastinum. Im Magendarmkanal war ohne makroskopisch nachweis­
barer Ursache reichlich Blut vorhanden. Die Lebern wogen 2480 bzw. 2890 g, 
ihre Oberflachen boten das typische Bild einer Cirrhose, wobei der Querschnitt 
fast an eine atrophische Cirrhose erinnerte. Die Milz war in beiden Fallen sehr 
groB und hart; histologisch zeigte sie das typische Bild einer Fibroadenie. Das 
Knochenmark war intensiv rot gefarbt, ein Mangel an Megakaryocyten war nicht 
nachweisbar, die Milz enthielt reichlich Thrombocyten. 

Ob in diesen beiden Fallen der Mangel an Thrombocyten allein fUr die 
hamorrhagische Diathese verantwortlich zu machen war oder ob dabei auch 
"cholamische" Momente (Kapillarschadigung1) ursachlich eine Rolle spielten, laBt 
sich schwer entscheiden; jedenfalls war die Thrombopenie geeignet, die einmal 
aufgetretenen Hamorrhagien zu fordern und hierdurch die Anamie zu begiinstigen. 
Da sich in der Milz sehr viele Blutplattchen fanden und auch deren Mutterzellen 
in reichlicher Menge im Knochenmark vorhanden waren, war hier der Mangel 
an Thrombocyten weniger auf eine Insuffizienz des Knochenmarks, sondern 
eher auf einen vermehrten Untergang zu beziehen. 

Thrombopenie kann sich im Verlaufe einer Leberkrankheit auch als Folge einer 
sekundaren Knochenmarksschadigung entwickeln, fUr die ursachlich septische 
Prozesse oder schwere Varixblutungen in Betracht kommen. Kombinationen 
mit Agranulocytose sind gelegentlich auch zu sehen, obwohl es haufiger nur 
zu ausgesprochener Lymphocytose und weniger zu einer hohergradigen Leuko­
penie kommt. Wahrscheinlich hangen solche Zustande mit einer gewissen Form 
der Knochenmarksschwache zusammen. Auch hier konnen toxische Momente 
in Betracht kommen; so sah ich einmal eine schwere sekundare Thrombopenie 
im AnschluB an eine Salvarsankur, bei einem anderen Fall muBte eine intensive 
Rontgenbestrahlung der Milz verantwortlich gemacht werden, die man fur eine 
leukamische ansah. 

Es geht nicht an, Thrombocytenmangel als einzige Ursache der "cholamischen" 
Blutung anzusehen. Die Ursa chen sind anscheinend sehr vielfaltig, deswegen soIl 
aber nicht in Abrede gestellt werden, daB gelegentlich auch ein Thrombocyten­
mangel die Ausbreitung einer hamorrhagischen Diathese weitgehend fordern kann. 

Lrberblickt man den Inhalt dieses Abschnittes, so ergeben sich auch hier 
weitreichende Beziehungen zwischen Milz, Knochenmarksfunktion und Leber­
tatigkeit. Daraus geht neuerdings mit Deutlichkeit hervor, wie wichtig es ist, 
bei Leberkrankheiten nicht nur die Leber allein, sondern immer auch samtliche 
schon physiologischerweise mit ihr in innigem funktionellen Zusammenhang 
stehenden Organe bzw. Organsysteme ins Auge zu fassen. Kommt es im Verlauf 
einer Lebercirrhose zu einer Anamie oder, was selten ist, zu einer Polycythamie, 
so handelt es sich nicht um ein zufalliges Zusammentr2ffen, sondern um Zustande, 
die sich aus Beziehungen der Leber zum reticuloendothelialen System ergeben. 
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XXIII. Die Blastome der Leber. 
Die echten Tumoren der Leber sind fUr den Arzt ein trauriges Kapitel. Gut­

artige Tumoren sind Raritaten und kommen daher praktisch kaum in Betracht, 
und die malignen Tumoren sind einer Therapie nicht zuganglich. Man muB sich 
aber als Internist dennoch grundlich mit der Frage beschaftigen, weil sich mit­
unter, wenn auch leider selten, hinter einem vermeintlichen Tumor ein Zustand 
verbergen kann, der keinem Blastom entspricht und· dementsprechend gunstiger 
zu beurteilen ist. 

A. Die gutartigen Tumoren. 
Fibrome, Teratome und Lipome werden so gut wie immer erst als Zufalls­

befunde bei Sektionen entdeckt. Symptomatisch spielen sie fast keine Rolle; 
dementsprechend hat es keinen Zweck, ihnen im Rahmen einer klinischen Dar­
stellung einen groBeren Platz einzuraumen. 

Mehr Beachtung verdienen vielleicht die Hiimangiome (Cavernome), da sie 
gelegentlich (z. B. der Fall EISELSBERGS) groBere Geschwlilste bilden konnen. 
Die meisten £lihren hochstens zu £lachen Buckeln, die im Niveau der Leberober­
flache bleiben; sie kommen einzeln oder gehauft vor. Am Durchschnitt erscheinen 
sie meist keilformig, die Basis ist gegen die Oberflache gerichtet, ahnlich wie bei 
Infarkten. Zumeist bilden sie nur schwarze Flecken von Stecknadelkopf- bis 
NuBgroBe, die wie Blutungen aussehen. Es ist einer unglUcklichen Lage zuzu­
schreiben, wenn sie einmal zum Hindernis £lir den GallenabfluB werden. Die 
Diagnose kann in vivo nur auf Grund einer Probelaparotomie gestellt werden; 
eine chirurgische Therapie kommt nur bei groBeren Tumoren in Betracht. Vor 
Probepunktion wird wegen der Blutungsgefahr gewarnt. 

Die pathologische Anatomie kennt auch Lymphangiome, sie sind ungleich 
seltener als die Hamangiome. 

Auf Grund histologischer Befunde unterscheidet man zwei Formen des 
Adenoms: eolche, die von den Leberzellen ausgehen, und solche, die sich von den 
Gallengangsepithelien ableiten. Die Leberzelladenome konnen unter seltenen 
Bedingungen zu groBen Tumoren ausarten, zumeist kommen sie aber multipel 
als hellbraunliche oder grauweiBe, mitten im gesunden Leberparenchym liegende, 
bohnen- bis eigroBe Gebilde vor, die ausschlieBlich pathologisch-anatomisches 
Interesse erheischen. Sie fuhren groBe Zellen, die fetthaltig oder glykogenreich 
sind und Lipome vortauschen. Entstehen in einer cirrhotischen Leber multiple 
kleine Adenome, was verhaltnismaBig haufig ist, so ist die Abgrenzung gegenuber 
den Regeneraten, die bei der Cirrhose so haufig zu sehen sind, nicht leicht. Gleiche 
Ersatzwucherungen treffen wir auch nach Untergang von Lebergewebe bei aus­
geheilter akuter Leberatrophie. Eine eigentumliche, knotige, zumeist diffuse 
Hyperplasie der Leberzellen charakterisiert die WILsoNsche Krankheit. 

Mitunter findet man in der Leber kleine oder groBere Herde, die bei der histo­
logischen Untersuchung aus zierlichen, verzweigten Schlauchen mit zum Teil 
hohen Zellen nach Art der Gallengangsepithelien bestehen. Der Morphologe 
spricht hier von sogenannten Pseudogallengangsadenomen; es handelt sich um ganz 
kleine, aus epithelialen Formationen bestehende Gebilde, die an die Wucherun­
gen der Prakapillaren erinnern, wie sie bei der Lebercirrhose vorkommen. Diese 
Wucherungen sind in ein dichtes, lymphozytenreiches Bindegewebe eingelagert. 
>::!oIche geschwulstahnliche GewebsmiBbildungen rechnet man nach dem Vor­
schlag von E. ALBRECHT l zu den Hamartomen. AIle diese adenomatosen Gebilde 
interessieren uns von dem Gesichtspunkte, ob sie der Ausgang maligner Tumoren 

1 ALBRECHT: Verh. dtsch. path. Ges. 7, 153 (1904); Frankf. Z. Path. 1904,221, 347. 
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sein konnen; Ubergange von Hyperplasie zum Adenom und yom Adenom zum 
Carcinom sind bekannt. 

Die Gallengangsadenome konnen gelegentlich zystischen Charakter annehmen. 
Aus praktischen Grunden erscheint es zweckmaBig, hier auch die zystische De­
generation der Leber zu erwahnen, die eine kongenitale MiBbildung darstellt; 
solche Gebilde konnen mitunter zu groBen Cysten ausarten, die wegen ihrer 
GroBe gelegentlich ein Geburtshindernis bilden konnen; manchmal durchsetzen 
sie als multipel auftretende Cysten die ganze Leber und konnen solcherart zu 
einer schweren Leberschadigung fUhren. Die zystische Entartung der Leber ver­
gesellschaftet sich zumeist mit gleichartigen Veranderungen in der Niere; auch 
andere Organe konnen in der gleichen Art betroffen sein. Dauernde, schon im 
Kindesalter bestandene Albuminurie bei beiderseits tastbarer Niere kann uns auf 
den Gedanken bringen, eine LebervergroBerung bei gleichzeitiger Cystenniere als 
Cystenleber zu deuten. Uber die Pathogenese dieses eigentumlichen Zustandes 
gehen die Meinungen auseinander, wahrscheinlich entstehen die Cysten aus 
aberrierten Gallengangen. Die Cysten konnen an GroBe zunehmen und all­
mahlich das Lebergewebe ersetzen. Bei einigen Fallen ist hereditares Vor­
kommen angegeben worden. 

Die angeborene Lebercyste kann sich schon bei der Geburt bemerkbar machen; 
zunachst klein, nimmt sie allmahlich an GroBe zu und erzeugt jetzt erst Beschwer­
den; dies ist meist der Grund, warum man sich mehrfach veranlaBt gesehen hat, 
operativ einzugreifen. Der helle Cysteninhalt durfte ursprunglich gallig gewesen 
sein, langsam wird aber der Farbstoff von LymphgefaBen resorbiert. 

Die mUltiplen Cysten treten symptomatisch viel weniger hervor, deshalb 
sind sie meist nur ein zufalliger Obduktionsbefund; dort, wo man auf der Leber­
oberflache zahlreiche Erhabenheiten fiihlt, kann man an dieses Krankheitsbild 
denken. Eine Kombination mit Ascites kommt vor. Vor der Verwechslung des 
Zustandes mit einer Lebercirrhose schiitzt uns der Nachweis einer fehlenden 
MilzvergroBerung. Gelegentlich konnen Cysten eine enorme GroBe erreichen 
(5 kg und mehr). 

Die FaIle, die ich wahrend des Lebens beobachten konnte, wurden zumeist 
unter der Diagnose Lebercirrhose gefiihrt. Diagnostisch kommt man nur weiter, 
wenn gleichzeitig auch Albuminurie, Polyurie und Neigung zu lsosthenurie 
besteht. Sinkt die Harnmenge ab, so steigt der Reststickstoff an, fallt aber bei 
Besserung der durch Fliissigkeitszufuhr angeregten Diurese wieder abo Bei 
manchen Formen von Cystenniere besteht gleichzeitig auch Hypertension; 
auch dieses Symptom kann uns in Fallen, die sonst an eine Lebercirrhose erinnern, 
auf die richtige Fahrte leiten, zumal bei Cirrhosen eher niedriger BIutdruck zu 
beobachten ist. 

Die Prognose wird teils von der Lokalisation und GroBe der Cyste, teils von 
der Qualitat der gleichzeitig vorhandenen Nierenerkrankung bestimmt. Die 
Therapie erweist sich im allgemeinen als machtlos; dort, wo eine Nierenbeteili­
gung vorliegt, ist auf reichliche Flussigkeitszufuhr zu achten. 

B. Die malignen Tumoren. 
Lebercarcinom und Lebersarkom werden meist getrennt behandelt. Da das 

klinische Bild eine Unterscheidung kaum gestattet, konnen sie gemeinsam 
besprochen werden; schon die Abgrenzung des primaren Lebercarcinoms von 
Lebermetastasen stoBt klinisch auf Schwierigkeiten. 1m allgemeinen wird man 
meist nicht fehlgehen, wenn man sich bei groBen Lebertumoren eher fiir einen 
metastatischen Krebs entscheidet, weil er viel haufiger vorkommt als das primare 
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Lebercarcinom. Bei McNEE finden sich einige statistische Angaben: in Guys 
Hospital kamen auf 18500 Sektionen 24 FaIle von primarem Leberkrebs 
(0,13%), ahnliche Angaben macht auch HERXHEIMER.1 In John Hopkins Hospital 
kamen aUf 3700 Sektionen nur drei FaIle (0,028%). 

McNEE berechnet das Verhaltnis zwischen primarem und sekundarem Krebs 
mit 1: 20 bzw. 1: 40. HANSEMANN 2 sah unter 258 Leberkrebsen nur vier sichere 
primare FaIle. Primare Lebersarkome stellen eine groBe Raritat dar. Es gibt 
angeblich primare Melanosarkome. In den Fallen, in welchen Angaben iiber den 
Augenbefund fehlen, ist auBerste Kritik notwendig. Es bewahrheitet sich der 
alte Satz von VmcHow, daB diejenigen Organe, welche besonders oft von 
sekundaren Geschwiilsten betroffen werden, selten der Sitz von primaren 
Tumoren sind. 

Das primare Lebercarcinom scheint 6fter beim Mann vorzukommen; im 
Gegensatz dazu das primare Gallenblasencarcinom haufiger bei der Frau; 
auch daraus ergibt sich die innige Beziehung des weiblichen Geschlechts zur 
Cholelithiasis. Das durchschnittliche Alter betrug 47,2 Jahre (42 bei der Frau, 
49,3 beim Manne). Als Kuriositat gilt eine Angabe von HEDINGER,3 der bei 
zwei betagten Schwestern (71 und 77 Jahre) primare Lebercarcinome fand. Der 
primare Leberkrebs ist meist eine Erkrankung des h6heren Alters; immerhin 
findet er sich gelegentlich auch bei Kindern. 

Die pathologische Anatomie unterscheidet zwei Formen von primarem 
Leberkrebs: das Leberzellcarcinom und das Gallengangscarcinom, die sich aller­
dings in Untergruppen teilen lassen. Das primare Leberzellcarcinom bildet 
entweder einen groBen massiven Tumor (Cancer massif) oder es entstehen 
multiple Knoten (Cancer nodulaire), auch eine Kombination beider kommt vor. 
VerhaltnismaBig selten ist die diffuse krebsige Entartung, wobei es schwierig 
sein kann, die kleinen Knoten und Kn6tchen voneinander zu trennen. Die 
multiple knotige Form kann sich gelegentlich auch in einer cirrhotischen Leber 
finden; die Cirrhosis carcinomatosa kann auch dem Anatom diagnostische 
Schwierigkeiten bereiten. 

Gallengangscarcinome, die im allgemeinen seltener sind, entstehen gelegent­
lich in cirrhotischen Lebern. Da das histologische Bild solcher Tumoren uns an 
Gallengangswucherungen erinnert, die so haufig bei Cirrhose vorkommen, so 
diirfte die Annahme berechtigt sein, daB die karzinomat6se Wucherung wohl 
von diesen Stellen ausgeht. Solche Befunde waren der AnlaB, die Lebercirrhose 
zu den "prakanzer6sen Veranderungen" zu zahlen. KAUFMANN4 halt dieser 
Annahme den sehr richtigen Einwand entgegen, daB dasprimare Lebercarcinom 
sehr selten, die Cirrhose hingegen sehr haufig ist. 

Der primare Leberkrebs setzt oft Metastasen; die innige Beziehung solcher 
Tumoren zu den BlutgefaBen diirfte die Ursache sein. Neben extrahepatalen 
Metastasen hat man auch Metastasen in der Leber selbst zu beriicksichtigen. 
Unter den Fernmetastasen kommen neben den Lymphdriisen an der Porta hepatis 
vor allem Tochtergeschwiilste in der Lunge, nachstdem die in den Knochen in 
Betracht; vereinzelt finden sich auch Metastasen in der Gallenblase und in den 
Gallenwegen; die primare Tumormasse und ebenso seine Metastasen enthalten 
KUPFFERsche SternzeIlen, eventuell auch Gallenkapillaren. WEGELIND sieht in der 
Gallenproduktion einen wichtigen Beweis, daB sich der Tumor von der Leberzelle 
herleitet; wenn von mancher Seite darin eine Stiitze fiir die Ansicht erblickt wird, 

1 HERXHEIMER: HENKE-LuBARSCH, Bd. VII, S.866. 1930. 
2 HANSEMANN: Berl. klin. Wschr.1890, Nr. 16. 3 HEDINGER: Zbl. Path. 26,1915,385. 
4 KAUFMANN: Lehrbuch der pathologischen Anatomie, S. 907. 1931. 
5 WEGELIN: Virchows Arch. 179, 95 (1905). 
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daB die Leberzellen und nicht die KUPFFERschen Sternzellen den Gallenfarbstoff 
produzieren, so kann dem nur entgegengehalten werden, daB die Metastasen auch 
KupFFER-Zellen enthalten. 1ch verweise auf eine Abbildung aus dem bekannten 
Lehrbuch von KAUFMANN, die ein Galle produzierende~ Leberzellcarcinom 
darstellt; in der Abbildung ist ausdriicklich auf KUPFFERsche Sternzellen 
hingewiesen. 

Der sekundare Leberkrebs unterscheidet sich vom primaren meist schon durch 
die GroBe der Leber. Wohl findet man auch beim primaren Leberkrebs eine groBe 
Leber, aber die ganz groBen Lebern sind fast immer durch sekundare Carcinome 
bedingt. Da Metastasen groBere Neigung zu Zerfall zeigen, entwickeln sich an 
der Oberflache der Metastasen gern die bekannten nabelartigen Eindellungen. 
Auch ein groBerer Farbunterschied zwischen Tumor und anscheinend gesundem 
Lebergewebe spricht fUr die metastatische Natur. Durch Kompression von 
GefaBen, die beim primaren Krebs ebenfalls seltener zu beobachten ist, sind in 
der Leber gestaute und blassere Partien nebeneinander zu sehen. Auch sekundare 
Tumoren neigen zum Einbruch in die Blutbahn. Das sekundare Carcinom der 
Leber entwickelt sich entweder durch direktes Fortwuchern oder auf dem Wege 
der Lymph- und Blutbahnen. KAUFMANN hat ein groBes Material von diesem 
Gesichtspunkte aus statistisch zusammengestellt. Bei Pankreascarcinom findet 
man in 50,5% Metastasen in der Leber, bei Gallenblasencarcinom (das konti­
nuierliche tJbergreifen wurde nicht mitgerechnet) in 39,5%, bei Magencarcinom 
in 33%, bei Darmkrebs in 33%, bei Mammacarcinom in 32%, bei Oesophagus­
krebs in 23,5%, bei Schilddriisentumor in 18%, bei Uteruskrebs in 12%; der 
Prozentsatz bei samtlichen Carcinomen (1078 Falle) betrug 29%. Nicht wenige 
Leberkrebse (primare sowohl als sekundare) setzen oft Metastasen in den Nabel. 
Die sogenannte "Umbilikation" ist mitunter ein wichtiges Symptom, daB 
eine groBe Leber Sitz eines malignen Tumors ist. Auch Sarkome setzen Leber­
metastasen; das bekannteste Beispiel ist das Melanosarkom, das von der 
Choroidea ausgeht; es gibt, wenn auch selten, primare Melanosarkome der Leber. 

C. Klinik. 
Das Symptomenbild und der Krankheitsverlauf der verschiedenen malignen 

Neubildungen der Leber, gleichgiiltig, ob es sich urn einen primaren oder sekun­
daren Tumor handelt, hangt vom Ausgangspunkt des Tumors und von seiner 
Wachstumstendenz ab; deshalb ist das Krankheitsbild in manchen Fallen durch 
das V orhandensein bestimmter Erscheinungen (deutlich vorspringende Metastase 
in der Leber) so pragnant, daB die Diagnose kaum auf Schwierigkeiten stoBen 
kann. Es gibt aber auch Falle, in welchen der Leberkrebs nur vermutet werden 
kann. Dieser Umstand ist ganz besonders dann von Bedeutung, wenn die 
Frage zu entscheiden ist, ob bei einem sonst operablen Tumor, z. B. Magenkrebs, 
schon Krebsmetastasen in der Leber vorhanden sind. DaB man gerade auf diesem 
Gebiete manchmal die groBten tJberraschungen erlebt, ist leider nur zu sehr 
bekannt. Jedenfalls kann der sekundare, aber auch der primare Leberkrebs, 
selbst wenn schon groBe Anteile der Leber von Metastasen erfaBt sind, voll­
kommen symptomlos verlaufen. Auch die Rontgenuntersuchung bringt meist 
keine Klarheit. Eine betrachtliche Urobilinurie kann in manchen Fallen der ein­
zige Hinweis sein, wahrend alle iibrigen Funktionspriifungen versagen. 

Beim Leberkrebs bestehen meist groBe Tumoren, die das Lebergefiige stark 
deformieren; bald ist mehr der linke, bald mehr der rechte Lappen befallen, aber 
in nicht wenigen Fallen ist eine vergroBerte, gleichmaBig harte Leber das 
fUhrende Symptom. Ein Lebertumor, der sich spater als Lebercarcinom erweist, 
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kann die langste Zeit unter falscher Diagnose laufen, zumal wenn der Allgemein­
zustand noch ein guter ist; allerdings setzt gerade beim Leberkrebs, selbst wenn 
die Veranderungen noch gering sind, schon friihzeitig Verfall der Krafte ein; 
man denkt an Stauungsleber, beginnende Cirrhose. Allmahlich andert sich das 
Bild, indem Beschwerden unbestimmter Art hinzutreten. Die fortschreitende 
Abmagerung, das schlechte Aussehen, vage Schmerzen im Riicken, Neigung zu 
Obstipation lassen an ein okkultes Carcinom denken, weshalb der ganze Magen­
darmkanal genau untersucht wird. Auch diese Untersuchung, ebenso wie jene des 
Genitales, der Prostata und der Nieren, ergibt ein negatives Resultat. Meist 
ist nur die Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit friihzeitig erhOht; das Blut­
bild ergibt eine maBige sekundare Anamie, Temperatursteigerungen lassen an 
Tuberkulose oder Endocarditis denken. Warum der Arzt nicht an Leberkrebs 
denkt? - weil der Ikterus fehlt. Vielen A.rzten ist noch immer unbekannt, daB 
auch sehr groBe Metastasen oder ausgebreitete Veranderungen des Leberparen­
chyms durch primare Tumoren nie eine Gelbsucht bedingen, es sei denn, daB 
der Tumor oder die Metastasen einen groBen Lebergang in der Nahe der Porta 
hepatis erfassen. Es kann bestenfalls eine leichte Vermehrung des Serumbiliru­
bins im Sinne eines sogenannten latenten Ikterus vorhanden sein, aber ein 
deutlichsichtbarer Ikterus gehort nicht zum Bilde des Leberkrebses, sofern er 
nicht von der Gallenblase bzw. den Gallenwegen ausgeht oder sich einer Leber­
cirrhose hinzugesellt. 

Im Anfang fehlen aIle objektiven Zeichen von seiten der Leber. Allmahlich 
nimmt sie an GroBe zu, und zwar hauptsachlich in der Richtung des geringsten 
Widerstandes, also gegen die Bauchhohle. Der Leberrand wird langsam harter, 
iiberschreitet den Rippenbogen und riickt immer tiefer. Die auffallend derbe 
Konsistenz der Leber verdient diagnostische Beachtung, denn es gibt kaum 
eine andere Affektion der Leber, bei der sich das Organ so steinhart anfiihlt, 
wie beim Leberkarzinom. Der Rand des linken Lappens wird unter dem linken 
Rippenbogen tastbar und kann so einen Milztumor vortauschen. Im Gegensatz 
zu dieser gleichmaBigen VergroBerung kann bald mehr der linke, bald der rechte 
Lappen beteiligt sein; diagnostisch ist dies gelegentlich an der Le berinzisur in 
der Nahe der Gallenblase zu erkennen. Ist besonders der rechte Leberlappen yom 
Tumor betroffen, dann riickt die Inzisur gegen die Mittellinie, im umgekehrten 
Fall nach auBen. Die Leber kann sich auch gegen den Thorax zu vergroBern, in­
dem sich die Lungen-Lebergrenze kranialwarts verschiebt; rontgenologisch ist dies 
besonders gut zu erkennen. Die Rontgenuntersuchung auf Metastasen an der 
Leberoberflache ergibt meistens ein negatives Resultat; Schuld daran tragt oft 
eine rechtsseitige Pleuritis, die gar nicht so selten in ein Empyem iibergeht. 

In manchen Fallen ist die LebervergroBerung ganz exzessiv; das Organ 
kann mehrere Kilogramm schwer werden und so fast die ganze Bauchhohle aus­
fUllen. Besonders bei jiingeren Patienten findet man ganz groBe Lebermetastasen. 
Manchmal drangt die riesige Leber das Zwerchfell weit kranialwarts, wodurch 
die Atmung erschwert wird. Neben den zahlreichen Fallen, in denen sich die 
Leber in allen Dimensionen gleichmaBig vergroBert erweist, gibt es auch solche, 
in welchen nur ein Lappen yom Tumor erfaBt ist. Das gilt nicht nur yom rechten 
und linken Leberlappen, sondern mitunter auch yom Lobus Spiegeli; die Tatsache, 
daB groBe Metastasen im linken Leberlappen hauptsachlich beim Rectumcarcinom 
zu sehen sind, war der AnlaB, sich fUr die Stromungsverhaltnisse im Pfortader­
system zu interessieren. 

SEREGE1 hat 1901 die Theorie des Doppelstromes in der Pfortader aufgestellt. 

1 SEREGE: C. r. Soc. BioI. Paris (1), 519 (1905). 
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In Deutschland hat sich vor aHem KRETZ! damit beschaftigt. Nach der Vor­
steHung dieser Autoren mischt sich das venose Blut aus den verschiedenen 
Korperabschnitten und Organen nicht in den groBen Hauptvenenstammen, ja 
selbst im Herzen soH das Blut noch "orientiert" sein. Das Verhalten wird mit 
demjenigen groBer Fliisse verglichen, bei welch en man mitunter recht deutlich 
feststellen kann, wie das schmutzige Wasser eines Nebenflusses yom klaren Wasser 
des Hauptstromes noch kilometerlang scharf getrennt bleibt. Neben den Stro­
mungsverhiiltnissen sind selbstverstandlich auch andere Faktoren, z. B. Lagerung 
der LebergefiiBe (THOELE),2 in Betracht zu ziehen; zugunsten der Theorie von 
SEREGE sprechen neue Beobachtungen von NARGELI,3 (Abb.99.) 

AuBer der VergroBerung des Or-
gans oder einzelner Lappen ist das 
Fiihlbarwerden hockeriger oder 
knolliger Protuberantien, die sich 
am Rande der Leber, an ihrer Ober­
flache oder gar auf der Hohe eines 
groBeren Knotens erheben, ein omi­
noses Symptom. Die Tumorhocker 
zeigen meist eine andere Konsistenz 
als die Umgebung, was besonders 
wahrend der Inspiration gut zu 
fiihlen ist. Solche Gebilde drangen 
sich wahrend der tiefen Einatmung 
unter dem Rippenbogen der pal­
pierenden Hand entgegen. Tau­
schungen durch Schniirlappen, 
Gallenblasenhydrops, luetische Kno­
ten, cirrhotische Regenerate sind 
moglich; schwierig kann auch die 
Unterscheidung gegen ein Carcinom 
des Colons, des Magens oder des 
Netzes sein. Die gleichzeitig vor­
genommene Rontgenuntersuchung 
bringt oft die Entscheidung. Tu-

A bb. 09. Jodlplnfiillung dcr Kanlnchcn lcbcr bci lujck· 
tion vOn dCI' Vena II cnalis. 

moren, die der Leber angehoren, drangen Magen, Duodenum und Colon zur 
Seite, so daB uns die Durchleuchtung auch in Fallen, in denen der Tumor nicht 
dem Magendarmkanal angehort, diagnostisch weiterhilft. 1m auBersten Falle 
konnten wir auch das Pneumoperitoneum zu Rate ziehen, das uns die Leber­
oberflache am klarsten zeigt. Immerhin gibt es genug Falle, wo uns auch dieses 
Verfahren im Stich laBt. Legt man die flache Hand auf die fragliche Stelle, so 
kann man gelegentlich Reiben fiihlen, das sich bei der Auskultation als knarren­
des Reibegerausch bemerkbar macht; es ist oft zweckmiiBig, solche Tumoren 
nicht taglich, sondern etwa einmal wochentlich zu priifen; eine rasche GroBen­
zunahme fallt auf diese Weise leichter auf. 

Haufige Begleiterscheinungen des Leberkrebses sind Ascites bzw. karzinoma­
tose Peritonitis. Auf Grund einer Statistik von EGGEL4 findet sich eine peritoneale 
Aussaat bei primarem und sekundarem Leberkrebs in 58,7% der Falle; groBere 
Knoten an der Porta hepatis, die auf die Vena portae driicken, sind eigentlich selten. 
In nicht wenigen Fallen hangt die Fliissigkeitsansammlung mit der karzinomatosen 

1 KRETZ: Virchows Arch. 220, 179 (1915). 
2 THOELE: Lebergeschwiilste. Neue Deutsche Chirurgie, Bd.7, S.200. 1913. 
3 NAEGELI: Z. Chir.222, 92 (1930). 4 EGGEL: Zieglers Beitr. 30, 506 (1901). 
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Peritonitis zusammen; der sekundare Krebs fiihrt haufiger zu karzinomatoser 
Peritonitis. Die bei der Punktion entleerte Fliissigkeit ist oft hiimorrhagisch 
und zeigt die Charaktere eines Exsudates (spezifisches Gewicht hoher als 1015). Bei 
Melanosarkomen findet sich verhaltnismaBig selten Ascites, trotz zahlreicher 
Metastasen im Cavum peritonei; kommt es doch zu Fliissigkeitsansammlung, so 
kann die Fliissigkeit durch die Melaninbeimengung dunkel gefarbt sein. Auch 
pigmentierte Zellen sind gelegentlich im Zentrifugat nachweisbar. Bei Verdacht 
auf Melanosarkom ist stets auf die THORMAELENsche Reaktion (Blaufarbung 
des Harns bei Zusatz von Nitroprusidnatrium + Kalilauge und Essigsaure) zu 
achten; diese Harnprobe oder die Melanogenprobe mit Eisenchlorid bzw. Chrom­
saure ist nur dann positiv, wenn sich Melanosarkom-Metastasen in der Leber 
befinden. 

Mitunter ist die Ascitesfliissigkeit "chy16s", nur in der Minderzahl der Falle 
handelt es sich um einen echten chylosen Ascites (also Anwesenheit von Fett) 
infolge Ruptur eines LymphgefaBes; in der Mehrzahl liegt nur eine chyliforme 
Fliissigkeit vor, also eine Fliissigkeit, die ihre Triibung der Anwesenheit von ver­
fetteten und zerstbrten Zellen verdankt; oft sind sogar ziemlich viel Leukocyten 
vorhanden. Uber die Haufigkeit von Fieber als Begleiterscheinung des Leber­
krebses belehrt uns ebenfalls die Statistik von EGGEL: bei primarem Leberkrebs 
fand sich in 14% der Falle Fieber (unter 147 Fallen). RUSSELL l erweitert diese 
Statistik auf alle Formen von Leberkrebs und findet Fieber in 66%. Die Ursachen 
eines solchen Fiebers sind unbekannt, ein unbedingter Zusammenhang mit Zerfalls­
erscheinungen in den Tumormassen, die so haufig zur Beobachtung kommen, 
braucht nicht zu bestehen. Bei einer Perforation mit Eiterbildung liegt die Fieber­
ursache klar zutage. Form und Intensitat des Fiebers sind sehr verschieden, es 
kann in manchen Fallen an Sepsis, in anderen wieder an Typhus erinnern. Die 
Kombination mit echter Cholangitis in durch Tumormassen verschlossenen Gallen­
gangen kann ebenfalls vorkommen. 

MilzvergroBerung ist bei Leberkrebs eine groBe Seltenheit. Da ein deutlicher 
Milztumor entschieden gegen die gewohnlichen Formen von Leberkrebs spricht, 
ist dem Nachweis eines Milztumors diagnostisch besondere Aufmerksamkeit zu­
zuwenden. Eine seltene Ausnahme bilden der Tumor in einer zirrhotischen Leber, 
sowie Falle, in welchen eine Tumormasse auf die Milzvene driickt. Metastasen 
in der MHz sind iiberaus selten. 

Hautblutungen als Ausdruck einer fortschreitenden Kachexie sind selten; 
bei gleichzeitigem Ikterus konnen sie als Zeichen einer "Cholamie" gewertet 
werden. Solche Erscheinungen sind jedoch viel haufiger bei den Tumoren der 
extrahepatalen Gallenwege als bei jenen des Leberparenchyms zu beobachten. 

(jdeme an den Beinen treten in den letzten Stadien der Carcinomkachexie 
sehr hiiufig auf; moglicherweise sind sie bei Leberbeteiligung hiiufiger zu sehen. 
Sofern das Leberparenchym weitgehend durch Tumormassen ersetzt ist, konnte 
man an Ausfallserscheinungen denken; oft ist auch eine Thrombose der Bein­
venen dafiir verantwortlich zu machen. 

Eine Merkwiirdigkeit der meisten Lebertumoren ist die Schmerzfreiheit, nur 
dort, wo es zu einer Perihepatitis gekommen ist, fiihlen die Patienten wirkliche 
Schmerzen. Sonst empfinden sie nur ein Spannungsgefiihl, aber schmerzhafte 
Empfindungen, wie sie bei Lues, Stauungsleber, Cholecystitis vorkommen, fehlen 
beim Leberkrebs. Sind bei sonst sicherem Leberkrebs doch Schmerzen vorhanden, 
kann man an eine komplizierende Cholelithiasis denken. 

Das primare Lebercarcinom wurde von franzosischer Seite als "acute cancer" 

1 RUSSELL: Brit. med. J.1907, 312. 
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bezeichnet (RIOUFOL1), man will damit die kurze Lebensdauer zum Ausdruck 
bringen. HALE WHITE 2 hat eine groBere Anzahl solcher FaIle verfolgt. Solche 
Menschen lebten vom Zeitpunkt des Einsetzens der Beschwerden gerechnet nicht 
langer als vier Monate. Ich personlich mochte nicht von einem acute cancer 
sprechen, da es oft lange Zeit dauert, bevor der Tumor in Erscheinung tritt. In 
jungster Zeit beobachtete ich einen Patienten, der uber ein Jahr lang fieberte; nach 
sechs Monaten wurde erst der Lebertumor tastbar, der sich dann bei der Sektion 
als primarer Leberkrebs erwies. Bei maligner Entartung eines Adenoms kann 
die Lebensdauer noch langer sein (s. RIBADEAU,3 JOHNSON4). Immerhin kann 
man an der Tatsache festhalten, daB die Lebensdauer eines Patienten, vom 
Zeitpunkte des Auftretens eines groBeren Lebertumors an, speziell bei primarem 
Leberkrebs, auf wenige Wochen beschrankt ist. Bei sekundarem Leberkrebs 
hangt die Lebensdauer hauptsachlich von der Beschaffenheit des primaren 
Tumors abo Die operative Entfernung des primaren Tumors hat auf das Wachs­
tum der Metastasen in der Leber keinen wesentlichen EinfluB. Immerhin kennt 
man einzelne Beobachtungen, wo Patienten mit sicheren Lebermetastasen noch 
Jahre hindurch gelebt haben (z. B. TAYLOR5). 

Es ist naturlich wunschenswert, sich daruber ein Urteil zu bilden, ob der 
Lebertumor einem primaren oder sekundaren Krebs entspricht; die Entscheidung 
ist leicht, wenn man im Korper irgendwo ein primares Carcinom findet. Man 
wird daher in allen Fallen die Pradilektionsstellen von Carcinomen a bsuchen; 
nur selten gelingt es, den primaren Herd sicherzustellen. McNEE schatzt die 
FaIle von sekundarem Leberkrebs, bei welchen der primare Herd klinisch nicht 
aufgefunden werden kann, auf 50%. Multiple Erhebungen an der Leberober­
Wiche sind beim sekundaren Carcinom haufiger zu sehen als beim primaren. Wenn 
einmal die Leber in toto vergroBert ist, so wachst das primare Carcinom im all­
gemeinen rascher als das sekundare, ebenso ist die Lebensdauer beim primaren 
Carcinom im allgemeinen kurzer als beim sekundaren. Ascites ist beim sekun­
daren Carcinom haufiger zu sehen. Die Kachexie tritt beim primaren Carcinom 
oft relativ spat auf, unmittelbar ante mortem schreitet sie rasch vorwarts. Bei 
sekundarem Krebs ist der Verfall verhaltnismaBig fruhzeitig zu erkennen, was 
vielfach durch den primaren Herd bedingt ist. Urn sich uber die Qualitat eines 
Lebertumors moglichst fruhzeitig ein Urteil zu bilden, wurde von JAKOBAEUS6 

die Laparoskopie empfohlen. Ich habe sie verschiedene Male angewendet: sie 
ist kein besonders schonendes Verfahren und die Moglichkeit genauere Details 
an der Leberober- bzw. -unterflache zu erkennen, meist sehr gering. Moglicher­
weise kommt man auf Grund groBerer Erfahrung zu einem besseren Ergebnis; 
ich personlich habe aber den Eindruck, daB eine unter Lokalanasthesie durch­
gefiihrte Probelaparotomie, die sich mitunter auf einen Schnitt von 5-10 cm be­
schranken kann, viel besseren Einblick gewahrt und auch ungefahrlicher ist. 
Liegt eine Veranderung vor, die sich operabel erweist, kann die Operation un­
mittelbar angeschlossen werden. 

Das Lebercarcinom ahmt so viele Krankheiten nach, daB im Rahmen einer 
Differentialdiagnose verschiedene Zustande berucksichtigt werden mussen. Ver­
wechslungen mit der Lebercirrhose kommen auBerordentlich haufig vor. Bevor 
nicht der Ascites entfernt ist und Funktionspriifungen vorgenommen wurden, 
solI man mit der endgUltigen Diagnose vorsichtig sein. Auf die Bedeutung von 

1 RIOU:FOL: Theso de Lyon, 1899. 
2 HALE WHITE: Guy's Hasp. Rop. 4i, 59 (1890). 
3 RIBADEAU: Bull. Sao. med. Hop. Paris 1920, II 0 l. 
4 JOH~SOK: Lanoet 1924, 19. 5 TAYLOR: Clin. J. London 1912, 17. 
6 JAKOBAEUS: Trans. 17. Int. Congr. Med. 1913, 565. 
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Milztumor und Ikterus ha ben wir mehrfach hingewiesen. Denselben Schwierigkeiten 
begegnen wir bei der Beurteilung einer Leberlues, zumal hier die Wassermann­
reaktion kein zuverlassiges MaB ist; wir sind wiederholt an der Diagnose einer 
sonst sicheren Leberlues vorbeigegangen, weil die W ASSERMANNsche Reaktion 
ein negatives Resultat ergab. Auf das haufige Vorkommen einer positiven 
Wassermannreaktion haben vor allem VERDOZZI und URBANI! hingewiesen. Die 
isolierte Amyloidose kommt meines Erachtens in den verschiedenen Lehr- und 
Handbuchern haufiger vor als in der Praxis; bei meinem groBen Lebermaterial 
habe ich sie nur zweimal gesehen (durch die Sektion bestatigt). Die Kombination 
anderer Lebererkrankungen mit Amyloidose ist nicht selten; gleichzeitige Albumin­
urie, Diarrhoen und Odeme konnen die Diagnose Amyloidose erharten, besonders 
wenn sich daneben das auslOsende Moment (Knocheneiterung, Lymphdrusen­
tuberkulose, Lues, Lymphogranulom) sicherstellen laBt. Die Priifung mit Kongo­
rot hat uns viel£ach gehol£en (BENNHOLD).2 Injiziert man gesunden Menschen 
10 ccm einer 1% KongorotlOsung intravenos und nimmt man 40-60 Minuten 
spater eine Blutprobe ab, so bleibt der Kongorotgehalt des Serums beim normalen 
Menschen die langste Zeit unverandert, wahrend bei Patienten mit Amyloidose 
das Kongorot sehr rasch aus der Blutbahn verschwindet. Eine Stunde nach der 
Injektion sind im Blut meist nur mehr geringe Spuren Kongorot vorhanden. 
Das Amyloid scheint Kongorot besonders leicht an sich zu reiBen, was sich auch 
bei Sektionen nachweisen laBt, wenn man kurze Zeit vor dem Tode noch ein­
mal Kongorot injiziert hatte. 

Uber die verschiedenen Echinokokkenkrankheiten haben wir in Osterreich 
nur wenig Erfahrungen. Diagnostische Irrtumer auf diesem Gebiete sind leicht 
moglich. Einmal glaubten wir, wegen einer Eosinophilie von 25% unserer Diagnose 
sicher zu sein; die Obduktion ergab aber ein sekundares Lebercarcinom, von 
einem kaum nachweisbaren Oesophaguscarcinom ausgehend, das auch rontgeno­
logisch nicht zu erfassen war. Ahnliches gilt auch von der alveolaren bzw. multi­
lokularen Echinokokkenkrankheit; bezuglich der Details verweisen wir auf das 
einschlagige Kapitel. 

Die Abgrenzung gegenuber einem LeberabszeB kann insofern Schwierigkeiten 
bereiten, als auch das Lebercarcinom ofter mit Fieber einhergeht. Schuttel£roste 
finden sich bei Tumor im allgemeinen seltener, ebenso sehen wir bei Tumoren 
nur selten so hohe Hyperleukocytose, wie sie im allgemeinen der LeberabszeB 
aufweist. Eine rechtsseitige eitrige Pleuritis kann sich sowohl beim AbszeB als 
auch beim Carcinom finden. Entscheidend kann die Anamnese sein, bei der man 
auf vorausgegangene eitrige Prozesse ganz besonders zu achten hat (Appendicitis). 
GroBe Tumoren (mogen sie primar oder sekundar, Carcinome oder Sarkome sein) 
konnen zerfallen und Abszesse vortauschen; auch Mischformen kommen vor. 
In Gegenden, in denen der Ecchinokokkus ofter zu sehen ist, muB auch an eine 
vereiterte Cyste gedacht werden. Ein differentialdiagnostisch trauriges Kapitel 
stellt die Stauungsleber vor; sogenannte Herzspezialisten behandeln oft Leber­
carcinome mit Digitalis und wundern sich uber den geringen Erfolg, desgleichen 
werden gar nicht so selten Stauungslebern dem Chirurgen als Gallensteinleiden 
uberwiesen. Als charakteristisch fUr die Stauungsleber muB der glatte, stumpfe, 
druckempfindliche Rand angesehen werden. Das Fehlen von Gerauschen uber 
dem Herzen ist noch kein Grund, eine Stauungsleber auszuschlieBen; die Concretio 
cordis ist manchmal tatsachlich schwer zu erkennen. 

Die Differentialdiagnose zwischen groBer Gallenblase und Leberkrebs ist 
oft schwierig und verantwortungsvoll. Hinter Tumoren in der Gallenblasen-

1 VERDOZZI U. URBANI: Policlinico Roma XII, 529 (1915). 
2 BENNHOLD: Arch. klin. Med.142, H. 1/2 (1923). 
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gegend konnen sich, auch wenn sie ganz dem Massiv der Leber anzugehoren 
scheinen und auch sonst Symptome eines malignen Tumors darbieten, noch immer 
entziindliche Veranderungen verbergen, die auf chronische Cholecystitiden 
zuriickzufiihren sind. Oft laBt man sich dadurch tauschen, daB der Patient betagt 
ist und die Anamnese keinerlei Anhaltspunkte fiir einen iiberstandenen Gallen­
steinanfall bietet; ist der Patient auBerdem ikterisch, so denkt man umso eher 
an ein Carcinom, und doch kann nur eine Cholelithiasis vorliegen. 

Tumoren, die dem rechten Leberlappen anzugehoren scheinen, konnen 
auch durch eine groBe Niere vorgetauscht werden. In zweifelhaften Fallen 
ist deshalb die Untersuchung der Harnwege angezeigt. 

In der Weltliteratur finden sich vereinzelte Faile beschrieben, bei denen man 
einen malignen Lebertumor operativ zu entfernen suchte. Meist handelt es sich 
nur um einen voriibergehenden Erfolg. Bei groBeren Tumoren der Bauchhohle 
stellt jede Operation eine groBe Gefahr dar, weil inoperable Tumoren nach der 
Laparotomie meist sehr rasch zu wachsen beginnen und rasch Metastasen setzen. 

XXIV. Die Echinokokkenkrankheit del' Leber. 
Man unterscheidet beim Menschen zwei Formen des Leberechinokokkus: 

den Echinococcus cysticus und den Ecchinococcus alveolaris seu multilocularis. 

A. Echinococcus cysticus. 
In manchen Gegenden ist die Taenia echinococcus ein typischer Schmarotzer 

des Hundedarmes. Der Hund infiziert sich durch Aufnahme von finnenhaltigem 
Fleisch des Schlachtviehs, vor allem vom Schaf, Schwein und Rind. In Mecklen­
burg, das in Deutschland in dieser Hinsicht als das verseuchteste Land gilt, 
finden sich folgende Ziffern: 

Beim Schaf 6,5% (Deutsches Reich durchschnittlich 1,7%) 
"Rind 3,7% (" " " 0,9%) 
" Schwein 0,80/0 (" " " 1,00/0). 

Diese Zahlen beziehen sich ausschlieBlich auf Fleisch, das in den SchlachthOfen 
beanstiindet wurde. WALTER FISCHER! schatzt die tatsachliche Infektion fiir 
Deutschland auf 40% beim Schaf und auf etwa 11 % beim Schwein. 

Nach GenuB von finnigem Schlachtfleisch entwickelt sich im Magendarm­
kanal des Hundes der Bandwurm (Taenia ecchinococcus); er ist zirka 5-6 mm 
lang und besteht aus drei Gliedern. Der Kopf ist am breitesten (0,3 mm), er 
triigt das Rostellum; es stellt einen Hakenkranz vor, der von vier Saugnapfen 
umgeben ist. 1m zweiten GIied des Wurmes befinden sich die Geschlechtsorgane, 
im dritten Glied sind diese bereits atrophiert, dafiir befinden sich hier zahlreiche 
(27-30 f-l) Eier, die eine radiar gestreifte Schale zeigen. Die befruchteten em­
bryonenhaltigen Eier werden vom Hund mit dem Kot ausgeschieden, gelangen 
jedoch durch Lecken auch in den Mund des Tieres, von wo sie durch enge Be­
riihrung mit dem Menschen bei mangelnder Hygiene in den Magendarmkanal 
eingefiihrt werden. 1m menschlichen Darm werden die Eihiillen der mit drei 
Hakenparchen versehenen Embryonen aufgelost, worauf die freigewordenen 
Embryonen durch die Schleimhaut in die Darmvenen eindringen k6nnen. Mit 
~em Pfortaderblut gelangen die einige 20 f-l groBen Embryonen in die Leber. 
Ubertragt man Erfahrungen aus dem Tierexperiment auf die menschliche Patho-

~ WALTER FISCHER: Handbuch der pathologischen Anatomie, Bd. VII, S. 725. 1930. 
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logie, so sind sie bereits nach 12 Stunden in der Leber nachweisbar. Hier ent­
wickeln sie sich zu Blasen; nach vier W ochen sind diese Blasen erst 1/2 mm groB 
und noch fast solid, nach acht W ochen besteht eine Cyste von 1-3 mm GroBe. 
Nach drei Monaten hat die Cyste einen Durchmesser von 4-5 mm, nach vier 
Monaten einen solchen von 15-20 mm. 

Die Vermehrung im menschlichen Organismus kann auf zweierlei Weise 
erfolgen: seltener entstehen an der Innenwand der Cysten solide Zapfen, die sich 
allmahlich aushohlen und Skolices bilden; haufiger kommt es zur Bildung von 
Tochterblasen, die genau so aussehen wie die Mutterblasen; sie wolben sich gegen 
das Innere der Mutterblase vor, losen sich von der Membran ab u;nd schwimmen 
frei in der Cystenflussigkeit. Aus den Tochterblasen konnen in gleicher Weise 
wieder Enkelblasen entstehen usw. Jedenfalls kann es auf diese Weise zur Bildung 
zahlreicher Blasen kommen, obwohl sich gelegentlich nur eine einzige groBe Cyste 
ausbildet. Wann und warum der Fortpflanzungsmechanismus erlischt, ist schwer 
zu entscheiden. Als Rest der Kopfanlage findet sich im Cysteninhalt der soge­
nannte Hydatidensand, ein Gemenge aus Trummern von abgestoBenen Kopfchen 
und Haken. 

Der eisernen Disziplin der Veterinarmedizin ist es gelungen, die Infektion 
der Hunde und daher auch des Menschen, betrachtlich herabzusetzen. Derzeit 
sind die Hunde in Mecklenburg nur mehr zu 4% infiziert. Fiir Friesland gibt 
SNAPPER1 12% an, fiir Island KRABBE2 28%; ungewohnlich hoch ist die Zahl 
in Montpellier (BRUMOT3) = 80%. 

Beim Menschen betragt die Haufigkeit der Infektion nach Ausweis der 
Sektionsstatistik in Rostock fur die Jahre 1884-1905: 1,8%, fur die Zeitperiode 
1906-1922 nur mehr 0,57%. In Freiburg 1889-1899 0,13%, 1906-1922 nur 
mehr 0,01 %. In Rostock rechnete man in den Jahren 1884-1905 einen Patienten 
auf 1620 Einwohner. Beriichtigt ist die Haufigkeit in Tillis; in 1,2% aller Ope­
rationen handelt es sich um ein Echinokokkusleiden. 

Die Liebhaberei mancher Frauen fur Hunde bringt es mit sich, daB das weib­
liche Geschlecht hiiufiger von der Echinokokkenkrankheit befallen wird als das 
mannliche. Da der Echinokokkus langsam wachst, findet man die Krankheit 
vorwiegend bei erwachsenen Menschen. Die Leber ist das am haufigsten be­
troffene Organ, was sich aus der nahen Beziehung zum Darm ergibt. Nach der 
Statistik von W. FISCHER ist die Leber in 72% der Falle betroffen, an zweiter 
Stelle folgt die Lunge. 

In der Leber k6nnen sich eine oder mehrere Cysten finden, selten kommen 
jedoch mehr als zw6lf vor. Aile Partien der Leber konnen betroffen sein, meist 
dringen die Cysten bis an die Leberoberflache vor. Ihre GroBe kann sehr ver­
schieden sein, doch beanspruchen nur die groBen Gebilde klinisches Interesse. 
Cysten mit einem Inhalt bis zu 10 Liter Flussigkeit sind vielfach beobachtet 
worden; ist die Leber durch Cysten weitgehend zerstort, so kommt es an anderen 
Stellen zu einer kompensatorischen Hypertrophie; auf diese Weise kann die 
Leber eine betrachtliche GroBe erreichen und zu Verdrangungserscheinungen 
fuhren. 

Die Haufung von Echinokokkuscysten kann verschiedene Ursachen haben. 
Entweder sind von Anfang an mehrere Embryonen in die Leber eingedrungen 
oder die primare Blase ist geplatzt und die Tochterblasen sind verstreut worden. 
Die erkennbaren Erscheinungen hangen von der Lage der Blasen (teils der pri­
mar~n, teils der sekundaren) abo Sitzt eine Blase an der Leberoberflache, so 
kami sie platzen und ihren Inhalt in die freie Bauchhohle entleeren; eine Keim-
1 SNAPPER: Krkh.forschg 2, 87 (1926). 2 KRABBE: Zit. bei W.FrscHER, S.725. 
3 BRUMOT: Precis de Parasitol. Paris. 1922. 
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aussaat ins Bauchfell und ins Netz ist die Folge. VerhaltnismiWig oft kommt es 
zur Verschleppung in die Gallenwege; von hier aus konnen sich Tochterzellen 
in den Darm entleeren, in den Stuhl gelangen und so die Aufmerksamkeit des 
Klinikers erwecken. Oberflachliche Echinokokkusblasen der Leber konnen all­
mahlich mit dem ZwerchfeH verwachsen und gegen die Lunge durchbrechen; 
durch Echinokokkusblasen konnen Gallenwege komprimiert oder verstopft 
werden; dasselbe gilt auch von den LebergefaBen; auf diese Weise kann es 
zu Ascites oder Pfortaderthrombosen kommen. Echinokokkusblasen konnen 
auch vereitern. Die eigentliche Ursache dieses sekundaren Vorganges ist nicht 
immer klar; die Vereiterung ist nicht selten, denn die Statistik spricht gelegentlich 
von 30% (MAKKAS1). In manchen Fallen erfolgt die Vereiterung nach Typhus oder 
Pneumonie. Die Art der in der Echinokokkusblase gefundenen Mikroorganismen 
kann uns manchmal verraten, auf welchem Wege die Infektion stattgefunden 
hat. Es gibt auch eine Kontaktinfektion, denn in einzelnen Fallen ist in der 
Leber nur eine Cyste vereitert, wahrend die anderen frei bleiben. 

Vereiterung der Echinokokkenblasen ist oft die Ursache des Todes und 
Zerfalls der Parasiten. Erfolgt die Infektion nicht durch einen sehr virulenten 
Mikroorganismus, so wird Detritus in der Cyste gebildet. Verkalkung und Ver­
knocherung konnen hinzutreten, was praktisch einer volligen Ausheilung gleich­
kommt. Derartige degenerative Veranderungen an Echinokokkusblasen sind 
nicht so selten. 1m ersten Stadium findet sich eine Triibung der sonst klaren 
Fliissigkeit. Ob eine Mischinfektion beteiligt ist oder nicht, ist nicht immer leicht 
zu entscheiden; jedenfalls sieht man in Gegenden, wo der Echinokokkus haufiger 
vorkommt, bei Sektionen gar nicht so selten alte Herde, die mit breiigen oder 
mortelartigen Massen erfiillt sind. Reste der Cuticula (parallel gestreifte Mem­
branen) und Hakchen sind das einzige Zeichen des ehemaligen Echinokokkus. 
Die Haufigkeit solcher Spontanheilungen wird verschieden angegeben, nach 
HOSEMANN2 kommt sie in 30% der FaIle zustande. Trotz der Neigung mancher 
Echinokokkusblasen, spontan zugrunde zu gehen, besitzen viele eine enorme 
Vitalitat und demensprechend eine sehr groBe Expansionskraft. Nach zuver­
lassigen Angaben kann eine Echinokokkenkrankheit iiber 20 Jahre lang bestehen. 

Kombinationen von Echinokokkus mit Tumoren kommen vor, ebenso ein 
Zusammentreffen von Echinokokkus mit Cholelithiasis. 

B. Echinococcus muItilocularis seu alveolaris. 
Der Echinococcus cysticus bildet Blasen, die die Tendenz zeigen, in ihrem 

Innernwieder neue Cysten zu bilden (endogene Blasenbildung). 1m Gegensatz 
hiezu vollzieht sich das Wachstum beim Echinococcus alveolaris durch exogene 
Sprossung, d. h. der Alveolarechinokokkus wachst durch Ausstiilpung der 
Cuticularwand nach auBen; von einer solchen kugeligen Ausstiilpung konnen 
wieder sekundare Ausstiilpungen nach verschiedenster Richtung hin erfolgen. 
Diese Ausstiilpungen liegen oft dicht nebeneinander. Wenn die sie trennenden 
Wande zerstort werden, ergibt sich ein eigentiimlicher "alveolarer" Bau, von 
dem diese Echinokokkusform ihren Namen hat. 

Fiir die Annahme einer besonderen Wachstumform sprechen verschiedene 
Griinde, vor aHem geographische Momente. Der Echinococcus alveolaris findet 
sich in Siiddeutschland, Bayern, Schweiz und Tirol; die Franzosen sprechen von 
einer "forme ba varo-tyrolienne" . Der Echinococcus alveolaris ist in Landern, 
wo der Echinococcus cysticus vorkommt, fast nie gefunden worden. Es besteht 

1 MAKKAS: Beitr. klin. Chir.141, 645 (1927). 
2 HOSEMAX:S: Klin. Wschr. 1927, Nr. 6; Neue klin. Chir.40, 180 (1928). 
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somit ein gewisser Antagonismus. "Ober die Haufigkeit in Siiddeutschland bis zum 
Jahre 1928 macht POSSELT1 folgende Angaben: Von insgesamt 600 Fallen stamm. 
ten aus Bayern 89, aus der Schweiz 164, aus Wiirttemberg 53, aus Baden 11 
und aus Tirol 77. Aus Rostock, also aus Mecklenburg, wo der Echinococcus 
cysticus so haufig vorkommt, wurde bis dahin nur iiber einen Fall von Echi· 
nococcus alveolaris berichtet. Die Infektion erfolgt anscheinend vorwiegend durch 
das Rind. Bei Kindern ist der Alveolarechinokokkus bis jetzt nicht beobachtet 
worden, beim Erwachsenen findet er sich vorwiegend zwischen dem 30.-50. 
Lebensjahr. 

Der makroskopische Befund erinnert zunachst eher an einen Tumor als an 
einen Parasiten. Dies mag auch der Grund gewesen sein, warum die Echino­
kokkusnatur verhiiltnismaBig spat (1856 von VIRCHOW2) erkannt wurde. Manche 
Pathologen sagen, er erinnert an Aktinomykose oder an den Gallertkrebs. Blasen, 
dicht aneinandergedrangt, zwangen sich, traubenartig verzweigt, in das Leber. 
gewebe, wobei sie Falten und Knauel von Chitinmembranen bilden. Die Aus· 
breitung erfolgt teils auf dem Wege der BlutgefaBe, teils auf jenem der Lymph. 
bahnen. Auch die Gallengange konnen davon befallen werden. Das Zwischen­
gewebe zwischen den Blasen atrophiert, wobei sich fibrose und schwielige Ge­
bilde entwickeln. Daneben konnen sich Hohlraume bilden, die von einer gallert­
artigen Masse erfiillt sind. Eine richtige Kapsel, die das gesunde von dem ver­
anderten Gewebe trennt, gibt es nicht. In den Zwischenraumen findet sich 
manchmal ein eigentiimliches Pigment, das zum Gallenfarbstoff und zum 
Hamatoidin Beziehungen hat. Je groBer die Veranderung im ganzen, desto 
eher besteht Neigung zu den oberwahnten Hohlenbildungen; die Kavitat ist 
fast nie glatt, da Gewebsfetzen in das Lumen ragen. 

Auch der Echinococcus alveolaris zeigt Neigung, in die groBeren GefaBe ein­
zubrechen und sekundare Ansiedlungen in benachbarten Organen zu bedingen. 
Ein Durchbruch erfolgt selten. Erhebliche kompensatorische Hypertrophie des 
nicht betroffenen Lebergewebes ist oft zu sehen; dementsprechend entwickeln 
sich machtige LebervergroBerungen; durch Kompression der Gallengange kann 
es zuIkterus kommen. 

c. Das klinische BUd. 
Die Symptomatologie des Echinokokkus ist yom jeweiligen Entwicklungs. 

stadium und von der Lage der zystischen Veranderungen abhangig. Handelt 
es sich um kleine Cysten, die mitten im Leberparenchym liegen, so sind 
irgendwelche klinische Erscheinungen nicht zu erwarten. So erklart es sich auch, 
warum Cysten bis zu FaustgroBe vollig symptomlos verlaufen konnen. Auch 
wenn die Cyste noch groBer wird, macht sie die langste Zeit keine Beschwerden, 
hOchstens erscheint das Abdomen etwas aufgetrieben; immerhin konnen Schmerzen 
auftreten. In einer Statistik (103 FaIle) wurden in 60% der FaIle ausstrahlende 
Schmerzen in die rechte Schulter erwahnt (MACLAURIN,3 FAIRLEy4). Bei Vereite· 
rung der Cyste tritt hiiufig Schmerzempfindlichkeit auf; moglicherweise ist diese 
auf eine Perihepatitis zuriickzufiihren; auch Schmerzen yom Charakter der 
Cholelithiasis konnen auftreten, meist wenn groBere Gallengange von einer 
Cyste erfaBt werden. Verdrangungserscheinungen von Seiten des Magens und 
des Herzens werden selten empfunden, eine hinzutretende Pleuritis lOst Kurz. 
atmigkeit aus. 

1 POSSELT: Echinokokkenkrankheit. Neue Dtsch. Chir. 1928. 
2 VIRCHOW: Verh. dtsch. phys.-med. Ges. Wiirzburg VI, 84 (1856). 
3 MACLAURIN: Austral. med. Gaz. 28, 295 (1909). 
4 FAIRLEY: Med. J. Austral. 1924, 177. 
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Die objektiven Symptome sind manchmal recht auffallend, wenn es sich um 
eine groBere VorwOlbung im Epigastrium handelt. Starkere Venenerweiterungen 
sind nur bei Kompression der Pfortader zu sehen. Die Leber ist groB, ihre Form 
abhangig von der Lage und GroBe der Cysten. Bei der Rontgenuntersuchung 
kann der obere Leberkontur hockerig erscheinen. Bei ganz groBen Tumoren 
fallt eine Entscheidung oft schwer, wo der primare Herd sitzt; der Tumor kann 
von der Niere, dem Pankreas, der Gallenblase oder dem Netz ausgehen. 

Bei der typischen Echinokokkuscyste fiihlt sich die Leberoberflache prall 
elastisch an und bietet nicht die derbe Resistenz eines Tumors. Man fiihlt 
alIerdings nur sehr selten Fluktuation. Das sogenannte Hydatidenschwirren, 
das als charakteristisches Symptom der Echinokokkuscyste beschrieben wird, 
wird in der Weise nachgewiesen, daB zwei oder drei Finger der linken Hand dem 
Tumor aufgelegt werden, wahrend auf den einen der Finger, am besten mit einem 
Perkussionshammer, kurze Schlage ausgeiibt werden. Fiihlt man in den aufge­
legten Fingern das kurze, schwirrende Anschlagen einer Fliissigkeitswelle, so 
kann dies als Zeichen fiir die Anwesenheit einer Echinokokkencyste verwertet 
werden. Unbedingt beweisend ist es nicht, da auch andere Cysten dieses Symptom 
geben; mitunter konnen wir sogar ein sogenanntes "Hydatidenschwirren" iiber 
einem gewohnIichen Ascites nachweisen. 

Die Cystenfliissigkeit falIt meist schon durch ihr wasserklares Aussehen auf, 
nur manchmal ist sie etwas gallig gefarbt. Das spezifische Gewicht schwankt 
zwischen 1009-1015. An Salzen enthalt sie vor allem Kochsalz (etwa 0,75%), 
ferner findet man Inosit, Bernsteinsaure, gelegentlich auch Leucin, Tyrosin und 
Cholesterin; EiweiB ist nur in geringen Mengen vorhanden; nur bei entziindeten 
Cysten kommt es zu einem Ubertritt von EiweiB und Traubenzucker. Toxine 
lassen sich nicht nachweisen. 

Das Rontgenverfahren gibt nur in seltenen Fallen klare Auskunft; trotzdem 
verabsaume man nie eine Durchleuchtung der Lungen, weil eventuell ver­
schleppte Cysten ein auBerordentlich charakteristisches Bild geben; finden sich 
solche vor, so ist der fragliche Lebertumor wohl ziemIich sicher als Echinokokkus 
anzusprechen. Eine verkalkte Echinokokkenschale laBt sich unter giinstigen 
Bedingungen auf der Rontgenplatte festhalten. Das beiliegende Bild zeigt ober­
halb der gefiillten Gallenblase einen kreisrunden Schatten; bei der Operation 
lieB sich an dieser Stelle aus der Leber eine Cyste herausschalen (vgl. Abb. 100). 

Bei Druck einer Cyste auf die Gallenwege kann es zu Gelbsucht kommen; 
im allgemeinen fiihren kleine Cysten, die in einen Gallengang eingebrochen sind, 
eher zu Ikterus als groBe. QUENU1 sah unter 502 Fallen von Leberechinokokkus 
in 8,7% Ikterus. 

In vielen Fallen von Leberechinokokkus kommt es, wie bei vielen parasitaren 
Krankheiten, zu Eosinophilie. Findet sich bei einer Lebererkrankung eineaus. 
gesprochene Vermehrung der eosinophilen Zellen (z. B. mehr als 10-20%), so 
muB an eine Echinokokkenkrankheit gedacht werden. Es gibt allerdings ge­
niigend FaIle von Echinokokkenkrankheit mit ganz normalen Werten; mitunter 
sind jedoch ganz besonders hohe Werte gefunden worden (50-60%), die jedoch 
gelegentlich auch Carcinome aufweisen konnen. Vereiterung hat keinen EinfluB 
auf die Eosinophilie. Der Urin ist normal, sofern nicht Komplikationen vor­
handen sind; bei Vereiterung solI man nach Albumosen fahnden. 

Uber die Berechtigung einer Probepunktion besteht derzeit keine Meinungs­
verschiedenheit; sie ist gefahrlich und solI vermieden werden. Wird eine Cyste 
angestochen, so kann sie platzen, wodurch die Moglichkeit einer Verallgemeinerung 

1 QUENU: Rev. de Chir. Paris 1910, 945. 
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des Leidens gegeben ist. Man soll daher in fraglichen Fallen lieber zur Probe­
laparatomie raten. In nicht wenigen Fallen, wo ungluckseligerweise doch eine 
Punktion einer Echinokokkencyste vorgenommen wurde, hat sich im AnschluG 
daran ein akutes Krankheitsbild entwickelt, das als anaphylaktischer Schock 

Abb 100. Riintgenbild einer Echinokokkusblase, die in der Niihe der Gallenblase geiegen ist. 
Untcn die exstirpierte Echinokokkusblase. 

zu deuten war. Die mildeste Form einer solchen Reaktion kann eine allgemeine 
Urticaria sein; hohes Fieber, verbunden mit Kollaps, ist dabei oft beobachtet 
worden; charakteristisch sind aber . alle diese Erscheinungen nicht. 

Ausgehend von diesen Beobachtungen, hat man sich schon fruhzeitig fUr 
eine Serumdiagnostik interessiert. FLEIG-LISBONNE1 geben folgende Reaktion an: 
Man versetzt zwolf Tropfen von Patientenserum mit 2 ccm Hydatidenfliissigkeit, 
die man aus dem Schlachthaus erhalt. Entsteht innerhalb 6-10 Stunden eine 

1 FLEIG.LrSBoNNE: C. r. Soc. BioI. Paris 62,_ 1198 (1907). 
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Prazipitatbildung, so spricht dies fUr eine Echinokokkenkrankheit. Diese Probe 
hat sich als wenig brauchbar erwiesen. 

Die klinisch bisher verlaBlichste Probe zum Nachweis des Echinokokkus ist 
die WEINBERG1-GHEDINIsche2 Reaktion. Statt der Prazipitatbildung ist die 
Komplementbindung eingefiihrt worden, die, wie die WASSERMANNsche Reaktion, 
darauf beruht, daB in einem hamolytischen System das Komplement (0,1 cern 
Meerschweinchenserum) durch ein Gemenge von Hydatidenblaseninhalt und 
Patientenserum so abgelenkt wird, daB die Hamolyse ausbleibt. Der negative 
Ausfall der Probe schlieBt eine Echinokokkenkrankheit nicht aus, der positive 
gilt diagnostisch als sehr wertvoll. Ofter wird auf Beziehungen zwischen Eosino­
philie und Echinokokkenkomplementbindung hingewiesen; vielleicht werden 
beide durch antigenartige Stoffe in der Echinokokkenblase ausgelOst. 

Viel geiibt wird die BOTTERIsche Probe: Injiziert man einem Kranken mit 
Echinokokken 0,1-0,3 cern einer mit Chloroform abgetoteten Cystenfliissigkeit 
sub- oder intrakutan, so solI in 90% der FaIle innerhalb von 3-12 Stunden an der 
Injektionsstelle eine starke Rotung und Schwellung auftreten. Diese Probe soIl 
noch 20 Jahre nach der Exstirpation einer Echinokokkencyste positiv bleiben. 

Der Verlauf der Echinokokkenkrankheit ist, soweit nicht das seltene Er­
eignis der spontanen Nekrose eintritt oder eine Operation Hilfe bringt, kein 
giinstiger, denn allmahlich setzt Kachexie ein. Zwei Ereignisse konnen die 
Krankheit giinstig oder auch ungiinstig beeinflussen: die Vereiterung und 
die Perforation. Sobald ein Echinokokkuspatient zu fie bern beginnt, ist immer 
an eine sekundare Vereiterung zu denken; die Beschwerden nehmen akut an 
Heftigkeit zu, Hyperleukocytose tritt auf, die Leber wird groBer und druck­
empfindlicher, kurz: es entsteht das Bild des Leberabszesses. Die Perforation 
setzt meist mit kolikartigen Schmerzen ein, mitunter aber auch unter dem 
Bild eines akuten Kollapses. Erfolgt die Perforation in die Gallengange, 
so tritt rasch lkterus auf. Einer Perforation gegen die Lunge geht haufig 
eine Pleuritis voraus. 1m AnschluB an die Perforation kann es aber auch zu 
einer Ausheilung kommen, anderseits kann natiirlich die Perforation auch zu 
einer rapiden Verschlechterung fiihren, wenn z. B. ein Pleuraempyem oder eine 
Pericarditis purulenta entsteht. 

Die klinische Symptomatologie des Echinococcus alveolaris ist hochst unklar. 
Die meisten Falle, die sich nachtraglich bei der Operation oder Obduktion als 
alveolarer Echinokokkus der Leber entpuppten, wurden vorher unter der An­
nahme eines Lebertumors gefiihrt. 1m Vordergrund stehen derbe, hockerige 
Tumoren im Bereiche des rechten Leberlappens, die langsam entstehen und sich 
im Verlaufe von Jahren nur langsam andern. Alles spricht anscheinend fUr 
einen malignen Tumor, bloB der langsame Verlauf mahnt zu diagnostischer 
V orsicht. Erst allmahlich gesellt sich Kachexie hinzu. 1m Gegensatz zum 
Echinococcus unilocularis finden sich hier ofter Gelbsucht und Milztumor, auch 
hier kommt Eosinophilie vor; die verschiedenen Serumreaktionen geben zumeist 
ein positives Resultat. Uber Funktionsstorungen des Leberparenchyms ist nichts 
bekannt. 

Differentialdiagnostisch muB neben dem Tumor auch an Lues hepatis gedacht 
werden, weiters an eine knotige Hyperplasie bei chronischer Leberatrophie. 
Eine Lebercirrhose laBt sich durch Funktionspriifungen und durch den Nachweis 
von Oesophagusvarizen leicht abtrennen. Schwieriger ist manchmal die Unter­
scheidung gegeniiber dem Lymphogranulom, das· neben Leber- und Milzver­
hartung oft von Eosinophilie begleitet ist. Selten haben wir es mit einer kon-

1 WEINBERG: Ann. lnst. Pasteur 1909, 472. 2 GHEDINI: Gazz. Osp.1907, 407. 
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genitalen Cystenleber zu tun, die in mancher Beziehung an den Echinococcus 
alveolaris erinnern kann. In Wien haben wir nur selten bei der Differential­
diagnose mit dem Echinokokkus der Leber zu rechnen, weil hier das Krankheits­
bild selten zu sehen ist. Auch dem Prosektor bietet sich in Wien nur ab und 
zu Gelegenheit, eine Echinokokkenblase nachzuweisen; selbst verkalkte und zu 
mortelahnlicher Substanz verwandelte verodete Echinokokkenblasen sind hier 
im Seziersaal eine Raritat. 

In therapeutischer Hinsicht ist eine Heilung nur von der Operation zu er­
warten. Gelingt es, die Cyste ohne Eroffnung operativ aus der Leber auszu­
schalen und besteht keine multiple Aussaat, so ist die Prognose quoad vitam und 
Rezidiv auBerordentlich giinstig. Beim Echinococcus alveolaris miiBten ganze 
Leberlappen entfernt werden, wobei naturgemaB die Blutungsgefahr groB ist. 
Bei der Ausschiilung der Cysten ist groBte Vorsicht am Platze, weil beim 
EinreiBen des Echinokokkussackes einerseits ein anaphylaktischer Schock, an­
derseits die Aussaat der Skolices droht. Zur Therapie der vereiterten Echino­
kokkusblase verweisen wir auf die Behandlung des Leberabszesses. 

XXV. Der Leberabsze13. 

Leberabszesse entstehen entweder primar, indem von auBen durch ein Trauma 
Mikroorganismen in das Leberparenchym eindringen, oder viel haufiger sekundar 
im AnschluB an andere Erkrankungen. 

Die primaren Leberabszesse haben vorwiegend chirurgisches Interesse; nur 
wenn zwischen dem Trauma und der klinischen Manifestation eines Leberabszesses 
lange Zeit verstrichen ist, kommen wir in die Lage, uns mit dieser AbszeBform 
beschaftigen zu miissen. So kann z. B. ein Projektil im Leberparenchym steckeri­
geblieben sein und erst nach Jahren zur AbszeBbildung fiihren. Die EinschuB­
offnung braucht nicht einmal in der Nahe des Abszesses gelegen zu sein. Auch 
k6nnen Hamatome, die nach einem Trauma intrahepatal entstanden sind, sekun­
dar infiziert werden und so einen LeberabszeB bedingen. Ebenfalls um eine 
Art von primarem LeberabszeB handelt es sich, wenn der Arzt durch ein Pleura­
empyem die gesunde Leber punktiert und sie auf diese Weise infiziert. 

Bei den sekundaren Leberabszessen erfolgt die Eiterung durch Ubertragung 
von Mikroorganismen auf dem Blut- bzw. Lymphwege, also nach Art von Meta­
stasen; eine Mittelstellung zwischen primaren und sekundaren Formen nehmen 
jene Abszesse ein, die durch Ubergreifen von GeschwUrsbildungen angrenzender 
Organe, der Gallenblase und der Gallenwege, auf das Leberparenchym entstehen. 
Soweit es sich nichtum den tropischen LeberabszeB handelt, stellen diese Formen 
die haufigste Gruppe vor, denn hier handelt es sich in erster Linie um die von 
der entziindeten Gallenblase bzw. den vereiterten Gallenwegen ausgehenden 
Le bera bszesse. 

Die enge topographische Beziehung der Gallenblase zum Leberparenchym bringt 
es mit sich und macht es verstandlich, daB entziindliche Vorgange innerhalb der 
Gallenblase die Leber in Mitleidenschaft ziehen konnen; jede Entziindung der 
Gallenblase erfaBt zunachst die Schleimhaut; diese kann nekrotisch werden und 
zugrunde gehen. SchlieBlich ist es nur mehr die Serosa, die allseits die Gallenblase 
umfaBt und sie von der Leber trennt; besonders die LUSCHKAschen Gange, welche 
tiefe Ausstiilpungen der Schleimhaut darstellen, sind es, in denen sich in der Tiefe 
Keime ansiedeln konnen und so die Infektion des Leberparenchyms vorbereiten; 
meist verhindert Schwartenbildung ein Ubergreifen der Eiterung auf das Leber­
parenchym, aber unter Umstanden bricht die Eiterung der Gallenblase doch 
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durch und fiihrt so zum LeberabszeB; von hier aus kommt es zu einer Infektion 
der Gallenwege und leider sehr haufig auch der Pfortaderverzweigungen. Steine, 
brocklige Galle und Eiter befinden sich in einer gemeinsamen Hohle, die oft nur 
aus zunderartig aufgelockertem Gewebe besteht und ihren Inhalt in die Blut­
gefaBe der Leber ergieBen kann. Die Folge sind Thrombosen und Verschleppung 
von Keimen in die allgemeine Zirkulation, somit das Bild der Sepsis. Auch 
auf dem Wege iiber eine aszendierende Cholangitis kann es von der Gallenblase 
aus zur Bildung eines Leberabszesses kommen. Bricht ein Gallenstein in den 
Ductus choledochus durch und erfolgt durch Steckenbleiben des Steines an der 
Papilla Vateri Gallenstauung, so kann der Eiter, der bis dahin nur in der Gallen­
blase war, in den Ductus choledochus und in weiterer Folge auch in die Ducti 
hepatici gelangen; wegen des Hindernisses an der Papilla kann der Eiter nicht 
abflieBen, es kommt daher zu einer aszendierenden Infektion der feineren Gallen­
gange, die eventuell auf die Umgebung iibergreift und so das Parenchym infiziert. 
Eine gleichzeitig bestehende Phlebitis bzw. Thrombophlebitis bedingt Nekrose des 
Lebergewebes, die wieder den besten Boden fiir einen eitrigen Zerfall abgeben 
kann. Die Leberabszesse, die durch direkte Perforation der Gallenblase entstehen, 
liegen meist in der Nahe der Gallenblase, die durch eine Cholangitis entstandenen 
multiplen Abszesse sind iiber die ganze Leber verstreut. 

Auch Geschwiire oder Carcinome des Magens konnen mit der Leber verwachsen, 
insie eindringen und so zu Leberabszessen AnlaB geben. 

Pathogene Krankheitserreger konnen teils auf dem Wege iiber die Blutbahn 
(Pfortader, Arteria hepatica), teils durch die LymphgefaBe Leberabszesse be­
dingen. 

Besteht eine ulzerose Endocarditis, so kann es in den verschiedensten Organen 
zu metastatischen Abszessen kommen; auf dem Wege iiber die Arteria hepatica 
konnen auch in der Leber kleinste Abszesse entstehen; multiple mykotische Erwei­
chungen sind nur selten der AnlaB zu einem groBeren AbszeB, da der Patient 
friiher stirbt. Laut einer Statistik von BARENSPRUNG1 sehen wir bei Septico­
Pyamie in 15% der FaIle Leberabszesse. Der Hauptweg, auf dem pathogene 
Keime in die Leber gelangen, ist die Pfortader; sie kann Mikroorganismen 
aus dem Magendarmkanal oder aus Entziindungsherden im Wurzelbereich der 
Pfortader der Leber zufiihren und sie auf diese Weise infizieren. Mikroorga­
nismen allein sind wohl seltener die Ursache von Abszessen, meist sind es 
mykotisch infizierte Thrombenmassen oder geschwurige Prozesse des Darmes, 
die auf die MesenterialgefaBe iibergreifen. Dementsprechend bildendie Appendicitis 
bzw. Perityphlitis und die vereiterte Gallenblase die baufigste Ursache der Leber­
abszesse (appendicular liver-Dieulafois); von der Sonderstellung des tropischen 
Abszesses sehen wir zunachst abo Den gleichen Weg k6nnen auch Magencarcinome 
und Magengeschwiire nehmen. Nicht jeder LeberabszeB, der sich im AnschluB 
daran entwickelt hat, muB auf direktem Wege entstanden sein; dasselbe gilt 
auch von Tumoren bzw. Ulzerationen im Bereiche des Dickdarmes oder des 
Rectums. Entwickelt sich bei einem Neugeborenen ein LeberabszeB, so ist dieser 
meist auf eine Nabelschnureiterung zuriickzufiihren. 

Die pathologischen Anatomen besprechen auch Leberabszesse, die retrograd 
iiber die Vena hepatica entstehen; wenn zu einer schweren pyamischen Infektion 
Herzschwache tritt, dann solI die kardiale Stauung einer sol chen Infektion 
Vorschub leisten (THIERFELDER2). 

Dber die Haufigkeit der einzelnen Ursachen nichttropischer Abszesse geben 

1 BARENSPRUNG: Arch. klin. Chir. 18, 557 (1875). 
2 THIERFELDER: Ziemssens Handbuch, Bd. VIII/I, S. 78. 1880. 
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uns mehrere Statistiken Auskunft: BARENSPRUNG fand bei 7326 Sektionen 
188 FaIle von LeberabszeB (0,25%); davon waren zuriickzufiihren auf: 

Gallengangsulzeration . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 11 Falle 
Ulzeration im Pfortadergebiet ....................... 18 

davon 8 Coecum und Appendix, 
5 Magenkrebs, 
I Pankreaskrebs, 
3 Uterus, 
I Rectumcarcinom. 

Lungenbrand und LungenabszeLl ..................... 4 " 
Traumatische (chirurgische) Ursachen ................ 55 " 

KOBLER l (Wiener path.-anat. Institut) findet unter 17204 Sektionen 79mal 
Leberabszesse, also in 0,46% der FaIle. Davon waren bedingt durch: 

Verlegung der Gallenwege ........................... 31 FaIle 
davon 23 Gallensteine, 

7 Gallenwegskrebs, 
1 Spulwurm. 

Infektion von der Pfortader aus ..................... 19 " 
davon 6 weibliches Genitale, . 

6 Dysenterie, 
3 Typhus, 
3 Pylephlebitis bei Appendix, 
1 Pankreasentziindung, 
I vereiterter Hamorrhoidknoten. 

Allgemeine Pyamie ................................. 13 

Derselbe Autor untersuchte auch das Material in Sarajevo und fand unter 
1307 Sektionen zehn Leberabszesse, also bei 0,76%. . 

Dysenterie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 8 Falle 
Gallenwegserkrankungen. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2 " 

Jedenfalls geht aus diesen zwei Statistiken hervor, Wle verschieden die 
Verhaltnisse in den einzelnen Landern liegen. 

Eine Sonderstellung nimmt der sogenannte tropische LeberabszefJ ein, der 
meist im Gefolge einer Dysenterie entsteht; die groBten Leberabszesse, die wir 
kennen, kommen in den Tropen vor und sind auf eine Infektion mit Entamoeba 
histolytica zuriickzufiihren; in Mitteleuropa kommen sie nur selten zur Beob­
achtung; nur in den Hafenstadten hat man Gelegenheit, sie tifter zu sehen. 
Die Amtiben, die zunachst im Darmkanal nekrotischen Gewebszerfall bedingen, 
gelangen in die Pfortader und von hier in das Leberparenchym; es kommt zu 
Gewebsnekrose bzw. Zerfall und in weiterer Folge zu Hohlenbildung. Am Rande 
der Zerfallshtihle lagert sich Fibrin ab; der ZerfallsprozeB schreitet immer weiter 
fort und bildet ein groBeres Cavum, welches neben Detritus eitrige Fliissigkeit 
enthalt. In der Wand eines solchen Abszesses finden sich Amoben; die Ent­
stehung dieser Abszesse hat vor allem ROGERs2 studiert; er schied bereits die 
Leberabszesse bei der Amtibenruhr, die meist nur einen groBen Sack bilden, von den 
Abszessen der bazillaren Ruhr, die viel seltener sind, aber meist in Form mehrerer 
kleinerer Herde in Erscheinung treten. Charakteristisch ist beim AmobenabszeB 
das Fehlen von polynuklearen Leukocyten, dagegen findet man verfettete Leber­
zellen neben Hamatoidin- und Cholesterinkristallen. Anscheinend enthalten die 
Amoben eine lytische Substanz, die das Lebergewebe zum Zerfall bringt; solche 
Htihlen konnen mit Streptokokken oder Staphylokokken sekundar infiziert 
werden und gleichen dann einem wirklichen AbszeB mit zahlreichen polynuklearen 
neutrophilen Leukocyten. Je friihzeitiger ein sogenannter tropischer AbszeB zur 

1 KOBLER: Virchows Arch. 163, 134 (1901). 
2 ROGERS: Brit. med. J. 1902, 844. 
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Sektion kommt, desto mehr tritt die Hohlenbildung in den Hintergrund. Man 
sieht nur Nekrose. In diesem ersten Stadium des Leberabszesses ist das Gewebe 
rot und zunderartig; wenn der Absze13, ebenfalls durch Mischinfektion, gro13ere 
Dimensionen annimmt, kann sich die Wand der Hohle verdicken und knorpel­
artige Konsistenz annehmen; das benachbarte Lebergewebe wird zusammen­
gedriickt, was an den GefiWen, Gallengangen, ja selbst an den Leberzellen deut­
lich zu erkennen ist. Der Inhalt eines sol chen Hohlraumes kann eingedickt 
werden und schlie13lich eine trockene, kornige Masse bilden; unter Schrump­
fung und Narbenbildung kann es zu einer Art Ausheilung kommen. Ahnliches ist 
auch zu sehen, wenn der Absze13 operativ entleert wurde oder von selbst nach 
au13en durchbrach. Amobiasis der Leber sieht man iiberall dort, wo Amoben­
ruhr vorkommt; daher gibt es nicht nur eine tropische Form, sondern auch 
endemische Amobenabszesse; immerhin sind letztere selten. 

Die Haufigkeit der Amobiasis wird verschieden angegeben. Friiher war in 
man chen Landern, z. B. in Indien, der Leberabsze13, hervorgerufen durch 
Dysenterieamoben, gar nicht so selten, da die Amobenruhr iiberhaupt haufig 
beobachtet wurde. Alte Angaben, z. B. von ANNSESNEY,I berichten von Leber­
komplikationen in 50% der FaIle von Amobendysenterie; KARTULIS 2 fUr 
Agypten (1913) 58%! JUSTI3 berechnet die Haufigkeit von Leberkomplikationen 
auf 20%. Unter 208 endemischen Fallen in Frankreich trat diese Komplikation 
nur sechsmal auf (3%). Vielfach handelt es sich um leichtere Formen, weil sie 
rechtzeitig einer zweckdienlichen Therapie zugefUhrt wurden. In heiDen Gebieten 
erkranken die Europaer im Vergleich zu den Einheimischen viel haufiger an 
tropischem Leberabsze13; nach GAIDE 4 zehnmal so haufig. Ais Ursache hat man 
oft den Alkohol beschuldigt, ob mit Recht oder Unrecht ist schwer zu entscheiden. 
Jedenfalls scheint Alkoholmi13brauch die Widerstandskraft der Europaer in den 
Tropen stark herabzusetzen. Vielleicht ist darauf auch die Tatsache zuriick­
zufiihren, warum Manner an tropischen Abszessen haufiger erkranken als Frauen. 
Das zahlenma13ige Erkrankungsverhaltnis zwischen den beiden Geschlechtern 
schwankt zwischen I: 6 bis I: 24 (MUHLENS5). Am haufigsten ist das Alter 
zwischen 20 und 40 Jahren betroffen. Kinder erkranken verhaltnisma13ig selten. 

Zuerst wird von Amobiasis der Darm befallen, sekundar die Leber. Klinisch 
ist dieses Abhangigkeitsverhaltnis nicht immer leicht zu verfolgen, weil die Darm­
infektion nur selten schwere Erscheinungen mit sich bringt. Die Erkrankung der 
Leber kann sich schon verhaltnismiWig bald nach Einsetzen der ersten Darm­
erscheinungen hinzugesellen; friihestens nach 5-8 Tagen, in der Regel erst nach 
Wochen und Monaten; prazise Angaben sind nicht leicht zu machen, weil die 
ersten Erscheinungen des tropischen Leberabszesses gering sind. 

Am haufigsten ist der rechte Leberlappen betroffen, der linke, nach 
W. FISCHER,6 nur in 10% der FaIle. Die riickwartigen Partien der Leber sind 
haufiger der Sitz der Erkrankung als die vorderen Anteile. Kommt es zum 
Absze13, so handelt es sich meistens um einen "solitaren" (40-50%). Mehr als 
vier Abszesse stellen eine Seltenheit vor. Bei langerer Dauer kann es zur 
Einschmelzung gro13er Leberanteile kommen. LUDLOW7 berechnete die durch­
schnittliche Eitermenge, die sich bei 100 Operationen gewinnen lie13 , auf I Liter. 
Bei JUSTI findet sich ein Fall zitiert, wo die Leber 10 kg wog und die Absze13-

1 ANNSESNEY: Zit. bei J USTI. 
2 KARTULIS: Handbuch der pathologischen Mikroorganismen, Ed. VII. 1913. 
3 JUSTI: Handbuch der Tropen.Krankheiten, Ed. IV. 1926. 
4 GAIDE: Zit. bei W.FISCHER, S.689. 
5 MUHLENS: Krankheiten der warmen Lander. Leipzig. 1925. 
6 W.FISCHER: Handbuch der Pathologie, Ed. VII, S.687. 1930. 
7 LUDLOW: Surg. etc. 36, 706 (1923). 
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hOhle 7 Liter Eiter enthielt. Abszesse konnen bis an die Leberoberflache heran­
reichen, was im weiteren Verlaufe zu Perihepatitis und Verwachsungen der Leber 
mit dem Zwerchfell fiihrt. Nicht selten kommt es auch zu Pleuritis; auf diesem 
Wege kann es auch zum Durchbruch des Abszesses in die Bronchien und so 
zur Entleerung des Eiters nach auBen kommen. Arrosion von groBeren GefaBen 
mit todlichem Ausgang ist dabei beobachtet worden; ein Durchbruch gegen den 
Bronchialbaum fiihrt manchmal zu Spontanheilung. 

Ich habe wenig personliche Erfahrungen iiber das klinische Bild des tropischen 
Abszesses, weswegen ich mich auf die ausgezeichnete Beschreibung eines so 
erfahrenen Beobachters wie A. MULLER1 beziehen muB. Der Kranke kommt im 
allgemeinen zu FuB in die Sprechstunde, klagt iiber allgemeines Krankheits­
gefiihl, ist appetitlos, schlapp; leichte Benommenheit des Kopfes, Druck auf 
den Magen, gelegentlich Fieber, Gewichtsverlust, Stiche in der Lebergegend und 
rechtsseitige, bisweilen heftige Schulterschmerzen sind die hervorstechendsten 
Erscheinungen. Fast stets fallt eine eigentiimliche, schmutzigolivengraue Farbe 
der Haut auf ("Leberfarbe"), ferner leichter Ikterus und feuchte, stark belegte 
Zunge. Die untere Brustapertur ist weit, der Kranke steht nach rechts gebeugt; 
er kann auch nicht rechts liegen; er muB beim Stehen und Gehen die Lebergegend 
stiitzen ("unter den Arm nehmen"). Haufig kreuzen 2-3 starkere Venen die 
unteren Rippen der rechten Seite. Die Leberdampfung erstreckt sich von der 
fiinften Rippe bis zur Nabelhohe, der rechte Leberlappen kann bis zur linken 
Mamillarlinie hiniiberreichen. In vorgeschrittenen Fallen ist die Haut im Be­
reiche des Abszesses geschwollen, teigig odematos, Fluktuation ist bisweilen 
nachweis bar . Die Bauchmuskeln sind rechts gespannt, die Milz nicht immer 
geschwolIen, es besteht ein kurzer "Leberhusten", tiefes Einatmen ist nicht 
moglich, das Gahnen macht Beschwerden. Der Harn enthalt reichlich Urobilin, 
ein Befund, der nach Angabe mehrerer Autoren entscheidend fiir die Diagnose 
LeberabszeB ist. Die Blutuntersuchung ergibt nur maBige Vermehrung der 
weiBen Blutkorperchen (10000-12000, manchmal auch weniger), Verminderung 
der Erythrocyten und des Hamoglobingehaltes (bis zu 20%). Die Temperatur 
ist durchaus schwankend, meist liegt sie zwischen 37-38,5° C; hoheres Fieber 
wird von Frosteln begleitet; fieberfreier Verlauf kommt auch vor. Zur Sicherung 
der Diagnose erfolgt die Probepunktion in Narkose, zunachst im 7., 8. oder 
9. Intercostalraum, zwischen vorderer und hinterer Axillarlinie. Fallt diese 
negativ aus, wird dort punktiert, woo der Kranke iiber den groBten Schmerz 
klagt. Man punktiere lieber zu oft als zu wenig. Findet man nichts, so erlebt 
man zum hochsten Erstaunen bisweilen nach den Punktionen FieberabfalI- der 
Kranke ist geheilt. 

Selbst wenn es sich urn einen groBen LeberabszeB handelt, fiihrt die Punktion 
nicht immer rasch zu einem Erfolg, denn die Hohle liegt meist dorsal, der Wirbel­
saule nahe. Man muB daher lange Injektionsnadeln verwenden. StoBt man auf 
Eiter, so enthalt die Fliissigkeit viel Detritusmassen und Fett; Amoben sind 
selten zu finden. 1st die abpunktierte Fliissigkeit nur blutig-seros, so handelt es 
sich urn verflussigte Massen; auch dabei findet man nur selten Amoben, denn 
dieselben finden sich vorwiegend nur in den Randpartien einer solchen Hohle. 
Bakterien sind in der Regel nicht vorhanden, sofern nicht eine Mischinfektion 
vorlag (z. B. durch Bacterium coli). AuBerst selten kommt es zu einer Beteiligung 
der Gallenblase. 

Mischinfektionen eines Amobenabszesses fiihren zu septischen Zustanden, in 
deren Verlauf es an den verschiedendsten Stellen wieder zu Abszessen kommen 

1 A. MULLER: Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. 1913, 9 u. 10. 
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kann. Septische Diarrhoen geseIlen sich zu den Darmstorungen, die von der 
Amobiasis herrlihren, und beschleunigen den Eintritt des Todes. 

Unbehandelte FaIle von tropischem LeberabszeB konnen rupturieren. GroBe 
Erfahrungen auf diesem Gebiete hatten nur die alten Arzte, als es noch keine 
Emetinbehandlung gab. So berichtet z. B. CYR1 (1887) liber 563 tropische Leber­
abszesse, von denen nur 15% operiert wurden, wahrend 28,6% durch Ruptur 
nach auBen zur Ausheilung gelangten; mehr als die Halfte der Rupturen erfolgte 
durch das Zwerchfell in die Lunge bzw. Pleura. Lange Zeit zuvor klagen die 
Patienten liber Schmerzen beim Atmen. Die eigentliche Perforations stelle gegen 
den Bronchialbaum ist meist nicht groB. Sob!}>ld die Eiterentleerung erfolgt, 
schlieBt sich die Fistel, was vielfach einer Heilung gleichkommt. Selten kommt es 
zu einer Amobeninfektion der Lunge mit vorlibergehender AbszeBbildung. Der 
Durchbruch von groBen Eitermassen in den Bronchialbaum steIlt ein sehr ein­
druckvolles Ereignis vor, innerhalb kurzer Zeit werden groBe Eitermengen teils 
ausgehustet, teils erbrochen. Meist enthalt die Eitermasse auch Blut, das von 
der Arrosion bald kleinerer, bald groBerer LungengefaBe herrlihrt. 

Die Prognose der Perforationen in den Bronchialbaum ist verschieden. Eine 
wesentliche Rolle spielt der allgemeine Zustand des Patienten. Unglinstig ge­
staltet sich die Prognose, wenn der LeberabszeB in die Peritonealhohle durch­
bricht; dies ist meist mit schwerem Kollapi'! verbunden. Das auslOsende Moment 
ist oft ein Trauma, Heben von Lasten oder eine Anstrengung; innerhalb kurzer 
Zeit kann der Tod eintreten. Kommt es zu einer lokalisierten Peritonitis, so 
ist die Prognose von begleitenden Umstanden abhangig. Eine Perforation des 
Abszesses in den Darmkanal, die sich entweder durch Erbrechen eitriger Massen 
oder Durchfallen kundgibt, ist eventuell lebensrettend. Nach auBen erfolgt die 
Perforation selten. 

Hat der ProzeB allgemein septischen Charakter angenommen, so kommen 
Komplikationen verschiedenster Art in Betracht. Relativ oft wird liber metasta­
tische Hirnabszesse berichtet; auch sie konnen Amoben enthalten; ofter sah man 
Pfortaderthrombose. Bei langer Dauer kann es zu Amyloidose kommen. Post­
operative Leberfisteln sezernieren oft lange Zeit Galle. 

Diagnostische Schwierigkeiten bereiten die Anfangsstadien; die verschie­
densten Tropenkrankheiten beginnen mit Fieber und LebervergroBerung. Die 
"akute Hepatitis" ist in den Tropen viel haufiger als in unseren Gegenden zu sehen. 
Der Nachweis einer fluktuierenden Schwellung oder eines Odems der Bauchwand 
klart den Zustand. Schwieriger ist die Diagnose, wenn sich ein LeberabszeB einige 
Jahre spater, nachdem der Patient die Tropen bereits verlassen hat, entwickelt. 
Die tropischen Arzte fiihren die Probepunktion nicht mit der Spritze, sondern 
mit dem Troikart aus, denn der Inhalt eines Amobenabszesses ist dickfllissig. 
Insofern stellt die Punktion einen nicht ganz gleichgliitigen Eingriff vor, zumal 
er auch mit schweren Blutungen einhergehen kann. Besonders gefahrlich konnen 
sich solche Punktionen gestalten, wenn es sich nur um eine Kongestion der Leber 
und nicht um einen AbszeB handelt. Die Probepunktion soIl daher erst unmitteI­
bar vor der definitiven Operation erfolgen. 

Differentialdiagnostisch kommen die vereiterte Echinokokkuscyste, der 
subphrenische AbszeB, die akute Pylephlebitis bei multiplen Leberabszessen, 
die Pankreascyste, der Leberkrebs und die akute Pankreatitis in Frage; damit 
sind nur einzelne Zustande berlihrt, die mit VergroBerung bzw. Vorwolbung in 
der Lebergegend einhergehen. Da ich nur ganz wenige FaIle von tropischem 
LeberabszeB gesehen habe, mir also groBere Erfahrung auf diesem Gebiete fehlt, 

l CYR: Traite pratique de maladie de foie. 1887. 
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so will ich auf diese Frage nicht weiter eingehen. Auch Mischinfektionen der 
Amobenruhr mit anderen Bakterienarten, z. B. Typhus, Paratyphus, Malaria, 
Kala-Azar, kommen vor. 

Eine spezifische Serum- oder Vakzinetherapie der Amobenruhr gibt es 
nicht; wohl aber besitzen wir seit den Feststellungen von ROGERS im Emetin 
fast ein Spezificum gegen die Amoben. ROGERS l gab Emetin urspriinglich intra­
venos; wegen der dabei auftretenden unangenehmen Nebenwirkungen, vor allem 
wegen des Erbrechens, wird es jetzt vorwiegend subkutan verabreicht. Die 
Dosis betragt 0,1 g pro die, bei kleineren Dosen konnen sogenannte emetinfeste 
Amoben geziichtet werden; m~n solI daher nie unter die Dosis 0,04 g gehen. 
Die Firma Merck bringt Ampullen mit 0,025-0,1 g Emetin in den Handel. 
In England gibt man 0,06 g Emetin durch zwolf Tage hindurch, dann folgt eine 
Pause von 8-14 Tagen und hierauf laBt man noch eine oder zwei Emetinkuren 
in der Dauer von je zwolf Tagen folgen; Kinder unter einem Jahr erhalten 0,005 g, 
im Alter von 1-2 Jahren zweimal 0,0l g. Neuerdings versucht man verbesserte 
Praparate des Emetins einzufiihren; das beste ist das Emetin-Wismutbijodid 
(nu MEz); es wird in keratinisierten Pillen zu 0,06 g 2-3mal taglich gegeben. 
DALE empfiehlt drei Pillen in den Abendstunden (um 8 Uhr, 9 Uhr und lO Uhr) 
zu nehmen. 

Toxische Erscheinungen nach Emetingebrauch sind: Muskelschwache, 
Schluck- und Sprachstorungen, Herabsetzung der Sehnenreflexe, schwache 
Herzaktion, Diarrhoen; treten solche Vergiftungserscheinungen auf, so muB 
das Mittel sofort ausgesetzt werden. Die Behandlung des tropischen Leber­
abszesses verlauft auf Grund der Erfahrungen der Tropenarzte ungefahr folgender­
maBen: Sobald Amoebiasis festgestellt ist, beginnt man mit einer energischen 
Emetinbehandlung; meist gelingt es so, Leberkomplikationen zu vermeiden. 
Kommt es doch zu einem AbszeB, so ist dieser zu punktieren und weiter Emetin 
zu geben. Beachtlich ist eine Statistik von ROGERS: in den Jahren 1888-1906 
kamen 2661 Leberabszesse zur Operation; die Mortalitat betrug 56,8%! Seit 
der Einfiihrung der Emetinbehandlung ist der LeberabszeB seltener geworden 
und die Mortalitat von III an LeberabszeB operierten und gleichzeitig mit 
Emetin behandelten Fallen auf 14,4% gesunken. ROGERS empfiehlt Emetin­
injektion in den eroffneten LeberabszeB; in neuerer Zeit gibt man neben Emetin 
auch Salvarsan oder Yatren. Zur Zeit, wo es zu einem LeberabszeB kommt, 
ist die Darmamobiasis meist noch nicht abgeheiIt; man muB daher neben dem 
AbszeB auch den Darm behandeln. 

Der LeberabszefJ bei Appendicitis beansprucht eine gesonderte Besprechung. 
Eingehend hat sich mit dieser Frage PETREN l beschiiftigt; er berichtet iiber 
220 Falle; zur Zeit, als man auf die Friihoperation der Appendicitis noch keinen 
groBen Wert legte, bildete der LeberabszeB eine relativ haufige Komplikation 
der Blinddarmerkrankung; 2% aller Appendixkranken gingen an den Folgen 
eines Leberabszesses zugrunde! Derzeit ist es sicher viel besser geworden, immer­
hin kennt man den LeberabszeB noch immer als Komplikation (vgl. UNGER2); 

etwa 5% aller letal verlaufenden und fast stets zu spat operierten Appendicitis­
falle weisen einen LeberabszeB auf. Nach dem Material von PETREN sind davon 
besonders Kranke betroffen, die zum ersten Male von der Appendicitis befallen 
wurden. 

Es hangt anscheinend von der Virulenz des Krankheitserregers ab, wie rasch 
sich sine Leberkomplikation entwickeln kann. Gefiirchtet ist vor aHem die 

1 La disenteria amibienne. Nouveau TraiM de Medic., Bd. III. Paris. 1921. 
2 PETREN: Beitr. klin. Chir.2, 94 (1924). 
3 UNGER: In KRAUS-BRUGSCH: Handbuch der Pathologie, Bd. VI/2, S.366. 1923. 
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akute Appendicitis, die sofort mit Schiittelfrosten einsetzt; bei der Operation 
solcher FaIle finden sich meist bereits Throm ben in den Venen des Mesenteriolums ; 
die Ausbreitung der Infektion erfolgt meist auf dem Venenwege. Der rechte 
Leberlappen wird besonders bevorzugt; die Leber nimmt rasch an GroBe zu, 
ohne daB sich zunachst irgendwelche lokale Veranderungen nachweisen lassen; 
meist finden sich viele kleine Abszesse neben einem zentralen groBeren. Der 
LeberabszeB bei Appendicitis entwickelt sich meist wahrend der 1.-3. Woche 
im AnschluB an einen akuten AnfaIl, wenn nicht operiert wurde, gelegentlich 
auch dann, wenn die Appendix entfernt wurde; eine Drainage ist kein sicherer 
Schutz. Bei fieberhaften Fallen ist es oft auBerordentlich schwer, zu entscheiden, 
ob es sich noch um lokale Veranderungen handelt oder ob nicht doch schon eine 
Thrombophlebitis mit beginnender Lebereiterung vorliegt. Gelegentlich deuten 
Schiittelfroste, hohes Fieber, Schmerzen im Epigastrium, Druckempfindlichkeit 
der Lebergegend auf die eingetretene Leberkomplikation; ein ziemlich sicheres 
Zeichen ist der ErguB im rechten Pleuraraum (Wetterwinkel der Leber). Die 
Differenzierung zwischen LeberabszeB und subphrenischer Eiterung ist oft sehr 
schwierig; das Allgemeinbefinden verschlechtert sich und immer deutlicher 
nimmt das Krankheitsbild septische Ziige an. Bei rapidem Verlauf kann der 
ProzeB in wenigen Wochen unter dem Bild der schweren Sepsis zum Tode fiihren; 
die Diagnose eines Leberabszesses ist dann nur vermutungsweise zu stellen. 

Leberabszesse sind auch im Verlauf der verschiedensten Infektionskrankheiten 
zur Beobachtung gekommen; hier sei vor allem der Typhus erwahnt. Derzeit 
scheint in unseren Gegenden der Typhus mildere Formen anzunehmen, besonders 
wenn wir uns der schweren Typhen erinnern, wie wir sie wahrend des Krieges 
sahen: FaIle mit tagelang anhaltender BewuBtlosigkeit, mit Delirien, Decubitus, 
Phlebitiden, die dann unter den Erscheinungen einer schweren Intoxikation zu­
grunde gingen und bei der Sektion eine Lebereiterung boten, kommen in unseren 
Gegenden kaum mehr vor. Jedenfalls kann es von typhosen Darmgeschwiiren 
zunachst zu einer Thrombophlebitis der Pfortader und von hier aus zu Leber­
abszessen kommen; an solche Komplikationen muB man im Verlauf eines Typhus 
denken, wenn das Fieber nicht weichen will, Schiittelfroste oder Kollapse hinzu­
treten und sich das klinische Bild symptomatisch der Sepsis nahert. Bei Typhus 
abdominalis finden sich Typhusbazillen auBerordentlich haufig in den Gallenwegen, 
doch kommt es auffallenderweise nur auBerordentlich selten zu einer Cholangitis 
oder gar zu einem LeberabszeB. MELCHIOR beschrieb seltene Formen von Leber­
abszessen, die sich im AnschluB an milde, sogar ambulatorische Formen von Typhus 
entwickelten, jedenfalls kam es zu den Erscheinungen eines Leberabszesses ohne 
Vorboten, die an Typhus erinnerten. Auch Bazillen der Paratyphusgruppe sind 
in Le bera bszessen gefunden worden; ofter sah man Le bera bszesse nach Osteo­
myelitis. 

Die klinischen Symptome eines Leberabszesses sind ungemein wechselnd. 
Manchmal sind die Erscheinungen so eindeutig, daB an der Diagnose kein Zweifel 
sein kann, wahrend in anderen Fallen die Symptome so wenig charakteristisch 
sind, daB erst die Sektion den ProzeB aufdeckt. Vielfach ist die Schwere des 
Krankheitsbildes mit Schuld, warum gewisse Symptome sich subjektiv kaum 
bemcrkbar mach en ; diagnostisch kann man von der Tatsache ausgehen, daB 
manche Krankheiten ganz besonders zu LeberabszeB neigen. Hier ist vor allem 
die Appendicitis zu erwahnen, besonders wenn das Fieber langer anhalt und der 
operative Verlauf ein komplizierter war. Nachstdem kommt die Cholelithiasis 
mit all ihren Komplikationen in Frage; aIle sonstigen Erkrankungen spielen in 
unseren Gegenden, wenn man von der Dysenterie absieht, eine viel geringere 
Rolle. 
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Patienten mit Leberabszessen bieten im allgemeinen ein schweres septisches 
Krankheitsbild; der Appetit liegt vollig darnieder: sie magern ab, wie Carcinom. 
kranke. Gelegentlich wird iiber einen Schmerz in der Lebergegend geklagt, der 
in die rechte Schulter ausstrahlt; je naher der AbszeB der Leberoberflache 
liegt, desto mehr tritt der Schmerz in den Vordergrund; Fieber und Frosteln 
werden wohl nie vollig vermiBt, gelegentlich kommt es zu septischen Temperatur­
schwankungen. Ausgesprochener Ikterus ist nur bei einer Beteiligung der Gallen­
wege vorhanden. Bei langer wahrendem LeberabszeB besteht fast immer eine 
teigige Odematose Durchtrankung der seitlichen Bauchhaut. Die rechte Brust­
seite bleibt bei der Atmung zuriick, bei vorgeschrittenen Fallen erscheint die 
rechte Thoraxapertur sogar ausgeweitet; die Leber selbst ist fast immer vergroBert. 
Perkutorisch kann eine Pleuritis, die gar nicht so selten als Komplikation hinzu­
tritt, uns irrefUhren. Die Gallenblasengegend ist meist druckempfindlich, die 
Bauchmuskeln hierselbst deutlich gespannt; selten hort man an der Grenze 
zwischen Leber und Lunge Reiben; oft sieht man daselbst leichte Venenerweite­
rungen. Das Rontgenbild kann uns die Hochdrangung des Zwerchfells zeigen 
und ebenso die Verlagerung der Darme und des Magens nach links. Das Herz ist 
oft nach links verschoben. 1m Harn finden sich fast immer EiweiB und Urobilin. 
Das Blutbild bietet bei chronischen Fallen die Zeichen einer deutlichen sekun­
daren Anamie, daneben hochgradige Hyperleukocytose. Nimmt das HarneiweiB 
betrachtlich zu, so kann man bei langer wahrenden Fallen an Amyloidose denken. 
Die Probepunktion tiefliegender Abszesse stoBt auf Schwierigkeiten; besteht 
gleichzeitig eine Pleuritis, so erhalt man bei der Punktion zunachst eine serose, 
nicht eitrige Fliissigkeit. Die serose Pleuritis ist nur eine Begleiterscheinung des 
Leberabszesses, der in der Tiefe liegt. Eine Probepunktion solI, wie bereits er­
wahnt, tunlichst unmittelbar vor der Operation vorgenommen werden, denn 
sie ist nicht ungefahrlich (Blutung, Verschleppung der Infektion). Dement­
sprechend sind die Ansichten iiber das Risiko der Leberpunktion geteilt; manche 
halten die Probepunktion sogar fUr einen Kunstfehler. 

Soweit es sich nicht urn einen tropischen LeberabszeB handelt, dauert es oft 
lange Zeit, bevor ein LeberabszeB richtig erkannt wird. Es sind vor allem drei 
Symptome, auf die besonders zu achten ist: Schiittelfroste, Druckempfindlichkeit 
der groBen Leber und rasch fortschreitende Kachexie. Ais Internist solI man vor 
allem daran denken, wenn eine Gallenblasen- bzw. Gallengangerkrankung oder 
eine Appendicitis vorausgegangen ist. Kommen Patienten aus den Tropen oder 
aus Gegenden, die mit Dysenterie verseucht sind, so hat man bei sogenannten 
groBen Lebern einen LeberabszeB urn so eher in Erwagung zu ziehen. Die An­
sicht, daB der tropische LeberabszeB unbedingt mit hohem septischen Fieber 
einhergehen muB, ist sicher nicht richtig; so mancher Patient wandert die langste 
Zeit als inoperables Lebercarcinom von einem Arzt zum anderen, bis endlich 
eine Perforation oder die Sektion den Zustand klarlegt. 

Es empfiehlt sich stets, die W ASSERMANNsche Probe anzustellen, weil es auch 
zerfallende groBe Lebergummen gibt, die einen LeberabszeB vortauschen konnen. 
Bei Verdacht auf Carcinom ist stets der primare Tumor zu suchen, denn die ganz 
groBen Leberkrebse sind selten primare Lebercarcinome. Mit dem Vorhandensein 
eines vereiterten Leberechinokokkus haben wir in Zentraleuropa, z. B. in Wien, 
selten zu rechnen. 1m iibrigen verweise ich auf das entsprechende Kapitel. 

1st die Diagnose eines Leberabszesses sichergestellt, so kommt als Therapie 
nur die Operation in Frage. Leider enden viele Falle unglucklich, weil der Leber­
abszeB vielfach nur die Teilerscheinung einer allgemeinen Sepsis ist, immerhin 
leistet auch hier die Chirurgie GroBes. Soweit uns als Internisten dariiber ein 
Urteil zusteht, gestaltet sich selbst das reill Technische einer solchen Operation 
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nicht immer sehr einfach; so kann ich mich erinnern, wie ein fiihrender Chirurg 
tiber eine halbe Stunde nach Eroffnung des Abdomens an den verschiedensten 
Stellen vergeblich punktierte und nicht imstande war, den AbszeB, der am 
anderen Tag yom Prosektor sichergestellt wurde, zu finden. Jedenfalls ist die 
Operation eines Leberabszesses ein schwieriger Eingriff. Gtinstig verlaufende 
Falle werden im Schrifttum hiiufiger angefiihrt als operative MiBerfolge, die 
leider die groBe Mehrheit darstellen. Dber die Therapie des tropischen Leber­
abszesses habe ich bereits gesprochen. 

XXVI. Die Porphyrinurie als Symptom und Krankheit. 
Bei vielen Leberkrankheiten, vor allem bei Cirrhosen, ist der Porphyringehalt 

im Harn vermehrt; obzwar es sich um einen Farbstoff handelt, der wegen seiner 
engen Beziehung zum Blutabbau groBes Interesse verdient, liegen nur sparliche 
klinische Untersuchungen tiber die Bedeutung der Porphyrinurie bei Leber­
krankheiten vor; der Nachweis und die quantitative Bestimmung ist mit Schwie­
rigkeiten verbunden; wir selbst bedienen uns folgenden Verfahrens, wobei wir 
uns an die V orschriften von HANS FISCHER und FIKENTSCHER1 halten: 

Technik: Der Harn des Patienten wird in dunklen GefaOen aufgefangen und 
moglichst bald verarbeitet; etwa ein Zehntel der Tagesmenge (bei vermehrtem Gehalt 
entsprechend weniger) wird mit 10% Eisessig versetzt, dann mit Ather 2-3mal aus­
geschiittelt; die vereinigten Atherextrakte mit Wasser saurefrei gewaschen, darauf 
mit je 2 ccm 5% Salzsaure 5mal extrahiert, porphyrinreicher Harn ofter; die letzte 
Salzsaureportion darf im ultravioletten Licht keine Rotfluoresz.enz zeigen. Aus der 
Salzsaure werden durch Erwarmen in einem Wasserbad von 60-70°, die letzten 
Atherspuren vertrieben, die Salzsaure darauf auf ein bestimmtes Volumen (10 bis 
20 ccm) aufgefUllt. 

Die quantitative Bestimmung wird durch die Eigenschaft des Farbstoffes ermog­
licht, im ultravioletten Licht schon in geringsten Mengen Rotfluoreszenz zu geben 
Nach FIKENTSCHER eignet sich dazu das Stufenphotometer (ZeiJ3), das zu diesem 
Zweck eigens adaptiert sein muO; eine Hanauer Analysenquarzlampe dient als Licht­
quelle; als Vergleichslosung verwendet man eine Koproporphyrinlosung von bekann­
tern Gehalt (100-200y %); obzwar gegen diese Methode gewisse Einwande erhoben 
wurden, eignet sie sich fUr den klinischen Gebrauch noch am besten; es gelingt jeden­
falls, die Differenzen, auf die es ankommt, zu erfassen; die Grenze der Nachweisbarkeit 
liegt nach unseren Erfahrungen - normale Harnmengen vorausgesetzt - etwa bei 
10 i' % in der Tagesmenge. 

Die eben geschilderte Methode erfaBt nur das ausgeschiedene Kopropor­
phyrin; daneben enthalt der normale Harn auch Spuren von Uroporphyrin; selbst 
wenn es unter pathologischen Bedingungen betrachtlich vermehrt ist, so spielt 
es mengenmaBig gegentiber dem Koproporphyrin nur eine untergeordnete Rolle. 

A. Porphyrinnrie als Symptom. 
Wahrend unter normalen Umstanden das Hamoglobin fast zur Ganze in 

Bilirubin tibergefiihrt wird, das nach FISCHERS Nomenklatur einem aufgeklappten 
"Hamin III" entspricht, und nur Spuren von Porphyrin ausgeschieden werden, sind 
die unter pathologischen Bedingungen ausgeschiedenen Mengen mitunter sehr 
hoch; es ist noch nicht sichergestellt, ob die Porphyrinbildung tiber einen unter 
normalen Umstanden nicht beschrittenen Seitenweg erfolgt (nach DUESBERG2 

z. B. tiber das Hamatin) oder, ob es sich um ein Stehenbleiben des Blutabbaues 
auf einer Vorstufe des Bilirubins handelt; schlieBlich ist noch zu berticksichtigen, 

1 FIKENTSCHER: Klin. Wschr. 1934 II, 202l. 
2 DUESBERG: Arch. exper. Path. 174, 305 (1935). 
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daB das Porphyrin auch im Darm entstehen kann, wo das Hamoglobin der Nah~ 
rung in einen solchen Farbstoff umgewandelt wird. 

Wir selbst haben der Porphyrinausscheidung bei Leberkranken in der letzten 
Zeit erhi:ihte Beachtung geschenkt; die damit in Zusammenhang stehenden 
Untersuchungen sind zwar noch nicht abgeschlossen, immerhin stiitzen sich die 
kurz zu besprechenden Beobachtungen auf ein recht betrachtliches Material. 
Wir konnten vor allem die Feststellung machen, daB die Porphyrinausscheidung 
bei Leberkranken nach Zufuhr von Hamoglobin in den allermeisten Fallen recht 
betrachtlich ansteigt; der Vorgang diirfte in der Weise zustande kommen, daB 
das im Darm gebildete Porphyrin, das durch die normale Leber zuriickgehalten 
wird, die kranke Leber passiert und so dem Porphyrin die Mi:iglichkeit gegeben 
ist, in den groBen Kreislauf iiberzutreten, von wo es durch die Niere zur Aus­
scheidung gelangt. Es handelt sich somit um einen ganz ahnlichen Vorgang wie 
bei der Urobilinurie; vielleicht ist daher die Porphyrinurie nach oraler Hamo­
globindarreichung bei Leberkranken ein gutes MaB fUr die Schwere der Leber­
schadigung; weitere Untersuchungen an einem noch viel gri:iBeren Material sollen 
diese Annahme stiitzen. 

Da die Porphyrinurie bei Leberkranken auch bei hamoglobinfreier Kost 
auf tritt, wird man wohl mit zwei Formen der Porphyrinurie zu rechnen haben; 
eine, bei der das im Darm entstehende Porphyrin - ahnlich wie das Urobilinogen 
- von der Leber nicht zuriickgehalten wird; die zweite Form ki:innte in der oben 
bereits angedeuteten Weise entweder durch eine Fehlbildung beim Blutabbau 
oder durch ein atypisches Stehenbleiben des Hamoglobinabbaues zustande 
kommen. lndem Sinne ware die Porphyrinurie nur ein Symptom, das die ver­
schiedensten Ursachen haben kann; als solche Ursachen kamen in Betracht: 
vermehrte Bildung von Porphyrin im Darm, vermehrte Resorption aus dem Darm, 
Unfahigkeit der Leber, das aus dem Darm stammende Porphyrin zuriickzuhalten, 
vermehrte Porphyrinbildung in der Leber selbst. 

B. Porphyrinurie als Krankheit. 
Abgesehen von der bei typischen Leberkrankheiten auftretenden vermehrten 

Porphyrinausscheidung gibt es eine weitere Form der Porphyrinurie, die patho­
genetisch andere Ursachen hat; wahrend es sich namlich bei den oben erwahnten 
Umstanden um ein Porphyrin handelt, das vom normalen Hamin abstammt, 
handelt es sich bei der sogenannten idiopathischen Porphyrinurie um ein Por­
phyrin, welches aIs eisenfreies Abbauprodukt des "Hamin I" (nach FISCHERS 
Nomenklatur) anzusehen ist. 

Bei dieser Erkrankung kann es zu den verschiedensten Allgemeinsymptomen 
kommen; so beschreibt man als abdominelle Porphyrinurie einen Zustand, der 
mit schwersten Darmspasmen, Erbrechen, StuhlverhaltU)).g vergesellschaftet ist; 
die Ahnlichkeit mit der Peritonitis hat schon oft zu Verwechslungen AnlaB ge­
geben. 

Bei der kutanen Form tritt Blasenbildung an belichteten Stellen vor allem im 
Gesicht und an den Randen auf; das Krankheitsbild entspricht weitgehend der 
Rydroaestivalis; die dabei entstehenden Geschwiire haben eine sehr schlechte 
Heilungstendenz, es kann zur Bildung von tiefen Wunden und in der Folge zu 
Verstiimmelungen im Gesicht und an den Randen kommen; die braune Pigmen­
tierung, die dabei die Haut verunstaltet, ist durch Uroporphyrin bedingt. 

SchlieBlich wurde auch eine nervi:ise Form mit polyneuritis chen Erscheinungen 
beschrieben. Bei diesen drei Formen handelt es sich meist um einen kongenitalen 
Zustand; es liegt nahe, dabei auch einen Leberschaden anzunehmen; dies ist 
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auch der Grund, warum ich die Porphyrinurie im Rahmen dieses Buches zur 
Sprache bringe; als Hauptstiitze fiir diese Annahme gilt eine Beobachtung von 
GUNTHER,l der Porphyrin mit Leberbrei versetzte und es nach geraumer Zeit 
nicht mehr nachweisen konnte; vielleicht besitzt die Leber solcher Kranker nicht 
mehr die Eigenschaft, das Porphyrin vom Typus I zu zerstoren. 

Anderweitige Beweise fiir eine solche Annahme fehlen; auBer parenchymatoser 
Degeneration hat man pathologisch-anatomisch in der Leber keinen pathologi­
schen Befund erhoben. In letzter Zeit hat man bei Fallen von kongenitaler 
idiopathischer Porphyrinurie Leberfunktionspriifungen vorgenommen; man fand 
gelegentlich einen pathologischen Ausfall der Galaktoseprobe, daneben wurde 
aber auch iiber FaIle berichtet, die dieses Symptom nicht darboten. 

Hochst auffallend ist bei der kongenitalen Porphyrinurie die Ausscheidung 
eines atypischen Porphyrins (Porphyrin I); zunachst lag es nahe zu untersuchen, 
ob dieses pathologische Porphyrin nicht einem pathologischen Hamoglobin I 
entspricht; ein solches konnte in dem beriihmten Fall "Petry" (FISCHER,2 BORST 
und KONIGSDORFER 3) nicht nachgewiesen werden; darnach wird wohl am ehesten 
bei diesen Fallen von idiopathischer Porphyrinurie ein Stehenbleiben des inter­
mediaren Porphyrinstoffwechsels auf einer ontogenetisch zuriickliegenden 
(embryonalen) Entwicklungsstufe anzunehmen sein. 

Da das Wesentliche bei den verschiedenen Formen von Porphyrinurie nicht 
die Menge des ausgeschiedenen Farbstoffes, sondern seine Qualitat ist -
ob es dem Hamin III oder Hamin I entspricht, bzw. ob es sich um Kopro- oder 
Uroporphyrin handelt -, sind solche Untersuchungen auBerordentlich miihe­
voll (im iibrigen verweise ich auf die physiologische Einleitung S. 23). 

XXVII. Die Krankheiten der Gallenwege. 
A. Anatomische Einleitung. 

Eine eingehende anatomische Beschreibung des Gallengangsystems, die vor 
allem das Interesse der Klinik beriicksichtigt, stammt von BERG.' ASCHOFF, dem 
wir viele Kenntnisse auf diesem Gebiete verdanken, lieB durch LUTKENS5 die Er­
fahrungen der letzten Jahre in einer Monographie zusammenfassen. Seinem 
Buche entstammt das Schema der Abb. 101. Der Ductus hepaticus findet seine 
Fortsetzung im Ductus choledochus, der diesen Namen nach der Einmiindungs­
stelle des Ductus cysticus fiihrt. Ein Drittelliegt frei oberhalb des Duodenums; 
zwei Drittelliegen hinter dem Duodenum; der Ductus choledochus ist normaler­
weise 9 em lang. Von groBer Wichtigkeit sind die innigen Beziehungen zum 
Pankreas. In fast 90% der FaIle muB sich der Ductus choledochus, bevor er ins 
Duodenum miindet, seinen Weg durch das Pankreas bahnen (KEHR6). Erkrankt 
dieser Teil des Pankreas oder schwillt er odematos an, so wird der Ductus chole-
dochus zusammengedriickt und der AbfluB der Galle gestort. . 

Die Beteiligung des Pankreas bei Gallenwegerkrankungen wird auch durch 
die Beziehungen des Ductus choledochus zum Ductus pancreaticus verstandlich; 
der duodenale Anteil des Ductus choledochus verlauft schrag durch die Muskulatur 
und Schleimhaut des Darmes. Eine kleine Erhebung der Schleimhaut, die Papilla 

1 GUNTHER: Erg. Path. XX/1, 609 (1922); Arch. Klin. Med. 134, 257 (1920). 
2 FISCHER: Verh. Ges. inn. Med. 44, 1 (1933). 
3 BORST u. KONIGSDORFER: Leipzig: Hirzel. 1929. 
4 BERG: Nord. med. Arch., Part. 1, 1917. 
5 LUTKENS: Extrahepatische Gallenwege. Leipzig. 1926. 
6 KEHR: In KRAUS-BRUGSCH: Handbuch der Pathologie, Bd. VI/2, S. 1. 1923. 
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Vateri, bezeichnet die Einmundungsstelle im Darmlumen. Unmittelbar vor der 
Einmundung in die Papilla zeigt der Ductus choledochus eine geringe Erweite­
rung, das Diverticulum Vateri. Diese anatomische Lage bringt es mit sich, daB 
das Lumen des Gallenganges in seinem Endteil eine physiologische Enge aufweist. 
Manche im Gallengang liegenden Konkremente konnen deshalb durch Massage 
leicht hin und her bewegt werden, aber an der engen Einmundungsstelle des 
Ganges ins Duodenum bleiben sie liegen. Ductus choledochus und pancreaticus 
munden haufig gemeinsam. Was wir in dieser Beziehung zum Verstandnis 
mancher krankhafter Vorgange wissen mussen, ergibt sich aus der Abb.102. 

Abb. 101. • chcllla d r extrahcpnti-
ehen Ga llenwcgc. 

a Fundus, b Corpus, c Infundibulum, 
d CollolII, e proximaler Cysticu -, 
/ distaler Cysticus, (J Hcdaticus, II A n-

trum, i pl1incter Oddi . 

Abb. 102. Variationsmoglichkeiten der Einmiindung des Ductus 
choledochus (eh) und pancreaticus (p). 

Bei a ist ein Gallenstein so weit in das Diverti­
culum Vateri vorgeruckt, daB die nachflieBende 
Galle in der Richtung des Pfeiles leicht in rden 

Ductus pancreaticus eindringen kann; auch bei b, wo eine segel£ormige Scheide­
wand die beiden Gange trennt, ist ein Vbertritt nicht ausgeschlossen. Anders 
liegen die Verhaltnisse bei c; hier wird zwar der Ductus pancreaticus durch den 
im Choledochus liegenden Stein komprimiert, aber ein Eindringen von Galle 
findet ebensowenig statt wie bei d, wo die beiden Gange getrennt ins Duodenum 
munden. RUGE1 sah in 43 Fallen, bei denen er diese Variationen untersuchte, 
das Verhalten a, b, c 36mal; 32mal ergaben sich Anhaltspunkte einer Pan­
kreatitis. 

Die Gallenblase stellt ein "Anhangsel" der Gallenwege vor. Zu dem Ausdruck 
"Anhangsel" wird man verleitet, da viele Tiere uberhaupt keine Gallenblase be­
sitzen und auch viele Menschen ohne Gallenblase vollig beschwerdefrei leben 
konnen; viele Pathologen vergleichen daher die Gallenblase mit dem Wurm-

1 RUGE: Arch. klin. Chir. 87, 87 (1908). 
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fortsatz . Die Frage von der Entwicklungsgeschichte der Gallenblase ist noch 
nicht restlos geklart. Die alte Theorie von REx,! daB die Gallenblase als modi­
fizierter Gallengang anzusprechen sei, scheint noch immer zu Recht zu bestehen. 
Sieht man in der Gallenblase ein Eindickungssystem fur die Galle, dann stellen 
der Ductus hepaticus und choledochus das Leitungssystem vor und der Ductus 
cysticus, nebst einem Teil der Gallenblase, sind nur Verbindungsrohren. 

Die eigentliche Gallenblase, die eine birnformige 
Gestalt besitzt, kann sich stark kontrahieren und wie­
der erweitern; sie zerfallt in drei Teile: in den in der 
Nahe des vorderen unteren Leberrandes gelegenen Fun­
dus, in den Korpusanteil und in das Infundibulum; 
von diesem gelangt man in das Collum. Bei der Kon­
traktion legt sich die Gallenblasenschleimhaut in Falten; 
die hohen Langsfalten sind durch zahlreiche, meist 
etwas niedrigere Quer- und Schragfalten miteinander 
verbunden, wodurch ein eigentumliches, aus zahlreichen 
Grubchen bestehendes Schleimhautrelief entsteht. 1m 
histologischen Schnitt erscheinen die Querschnitte 
dieser Falten als Zotten; in Wirklichkeit sind sie es aber 
nicht, weswegen es auch nicht gerechtfertigt erscheint, 
die tiefen Einsenkungen zwischen den "Zotten" als ' --fuIltttlr:t'11rr---;h~Htti;Jt/--­
Krypten anzusprechen. Entsprechend dem jeweiligen 
Kontraktionszustand der Gallenblase schwanken die 
Dicke der Gallenblasenwand sowie die Entfernung und 
Hohe der einzelnen "Zotten" und "Krypten" . 

Am Querschnitt der Gallenblase kann man mehrere 
Schichten unterscheiden: das Epithel, die subepitheliale 
Schicht, die Fibromuscularis, die Subserosa und schlieB­
lich die Serosa. Nur die subepitheliale Schicht und das 
Epithel beteiligen sich an der Faltenbildung. Die Mus­
cularis der Gallenblase ist viel dunner als die des 
Darmes. Die einzelnen Muskelbundel bilden Geflechte, 
die durch elastische Fasern verstarkt sind. 

1m Bereiche des Halses der Gallenblase bestehen 
etwas hohere Falten der Schleimhaut, die aIImahlich 
in die HEISTERschen Falten des Ductus cysticus 
ubergehen. Das Collum beginnt mit der ersten 
HEISTERschen Falte. Diese Falten werden je nach 
ihrer Anzahl "Initialfalten", erste, zweite usw. "Inter­
mediarfalte" und "Terminalfalte" benannt,wobei die 

Abb. 103. Ductus cysticu dcs 
1IlcnschcIl mit HEISTERschcr 

Klappe. 

Zahlung immer von der Gallenblase zum Cysticus erfolgt. Durch die Unter­
suchungen LUTKENS sind wir uber die morphologischen Eigentiimlichkeiten dieser 
Abschnitte naher informiert . Die Gesamtanlage der HEISTERschen Falten ent­
spricht einer Art Spirale, die innerhalb des·Ductus cysticus Ventile bildet. Eine 
gute schematische Darstellung der Verhaltnisse hat HENDRICKSON 2 gegeben 
(Abb. 103). 

Das einschichtige Epithel der Gallenblase besteht zum Teil aus Becherzellen. 
Ihre Sekretpfropfe stehen mit dem protoplasmatischen Inhalt der Zellen in Ver­
bindung und farben sich mit Mucicarmin schwach rotlich. Das Epithel stoBt 
sich bereits wenige Stunden nach dem Tode ab ; deswegen fallt es schwer, ge-
----

I REX: Morph. Jb.40, 60 (1888). 
2 HENDRICKSON: Bull. HopkinI'; Hosp. 9, 221 (1898). 

44" 
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eignetes normales Material fUr die Untersuchung der menschlichen Gallenblase 
zu gewinnen. An lebenswarm gewonnenem Material lassen sich gelegentlich in 
den Epithelien Pigmentkorner und Fetttropfchen nachweisen; an der intra­
vitalen Natur dieser Gebilde ist nicht zu zweifeln. Die Pigmentkorner durften 
Gallenfarbsto££ entsprechen, die Fettropfchen erscheinen unter dem Mikroskop 
doppelbrechend. Wahrscheinlich handelt es sich hier um die Resorption von 

Cholesterin bzw. Cholesterinestern oder Gallen­
farbstoff. Diese Befunde interessieren uns des­
wegen, weil bekanntlich NAUNYN1 in seinen 
Arbeiten uber die Klinik der Gallensteinkrank­
heit die Behauptung aufgestellt hat, daB das 
Cholesterin, welches die Gallensteine aufbaut, 
aus den Epithelien der Gallenblase stammt, 
ja sogar von denselben sezerniert wird. Jeden­
falls besitzt die Schleimhaut der Gallenblase 
alle Merkmale eines resorbierenden Epithels, 
wahrend die Schleimhaut des Hepaticus und 
Choledochus die eines sezernierenden Epithels 
erkennen laBt; auch dadurch druckt sich das 
gegensatzliche funktionelle Verhalten . von 
Gallenblase und Ductus hepaticus-choledochus 
aus; wahrend die eigentliche Gallenblasen­
schleimhaut aus dichtgelagerten "Zotten" , 
also einem resorbierenden Epithel besteht, 
stoBen wir in der Schleimhaut des Ductus 
choledochus und hepaticus auf akzessorische 
Drusen, also auf ein sezernierendes Epithel. 
Der Schleim, als Bestandteil der Galle, durfte 
von den Gallengangsepithelien herruhren. 

Eine Sonderstellung nehmen die LUSCHKA­
Gange ein ; sie stellen epithelbekleidete, 
spaltfOrmige Einsenkungen der Schleimhaut 
dar, welche in die Muskulatur der Gallenblase 
hineinreichen und den GefaBbindegewebs­
spalten folgend, bis zur Tunica subserosa ge­
langen. 1m Gegensatz zu den Schleimdrusen 
sind sie auch im Fundus zu finden. Diese 
LUSCHKASchen Gange spielen sowohl bei nicht­
entzundlichen wie bei entzundlichen Gallen­

Abb.l04. Schnitt dumh die l 'apille (stnrke 
J, upcllvcrgr{iBcrung). 'ch"."r" i t (lic Mus· steinleiden eine groBe Rolle; bei jenen 

kulatu r. dehnen sie sich aus und vertiefen sich, bei 
entzundlichen halten sie in ihren Ausbuch­

tungen Bakterien und Steintrummer zuruck. Eine vollige Ausheilung eines 
Steinleidens ist erst moglich, wenn die Gallenblase entfernt wird. Nach JURISON 2 

und HALPERT 3 kennt man auch aberrierende Gallengange in der Gallen­
blasenwand. Nach JURISCH handelt es sich hier um die eigentlichen Lr;scHKAschen 
Gange. Es sind ovale Rohrchen (0,3 mm), die vorwiegend in der der Leber zu­
gewandten Gallenblasenwand zu finden sind ; sie sind ebenso gebaut wie die 
intrahepatischen Gallengange; vielleicht stehen sie mit kleinen Inseln von Leber­
gewebe in Zusammenhang. Sie besitzen praktisches Interesse ; werden sie bei 

1 NAUNYN: Cholelithiasis. 1899. 2 JURISON: Anat. H. 39,395 (1909). 
3 HALPERT: BulL Hopkins Hasp. 41, 77 (1927). 
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der Cholecystektomie verletzt, so kommt es zu einer 1-2 Tage lang anhaltenden 
Gallensekretion in die Operationswunde. Die Verteilung der Muskulatur der 
Gallenblase ist eine ziemlich gleichmiWige; sie bildet eine zusammenhangende, 
oft in mehreren Lagen longitudinal und schrag verlaufende Muskelschicht, die 
im Halsanteil der Gallenblase allmahlich in mehr zirkular angeordnete Muskel­
biindel iibergeht. Die relative Armut der Gallenblase an muskularen Elementen 
wird besonders von jenen Pathologen hervorgehoben, die der Gallenblase keine 
kontrahierende Funktion zuschreiben; im Gegensatz dazu sind die abfiihrenden 
Gallenwege besonders reichlich mit muskularen Elementen versorgt. Besonders 
an zwei Stellen sind sie auBerordentlich dicht gelagert, im Halsanteil der Gallen­
blase und an der Einmiindungsstelle des Ductus choledochus ins Duodenum; 
man kann hier von formlichen Sphinkteren sprechen. Der distale Ductus cysticus, 

w 

':( 
Abb. 105. )Iuzeri ertcr l)uodena ltell des m cnschlichcn Gallenganges. Das Dl10dcllalgcwcbc 1st cntfcmt worden. 
Mllche Vcrgrollcrung. B Ductus choledochus: W Ductus Wl rsungianu -: K Fas rn, dl au <lcm Ductus rholc· 
(Ioehus kommen und \1m den Ductus Wi rsungianu" hcrumlal1fen (zlrkuliire 1"" 'rnll), U111 leh mit F:1scrn, die 
von der cntgegcngCllctztcn Seite kommen, ZlI 'Vcreinigen. S ZlrkuHire Fasern des Ductu choledochus. 
J R. nabhiingigcr ~IUf;kclring, del' tlcn DLletu' ehol dochus umglbt, zwischen Hun und Ductus Wirsungian\lS. 
X J'cne }'a_ern des Sphinkters, die, scitJlch au strahlcnd, in d ell Diinnuarm verlauren. ()\"ach HESDIIICKSON.) 

der Ductus hepaticus und Ductus choledochus besitzen so gut wie gar keine Muskel­
elemente, hingegen reichlich elastische Fasern und nervose Elemente (Ganglien 
und Nervenfasern) . 

Der am duodenalen Ende des Ductus choledochus gelegene SchlieBmuskel 
wird als ODDIscher l Sphinkter bezeichnet. Wie aus der beiliegenden Zeichnung 
hervorgeht, die der Arbeit von NUBOER2 entnommen ist, steht der ODDIsche 
Sphinkter sowohl mit den oberflachlichen als auch mit den tieferen Muskelziigen 
der Duodenalwand in Fiihlung (Abb. 104 u. 105). Die Verbindungen zur Schleimhaut 
sind kraftiger angelegt als die zur eigentlichen Muscularis. Wegen diesem eigentiim­
lichen Verhalten hat sich NUBOER folgende Theorie iiber die Bedeutung des so­
genannten "Sphinkter" gebildet: der ODDIsche Muskel soll weniger die Funktion 
eines Sphinkters besitzen, sondern vielmehr wegen der longitudinalen Faser­
anlage als Ejakulationsmechanismus wirken. Die Entleerung der Galle soll durch 
rhythmische Kontraktionen erfolgen, wodurch die im Choledochus aufgestapelte 
Galle in kleinen Portionen ausgepreBt wird. 

Die Blutversorgung der Gallenblase erfolgtdurch die Arteria cystica. Ihr 
Verlauf zur Gallenblase ist gewunden, und man muB sich fragen, warum dieses 
kleine GefaB bei cholecystischen Prozessen nicht ofter Schaden leidet ; dane ben 
gibt es kurze GefaBverbindungen zwischen Leber und Gallenblase. Die Vena 
cystica ergieBt sich in die Vena portae. 

1 ODD!: Arch. ital. de biol. 8,317 (1887). 
2 NUBOER: Frankf. Z. Path. 41, 198, 454 (1931). 



694 Die Krankheiten der Gallenwege. 

Die Gallenblasenwand ist reich an LymphgefaBen. Man unterscheidet ein 
oberflachliches und ein tiefer gelegenes Geflecht. AuBerdem soil das lockere sub­
serose Gewebe breite Lymphspalten aufweisen, die vermutlich mit dem eigent­
lichen LymphgefaBsystem nichts zu tun haben; es handelt sich um interstitielle 
Gewebsraume. 1m chirurgischen Schrifttum finden sich zahlreiche Angaben, die 
sich mit innigen Beziehungen zwischen dem LymphgefaBsystem der Leber, der 
Gallenblase und des Pankreas beschaftigen. Durch diese Kommunikationen 
konnen entziindliche Prozesse, vor allem der Gallenblase, leicht auf das Paren­
chym der Leber und des Pankreas iibergreifen (SAPPEY,l SUDLER2); in neuerer 
Zeit sind diese Angaben von WINKENWERDER3 iiberpriift worden. Wm4 haben 
uns fiir diese Frage bei unseren Studien iiber die serose Entziindung der Leber 
interessiert. An einem Dbergreifen des serosen Exsudats, das zuerst in den 
Interstitien der Leber erscheint und von hier aus auch die Gallenblasenwand 
bzw. ihre Umgebung in Mitleidenschaft zieht, ist nicht zu zweifeln. Bei dieser Ge­
legenheit haben wir das interstitielle Gewebe im Gallenblasenbett mit einem 
Steigrohr jener Gewebsraume verglichen, die sich bei der serosen Entziindung 
der Leber fiillen. Da wir das Schwergewicht weniger auf die Lymphraume als 
vielmehr auf die interstitiellen Gewebsraume legten, scheint die Meinungsver­
schiedenheit zwischen SAPPEy-SUDLER und WINKENWERDER aufgeklart zu sein. 
Durch Injektionsversuche lassen sich namlich keine Kommunikationen zwischen 
den LymphgefaBen der Leber und denen der Gallenblase feststellen. Das Wesent­
liche sind die Gewebsraume, die nur mittelbar mit den LymphgefaBen in Ver­
bindung stehen. Entziindliche Prozesse, die in der Gallenblase ihren Anfang 
nehmen, konnen die Interstitien als Bahnen benutzen, um auf die Leber oder das 
Pankreas iiberzugreifen. In der Nervenversorgung der Gallenwege teilen sich der 
Nervus vagus und der Nervus sympathicus. Einige dem Nervus phrenicus ent­
stammende Fasern versorgen die Aufhangebander der Leber. Da der Nervus 
phrenicus dem IV. Zervikalsegment entstammt, ist es verstandlich, warum bei 
Gallenkoliken die Schmerzen bisweilen in die rechte Schulter ausstrahlen. 

LUTKENs hat auch den bindegewebigen Aufhangeapparat der Gallenblase 
studiert. Die Art der bindegewebigen Fixierung ist sicherlich fUr die Form­
bildung sowie" fiir den Entleerungsmechanismus der Gallenblase von Bedeutung. 
Jedenfalls zeigen sich hier groBe individuelle Verschiedenheiten (Abb.106). Auch 
das Lebensalter diirfte dabei eine Rolle spielen; so ist beim Saugling die Gallenblase 
stets langer als der Ductus hepaticus-choledochus, beim Erwachsenen sind diese 
Verhaltnisse gerade umgekehrt; die elastische Spannung der Gallenblasenwand 
nimmt mit zunehmendem Alter ab, was zu einer Dehnung der unteren Teile der 
Gallenblase fiihrt. Die bei Erwachsenen meist birnformige Gallenblase solI der 
Ausdruck einer solchen normalen Altersektasie sein. Auch der bindegewebige 
Aufhangeapparat nimmt an diesen Altersveranderungen teil. So sieht man 
Gallenblasen mit extrem straffer Fixierung und solche von gegenteiligem Typus 
(Pendelgallenblase). LUTKENS unterscheidet einen bindegewebigstarren und einen 
bindegwebigschwachen oder ptotischen Typus; sie beide konnen mitunter den 
Entleerungsmechanismus der Gallenblase ungiinstig beeinflussen. 

B. Physiologische Einleitung. 
An verschiedenen Stellen findet sich unser gegenwartiges Wissen iiber die 

Gallenblasenfunktion zusammengefaBt. Aile diese Referate bringen zahlreiche 
Theorien, aber ein abgerundetes UrteillaBt sich vorlaufig noch nicht geben. 
1 SAPPEY: Lymphotique. Paris. 1885. 2 SUDLER: Bull. Hopkins Hosp.12, 126 (1901). 
3 WINKENWERDER: Bull. Hopkins Hosp. 41, 226 (1927). 
4 EpPINGER, KAUNITZ U. POPPER: Die serose Entziindung. Wien: J. Springer. 1935. 



Physiologische Einleitung. 695 

Die Galle wird von der Leber wahrscheinlich kontinuierlich gebildet, der 
Austreibungsmechanismus, der von den auBeren Gallenwegen besorgt wird, voll­
zieht sich nur in bestimmten Augenblicken. Dementsprechend hat man bei der 
Gallenausscheidung zwei Momente zu unterscheiden: die Bildung der Galle 
und ihre Abgabe. Darauf hat vor allem BRUGSeR I aufmerksam gemacht und 
zwei neue Namen eingefiihrt ; unter Gholerese versteht er in Analogie zur Nieren­
diurese die Gallenbildung in der Leber, wahrend er als Cholokinese oder Chola­
gogie die Austreibung der in den Gallenwegen aufgestapelten Galle bezeichnet. 

Die Leber sezerniert wahrscheinlich dauernd Galle. Sichere Beziehungen 
zwischen Korpergewicht und Gallenmenge lassen sich nicht feststellen, anscheinend 
bestehen hier individuelle Verschiedenheiten. Wahrend der Nahrungsaufnahme 
steigt die Gallenmenge, im Hunger nimmt sie abo Die geringsten Gallenmengen fin-

Abb. 106. Vcrschicdcnc Gollcnblascntypen. ()f,lch BERG.) 

det man wahrend der Hungerperiode. Anscheinend regt die Galle selbst, wenn sie in 
den Darm gelangt, die Gallensekretion wieder an. Diesen Umstand diirfen wir nicht 
aus dem Auge verlieren, wenn wir an Gallenfisteltieren Versuche unternehmen; 
einwandfrei waren nur dann die Ergebnisse, wenn uns irgendeine Versuchs­
anordnung zur Verfiigung stiinde, die abgesonderte Gallenmenge zu messen und 
gleichzeitig die Galle wieder an den Darm abzugeben. Der Wert quantitativer 
Bestimmungen an menschlichen Gallenfisteln erscheint daher mebr als fraglich; 
auBerdem stehen uns Gallenfisteln nur von pathologischen Fallen zur Verfiigung. 

Man hat sich im Tierversuch zunachst nur fiir die Gallenmenge interessiert. 
Den grofiten fordernden EinfluB iibt die Nahrung aus ; am starksten wirkt Fleisch, 
dann Fett und erst an dritter Stelle kommen die Kohlehydrate. Der EinfluB eines 
Nahrungsmittels ist nicht sofort zu bemerken, sondern erst 3-4 Stunden nach 
der Zufubr. Angaben iiber Einfliisse der Tageszeit auf die Gallenabsonderung, 
ebenso iiber solche der AuBentemperatur liegen zwar vor, sie lauten aber nicht 
einheitlich. Nach Darreichung von Saure oder Pepton laBt sich nur eine geringe 
Steigerung der Gallensekretion feststellen; nach Wasserzufuhr, ebenso nach Zu­
fuhr von Kochsalz, Natriumbikarbonat, Glyzerin kommt es zu keiner Ver-

1 BRUGSeR: KIin. Wschr.1923, 1538. 
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mehrung. Den starksten EinfluB auf die Gallensekretion iibt die Galle selbst aus 
bzw. die gallensauren Salze. Vielleicht hangt die normale Gallensekretion mit 
einem enterohepatischen Gallenkreislauf zusammen. Die in den Darm abge­
flossene Galle wird wieder resorbiert und regt so die Absonderung der neu 
gebildeten Galle an. 

Ein enterohepatischer Kreislauf wrirde zunachst nur fiir die Gallensauren an­
genommen. Wahrscheinlich gilt Ahnliches auch fiir das Bilirubin; verabreicht 
man Bilirubin, so kommt es in den ersten Stunden zu keiner Erhohung der Gallen­
menge (WHIPPLE und HOOPERl). Dehnt man aber die Versuche auf viele Stunden 
aus, dann ist doch eine Steigerung zu erkennen (BROWN, McMASTER und Rous2). 

Uber die Beeinflussung der einzelnen Gallenbestandteile durch Nahrungsmittel 
ist noch wenig bekannt; besonders interessiert man sich fiir die Frage, was die 
Ausscheidung der Gallensauren und des Cholesterins begiinstigt. Bei den Gallen­
sauren hat man auBerdem noch mit technischen Schwierigkeiten zu kampfen; 
zuverlassige Methoden zur quantitativen Bestimmung existieren nicht. Als ge­
sichert gilt nur die Tatsache, daB Tiere mit ECKscher Fistel weniger Gallensauren 
ausscheiden als die Kontrolltiere (FOSTER, HOOPER und WHIPPLE 3). Die Gallen­
saureausscheidung hangt anscheinend weitgehend vom Zustand der Leber ab; 
die kranke Leber diirfte weniger Gallensauren ausscheiden als die gesunde. Auf 
Grund personlicher Erfahrungen glaube ich mich ebenfalls fiir diese Annahme ein­
setzen zu konnen, denn die Gallensaurewerte von Tieren, die mit Allylformiat 
geschadigt wurden, sind bisweilen auBerordentlich gering. 

Sichere Angaben iiber die quantitative Cholesterinausscheidung im Zusammen­
hang mit der Nahrungsaufnahme liegen kaum vor; da bei intakter Leber der 
Cholesteringehalt der Galle meist dem Cholesteringehalt des Blutes entspricht, 
diirften aile Nahrungsmittel, die den Cholesteringehalt des Blutes erhohen, auch 
zu einer vermehrten Ausscheidung AnlaB geben. Sind die Gallenwege gedrosselt, 
so nimmt der Cholesteringehalt des Blutes zu. 

Bei gleichartiger Ernahrung andert sich an der taglichen Ausscheidung der 
Gallenfarbstoffe nur wenig, selbst wenn die Gallenmenge schwankt. Die geringste 
Gallenfarbstoffausscheidung findet sich bei EiweiBkost, die hOchste nach Zucker­
zufuhr. Ahnliches sieht man auch nach intravenoser Dextrosezufuhr (Rous, 
BROWN und MASTER4). Unterschiede sind allerdings nur unmittelbar nach der 
Nahrungszufuhr zu sehen, wahrend die gesamte Tagesmenge davon kaum be­
troffen wird. 

Vielleicht hangt auch die Gallensekretion vom Sekretin des Diinndarms abo 
Versuche auf diesem Gebiet stammen von BAYLISS und STARLING.s Die geringe 
Steigerung der Gallensekretion nach Salzsaure kommt vielleicht auf dem Wege 
einer vermehrten Sekretinbildung zustande. 1m Tierversuch hat man auch die 
nervose Beeinflussung der Gallensekretion studiert. Wesentliche Erkenntnisse 
hat man dabei nicht gewonnen. Wahrscheinlich sind die geringen Ausschlage 
eher auf eine verstarkte Gallenblasenkontraktion zu beziehen als auf eine ver­
mehrte Gallenproduktion. 

Durch die Tatigkeit der auBeren Gallenwege kann die Gallenausscheidung 
(Cholekinese oder Cholagogie) ebenfalls beeinfluBt werden. Bevor wir das be­
sprechen, muB zunachst der Mechanismus der Gallenblasenfiillung bzw. Ent­
leerung klargestellt werden. Der Ausdruck "Entleerungsmechanismus der Gallen-

1 WHIPPLE u. HOOPER: J. of bioI. Chern. 38, 379 (1919). 
2 BROWN, McMASTER U. Rous: J. of exper. Med. 38, 367 (1919). 
3 FOSTER, HOOPER u. WHIPPLE: J. of bioI. Chern. 38, 393 (1919). 
4 Rous, BROWN u. MASTER: J. of exper. Med. 37, 421 (1923). 
5 BAYLISS u. STARUNG: J. of PhysioI. 28, 325 (1902). 
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blase" ist allerdings nicht ganz zutreffend, denn die Gallenblase entleert sich 
eigentlich nie vollstandig. 

Wenn der von der Lebersezernierten Galle an der Eintrittsstelle in den Darm 
ein Hindernis entgegengestellt wird, dann wird zunachst die Gallenblase gefiillt; 
die HEISTERschen Falten im Ductus cysticus konnen leicht iiberwunden werden. 
Ais eigentliches Hindernis, das zur Gallenblasenfiillung AniaG gibt, kommt die 
Kontraktion des Sphincter Oddi in Betracht. Der Kontraktionszustand halt eine 
bestimmte Zeit an, dann lockert sich wieder der AbschluG und jetzt kann sich 
Galle ins Duodenum ergieGen. Die Fiillung der Gallenblase geht daher ungefahr 
folgendermaGen vor sich: Die von der Leber produzierte Galle gelangt in den 
Ductus choledochus; ist der ODDlsche Sphinkter geoffnet, so kann die Leber­
galle direkt in den Darm gelangen; ist aber der Sphinkter geschlossen, so 
steigt der Druck im Ductus choledochus an, und zwar bis sich die Gallenblase 
fUllen kann. Wird experimentell der Ductus choledochus durchschnitten, so ge­
langt jetzt keine Galle mehr in die Gallenblase; exstirpiert man aber die Gallen­
blase, so schlieGt sich der ODDlsche Muskel noch immer voriibergehend und be­
dingt eine Erweiterung der Gallenwege - jedenfalls entwickelt sich keine "Gallen­
blaseninkontinenz". Wir miissen daher mit einer passiven FUllung der Gallen­
blase rechnen, wobei als treibender Faktor nur die Drucksteigerung im Ductus 
choledochus in Frage kommt, die wieder die Folge einer passageren SchlieGung 
des ODDlschen Sphinkters ist; hier muG ein Automatismus bestehen, der voriiber­
gehend ()ffnung und SchlieGung des Sphincter Oddi anregt. 

Bestandteil 

Wasser ............... . 
Feste Stoffe .......... . 
Muzin und Farbstoff ... . 
Gallensaure Alkalien ... . 
Cholesterin ............ . 
Lecithin, Fett ......... . 
Fettsauren aus Seifen .. . 
Losliche Salze ......... . 
Unlosliche Salze ....... . 

Tabelle 47. 

Lebergalle 

971,40 
28,62 

4,88 
12,19 

1,24 
1,00 
1,20 
7,36 
0,32 

B!asengalle 

834,70 
165,80 
43,14 
92,10 

9,28 
6,02 

10,87 
2,95 
2,29 

I 
Konzentrations­

faktor 

5,80 
8,85 
7,50 
7,50 
6,00 
9,00 
2,50 
7,00 

Die Galle, welche in die Gallenblase gelangt ist, wird hier eingedickt; so kann 
durch Resorption von Wasser und loslichen Salzen, wie Rous und MASTER! ge­
zeigt haben, eine Konzentration der Galle bis auf das Zehnfache stattfinden. In 
der obigen, dem Lehrbuch der physiologischen Chemie von HAMMARSTEN 
(1922, S.349) entnommenen Aufstellung sind die Konzentrationsverhaltnisse in 
der Leber- und Blasengalle gegeniibergestellt. Die Schleimhaut der Gallenblase 
muG daher die Fahigkeit besitzen, Wasser und anorganische Salze aus der Galle 
zu resorbieren. Soweit histologische Untersuchungen der Gallenblasenschleim­
haut dariiber Auskunft geben konnen, kann die Gallenblasenschleimhaut auch 
geringe Cholesterinmengen resorbieren. An der resorptiven Funktion der Gallen­
blase ist somit nicht zu zweifeln, die Frage ist nur, ob sich diese Fahigkeit, 
z. B. bei der Entziindung, auGer auf Wasser und Salze auch auf die iibrigen 
Gallenbestandteile erstreckt. Am weitesten in dieser Richtung ging SWEET2; 
nach ihm soll Galle, die sich bereits in der Gallenblase befindet, iiberhaupt nicht mehr 
durch den Ductus cysticus entleert, sondern alles durch die Gallenblasen-

1 Rous u. MASTER: J. of exper. Med.34, 47 (1926). 
2 SWEET: Amer. Surg. et intern. Chir.90, 939 (1929). 
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schleimhaut resorbiert werden. Von Klinikern hat sich fiir diese Vorstellung ganz 
besonders BLOND l interessiert. Was ihn veranlaIlt hat, sich fiir diese Hypothese 
einzusetzen, war die fUr ihn schwierige Vorstellung, daIl der Ductus cysticus zu­
gleich Zuleitungs- und Ableitungsrohr der Gallenblase sein sollte - "einen Gang, 
in der ein Fliissigkeitsstrom schon physiologischerweise nach beiden Richtungen 
flieIlen solI, kennen wir nicht". Um die Theorie von SWEET zu stiitzen, hat 
BLOND verschiedene Versuche unternommen. Er injizierte Jodnatrium, Ferro­
cyannatrium, Alkaloide und Farbstoffe in die Gallenblase und konnte dann alle 
diese Substanzen in der Vena cystica nachweisen. Dber die Resorption von 
Bilirubin liegen keine positiven Beobachtungen vor, aber die klinischen Er­
fahrungen mit der weiIlen Galle bei VerschluIl des Ductus cysticus beweisen eine 
solche Moglichkeit. Auch die Untersuchungen von ROSENTHAL und LICHT 2 

machen eine Resorption von Gallensiiuren auIlerordentlich wahrscheinlich. Diese 
solI in einer entziindeten Gallenblase in stiirkerem MaIle erfolgen als in einer nor­
malen ; die Entziindung wurde durch Injektion von Terpentin hervorgerufen. Durch 
diese Beobachtungen ist jedenfalls bewiesen, daIl sowohl die gesunde, noch mehr 
aber die kranke Gallenblase einzelne Bestandteile der Galle aufsaugen kann. 

Die Gallenblase fiihrt spontane Bewegungen aus. Auch die dem Korper ent­
nommene Gallenblase zeigt noch Kontraktionen (1-4 in der Minute). Durch 
Erhohung des Druckes in der Gallenblase, ebenso nach Durchschneidung der 
Nervi splanchnici kommt es zu einer Steigerung der Bewegungsvorgiinge. Ge­
hemmt werden die Bewegungen in der Narkose sowie nach Manipulationen am 
Duodenum; wiihrend der Verdauung nehmen die rhythmischen Bewegungen an 
Intensitiit zu (OKATA3); zum Teil sind die Bewegungen vom Druck in der Gallen­
blase abhiingig; steigt er iiber 300 mm Wasser, so hOren die Bewegungen auf. 
Danach kann man der Gallenblase die Fiihigkeit zuschreiben, sich zu kontra­
hieren und auf ihren Inhalt einen bestimmten Druck auszuiiben. Um sich iiber 
die Details des Gallenblasen-Entleerungsmechanismus zu orientieren, versuchte 
man, isolierte Nervenbiindel zu reizen. Schon BAINBRIDGE und DALE4 sahen nach 
Reizung des Vagus eine geringe Kontraktion der Gallenblase, wahrend Reizung 
des Sympathicus eine Erschlaffung nach sich zieht. Das Studium der gegenseitigen 
Beziehungen zwischen Gallenblase und Sphincter Oddi ist auIlerst schwierig zu 
beurteilen. Am besten sind wir durch Untersuchungen von ROST5 und WEST­
PHAL6 unterrichtet. Wahrscheinlich werden Kontraktionen der Gallenblase mit 
einer Erschlaffung des Sphincter Oddi beantwortet. Dber die nervosen Wege 
dieses Reflexes wissen wir aber fast noch gar nichts. Moglicherweise ist dafiir ein 
Ganglienzellenplexus im Bereiche des Ductus cysticus verantwortlich zu machen. 
Noch komplizierter liegen die Verhaltnisse bei der Gallenentleerung auf alimen­
tare Reize; EiweiIl und Fettzufuhr sind Stimulantien; darauf beruht auch das 
von STEPP in die Diagnostik eingefUhrte Pepton, das zu Gallenblasenkontrak­
tionen fiihrt. Auch eine humorale Beeinflussung ist sichergestellt. KALK und 
SCHONDUBE7 haben zuerst den EinfluIl des Hypophysins auf die Peristaltik der 
Gallenwege gezeigt; nach einer Hemmungsphase setzt eine zweite Phase mit 
Steigerung von Tonus und Peristaltik ein. Atropin kann die Hypophysinwirkung 
hemmen, Pilocarpin sie steigern. In der Graviditat setzt die Gallenblasenkon-

1 BLOND: Arch. klin. Chir.170, 597 (1932). 
2 ROSENTHAL U. LICHT: Klin. Wschr.1928, 1952. 
3 OKATA: J. of Physiol. 60, 42 (1915/16). . 
4 BAINBRIDGE U. DALE: J. of Physiol. 33, 138 (1905). 
5 ROST: Grenzgeb. Med. u. Chir.26, 710 (1913). 
6 WESTPHAL: Klin. Wschr.1924, 25; 1927, 2417. 
7 KALK u. SCHONDUBE: Klin. Wschr. 1924, 2151. 
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traktion nach Hypophysin friiher ein und ist starker. Ob das Hypophysin un­
mittelbar auf die Muskeln wirkt oder iiber die Nerven, ist noch nicht klargestellt. 
Adrenalin bedingt Erschlaffung der Gallenblase; Pilocarpin hat den gegen­
teiligen Effekt. Kleine Atropindosen hemmen die Gallenblasenbewegungen, 
mittlere steigern sie, wahrend die Zufuhr groBer Dosen sofort mit Hemmung be­
antwortet wird. Sehr eindrucksvoll laBt sich der EinfluB der verschiedenen 
Pharmaka rontgenologisch verfolgen, wenn man die Gallenblase mit Jodipin fiillt. 
BOYDEN l sah nach intravenoser Darreichung von Adrenalin ein deutliches Aus­
stoBen von J odipin. Danach besaBe der Sympathicus nicht nur hemmende, sondern 
auch fordernde Fasern. Sichere Angaben iiber die Wirkung spezifischer, aus der 
Gallenblasenwand gewonnener Hormone liegen nicht vor. Auch durch psychische 
Reize laBt sich der Gallenblasenmechanismus beeinflussen (HEYER). DaB der 
ODDIsche Muskelapparat bei der Entleerung der Gallenblase eine wichtige Rolle 
spielt, ist bereits oben gezeigt worden; auch unter Zuhilfenahme des Rontgenver­
fahrens ist dieser Mechanismus studiert worden. Am distalen Ende des Ductus 
choledochus wirdeine Kaniile eingebunden, die einerseits mit einem Manometer, 
anderseits mit einem NiveaugefaB verbunden wird; hinter dem Rontgenschirm liiBt 
sich leicht beobachten, welcher Druck angewendet werden muB, damit Fliissigkeit 
im Duodenum erscheint. Die Werte, die man unter normalen VerhaItnissen ge­
winnt, schwanken innerhalb groBer Grenzen. ODDI fand z. B., daB erst bei einem 
sehr hohen Druck (675 mm Wasserdruck) der Sphinkter sich offne, wahrend 
z. B. MANN,2 schon bei viel geringeren Werten eine Offnung des Sphinkters 
beobachten konnte. Sicherlich sind dabei Nebenfaktoren, wie z. B. die Art 
und Intensitat der Narkose, nicht entsprechend gewiirdigt worden. Erst 
allmahlich lernte man auch den EinfluB des Duodenalinhaltes kennen. So 
erhalt man z. B. ganz andere Werte, wenn der Versuch auf der Hohe der 
Verdauung oder im Hunger durchgefiihrt wird. Anderungen sind auch zu 
beobachten, wenn man vorher die Gallenblase entfernt. Merkwiirdigerweise 
ist beim Hund der Tonus des ODDIschen Muskels groBer, wenn die Gallen­
blase intakt ist, und geringer, wenn sie vorher entfernt wurde. In jiingster Zeit 
ist dieser Mechanismus auch am Menschen studiert worden. Fiihrt man bei 
einem Menschen, dessen Ductus choledochus operativ erOffnet wurde, eine Glas­
kaniile ein, die mit einem Behalter und einem Manometer verbunden ist, so laBt 
sich rontgenologisch leicht verfolgen, welcher Druck im Ductus choledochus er­
zeugt werden muB, um das Lipiodol in das Duodenum zu treiben. Nach BUTSCH 
und GOWAN 3 erhOht das Morphium den Sphinktertonus betrachtlich, wahrend 
merkwiirdigerweise Amylnitrit ihn zu lOsen vermag. Anscheinend ist das Wesent­
liche beim Entleerungsmechanismus weder der ODDIsche Sphinkter noch die 
Gallenblase aHein, sondern das Zusammenspiel dieser beiden Faktoren. fiber die 
wechselseitigen innervatorischen Beziehungen der einzelnen Abschnitte haben uns 
vor aHem die experimentellen Untersuchungen von WESTPHAL4 unterrichtet. Die 
Portio duodenalis oder das Antrum des ODDIschen Muskelsystems zeigt eine ent­
gegengesetzte nervose Beeinflussung wie der eigentliche ODDIsche Sphinkter; 
wahrend dieser durch den Sympathicus erregt und durch den Vagus gelahmt wird, 
zeigt die Antrummuskulatur nach Vagusreizung Kontraktion, nach Sympathicus­
reizung Erschlaffung. Leichte Vagusreizung ruft nach WESTPHAL Gallenblasen­
kontraktion, Erweiterung des oberen und mittleren Teiles des Ductus chole­
dochus hervor, sowie Erweiterung und deutliche Peristaltik im Gesamtgebiete 

1 BOYDEN: Anat. Rec. 33,201 (1926). 
2 MANN: J. Labor. a. chir. Med.5, 107 (1919). 
3 BUTSCH U. GOWAN: Proc. of Mayo Klinik. 
4 WESTPHAL: Z. klin. Med. 96, 22 (1922). 
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des Sphincter Oddi. Starker Vagusreiz bedingt allgemeine Steigerung der Muskel­
aktion der Gallenblase und Druckerhohung, auBerdem Tonussteigerung im Ver­
bindungs- und Leitungssystem. Allmahlich zeigt sich Erweiterung des mittleren 
und oberen Anteiles des Ductus choledochus und der Gallenblase durch die Ab­
fluBhemmung infolge der Dauerkontraktion an der Miindung. Sympathicus­
reizung dagegen bedingt Tonusherabsetzung und Bewegungshemmung der ge­
samten Gallenwege und AbfluBhemmung infolge SchlieBung des eigentlichen 
Sphinkters. Eine Hyperfunktion der Muskulatur gerade im Antrumteil des 
Sphinkters, die zu einer tonischen Kontraktion fiihrt, kann so zu einer Stauung 
besonders in der Gallenblase fiihren (hypertonische Gallenblase). Eine Hypo­
funktion der Muskulatur, entsprechend einer Sympathicusreizung oder Vagus­
lahmung (Atropin), bedingt (vielleicht infolgeTonus- undPeristaltiklahmung) bei 
SphinkterenschluB ebenfalls eine Gallenstauung (hypotonische oder atonische 
Stauungsgallen blase). 

Eine wesentliche Klarung des gesamten Bewegungsmechanismus der extra­
hepatischen Gallenwege wurde angebahnt, als man die Wirkung des Magnesium­
sulfats kennenlernte. Bringt man Magnesiumsulfat ins Duodenum, so tritt Er­
schlaffung des ODDIschen Muskels und gleichzeitig damit auch Drucksenkung im 
Ductus choledochus ein. Ganz ahnlich ist die Wirkung einer 5%igen Pepton­
losung. Nach Darreichung von 0,4% Salzsaure kommt es zuerst zu einer Kon­
traktion, der eine starke Erschlaffung folgt; umgekehrt wirkt wieder 0,4% 
Natronlauge. Der ODDIsche Muskel ist auch vom Magen her zu beeinflussen, So. 
ruft z. B. Ausdehnung des Magens heftige Spasmen hervor; ebenso bestehen Be­
ziehungen zur Aziditat. Nach COLE! erhoht Magenspiilung mit Kochsalzlosung 
den Druck im Ductus choledochus. Jedenfalls sind verschiedene Faktoren, die. 
primar vom Magen ausgehen, imstande, den ODDIschen Muskel und dadurch 
wieder den Druck im Ductus choledochus zu beeinflussen. 

Eine wesentliche Bestatigung der im Experiment angeschnittenen Probleme 
konnte LYON2 durch seine Beobachtungen beim Menschen erbringen. Der aus 
der EINHORNSchen Sonde klar abflieBende Duodenalsaft wird nach Darreichung 
von Magnesiumsulfat ziemlich plotzlich dunkel. Die vorher flieBende helle Galle 
wird als A-Galle bezeichnet, die nach Magnesiumsulfat. ausgeschiedene dunklere 
Portion nennt man B-Galle. Klingt diese Dunkelfarbung wieder ab, so nennt 
man diese dritte Fraktion C-Galle. 

MELTZER3 bezeichnet diesen sich nach Magnesiumsulfat abspielenden Vorgang 
als das Ergebnis einer komplizierten Reflexwirkung, die er im Sinne einer entgegen­
gesetzten Innervation deuten wollte - wahrend das Magnesiumsulfat den ODDI­
schen Sphinkter erschlaffen laBt, bringt es die Gallenblase zur Kontraktion. 
Die Folge davon ist die Entleerung der Galle aus der Gallenblase. Aus dem Ver­
gleich zwischen A-Galle und B-Galle gewinnt man eine ungefahre Vorstellung von 
der Eindickungsfunktion der Gallenblase. Analoge Wirkungen kann man auch 
durch Natriumsulfat, Pepton, Gallensauren, Fett oder Hypophysin erzielen. 

Nach den experimentellen Beobachtungen iiber die Wirkung des Magnesium­
sulfats auf den ODDIschen Sphinkter konnte man glauben, daB sich gegen die 
Annahme von LYON und MELTZER kein Gegenargument vorbringen lieBe, dennoch 
scheinen einige Tatsachen gegen diese SchluBfolgerungen zu sprechen. Zunachst 
wurde bekannt, daB sich durch Magnesiumsulfat beim Menschen auch dann eine 
B-Galle hervorrufen laBt, wenn vorher die Gallenblase durch Exstirpation ent­
fernt wurde. Wohl das schwerwiegendste Gegenargument ist eine Beobachtung 

1 COLE: Amer. J. Physiol. 72, 39 (1925). 
2 LYON: J. amer. med. Assoc. 72, 980 (1919). 
3 MELTZER: J. amer. med. Assoc. 153. 469 (917). 
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von LINTZ,! der bei einer Patientin durch Darreichung von Magnesiumsulfat 
ebenfalls alle drei Arten von Galle mittels Duodenalschlauch herausbefordern 
konnte, obwohl es sich um eine vollige Aplasie der Gallenblase handelte. Ahnliches 
lieB sich auch beim Menschen mit einer Ductus-choledochus-Fistel feststellen 
(z. B. von WALZEL und WELTMANN2). Dementsprechend war so mancher geneigt, 
fUr die Anderungen des Duodenalsaftes weniger die Gallenblase als vielmehr die 
Leberzellen verantwortlich zu machen. So auBert sich z. B. BLOND 3 in folgender 
Weise: "Die qualitative Anderung der Gallenzusammensetzung (A-, B- und C­
Galle) ist eine Funktion der Leberzelle, und die Gallenblase scheint dabei nur 
insofern eine Rolle zu spielen, als bei rascher Ruckresorption auch Bausteine der 
starker konzentrierten B-Galle auf dem Umwege uber die Pfortader aus dem 
Speicher herausgezogen werden." 

1m Streite der Meinungen kam man um einen Schritt weiter, als man im 
Tetrajodphenolphthalein eine Substanz kennenlernte, die es gestattete, auch 
beim Menschen diese Frage in Angriff zu nehmen. GRAHAM4 fand in diesem Korper 
eine Substanz, die einerseits zu 96% durch die Galle ausgeschieden wird und sich 
anderseits ausgezeichnet zur rontgenologischen Darstellung der Gallenwege 
eignet; leicht ist dabei zu beobachten, daB die mit Jod gefUllte Gallenblase unter 
dem EinfluB von Fleischkost oder nach Zufuhr von einem Gemisch aus Eigelb 
und Rahm allmahlich kleiner wird; wird an Hand der Duodenalsonde beo bachtet, 
wie gleichzeitig mit der Verkleinerung des Gallenblasenschattens die Galle 
dunkler wird, dann muB wohl die sogenannte B-Galle aus der Gallenblase 
stammen. Auch in anderer Hinsicht ergibt sich zwischen B-Galle und Gallenblasen­
schatten ein Parallelismus. Dort, wo der Reflex auf Eigelb ausbleibt, verkleinert 
sich auch die Gallenblase nicht oder das Kontrastmittel gelangt uberhaupt 
nicht in die Gallenblase. Solche Beobachtungen waren auch der AnlaB, warum 
man mit der Existenz eines Sphinkters am Ubergang der Gallenblase zum Ductus 
cysticus rechnete (BOYDEN).5 

Die Verkleinerung des Gallenblasenschattens fUhrt man auf eine Kontraktion 
der Gallenblasenmuskulatur zuruck; Hypophysin solI die Nervenendigungen 
dieser Muskelelemente ganz besonders erregen. SCHONDUBE,6 der als erster die 
]<'ullung des Ductus cysticus und choledochus mit jodhaltiger FlUssigkeit nach der 
Verkleinerung der Gallenblase durch Hypophysin beobachtete, konnte sogar 
Einziehungen nach Art peristaltischer Bewegungen am Gallenblasenhals sehen. 
Ahnliche Veranderungen lassen sich auch an der Gallenblase selbst beobachten; 
durch gezielte Rontgenaufnahmen kann man sich von solchen Bewegungsvor­
gangen besonders gut uberzeugen. Uber peristaltische Bewegungen an der Gallen­
blase wird von chirurgischer Seite fast nichts berichtet; anscheinend ist die Nar­
kose dafur verantwortlich zu machen; nur MOSER7 berichtet uber eine pli::itzliche, 
kraftige, ruckartigeKontraktion an einer steingefUllten Blase, als er eine Opera­
tion in Lumbalanasthesie durchfUhrte; in gleichem Sinne ist eine Beobachtung 
von HIGGINS und MANNs zu verwerten, die wahrend der Narkose nicht imstande 
waren, mittels Magnesiumsulfat den LYON-MELTzERschen Reflex auszuli::isen. 
Einen anderen Standpunkt in bezug auf die Gallenblasenbewegungen nimmt 
GRAHAM9 ein; seiner Meinung nach handelt es sich dabei nicht urn aktive, 

1 LINTZ: Amer. J. med. Sci. 173, 682 (1927). 
2 WALZEL u. WELTMANN: Grenzgeb. Chir. u. Med.37, 437 (1924). 
3 BLOND: Arch. klin. Chir. 170, 597 (1932). 
4 GRAHAM: Anat. Rec. 30, 335 (1925). 
5 BOYDEN: J. amer. med. Assoc. I, 953 (1925). 
6 SCHONDUBE: Klin. Wschr.1925, 640. 7 MOSER: Dtsch. med. Wschr. 1928,-744. 
8 HIGGINS u. MANN: Amer. J. Physiol. 73,329 (1926). . 
9 GRAHAM: Anat. Rec. 30, 335 (1925). 
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sondern eher um passive Vorgange. Die bekanntermaBen sparlichen Muskel­
biindel der Gallenblase dienen seiner Ansicht nach vorzugsweise zur Auf­
rechterhaltung des Tonus und insofern zur Vorbeugung einer Uberdehnung. 
Als Beweis daflir, daB aktive Muskeltatigkeit zur Entleerung der Gallenblase nicht 
notwendig ist, fiihrt GRAHAM folgenden Versuch an: Ersetzt man die Gallenblase 
im Tierversuch durch einen kleinen Gummiballon und . verfolgt jetzt die Fiillung 
und Entleerung, so zeigt sich trotzdem eine allmahliche Verkleinerung des Ballons. 
Die Gallenblasenentleerung kann durch Druck auf die Gallenblasengegend oder 
durch kraftige Zwerchfellbewegungen unterstiitzt werden. Tiefe Atembewegungen 
befordern jedenfalls die Entleerung der Gallenblase (HAMRICK1). 

17 St. 15' 30' 

4fi' 60' 75' 90' 105' 120' 145' 
Abb. 107. G.llcnblnscnschatten. A nn([10 rnd halbe natlirlichc Grolle. 
17 tunden nnch der AlIfnahme dcr J odinsalzc entllielt di Gallen· 
blase 1,G Kubikzoll Galle; 15 Jllinllten Mch dcr llahlzcit aus Eigclb 
und Rail", 1,4 Kubikzoll; 30 Minuten 0 ,63 KlIbikzoll; 45 Jllinlltcn 
0,41 Kubikzoll ; 60 Minuten 0,35 Kubikzoll; 75 JlIinuten 0,25 Kubik­
loll ; 90 Minutcll 0,16 Kubikzoll ; 105 Minute" 0,17 Kubikzoll; 120 Mi· 
nuten 0,11 Kubikzoll; 135 )linllten 0,7 K ubikzoll. Am Ende dcr ganzen 
Period (2 Stunden 25 Minuten) hattc die Ga ll nblase 93 010 ihres 

In llalle entJecrt. (Xach BOYDEN.) 

Betrachtet man die 
Abb. 107, die einer Arbeit 
von BOYDEN entstammt, 
so sieht man, wie sich die 
mit Kontrastfarbstoff ge­
fiillte Gallenblase ganz 
allmahlich verkleinert ; 
der Vorgang dauert ge­
legentlich bis zu zwei 
Stunden. Parallel mit der 
Verkleinerung wird der 
Schatten der Gallenblase 
dichter; solche Beobach­
tungen waren der AnlaB, 
daB Anhanger der Lehre, 
die in der Gallen blase ein 

Konzentrationsorgan 
sieht, in der Verdunk­
lung des Gallenblasen­
schattens einen neuen Be­
weis ihrer Ansicht er­
blicken; dort, wo die Ver­
dunklung der Gallenblase 
ausbleibt, spricht FRIED­
RICH2 von einer "konzen-
trationssch wachen Gallen­

blase" ; es soIl sich um eine funktionelle Storung handeln ; kommen solche 
FaIle zur Operation, so findet sich in der Blase nicht die normale dunkle Galle, 
sondern eine auffallend helle; in solchen Fallen muG trotz normalem Gallen­
blasenreflex die B-Galle nicht dunkler erscheinen. 

Der Mechanismus der Gallensekretion im Zusammenhang mit der Gallen­
blasentatigkeit ware somit folgender : Die von der Leber gelieferte Galle gelangt 
zunachst in den Ductus choledochus ; da der ODDIsche Sphinkter geschlossen ist, 
gelangt ein Teil der Galle durch den Ductus cysticus in die Gallenblase, die sich 
allmahlieh flillt; wird z. B. unter dem EinfluG von Nahrung der ODDIsche Muskel 
geoffnet, so kann jetzt ein Teil der in der Gallenblase aufgestapelten und hier 
eingedickten Galle wieder in den Ductus choledochus und von hier ins Duodenum 
gelangen ; die starksten Reize, die diesen Mechanismus auslosen, sind auGer der 
gewohnlichen Nahrung Hypophysin, Magnesiumsulfat und Eigelb in Rahm; die 
Gallenblasenentleerung wird noch 'Vom Tonus der Darmmuskulatur, der 
1 HAMRICK: Amer. J. med. Sci. 174, 168 (1927). 
2 FRIEDRICH: Miinch. med. Wschr. 1926, 2107. 
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Elastizitat der Gallenblasenwand und vielleicht dem intraabdominellen Druck, 
der synchron mit der Atemtatigkeit zunimmt, unterstutzt. Die Tatigkeit der 
Gallenblase ist somit nicht ein einfacher Vorgang, sondern setzt sich aus mehreren 
Teilfunktionen zusammen; in gleichem Sinne spricht sich auch MANN! aus. 

Der Gallenblase wird auch eine Fernwirkung zugeschrieben; zuerst ist diese 
Frage von HOHLWEG 2 angeregt worden. Falle von operativ sichergestellter 
Cholelithiasis, die vor der Operation eine Verminderung der Salzsaureausscheidung, 
ja gelegentlich sogar vollige Achylie zeigten, konnen nach gelungener Gallenblasen­
entfernung wieder normazid werden. Obwohl dieser Befund klinischerseits vielfach 
bestatigt wurde, ist ihm ROST 3 doch entgegengetreten, nur weil er im Tierexperi­
ment die Anderung der Aziditat nicht nachweisen konnte. ROST sieht da­
her in den Beobachtungen von HOHLWEG, deren Richtigkeit er selbstver­
standlich anerkennt, kein Argument fur die Existenz einer unmittelbaren Fern­
wirkung. Die mutmaBliche Ursache der Umstimmung der Magensekretion ist 
vielmehr in einer Lasion der groBen nervosen Zellanhaufungen in der Nachbar­
schaft der groBen Gallengange zu suchen; auch dies zeigt wieder, wie kompliziert 
sich der Reflexmechanismus der extrahepatischen Gallenwege gestaltet; er ist 
anscheinend von mehreren, in koordinierter Weise ineinandergreifenden Vorgan­
gen abhangig, die zum Teil funktionell weitgehend selbstandigen Charakter be­
sitzen und sicher unter der Kontrolle vegetativer Zentren stehen. 

C. Das Gallensteinleiden. 
1. Historische Entwicklung. 

Die moderne Lehre von der Gallensteinkrankheit fuBt vor allem auf dem 
Studium folgender Forscher: MECKEL VON HEMSBACH (1856), NAUNYN (1892), 
ASCHOFF (1909), LICHTWITZ (1914) und WESTPHAL (1922); wahrend man sich 
ursprunglich mit dem Begriff einer "Diathese" zufrieden gab und ihr die Schuld 
an der Entwicklung von Gallensteinen zuschob, betonte zuerst MECKEL 
VON HEMSBACH4 den rein ortlichen Charakter der Cholelithiasis; zwei Faktoren 
mussen bei der Gallensteinbildung nach diesem Autor ganz besonders beruck­
sichtigt werden; ein abnormer Schleim, der von der kranken Gallenblase gebildet 
wird, und weiters "eine fur die Ablagerung geeignete Gallenflussigkeit als Mut­
terlauge fur die Sedimente". Der zweite Faktor erscheint ihm nicht so wichtig 
wie der abnorme Schieim, der durch einen katarrhalischen Zustand der Gallen­
wege, im besonderen der Gallenblase zustande kommen solI; wie es zu dieser 
Gallenveranderung kommt, daruber stellt MECKEL VON HEMSBACH in seinem 
Buch "Die Mikrogeologie" folgende Hypothese auf. Das primare Ubel ist ein 
vom Leberparenchym oder aszendierend vom Duodenum ausgehender Katarrh 
der Gallengange, der zunachst symptom los verlauft und nur in schweren 
Fallen zu Ikterus fuhrt; greift aber der Katarrh auf den Ductus cysticus und 
die Gallenblase uber, so kann es infolge der schon physiologisch engen Passage 
im Ductus cysticus zu einer Stauung in der ebenfalls katarrhalisch veranderten 
Gallenblase kommen; hier konnen sich aus der Verbindung von Schleim und 
Salzen der gestauten Galle Gallenkugeln bilden, die das Kerngerust aller 
Gallensteine darstellen; durch neue Schube von Katarrhen findet dann dauernd 
neuer Niederschlag von Kalk, Pigment und Cholesterin statt, und zwar schicht­
weise entsprechend dem periodischen Charakter des Katarrhs. 

1 MANK: Physiologic. Rev. IV, 251 (1924). 
2 HOIILWEG: Arch. klin. Med. 108, 255 (1912). 
3 ROST: Grenzgeb. Chir. u. inn. Med. 26, 710 (1913). 
4 MECKEL VON HEMSBACII: Microgeologie. 1856. 
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NAUNYN1 ist bereits von der bakteriologischen Ara beeinfluBt; im iibrigen 
lehnt er sich noch sehr an die Lehre von MECKEL VON HEMSBACH an; alles, was 
den GallenfluB stort oder verzogert, kann zur Entstehung von Gallensteinen bei­
tragen; dementsprechend mull prophylaktisch bei der Kleidung auf alles geachtet 
werden, was die Bildung einer Schniirlurche fordern konnte; wahrscheinlich kann 
auch die Schwangerschaft, die Enteroptose, die Wanderniere die Stauung in der 
Gallenblase steigern. Durch all diese Faktoren wird entweder der Ductus cysticus 
oder die Gallenblase selbst gezerrt; unabhiingig davon kann es bei alteren 
Menschen auch zu einer Atonie der Blasenmuskulatur kommen, was ebenfalls 
eine Gallenstauung zur Folge haben kann; jedenfalls sieht man daraus, welch grolles 
Gewicht auch NAUNYN der Gallenstauung beimillt; dementsprechend sagt er in 
seinem Buche: "Die Gallenstauung ist das einzige sichergestellte Moment, das 
stets bei der Entstehung von Gallensteinen beriicksichtigt werden mull." 

Stauung allein fiihrt nie zu Cholelithiasis, es mull noch etwas hinzukommen, 
und das ist nach der Meinung von NAUNYN eine Infektion der Gallenblase, die 
besser Full fassen kann, wenn in der Gallenblase bereits eine Stauung besteht; 
ganz besonders haufig spielen dabei Infektionen mit Bacterium coli eine Rolle; 
die Kombination von Infektion und Gallenstauung solI nach der Meinung von 
NAUNYN das Ausschlaggebende sein. Der Unterschied zwischen MECKEL VON 
HEMSBACH und NAUNYN ist anscheinend nur ein gradueller, indem NAUNYN 
von einer Cholecystitis spricht, wahrend MECKEL nur den Katarrh kennt. Neu ist 
die Meinung von NAuNYN, wenn er sagt: Die entziindlich veranderte Gallenblase 
reagiert mit einer Absonderung von Cholesterin und Kalk; nachdem sich in der 
normalen Galle kein Cholesterin findet, so stellen die Cholesteringallensteine 
gleichsam das Produkt einer kranken Gallenblase vor; dasselbe gilt vom Kalk, 
der sich mit dem normalen Bilirubin der Galle mengt, jetzt ausfallt und sich mit 
Haufchen von Blasenepithelien mischt, die infolge der Cholecystitis abgestoBen 
wurden; jetzt konnen sich an diese zunachst nur erdigen Gebilde andere Sub­
stanzen, vor allem Cholesterin, anlagern, wodurch sie harter und groller werden; 
schon bald erkannte man die Schwachen dieser Lehre: Gallensteine finden sich 
bei vielen Menschen, die niemals die Symptome einer Gallenblasenentziindung 
darboten, und umgekehrt konnte man auf Menschen hinweisen, die eine 
schwere Cholecystitis iiberstanden hatten und doch keine besondere Neigung 
zur Gallensteinbildung zeigten. Immerhin haben die Anschauungen von NAUNYN 
bis auf den "cholesterinbildenden Katarrh" der Gallenblase noch heute Geltung; 
gewisse Einschrankungen sind allerdings unbedingt notwendig geworden. 

Der Verschiedenheit der Form und Zusammensetzung der Gallensteine hat 
man schon friihzeitig Aufmerksamkeit geschenkt. ASCHOFF2 versuchte hier 
eine pathogenetische Trennung durchzufiihren; er kam auf Grund seiner Studien 
schlielllich zu folgender Einteilung: Es gibt reine Cholesterinsteine, meistens sind 
es Solitarsteine, sie besitzen fast keinen Eiweillkern; ferner unterscheidet er 
Cholesterinpigment - Kalksteine mit dichtem EiweiBgeriist und schlieBlich 
erdige Pigmentsteine, die im wesentlichen aus Bilirubinkalkund wenig Cholesterin 
bestehen; die letzteren finden sich merkwiirdigerweise seltener in der Gallenblase, 
hingegen relativ hiiufig in den groBen Gallenwegen; neben diesen drei Arten 
gibt es Kombinationen - die sogenannten sekundaren Kombinationssteine. 

In den reinen Cholesterinsteinen sieht ASCHOFF nicht das Produkt eines 
infektiosen Prozesses, sondern einer Storung im Cholesterinstoffwechsel, die zu 
einem iibermaBigen Reichtum der Galle an Cholesterin fiihrt. Die dabei bestehende 
Hjpercholesterinamie soIl anf einem erhohten Zell- oder Fettzerfall beruhen 
1 NAUNYN: Cholelithiasis. Leipzig. 1892. 
2 ASCHOFF: Cholelithiasis. J ena. 1909. 
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(z. B. bei Fettsucht, Diabetes, Anamien). Auch in der Graviditat kann es 
nach ASCHOFF zu einer Storung im Colesterinstoffwechsel kommen, weil 
einerseits Cholesterin zum Aufbau des Foetus gebraucht wirdund ander­
seits die Mutter durch die Milch groBe Cholesterinmengen verliert (die Frauen­
milch enthalt z. B. 360-500 mg% Cholesterin, das Colostrum noch mehr). 
Es wiirde sich in dem Falle des Cholesterinsolitarsteines um eine metabolische 
Steinent,stehung handeln. Die Cholesterinpigmentkalksteine sind nach ASCHOFF 
auf eine Entzlindung der Gallenblase zuriickzufiihren, wodurch sich ASCHOFF 
also NAUNYN bzw. MECKEL VON HEMSBACH ganz anschlieBt; er unter­
scheidet noch zwei Untergruppen: die gewohnlich in groBerer Zahl vorhandenen 
facettierten Cholesterinpigmentkalksteine und die entweder einzeln oder in 
geringer Zahl auftretenden walzenformigen Cholesterinpigmentkalksteine; das 
Zentrum dieser Steine besteht aus Pigmentkalk, die Peripherie aus Cholesterin; 
sie besitzen ein EiweiBgeriist im Gegensatz zu den reinen Cholesterinsteinen. 
ASCHOFF glaubt aus der Struktur jedes Gallensteines dessen Genese ablesen zu 
konnen; dies gilt besonders von den sogenannten erdigen Pigmentsteinen, die er 
ausschlieBlich auf Gallenstauung bezieht; auch sie konnen zum Kombinations­
stein werden, besonders wenn sie aus der Gallenblase in die groBen Gallenwege 
gelangen. Man konnte' somit drei Gruppen von Gallensteinen unterscheiden, 
solche, die durch Stoffwechselstorungen (Cholesterinsteine), solche, die durch 
entziindliche Vorgange in der Gallenblase (Cholesterin-Pigment-Kalk-Steine), 
und solche, die durch Gallenstauung (erdige Pigmentkalksteine) zustande kommen. 
Je nachdem ob in einer Gallenblase neben dem Stauungsmoment mehr das meta­
bolische oder das entziindliche im V ordergrund steht, ist bald der Kalk, bald das 
Cholesterin fiir die Entwicklung des Gallensteines von Bedeutung. 

LICHTWITZ1 vertritt wie NAUNYN die Ansicht von der einheitlichen Genese 
aller Gallensteine. Alle Gallensteine sind teils auf entziindliche Vorgange, teils 
auf Stauung zu beziehen; neu ist seine physikalisch-chemische Einstellung. Er 
sagt: "Die Galle ist ein kompliziertes System von wasserunloslichen Stoffen, die 
teils selbst kolloidal verteilt sind, teils durch andere Kolloide in Losung gehalten 
werden; dieses System ist von groBter Stabilitat; alles, was die Stabilitat ver­
mindert oder vernichtet, fiihrt zu Niederschlagen; diese Niederschlage konnen, 
in dem sie zu Steinkernen werden, den grundlegenden Akt der Steinbildung dar­
stellen; EiweiBanreicherung, Bakterien, abgeschilferte Epithelien, Schwer­
metalle (z. B. Kupfer oder Eisen) konnen daher zur Steinbildung fiihren, denn sie 
alle konnen die Stabilitat weitgehend storen; auch die Zusammensetzung der 
Galle, insbesondere ihr Gehalt an verschiedenen Gallensauren, die die LOslichkeit 
des Cholesterins zum groBten Teil bedingen, konnen fiir die Bildung der Gallen­
steine in Frage kommen. Solche Uberlegungen waren der Grund, warum sich 
LICHTWITZ beim Studium der verschiedenen Gallensteine ganz besonders fiir das 
EiweiBgeriist im Zentrum der Gallensteine interessierte. 1m Gegensatz zu ASCHOFF 
und in Ubereinstimmung mit NAUNYN nimmt er fiir jeden Gallenstein ein solches 
Zentrum an, das teils aus EiweiB, teils aus Zelltriimmern besteht; in ganz seltenen 
Fallen kann das Zentrum auch von einem Fremdkorper gebildetsein; als erstes 
Reaktionsprodukt zwischen EiweiB und Galle, die die kolloide Stabilitat ver­
loren hat, bilden sich kleine schwarzbraune Partikelchen; sie enthalten neben 
EiweiB hauptsachlich Bilirubinkalk; Cholesterin lagert sich erst spater an; wahr­
scheinlich stellen diese Partikelchen den Kern von Gallensteinen vor. Die Mog­
lichkeiten zu einer solchen Ausflockung in der Gallenblase sind sehrvielfaltig, 
entziindliche Vorgange mit Absonderung von EiweiB spielen eine iiberragende 

1 LICHTWITZ: Handbuch der normalen und pathologischen Physiologie, Bd. IV, 
S. 591. 1929. 
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Rolle; da schwere entziindliche Prozesse seltener zu Cholelithiasis fiihren als 
leichtere, glaubte NAUNYN, eine mildere Form eines "entziindlichen" Prozesses 
£iir die Genese der Gallensteine annehmen zu miissen; diesen ProzeB, der schwer 
zu erkennen ist, nennt NAUNYN "Cholangie"; er sagt dariiber: "Die litho­
gene Cholangie braucht sich nicht zur richtigen (entziindlichen) Cholangitis aus­
zugestalten, wenn das auch oft geschieht; sie kann heilen, ohne oder mit Bildung 
von Steinen und auch bei Gegenwart von solchen, so daB dann - auBer diesen -
keinerlei pathologische Veranderungen in den Gallenwegen mehr auf£indbar zu 
sein brauchen, insbesondere keine Veranderungen entziindlicher Art, aber auch 
keine Infektionstrager. Fehlen von histologischen Zeichen einer entziindlichen 
Cholangitis und ebenso ein normales Aussehen der Galle, schlieBt keineswegs eine 
vorausgegangene infektiose Cholangie aus." 

LICHTWITZ beschaftigt sich auch mit der von allen Pathologen in Erwagung 
gezogenen Gallenstauung; da Frauen so haufig von Cholelithiasis befallen werden, 
so beschuldigte man friiher viel£ach das stark schniirende Korsett, das von auBen 
die Passage in den Gallenwegen stOren solI; heutzutage ist das Korsett fast ganz 
aus der Mode gekommen, trotzdem ist die Haufigkeit der Gallensteine gleich 
geblieben, ja vielleicht sogarangestiegen. Dementsprechend deutet LICHTWITZ 
den Begriff der Gallenstauung anders; eine Restgalle kann nicht entstehen, 
wenn die Blase verschlossen ist und dementsprechend keine Fliissigkeitsbewegung 
erfolgt, sondern nur dann, wenn die Gallenblase sich unter gewissen Bedingungen 
nicht vollstandig entleeren kann. Die Annahme einer Restgalle setzt das Vor­
kommen eines toten Raumes in der Gallenblase voraus, der nicht anatomisch, 
sondern funktionell begriindet ist; vielleicht begiinstigt die aufrechte Korper­
haltung die Entstehung einer Restgalle im tiefsten Teil der Gallenblase. 

Mit dem Problem der Restgalle hat sich in der Folge besonders WESTPHAL! 
beschii,ftigt; es gibt Krankheitsbilder, mit kolikartigen Schmerzanfallen in 
der Gallenblasengegend, in der gleichen Starke wie bei der typischen Chole­
lithiasis, bei denen aber die chirurgische Untersuchung keinen Stein erkennen 
laBt; die herausgenommene Gallenblase zeigt histologisch nur Hypertrophie 
der Muskelbiindel; in seltenen Fallen besteht auch eine extrem ausgedehnte 
Gallenblase, die aber keine Hypertrophie der Muskelbiindel erkennen laBt; 
als Ursache dieser Veranderungen kommen teils anatomisch, teils funktionell 
bedingte Abknickungen der Gallenblase in Betracht. Ahnlich bedingte Hindernisse 
im Ductus cysticus konnen auch die Grundlage fiir die Entwicklung einer Stau­
ungsgallenblase werden, die wieder eine Voraussetzung fiir die Entstehung der 
Gallensteine ist. 

Die Moglichkeiten, die zu einem bald starkeren, bald geringeren Hindernis 
im Ductus cysticus fiihren, sind auBerordentlich groB, denn die Stromungsbe­
dingungen in der Gallenblase und den Gallenwegen sind schon normalerweise 
durch ihren Aufbau und ihre topographischeLage nicht giinstig, eine ganz geringe 
Vera~derung kann geniigen, um eine Stauungsgallenblase auszulosen. ' 

In letzter Zeit haben WIR2 die serose Entziindung kennengelernt. Die 
Kapillaren konnen an den verschiedensten Stellen undicht werden, was zu 
einem Plasmaiibertritt ins Gewebe fiihrt; sowohl in der Klinik als auch im Ex­
periment laBt sich dies feststellen; dies fiihrt nicht nur zu einem toxischen Odem 
des Leberparenchyms, sondern auch zu einer exsudativen Durchtrankung der 
intra- und extrahepatalen Gallenwege. Der starkste Grad dieser Form der serosen 
Entziindung ist das Gallenblasenodem, eine haufige Begleiterscheinung vieler 
Infekte und Intoxikationen. Der Anatom kennt es, wahrend die Kliniker bis 
1 WESTPHAL: Z. klin. Med. 96, 22 (1922); 115, 1 (1931). 
2 EpPINGER, KAUNITZ U. POPPER: Die serose Entziindung. Wien. 1935. 
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jetzt viel zu wenig darauf geachtet haben. Nicht selten kann serose Exsudation 
in die Parenchymorgane zum Ausgangspunkt teils ausgedehnter, teils zirkum­
skripter bindegewebiger Narbenzuge werden; dementsprechend konnen wir uns 
gut vorstellen, daB auch die serose Entzundung der Gallenblase - so das 
Gallenblasenodem, als Begleiterscheinung vieler Infektionen und Intoxikationen 
- ZUl' Entwicklung eines Narbenzuges im Ductus cysticus und insofern zu einer 
Stauungsgallenblase AnlaB geben kann; vielleicht spielt bei dem klinisch 
bekannten Krankheitsbild der Dyskinese, die ihrerseits wieder die Stauungs­
gallenblase begunstigt, die serose Entzundung rings um die extra- und intra­
hepatalen Gallenwege mit eine Rolle. 

Die serose Entzundung beansprucht bei der Analyse der Gallenwegserkran­
kungen noch ein weiteres Interesse; wie bereits erwahnt, rechnet NAUNYN mit 
dem Vorkommen einer Cholangie; er versteht darunter einen entzundlichen Vor­
gang in der Leber und entlang der Gallenwege, der sich nicht unbedingt histo­
logisch z. B. durch die Anwesenheit von Leukocyten bemerkbar machen muB; 
wahrscheinlich hiitte NAUNYN diesen einigermaBen unklaren Begriff nicht ver­
teidigt, wenn er uber das Wesen der serosen Entzundung orientiert gewesen ware. 
Jedenfalls ist uns in dem haufigen Vorkommnis des Gallenblasenodems auch 
ein Hinweis gegeben, wieso es zu einer Anderung der kolloiden Zusammensetzung 
der Galle kommen kann, ohne daB histologisch in der Gallenblasenschleimhaut 
eine deutliche leukocytare Entzundung bestehen muB. 

Auf die Bedeutung der serosen Entzundung fUr die verschiedenen Parenchym­
erkrankungen der Leber ist weitgehend eingegangen worden. Aber auch bei der 
Analyse der extrahepatalen GallenwegsstOrungen mussen wir mit ihr rechnen, 
denn auch in den Ductus cysticus und in dif) Gallenblase kann es zu Plasma­
austritt kommen; zuerst kommt es nur zur Plasmaexsudation, aber spater kann es 
auch zu Narbenbildung kommen. So sehen wir bei den verschiedensten Leber­
affektionen, z. B. bei den Cirrhosen, eine chronische Pericholecystitis, die sich 
nicht nur auf die Gallenblase beschranken muB, sondern auch die extra- und intra­
hepatalen Gallenwege in Mitleidenschaft ziehen kann. 1m Experiment ist es leicht 
zu verfolgen, wie die serose Entzundung auf dem Umwege des Parenchyms die 
Gallenwege, vor allem die Gallenblasenwand erfaBt; es ist nicht einzusehen, 
warum nicht ahnliche Ereignisse auch in der Klinik eine Rolle spielen sollen, 
zumal sich eine serose Entzundung des Parenchyms und ebenso ein Odem der 
Gallenwege haufig bei den Sektionen feststellen laBt. 

Einen Wendepunkt auf dem Gebiete der Gallensteinforschung scheint die 
uberraschende, aber bereits mehrfach bestatigte Mitteilung von FUJIMAKI1 zu 
bedeuten, der bei Ratten durch Vitamin-A-freie Nahrung Nierenbeckensteine, 
Blasensteine und Gallengangsteine (Ratten haben bekanntlich keine Gallen­
blase) erzeugen konnte. 

2. Pathogenese der Gallensteinbildung. 

Will man sich uber die Entstehung der .Gallensteine eine konkrete Vorstellung 
bilden, so muB man von der Galle selbst ausgehen, da sie doch das Milieu ist, 
in dem die Steinbildung erfolgt. Die Galle ist ein sehr kompIiziertes System, in 
dem durch die Salze der Gallensauren Cholesterin und Gallenfarbstoffe in Losung 
gehalten werden; auBerdem befinden sich in der Galle noch Lipoide, Phosphatide, 
besonders Lecithin und in geringen Mengen Neutralfett, Seifen, Harnsaure, 
Harnstoff und Atherschwefelsauren; an Mineralbestandteilen lassen sich Chloride, 

1 FUJIMAKI: In Progress of the science of Nutrition in Japan, herausgegeben yom 
V6lkerbund. 1928. 
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Ca-Mg- und Eisenphosphate sowie Spuren von Kupfer nachweisen; schon die 
Lebergalle ist eine dickfliissige, k]ebrige, alkalisch reagierende (PH 7,8) Fliissigkeit 
mit einem spezifischen Gewicht zwischen 1010 und 1040. Die Angaben iiber die 
tagliche Ausscheidung schwanken zwischen 500 und noo ccm; in der Gallenblase 
erlahrt die Lebergalle eine starke Eindickung; obzwar die Konzentration hier 
auf das Zehn- und Mehr£ache steigt und dementsprechend z. B. das Cholesterin 
von 20--70 mg% auf 900 mg% sich erhOht, fallt das schwerlosliche Cholesterin 
nicht aus, denn die Gallensauren und Nucleoproteiden (Mucinen) stellen Sub­
stanzen vor, die trotz Konzentration die Stabilitat der Losung gewahrleisten; 
die Gallensauren der menschlichen Galle sind die Glykochol- und die Taurochol­
saure. Nach den Untersuchungen von WIELAND 1 findet sich in der menschlichen 
Galle auch Desoxycholsaure; sie kann ein Drittel und noch mehr der ausgeschie­
denen Gallensauren ausmachen. Nachdem bei der Bildung der Gallensteine das 
Cholesterin eine groBe Rolle spielt, muB zunachst einiges aus der Physiologie dieser 
Substanz vorausgeschickt werden. 

Das Cholesterin kann sowohl aus der Nahrung stammen als auch im Organis­
mus selbst aus anderen Bausteinen gebildet werden; die Vorbedingung fiir die 
Resorption durch den Darm ist das Vorhandensein von Fett. Auch jetzt noch gilt 
der alte Satz von HOPPE-SEYLER:2 Die Fette bahnen dem Cholesterin den Weg 
zur Resorption, wie dies durch THANNHAUSER3 wieder betont wurde. Die gleiche 
Rolle wie das Fett spielt auch die Galle, die ebenfalls die Resorption giin­
stiger zu gestalten hat; ob es dabei zur Bildung von Komplexverbindungen 
zwischen Cholesterin und Gallensauren kommt, steht noch zur Diskussion. 
WIELAND 4 rechnet mit dieser Moglichkeit. Mit der Nahrung wird nicht nur 
tierisches Cholesterin aufgenommen, sondern auch Phytosterin, das im pflanz­
lichen Gewebe vorkommt; auf Grund der Untersuchungen von SCHONHEIMER5 

wird Phytosterin iiberhaupt nicht resorbiert; wird es dennoch aufgenommen, 
so miiBte es im Darm zuerst eine Umlagerung erlahren. Das Cholesterin erfahrt 
durch die Darmbakterien eine Umwandlung in Koprosterin. Ob es als solches 
auch resorbiert werden kann, ist noch nicht entschieden; eine Trennung des 
Cholesterins vom Koprosterin stoBt auf Schwierigkeiten, da beide Substanzen 
sich in ihrem Verhalten gegen Digitonin nicht unterscheiden und auch die 
gleichen Farbenreaktionen geben. 

Nach der Resorption gelangt das Cholesterin zunachst in die ChylusgefaBe 
und dann durch den Ductus thoracicus ins Blut. Da in den Saften 2-3 mal mehr 
Cholesterinester vorhanden sind als freies Cholesterin, so muB das genossene 
Cholesterin irgendwo eine Veresterung erfahren. 

Da wahrend der Graviditat einerseits Cholesterinamie besteht und es ander­
Beits bekannt ist, daB Frauen, die geboren haben, besonders zu Gallensteinen 
neigen, hat man sich die Frage vorgelegt, ob die endokrinen Driisen den Choleste­
ringehalt des Blutes beeinflussen; da die Nebenniere und das Ovar Cholesterin 
speichern konnen, so sieht CHAUFE'ARD6 in diesen beiden Organen Regulations­
organe des Cholesterinstoffwechsels. Die Nebenniere soll sogar das Cholesterin 
bilden konnen; eine Entscheidung, ob hormonale Organe wirklich auf den Chole­
sterinstoffwechsel EinfluB nehmen, ist noch nicht gefallen. 

DaB der Organismus Cholesterin auch unabhangig von der Nahrung bilden 

1 WIELAND: Hoppe-Seylers Z. 97, 1 (1916). 
2 HOPPE-SEYLER: Cit. bei HUECK, Verh. d. path. Ges. 1925, 27. 
3 THANNHAUSER: Arch. klin. Med.141, 290 (1923). 
4 WIELAND: Hoppe-Seylers Z. 97, 1 (1916). 
5 SCHONHEIMER: Hoppe-Seylers Z. 180, 1 (1929). 
8 CHAUFFARD: Presse med. 1922, 30. 
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kann, ist das Ergebnis neuerer Untersuchungen. Hier sind vor allem die Versuche 
von BAUMER,! THANNHAUSER2 und SCHONHEIMER zu erwahnen; neu ist die Er­
kenntnis, daB das Cholesterin auf Grund von Bilanzversuchen auch wieder ver­
schwinden kann. Als Ausscheidungsort des Cholesterins kommt nicht nur die 
Galle in Betracht, sondern auch der Darm; wenn es daher in unserem Organismus 
zu einer Anreicherung von Cholesterin (Hypercholesterinamie) kommt, so kommen 
hierfiir folgende Mtiglichkeiten in Betracht: 1. Sttirung der Ausscheidung, 2. inter­
mediare Mehrbildung, 3. verminderte Umwandlung des im Blute kreisenden 
Cholesterins in Cholesterinester (mit dieser Mtiglichkeit wird hauptsachlich bei 
Leberparenchymerkrankungen gerechnet), 4. vermehrte Resorption bei zu groBem 
Angebot. 

Da den Gallensauren fiir die Stabilitat der Galle eine groBe Bedeutung zu­
kommt, hat CHAUFFARD 3 zusammen mit LAROCHE und GRIGAUT die Gallenstein­
bildung mit einer verminderten Bildung der Gallensauren in Einklang bringen 
wollen; das Wesentliche sahen sie in einer Schadigung der Leber, die nicht mehr 
imstande ist, das Cholesterin in Gallensauren umzuwandeln. Die Beantwortung 
der Frage, ob diese Hypothese ihre Berechtigung hat, stoBt deswegen auf auBer­
ordentliche Schwierigkeiten, weil uns vorlaufig eine exakte Methode zur quanti­
tativen Gallensaurebestimmung noch nicht zur Verfiigung steht; alles, was man 
auf diesem Gebiete annimmt, stiitzt sich auf indirekte Methoden (Tropfenzahl 
usw.). Eine gewisse Stiitze der Hypothese CHAUFFARDS ist in der nahen chemi­
schen Verwandtschaft von Cholesterin und Gallensauren zu erblicken; was man 
zunachst nur vermutet hatte, ist jetzt durch die Untersuchungen von WINDAUS 
und WIELAND sichergestellt, aber Stoffwechselversuche an Gallenfisteltieren 
konnten keine Anhaltspunkte fiir die Richtigkeit der Ansicht CHAUFFARDS 
erbringen. THANNHAUSER und JENKE fiitterten Tiere durch Monate mit einer 
cholesterinfreien Diat; bringt man die Cholesterineinfuhr und die Ktirperbestande 
in ein Verhaltnis zur Gallensaureausfuhr durch die Galle, so ergeben sich wahrend 
einer Periode von 59 Tagen folgende Werte: Cholesterinbestand 7,67 g + Cho­
lesterinzufuhr 33,22 g = 40,89 g Gesamtzufuhr; dem steht die Ausfuhr von 71,97 g 
Gallensauren durch die Galle gegeniiber. Die zugefiihrten Cholesterinmengen 
ktinnen daher kaum fUr die Gallensaurebildung verantwortlich gemacht werden; 
diese Beobachtungen schlieBen natiirlich nicht die Mtiglichkeit aus, daB doch ein 
Teil des Cholesterins sich in Gallensauren verwandelt. Ein viel wichtigeres 
Argument gegen die Lehre von CHAUFFARD ist die Angabe von CHABROL,4 der im 
Duodenalsaft weder bei Gallensteinkrankheit noch in der Schwangerschaft oder 
beim Diabetes verminderte Gallensauremengen sah. Immerhin sahen die maB­
gebenden Autoren in den Gallensauren spezifische Produkte einer gesunden 
Leber. Wir ktinnen uns dieser Vorstellung anschlieBen, denn wir haben bei 
Hunden, die durch Allylformiatvergiftung eine schwere Leberschadigung akquiriert 
hatten, stets eine deutliche Gallensaureverminderung in der Fistelgalle gefunden; 
im selben Sinne lassen sich die niederen Gallensaurewerte bei ECKscher Fistel 
deuten. Klinische Erfahrungen, die zugunsten eines Zusammenhanges zwischen 
Leberkrankheiten und Gallensteinbildung sprechen, liegen leider nicht vor. Die 
Theorie von CHAUFFARD hat groBe Wahrscheinlichkeit ffir sich, aber sichere 
Beweise liegen bis jetzt nicht vor. 

Fiir das Verstandnis der Beziehungen zwischen Cholesterin und Gallensauren 
und insofern auch fiir das Verstandnis der Cholelithiasis sind die Untersuchungen 

1 BXUMER: Z. exper. Med.37, 274 (1923). 
2 THANNHAUSER: Hoppe-Seylers Z. 127, 278 (1923). 
3 CHAUFFARD: C. r. Soc. BioI. Paris 74, 1005 (1913). 
, CHABROL: Bull. Soc. med. Hop. Paris 40, 1145 (1924). 
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von NEUBAUER,l ADLER2 und LICHTWITZ von Bedeutung. Die Gallensauren 
zahlen zu den stark oberflachenaktiven Korpern. Sie besitzen in hohem MaBe 
die Fahigkeit, sich an Grenzflachen anzureichern. Der Zusatz von Cholesterin zu 
einer Losung von Alkalicholat hemmt den EinfluB, den die Gallensauren auf die 
Oberflachenspannung der Losung ausuben. ADLER sieht in diesem Antagonismus 
einen Regulationsmechanismus der Ober£lachenspannung. Die Komponenten 
dieses Systems uben daher infolge ihrer peptisierenden und hydratisierenden 
Fahigkeiten ausschlaggebenden EinfluB auf die Stabilitat der Gallen£lussigkeit. 
Die Bestandigkeit der Galle, die ein eigenartiges Mehrkorpersystem vorstellt 
(molekulare disperse Elektrolyte, lyophile Kolloide in molekular-disperser 
[Proteine] und emulsoider Verteilung [Cholesterin], lyophobe Kolloide [Lecithin, 
Fette], hydrotrope Stof£e [Gallensauren und ihre Salze], hochmolekulare Farb­
stoffe [Bilirubin, Biliverdin, Urobilinogen]), ist wohl darauf zuruckzufiihren, daB 
die vorhandenen Kolloide eine gleichsinnige Ladung tragen. Fallungen konnen 
hier, abgesehen von Niederschlagbildungen durch Schwermetalle (z. B. durch 
Aluminium und Kieselsaure), vor allem durch entgegengesetzt geladene Kolloide 
eintreten. In diesem Sinne deutet LICHTWITZ, dem wir in der Darstellung weit­
gehend folgen, die von NAUNYN beschriebene Fallung des Gallenfarbstoffes durch 
Proteine als eine die Dispersitat der Schutzkolloide vermindernde Reaktion des 
positiv geladenen Albumins mit den negativ geladenen Kolloiden der Galle. Ent­
sprechende Versuche stutzten seine Ansicht, denn setzt man Ovalbuminlosungen 
zu Cholesterin, das sich in waBrig-methylalkoholischer Suspension oder in Seifen­
losungen bzw. Lecithinaufquellungen befindet, so fallt es ebenso aus wie in Seife 
gelostes Bilirubin. Sicher liegen die Verhaltnisse in Wirklichkeit noch viel kom­
plizierter, aber immerhin erhalten wir so eine Vorstellung uber die Geschehnisse 
in der Gallenblase, wenn die Stabilitat der GalIen£luBsigkeit im Sinne einer 
Konkrementbildung gest6rt wird. 

Ubertragt man diese zunachst nur in vitro erhobenen Befunde auf die mensch­
liche Pathologie und fragt sich, ob uns auf diese Weise Wege zur Gallenstein­
bildung gezeigt werden, so wird man zunachst auf die entzundete Gallenblasen­
schleimhaut verwiesen. Bei jedem entzundlichen V organg ist reichlich Gelegenheit 
zur Abgabe von Kolloiden gegeben, und geschieht dies in der Gallenblase, so muG 
die Stabilitat der Gallenflussigkeit gestort werden. Der entzundliche Faktor bei 
der Entstehung der Gallensteine ist ganz besonders von NAUNYN hervorgehoben 
worden. DaB sich dabei aber mitunter Schwierigkeiten ergeben, well Choleli­
thiasis auch in einer mehr oder weniger unversehrten Blase auftreten kann und 
umgekehrt schwer entzundete Gallenblasen wieder gar keine Gallensteine be­
herbergen, war NAUNYN3 bald klar, und so entstand die Lehre von der sogenannten 
"lithogenen Cholangie", die er hauptsachlich dort anwendet, wo sich in den 
Gallenwegen keine handgreiflichen Veranderungen im Sinne einer fruheren Ent­
zundung nachweisen lassen. Eine eingehende Beschreibung der Cholangie bringt 
UMBER.4 An sich harmlose, keine Krankheitssymptome verursachende Bakterien 
in der Galle (in der uberwiegenden Zahl Bacterium coli) fiihren zu einer lokalen 
oder allgemeinen Erkrankung. Die Bacteriocholie wird zum Infekt, wenn aus 
irgendeinem Grunde eine Storung der Gallenstromung auftritt. Der cholangitische 
Infekt kann sich zur gefahrlichen, sogar todlichen Krankheit entwickeln, 
ohne zu Eiterung oder zu makroskopisch erkennbarer Wanderkrankung zu 
fiihren. Das hat NAUNYN im Tierversuch durch WEINTRAUD nachweisen lassen; 

1 NEUBAUER: Biochem. Z.109, 32 (1920); 130, 556 (1922). 
2 ADLER: Z. exper. Med. 46, 376 (1925). 
3 NAUNYN: Dtsch. med. Wschr.1911, 2017. 
4 UMBER: Handbuch der inneren Medizin, Bd. IIIj2, 139 (1926). 
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er ging dabei in folgender Weise vor: Einem Hund injizierte er in den freigelegten 
Gallengang eine drei Tage alte Kultur von Bacterium coli, das aus einem Gallen­
blasenempyem geziichtet wurde, und unterband dann den Gallengang. Einem 
zweiten Tier injizierte er die gleichen Bazillen, unterband aber den Gallengang 
nicht. Das erste Tier starb innerhalb 30 Stunden an Sepsis, das andere blieb aber 
am Leben. Die histologische Untersuchung der Leber des akut verstorbenen Tieres 
ergab keine Anhaltspunkte fiir eine "Cholangitis"; deswegen schlug NAUNYN 
einen neuen Namen vor und sprach von Cholangie. Unter Cholangie versteht 
daher die NAUNYNSche Schule eine Erkrankung des Gallenwegsystems, d.as an 
der Papille beginnt, bis zu den Gallenkapillaren reicht und auch die Gallenblase 
mit einbezieht. Die Erkrankung ist zu unterscheiden von der Cholangitis im 
engeren Sinne, bei der schon eine makroskopisch nachweisbare Wanderkrankung 
oder gar eine Eiterung der Gallenwege besteht. Besonders charakteristisch ist 
folgender Satz aus der Zusammenstellung von UMBER: "Die Diagnose der in­
fektiOsen Cholangie wird immer in erster Linie von der klinischen Beobachtung 
auszugehen haben. Abwesenheit von histologischen Zeichen einer entziindlichen 
Cholangitis und ebenso ein normales Aussehen der Galle schlieBen keineswegs 
eine vorausgegangene infektiose Cholangie aus und diese darf darum noch nicht 
vom pathologischen Anatomen abgelehnt werden." 

Da die Cholangie somit durch nichts charakterisiert erscheint, so fallt es nicht 
schwer, dieses Moment iiberall dort heranzuziehen, wo man es brauchen kann. 
Aber ganz abgesehen davon, liegen so viele Beobachtungen vor, bei denen 
sich greifbare Beziehungen zwischen einer Gallenblasenentziindung und der 
Gallensteinbildung ergeben, daB das Entstehen von Gallensteinen auf entziind­
licher Grundlage als absolut sicher angenommen werden kann. Das verbindende 
Glied zur Gallensteinbildung diirfte das entziindliche Exsudat sein. Es kommen 
dafiir in Betracht entweder SerumeiweiB, Leukocyten, abgestoBene Epithelien 
oder Bakterienleiber; sie aIle, und zwar jedes fiir sich, konnen die Gallenstabilitat 
storen. AuBerdem treten aus der entziindeten Gallenblasenschleimhaut auch 
Kalk und Natriumsalze in die Galle iiber. Jedenfalls bietet sich bei jeder 
Form einer Gallenwegentziindung reichlich Gelegenheit, den idealen kolloiden 
Stabilitatszustand der Galle so zu verandern, daB Bilirubinkalk und Cholesterin 
ausfallen. 

Auch durch die Bakterien kann das Ausfallen der Farbstoffe oder des Chol­
esterins bedingt werden; darauf haben die Untersuchungen von CRAMERl Bezug. 
Er erhielt beim Wachstum von Coli- und Typhusbazillen in klarer (mit alkalischer 
Peptonbouillon vermischter) menschlicher Galle nach einigen Tagen einen 
wolkigen Niederschlag, aus dem sich allmahlich eine Art weicher, amorphes 
Calciumphosphat, Calciumcarbonat, Magnesiumphosphat, Gallenfarbstoff und 
einige Cholesterinkristalle enthaItender "Gallenstein" bildet. Als Ursache dafiir 
kann die Zerstorung der Gallensauren angenommen werden. Dies ist durch die 
Untersuchungen von EXNER und HEYROWSKI2 wahrscheinlich gemacht worden. 
Wird eine Gallenlosung mit Bacterium coli beimpft, so kann innerhalb fiinf Tagen 
der Gallensauregehalt um 22,5% und nach 15 Tagen sogar um 58% absinken. 
Eine mykotische Entziindung der Gallenblase ist daher in doppelter Weise im­
stande, einer Steinbildung Vorschub zu leisten: durch Storung des kolloiden 
Systems und durch Zerstorung der Gallensauren. 

Gegen die Annahme der entziindlichen Gallensteingenese haben BOYSEN 3 und 
ROVSING4 Stellung genommen, denn der Inhalt der von ihnen bei der Operation 

1 CRAMER: J. of exper. Med.9, 11 (1907). 
2 EXNER u. HEYROWSKI: Wien. klin. Wschr. 1900, Nr. 7. 
3 BOYSEN: Berlin. 1909. 4 ROVSING: Acta chir. scand. (Stockh.) 00, 4 (1923). 
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gewonnenen Gallenblase enthielt nur in der Minderzahl der Faile Bakterien; meist 
war die Galle steril. Ihrer Ansicht nach kommt es in den intrahepatalen Gallen­
gangen primar zur Bildung kleinster Pigmentkonglomerate, die in die Gallenblase 
hineingespiilt werden und sich hier zu Gallensteinen umformen. Sicherlich kann 
eine solche Moglichkeit mitunter auch in Frage kommen, zumal uns aus der 
Histologie der ikterischen Leber das Vorkommen der sogenannten Gallen­
thromben bekannt ist. Diese Gallenfarbstoff-EiweiBgerinnsel entstehen in den 
Gallenkapillaren und sind gelegentlich auch im Duodenalsaft zu sehen. Ob sich 
auf dem Boden solcher Gallenkapillarthromben auch Mikrolithen bilden konnen, 
wollen wir dahingestellt sein lassen. Von dem Vorkommen solcher mikroskopisch 
nachweisbaren Konglomerate, die aus Gallenpigment, EiweiB und gelegentlich 
auch aus etwas Cholesterin bestehen, kann man sich nur zu haufig iiberzeugen. 
Am meisten haben sich damit BUTTNER und LEMMELI beschaftigt. Sie fanden unter 
800 Sektionen 75mal diese Konglomerate, also in 9,4%. Man findet die Gebilde 
bei Leberparenchymerkrankungen, haufiger allerdings bei septischen Zustanden. 
Die beiden Autoren sind nicht geneigt, die Mikrolithen als junge Gallensteine 
anzusehen, da sie vorwiegend bei Prozessen vorkommen, die mit einem rapiden 
und massiven Untergang von Leberparenchym einhergehen. Uns interessieren 
diese Gebilde hauptsachlich deswegen, weil sich hier Beziehungen zur serosen 
Entziindung ergeben. Obwohl wir in dieser Richtung keine konkreten Unter­
suchungen angestellt haben, konnen wir uns doch vorstellen, daB- iiberall dort, 
wo es sich um die Bildung von Mikrolithen handelt, auch eine serose Entziindung 
im Spiele sein muB. Jedenfalls konnen viele Vergiftungen und Infektionen das 
Kapillarsystem des Leberparenchyms und der Gallenwege so schadigen, daB es 
zu einem Dbertritt von Blutplasma in die Galle kommt, wodurch die beschriebenen 
Gebilde entstehen konnten. Die histologischen Veranderungen, die die serose 
Entziindung in der Leber und den Gallenwegen setzt, sind nicht leicht als "ent­
ziindliche" zu erkennen, denn sie gehen fast immer ohne Leukocytenansammlung 
einher. Auch die iibrigen Veranderungen sind erst dann wahrnehmbar, wenn man 
sich zur histologischen Untersuchung geeigneter Fixationsmethoden bedient. 
Diesem Umstand ist es auch zuzuschreiben, warum die serose Entziindung selbst 
dem Fachmann so lange entgangen ist. Jedenfalls glaube ich, daB wir in der 
serosen Exsudation den Ersatz fiir den von NAUNYN angenommenen, aber niemals 
richtig definierten Zustand der lithogenen Cholangie erblicken konnen. 

Die Bildung solcher Bilirubinkalk-EiweiB-Konglomerate in der Gallenblase 
oder in den Gallenwegen fiihrt nicht unbedingt zur Entstehung von Gallen­
steinen, da der groBte Teil der Gebilde per vias naturales ins Duodenum gelangt. 
Bei sorgfaltiger Priifung des Duodenalsaftes, besonders wenn man ihn unmittelbar 
nach der Ausheberung untersucht oder so£ort fixiert (als Fixations£liissigkeit 
empfehlen REHFUSS und NELSON2 lO%ige Formollosung oder eine Formol­
Pikrinsaure-Mischung), bereitet es meist keine Schwierigkeiten, solche Gebilde 
bei den verschiedenen Intoxikationen undo Infektionen zu sehen. Anders steht 
es, wenn solche "Steinkerne" die Gallenblase nicht in entsprechender Weise ver­
lassen konnen, kurz wenn Stauung in der Gallenblase besteht. Fiir die Be­
deutung der Stauung bei der Entstehung der Gallensteine hat sich vor allem 
NAUNYN eingesetzt; bekannt ist sein Ausspruch: "Ohne Gallenstauung keine 
Gallensteine!" Die Bedingungen, unter denen der Ab£luB der Galle aus der Blase 
verhindert werden kann, sind sehr viel£altige, bei einem kompletten VerschluB 
des Ductus cysticus scheint interessanterweise keine Steinbildung aufzutreten, 
wesentlich diirfte also in erster Linie die Behinderung des Ab£lusses sein, dabei 

1 BUTTNER u. LEMMEL: Anz. klin. Med. 174, 206 (1932); Vinz. Anz. 288,682 (1933). 
2 REHFUSS u. NELSON: Gallblader duases 1935. 
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spielen sicherlich die von BERG,l SCHMIEDEN und ROHDE2 studierten abnormen 
Funktionstypen (Dys£unktionen) des Gallenwegsystems und abnorme topo­
graphische Verhaltnisse, die ihrerseits wieder zu £unktioneller Stauung £iihren 
konnen, eine groBe Rolle. Moglicherweise kann auch eine abnorme Lagerung der 
Gallenblase, wie bei Enteroptose, als Ausdrucksform einer konstitutionellen 
Asthenie von Bedeutung sein. Auch auBere Faktoren, wie Schniirung durch das 
Korsett, Taillenbander, Rockbander usw., konnen bei der Gallen£luBbehinderung 
unterstiitzend mitwirken. DaB das Schniiren des Leibes gelegentlich fiir die 
Leberform von Bedeutung sein kann, lehrt der RIEDELsche Leberlappen, hinter 
welchem die Gallenblase liegt; er ist jetzt seltener zu sehen als vor etwa 30 Jahren. 
Durch diese Deformation wird die Gallenblase hinter dem zungen£ormigen Schniir­
lappen nach abwarts verlagert, wodurch die zur Entleerung der Galle notige Hub­
hohe betrachtlich vergroBert wird. Die von WESTPHAL studierten Innervations­
verhiiltnisse der Gallenwegmotilitat sind auch geeignet, das Verstandnis fiir 
eventuelle Stauungen in der Gallenblase zu erleichtern. Die Verhaltnisse sind 
zuerst im Tierexperiment studiert worden, und es geht aus solchen Versuchen 
hervor, daB durch Vagusreizung Spasmen entstehen konnen, die der Entleerung 
der Gallenblase Schwierigkeiten bereiten. Auch beim Menschen kann man sich 
durch Rontgenuntersuchungen und gleichzeitige Magnesiumsulfatspiilung leicht 
davon iiberzeugen, daB die Gallenblasenentleerung gelegentlich unvollstandig ist, 
was als Ausdruck einer Stauung angesehen werden kann. Vielleicht konnen auch 
psychische Erregungen, wie Schreck usw., besonders bei vagotonisch veranlagten 
Menschen, zu spastischen Zustanden in den Gallenwegen fUhren. Selbstverstand­
lich sind anatomisch bedingte Veranderungen besonders geeignet, eine Stauungs­
gallenblase hervorzurufen. Kleine Narbenziige, die sich vielleicht auf dem Boden 
eines serosen Gallenblasenodems entwickelt haben, sind sicherlich besonders 
geeignet, die ohnehin schon schlechte Passage der Galle durch den Ductus 
cysticus zu storen. In seinem Abschnitt iiber die Orthologie und Pathologie der 
extrahepatischen Gallenwege bildet ASCHOFF3 mehrfach solche Knickungen ab, 
die zu einer Stauungsgallenblase gefiihrt haben. Der enge Bau des Ductus 
cysticus kann schon unter physiologischen Bedingungen ein Rindernis abgeben. 
Deswegen sah auch BERG in den Driisen, die sich sowohl im Ductus cysticus 
als auch am Rals der Gallenblase befinden, Regulationsvorkehrungen fiir die 
Gallenpassage. Ob in den Gallenwegen eine, vielleicht nur funktionell bedingte, 
Gallenstauung bestand, laBt sich postmortal gelegentlich daran beurteilen, daB 
die Wande des Gallenwegsystems gallig imbibiert sind. Auch angeborene Ano­
malien konnen die Gallenpassage erschweren; diese sind gekennzeichnet entweder 
durch starkere Hervortreibung des Trichters in den Leberhiluswinkel bei gleich­
zeitiger Verschiebung und Abknickung des RaIses oder durch starkere Ab­
schniirung des RaIses yom Trichter ohne seitliche Verschiebung. BERG hat eine 
ganze Reilie von solchen Typen beschrieben. Seinen Anschauungen schlie Ben 
sich SCHMIEDEN und ASCHOFF an. Aus dem MiBverhaltnis zwischen zu enger 
Passage durch den Ductus cysticus und der sich kontrahierenden Gallenblase 
erge ben sich verschiedene Moglichkeiten ; bei plotzlichen Verschliissen konnen sogar 
schmerzhafte Attacken auftreten. Man hatte also zwischen dem Bild der chro­
nischen und der akuten Stauung zu unterscheiden. Das Material, auf das sich 
die verschiedenen Autoren stiitzen, ist im Seziersaal gewonnen; aus diesem Grunde 
ist bei der Beurteilung solcher "Stenosen" auBerste Vorsicht am Platze, weil die 
tote Gallenblase keinen Tonus besitzt,. wodurch so manches Hindernis vor-

l BERG: Nord. med. Ark. (schwed.) 50, Afd. I, H. 3, Nr. 9; H. 5, Nr.20. 
2 SCHMIEDEN u. ROHDE: Arch. klin. Chir.118, 14 (1921). 
3 ASCHOFF: Vortrage iiber Pathologie 1926, 185, 193. 
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getauscht werden kann. Wie schwer oft die Beobachtungen an Leichenblasen 
mit den Veranderungen zu Lebzeiten in Einklang zu bringen sind, gehtaus Be­
obachtungen von BERG hervor, der bei miiBigem Druck auf die Gallenblase nie­
mals eine Fiillung des Collum sah. Die HEISTERsche Klappe soIl diese Fiillung 
verhindern; wird aber durch Emporklappen die Leber in senkrechte Stellung 
gebracht, so ist die sofortige Fiillung des Collum moglich. Das Hindernis liegt 
immer an der Abbiegungsstelle des Cysticus. Aus diesen Beobachtungen gewinnt 
man den Eindruck, wie ungiinstig eigentlich von Natur aus die Verbindung 
zwischen der Gallenblase und den ableitenden Gallenwegen vom Gesichtspunkte 
der Gallensteinbildung angelegt ist; die geringste Lageanderung kann bereits 
zur Gallenstauung in der Blase AnlaB geben. 

BERG sieht das Primare solcher Hindernisse in einer Dysfunktion der Gallen­
blase und des Ductus cysticus, also in etwas Funktionellem. Die Mehrzahl der 
Pathologen hingegen erblickt in den Verwachsungen das Urspriingliche; aller­
dings besteht immer die Moglichkeit, daB es in der Gegend der Gallenblase und 
des Ductus cysticus zu Verwachsungen kommt, ohne wesentliche Storung des 
Gallenabflusses; zum mindesten muB es weder zu Gallensteinbildung noch zu 
irgendwelchen Beschwerden kommen. Gerade diese Befunde waren fUr BERG 
der Grund, mechanische Hindernisse nicht allzu hoch einzuschatzen und die 
Dysfunktion des Systems ganz besonders in den V ordergrund zu riicken. 

BERG glaubt noch ein anderes Moment beriicksichtigen zu miissen, damit 
Gallensteinbildung auftritt; er fUhrt die Begriffe "Mucostase" und "Cholestase" 
ein. An eine entziindliche Genese der Gallensteine, die neben der Stauung 
auch beriicksichtigt werden muB, will er nicht glauben; die Mucostase soIl durch 
eine abnorme Schleimbildung in der Gallenblase gekennzeichnet sein; bei der 
Cholestase handelt es sich angeblich neben einem besonders schwachen Sphinkter 
auch um ein in seinen Wandungen nachgiebiges Gallenwegsystem - Atonie. Der 
gewohnliche Druck im Gallensystem soIl schon geniigen, um eine Erweiterung 
der Gallenblase zu bedingen, die ihrerseits wieder die Gallensteinbildung unter­
stiitzen soIl. Wiirde die Argumentation von BERG zu Recht bestehen, der sowohl 
in der Mucostase als auch in der Cholastase Folgen einer funktionellen Beein­
trachtigung sieht, so miiBte bei der Steinbildung das Funktionelle die groBere 
Rolle spielen als die anatomisch faBbare Schadigung. 

Die SchluBfolgerungen BERGS werden von ASCHOFF einer eingehenden 
Kritik unterzogen, wozu er sich um so eher berechtigt sieht, als er Gelegenheit 
hatte, die anatomischen Befunde von BERG zu iiberpriifen; er wiirdigt die Ver­
dienste, die sich BERG und spater dann auch WESTPHAL um die Aufklarung der 
Stauungsgallenblase erworben haben, leugnet aber entschieden den dyskinetischen 
Faktor fiir die Gallensteinbildung und betont neuerdings die Bedeutung einer 
Entziindung. Nichtsdestoweniger gibt er die Moglichkeit zu, daB Schmerz­
attacken - ahnlich dem typischen Cholelithiasisanfall - nicht unbedingt auf 
einen Stein bezogen werden miissen, "der alte Streit, ob der Symptomenkomplex 
des sogenannten Gallensteinanfalles immer nur durch Steine oder auch allein 
durch Infektion der Gallenblase hervorgerufen werden kann, erfahrt jetzt insofern 
noch eine weitere Komplikation, als die gleichen Symptome des schmerzerregen­
den Krampfes ohne beides, d. h. rein nervos-reflektorisch, ausgelost werden 
konnen". 

Obwohl sich ASCHOFF auBerordentlich fUr die Bedeutung des entziindlichen 
Faktors bei der Entstehung des Gallensteines ausspricht, glaubt et' auBerdem 
noch einen metabolischen Faktor beriicksichtigen zu miissen, zumal er genetisch 
zwei prinzipiell verschiedene Steinarten unterscheidet: solche auf entziindlicher 
und solche auf nichtentziindlicher Basis. Als Reprasentanten eines auf nichtent-
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ziindlicher Basis entstandenen Konkrementes sieht er den reinen oder radiar ge­
bauten Cholesterinstein an. Diese Steine bestehen fast nur aus Cholesterin, Kalk 
und EiweiB enthalten sie nur in Spuren; sie haben nicht die fUr die Mehrheit der 
Gallensteine charakteristische Schichtung, sie kommen meist nur in der Einzahl 
(Cholesterinsolitarstein) vor; die Gallenblasen, in denen sie vorkommen, zeigen 
keinerlei entziindliche Erscheinungen. Das Ursachliche dabei sieht ASCHOFF in 
einer Stoffwechselstarung, er denkt hiebei besonders an die Hypercholesterinamie 
wahrend der Graviditat, zumal es post partum zu einer besonders starken Cho­
lesterinausscheidung durch die Galle kommen solI. Die Anreicherung der Galle 
mit Cholesterin erleichtert die Ausfallung, zum mindesten ist eine derartige Galle 
beziiglich des CholesterinlOsungszustandes als auBerordentlich labil zu betrachten. 
Jedenfalls diirfte fUr eine derartige Galle eine geringfiigigere Starung ihres 
kolloidalen Gleichgewichtes geniigen, um die "Entmischung" herbeizufUhren. 

An der Bedeutung des Cholesterins bei der Gallensteinbildung zweifelt niemand 
unter den maBgebenden Pathologen, die Frage ist nur, ob - wie ASCHOFF 
meint - der hohe Cholesteringehalt bereits geniigt, um in einer Stauungsgallen­
blase eine Gallensteinbildung auszulOsen oder ob nicht doch noch - das ist vor 
allem die Meinung von NAUNYN und LICHTWITZ - eine Entziindung hinzukommen 
muB. Anscheinend sind bei der Entstehung von Gallensteinen Infektion und 
Stoffwechselstorung - vor allem Cholesterinanreicherung der Galle - so innig 
miteinander verkniipft, daB es kaum moglich ist, beide Faktoren prinzipiell 
voneinander zu trennen. Auch zur Erklarung der reinen Pigmentkalksteine 
mochte ASCHOFF eine Stoffwechselstorung heranziehen; diese Steine finden sich 
ebenfalls vorwiegend in der Gallenblase und immer in der Mehrzahl. Auch sie 
zeigen, wie die reinen Cholesterinsteine keine Schichtbildung; eine Unterschei­
dung zwischen Kern und Rinde ist nicht moglich; sie sind meist maulbeeren­
formig gebaut, au Berst hart und sprode und bestehen fast nur aus Bilirubinkalk 
und geringen Spuren von Cholesterin und EiweiB. 

Uberblickt man das Wesentliche des bis jetzt Vorgebrachten, so sieht man, 
daB die alte Lehre von NAUNYN noch immer mehr oder weniger zu Recht besteht. 
Zwei Dinge scheinen das Wesentliche bei der Steinbildung zu sein - die Stauung 
und der Infekt; die Stauung ist der erste Schritt zur Konkrementbildung, sie 
bereitet den Boden fUr den Infekt vor; der Infekt fiihrt zur Storung des kolloiden 
Gleichgewichtszustandes, wenn Eiwei13, Bakterien, Toxine, abgestoBene Epi­
thelien oder Leukocyten die Stabilitat der Gallenfliissigkeit beeinflussen. Be­
steht keine Stauung in den Gallenwegen, besonders keine Stase in der Gallenblase, 
dann konnen die kleinen Gerinnsel, die sich z. B. in der Gallenblase gebiIdet haben, 
in das Duodenum abflieBen, besteht aber Stauung, dann konnen die sogenannten 
Steinkerne das Zentrum eines wirklichen Steines werden. In einer Galle, die 
reich an Cholesterin ist, tritt eher Steinbildung ein, aber die bloBe Eindickung 
der Galle bedingt noch keine Ausfallung; die einzige Moglichkeit fUr eine Stein­
bildung auf nicht entziindlichem Wege ist eine Storung in der Bildung der Gallen­
sauren, die bekanntlich die Stabilitat der Galle garantieren. Ob allerdings dieser 
Weg ohne entziindliche Zerstorung der Gallensauren praktisch eine Rolle spieIt, 
soll dahingestellt bleiben; moglicherweise kommt dieser Faktor bei Leberparen­
chymerkrankungen in Betracht. 

Bevor wir auf die Frage eingehen, wie sich auf dem Boden eines sogenannten 
Steinkernes ein fertiger Gallenstein entwickeIt, solI einiges iiber die Gallensteine, 
wie sie uns der Anatom oder der Chirurg zeigt, gesagt werden. Die Haupt­
bestandteile der Gallensteine sind Cholesterin, Bilirubin und Kalk; im Trocken­
riickstand von Gallensteinen kann der Cholesteringehalt zwischen 57-99% 
schwanken. Obwohl die normale Galle nur freies Cholesterin enthalt, finden sich 
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in den Gallensteinen gelegentlich auch Cholesterinester. An zweiter Stelle kommt 
der Kalk, der in manchen Steinen bis zu 20% des Trockenriickstandes ausmachen 
kann; auBerdem gibt es auch fast reine Kalksteine. Der mittlere Bilirubinkalk­
gehalt betragt etwa 3,5%; in geringen Mengen finden sich noch Choleinsaure und 
freie Fettsauren, jedoch kein Neutral£ett. 

Soweit es sich nicht um sogenannte reine Cholesterin- oder reine Pigment­
steine handelt, ist im Zentrum jedes ausgebildeten Steines wesentlich mehr 
Kalk und Bilirubin zu finden als in der Peripherie; das laBt sich besonders gut 
an Steinschliffen beweisen. Durchschnitte von Gallensteinen lassen auch eine 
konzentrische Lagerung der Gallenfarbstoffe erkennen; sie erinnern an die LIESE­
GANGSchen Ringe, die wir von der Kolloidchemie her kennen. 

Jeder Gallenstein enthalt in gleicher Weise wie jeder Harnstein ein EiweiB­
geriist, manchmal ist dieses Geriist kleiner, manchmal groBer. Quantitativ findet 
sich in den radiaren Cholesterinsteinen das kleinste EiweiBgeriist, in den kon­
zentrisch geschichteten das groI3te. 

Manche Gallensteine enthalten im Zentrum auch Schwermetalle, z. B. Kupfer, 
Quecksilber oder Eisen. Zunachst hat man diesen Befunden wenig Aufmerk­
samkeit geschenkt; wenn man allerdings bedenkt, daI3 es bei der Konkrement­
bildung an fremden Oberflachen vor allem auf die Aktivitat dieser Oberflache 
ankommt, so kann man eine solche Wirksamkeit auch den Schwermetallen 
zusprechen, die die Stabilitat der Galle in gleicher Weise storen wie das Ovalbumin. 
Nicht zuletzt kommen auch Fremdkorper in Frage. Besonders in der Tiermedizin 
hat man darauf Riicksicht zu nehmen; so sollen z. B. in der Rindergallenblase 
Leberegel zur Ablagerung einer dicken, harten Schicht von kristallinischem 
Kalk AnlaB geben, die manchmal solche Dimensionen annehmen kann, daB es 
sogar zu einer Kompression der Pfortader kommt. In Japan scheinen auch beim 
Menschen Eingeweidewiirmer die Ursache von Steinen zu bilden. So fand z. B. 
MIYAKE unter 56 operierten Fallen in 18% Darmparasiten oder deren Eier im 
Zentrum der Gallensteine. Wenn nicht alle Fremdkorper dazu imstande sind -
bekanntlich gelingt es im Tierexperiment nicht, durchEinnahen von irgendwelchen 
Fremdkorpern in die Gallenblase kiinstlich Steine zu erzeugen -, so liegt 
dies offenbar an der Aktivitat ihrer Oberflachen und an ihrem Verhaltnis zur 
Stabilitat. Als Fremdkorper in der Galle, die einen Reiz zur weiteren Ablagerung 
bilden, kommen auch bereits ausgebildete Steine in Betracht; anderseits ist 
es bekannt, daB Gallensteine durch Jahre hindurch nicht wachsen und auch 
zur Bildung neuer Konkremente keinen AnlaB geben; dies hangt vorwiegend 
von der Aktivitat der Oberflache abo Wird aber ein Gallenstein, der schon langer 
in der Blase lag, aus irgendeiner Ursache zersprengt, so konnen die Bruchstiicke, 
die dann mit einer frischen Bruchflache die Galle beriihren, AnlaI3 zur neuen 
Steinbildung sein. 

So leicht es anscheinend ist, sich die Entstehung des primitivsten Gallen­
konkrementes aus einem Gerinnsel aus Bilirubinkalk und EiweiI3 vorzustellen, 
so schwierig ist die Beantwortung der Frage, wie aus einem sogenannten "Stein­
kern" - NAUNYN spricht auch von einer "Bilirubinkalk-EiweiBflocke" - sich 
allmahlich ein wirklicher Gallenstein entwickelt. Damit hangt auch die weitere 
Frage zusammen, ob die Gallensteine, die sich manchmal zu Dutzenden in der 
Blase finden, alle zu gleicher Zeit gebildet werden oder ob es sich um mehrere 
Generationen handelt. Die sogenannten Steinkerne bestehen aus einer groBen 
Zahl kleiner schwarzbrauner Partikel, die, wie bereits erwahnt, aus EiweiB und 
Bilirubinkalk aufgebaut sind; Cholesterin findet sich auch darunter, bildet aber 
nicht den Hauptbestandteil. Erst allmahlich lagert sich an die Oberflache einer 
solchen Flocke Cholesterin an. Dadurch werden die Konkremente harter; der 
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weitere Aufbau hangt nun einerseits von der Aktivitat der Oberflache der Flocke 
und anderseits von der Ladung der einzelnen Medien ab, die sich gerade in der 
Galle befinden. Durch Anlagerung der verschiedenen Substanzen kommt es 
zur Bildung jener konzentrischen Schichten, die am Durchschnitt das Charakteri­
stikum der meisten Gallensteine darstellen. Der primare Gallenstein ist somit 
ein kugeliger Gelstein, der aus einem weichen Kern besteht, um den sich dann 
die aus mehreren Lagen bestehende Rinde schichtet; wie lange Zeit die endgiiltige 
Bildung eines Gallensteines dauert, ist schwer zu beurteilen, wahrscheinlich er­
folgt dieser Vorgang viel schneller als wir ahnen, was zum Teil auch daraus 
hervorgeht, daB wir junge Gallensteine nur auBerordentlich selten sehen. Steine 
mit Bilirubinkalk im Zentrum, um die sich sekundar verschiedene Schichten 
lagern, nennt man Kombinationsgallensteine; es handelt sich fast immer um 
Cholesterin-Pigment-Kalksteine. Sie kommen in der Gallenblase in jeder Zahl, 
GroBe und Gestalt vor; ihre Oberflache ist bald dunkel, bald heller und zeigt 
die verschiedensten Farbentone: braun, griinlich, schwarz, grau, weiB. Die 
Farbe hangt von der Substanz ab, die die letzte Schicht bildet; der Grad der 
Harte eines sol chen Steines wird aber durch die ihn bildende Hauptsubstanz 
erzeugt. Aus dem groBen Formenkreis der Kombinationssteine lassen sich zwei 
Klassen herausheben; die groBen runden, meist walzenformigen Steine, die 
meist allein in der Gallenblase liegen und die multiplen, facettierten, maulbeer­
formigen Gallensteine. Obzwar die Form der Steine der zweiten Gruppe sehr 
wechseln kann, laBt sich immer wieder die Regel bestatigen, daB die Steine einer 
Gallenblase fast die gleiche Gestalt haben; sie sind bald mehr pyramidenformig, 
bald mehr rund oder maulbeerartig. Auch in der Farbe unterscheiden sich 
die Steine einer Gallenblase kaum; eben wegen der Gleichartigkeit der Form 
und Farbe und vielfach auch der GroBe meint man, daB alle gleichzeitig und 
unter denselben Bedingungen entstanden sind und spricht deshalb auch von 
Steinen einer Generation. Doch kann es in einer bereits steingefUllten Blase 
auch noch zu einer zweiten oder dritten Generation kommen; die neugebildeten 
Steine haben dann eine andere Form des Querschnittes und der Oberflache. KLEIN­
SCHMIED! hat unter diesem Gesichtspunkt sein Operationsmaterial untersucht 
und fand in 20% der Falle zwei und nur in 3% drei Generationen. Durchschneidet 
man einen Cholesterin-Pigment-Kalkstein oder legt man Querschliffe an, so zeigt 
sich eine mehr oder weniger deutliche Schichtung der Rinde. Bei den walzen­
formigen Steinen ist die Schichtenbildung vorwiegend an den Polen zu erkennen, 
wahrend an den Flachen, die der Schleimhaut zugekehrt sind, das Cholesterin 
sich in unregelmaBigen facherformigen Zonen anordnet. 

Bei den facettierten Steinen kann man von einer bestimmten GroBe an einen 
Kern und eine Rinde unterscheiden; sehr oft fehlt der Kern, an seiner Stelle 
findet sich ein spaltformiger Hohlraum, der von Fliissigkeit erfiillt ist. Die Fliissig­
keit ist von gelblicher Farbe, enthalt kaum EiweiB und nur Spuren von Chol­
esterin. Die Risse durchziehen nicht nur den Kern, sondern konnen manchmal 
bis an die Rinde reichen: teils durch Entquellung, teils durch Reiben der 
Steine konnen diese entlang der eben erwahnten Risse wieder in Briiche gehen, 
wobei jedes Bruchstiick neuerdings zum Zentrum einer neuen Generation 
werden kann. So sind jene Gallensteine zu erklaren, in deren Mitte sich ein 
Splitter befindet; es kann auch entlang solcher Risse neues Cholesterin intra­
mural abgelagert werden, was zur Bildung der mannigfachsten Formen AnlaB 
gibt. 

Die Rinde der facettierten Steine besteht zumeist aus konzentrisch gelagerten 

1 KLEINSCHMIED: Zieglers Beitr. 72, 128 (1924). 



718 Die Krankheiten der Gallenwege. 

Schichten von Cholesterinkristallen, die durch ebenfalls konzentrisch ange­
ordnete Adsorptionsschichten von Bilirubinkalk unterbrochen sind. Fiir die 
Entstehung dieser eigenartigen Schichten von Lamellen sind folgende vier Mog­
lichkeiten in Betracht gezogen worden (TORINOUMIl): l. Die Schichtenbildung 
erfolgt durch periodisch-rhythmische Niederschlage von Bilirubinkalk und 
Cholesterin auf den Steinkem (Appositionstheorie). 2. Die Schichten sind als 
solche nicht aus verschiedenem Material aufgebaut. Die Grundmasse bildet 
immer Cholesterin, es wechselt nur der Pigmentgehalt des Cholesterins; auBerdem 
wechselt die Dichte des EiweiBes. Dementsprechend ist das Gefiige des Chol­
esterins bald lockerer, bald fester. Der verschiedene Farbton der Schichten hangt 
vermutlich von der verschieden starken Farbstoffadsorption an das EiweiBgeriist 
in den einzelnen Schichten ab (Adsorptionstheorie). 3. Die Schichtenbildung 
ist der Ausdruck der sogenannten LIESEGANGSchen Gange; zunachst handelt 
es sich nur urn eine Vermutung, zumal uns solche Bildungen von physikalisch­
chemischen Vorgangen her bekannt sind. Wie es dazu kommt, ist bis heute 
noch nicht einheitlich beantwortet worden; vermutlich kommen hier von innen 
nach auBen gerichtete Diffusionsstrome in Frage. 4. Endlich konnen auch die 
Steine wahrend ihrer Bildung von auBen her mit gelOsten, farbenden Stoffen 
durchtrankt werden, welche sich beim Eindringen in die Steinmassen an be­
stimmten Dichtungslinien des wechselnd stark auskristallisierten Cholesterins 
stauen und zur Ausfallung gelangen (Diffusionstheorie). 

Wenn wir uns bei der Frage nach der Entstehung der Steine vorwiegend 
nur auf Hypothesen stiitzen konnen, so ist dies in der Tatsache begriindet, daB 
man in der Regel nur den vollausgebildeten Stein untersuchen kann, wahrend 
das Stadium der Entwicklung kaum zu sehen ist. DaB tatsachlich mehr oder 
weniger jedem Gallenstein ein EiweiBgeriist zugrunde liegt, ist leicht zu beweisen, 
wenn man einen Gallenstein in ein Chloroform-.!ther-Gemisch legt. Das Cholesterin 
geht in Losung und iibrig bleibt ein EiweiBgeriist, das die gleiche radiare und 
konzentrische Schicht zeigt wie der unversehrte Stein. Die Verschiedenheit 
der Kristallform diirfte damach hauptsachlich von der Beschaffenheit des 
kolloidalen Kernes abhangig sein, urn den die Auskristallisierung des Cholesterin!;! 
erfolgt. Ein Cholesterinkalkstein ist somit als ein Produkt von Kristallisations-, 
Agglutinations- und Appositionsvorgangen innerhalb eines kolloidalen Milieus 
anzusehen, dessen Zusammensetzung von verschiedenen entziindlichen Vor­
gangen abhangt. 

tJber die Entstehung der reinen Pigmentsteine, die neben viel Kalk. fast gar 
kein Cholesterin enthalten, laBt sich wenig Sicheres sagen. Zunachst meinte man 
sie als Produkte der Gallengange ansprechen zu miissen; neue Untersuchungen 
von TORINOUMI haben aber diese Ansicht nicht bestatigen konnen; man findet 
sie ~uch in der Gallenblase. Die erdigen Pigmentsteine finden sich haufig als 
Begleiterscheinung einer bereits bestehenden andersartigen Gallensteinkrankheit; 
sie stellen ein untergeordnetes Gemisch von Bilirubinkalkniederschlagen und 
Cholesterinkristallen vor und sind in gestauten Gallenmassen hauptsachlich bei 
Infektionen zu finden. Cholesterinsteine, Cholesterin-Pigmentkalk- und Pig~ 
mentsteine konnen sich kombinieren; die Entstehung ist so zu deuten, daB eine 
Steinart von einer anderen schalenartig umschlossen wird, wodurch sich zwei 
Typen in einem Stein vereinen. 

Wir haben somit im wesentlichen vier Steinarten bzw. - von seltenen 
Ausnahmen abgesehen - drei Gruppen zu unterscheiden: den reinen Cholesterin­
stein und den reinen Pigmentkalkstein als erste Gruppe, den geschichteten 

1 TORINOUMI: Zieglers Beitr. 72, 456 (1924); Grenzgeb. Chir. u. Med. 37, 385 (1924). 
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Cholesterin-Pigment-Kalkstein als zweite Gruppe und schlieBlich den erdigen 
Pigmentstein als dritte Gruppe .. Diesen drei Gruppen entspricht atiologisch die 
Stoffwechselstorung, die Infektion und die Stase. Aus der Kombination der 
einzelnen Gruppen ergeben sich die verschiedensten Modifikationen. Das folgende 
Schema bringt dies in kurzer Dbersicht: 

A. Einheitssteine. 

Stoffwechselstorung 
a) Radiarer Chol- b) Reiner Pig. 
esterinstein, entsteht mentstein, ent-
in der Gallenblase, steht in der Gal­
immer solitar, ho- lenblase in Mehr-

mogen gebaut zahl, homogen gs-
baut 

Infektion 
Geschichteter 

Cholesterin-Pig­
ment.Kalkstein, 

facettiert oder wal­
zenformig, ent­
steht in der Gal­
lenblase meist in 

der Mehrzahl 

B. Kombinationssteine. 

Stase 
Erdiger Pigment­
kalkstein, entsteht 
nur in den Gallen-

wegen 

Die Vorgange, die zum typischen Aufbau der Gallensteine fUhren, sind in 
ihren einzelnen Phasen schwer zu erkennen; vielleicht waren wir weitergekommen, 
wenn wir "echte Gallensteine" im Tierexperiment erzeugen konnten; man 
erreicht hochstens die Bildung erdiger Massen, wenn man die Gallenblase durch 
Quetschen oder Verbrennen stark verletzt, aber Gebilde, die in ihrer Struktur 
den Gallensteinen des Menschen gleichen, wurden bis jetzt experimentell noch 
nicht erzeugt. Die von Rous! und seinen Mitarbeitern beschriebenen kiinstlich 
dargestellten Niederschlagsbildungen innerhalb einer Gallenwegsdauerkaniile 
lassen sich mit den beim Menschen vorkommenden Gallensteinen nicht verglei­
chen; daher sind auch die theoretischen Dberlegungen dieser Autoren iiber die 
Bedeutung der Wasserstoffionenverschiebung auf die menschliche Pathologie 
nieht zu iibertragen. Wenn eine solehe Wasserstoffionenversehiebung ohne 
sonstige Veranderung der Galle geniigte, dann diirfte sieh nur eine Art von 
Gallensteinen beim Mensehen finden. Trotz allen Theorien muB unsere Ansehau­
ung von der Gallensteinbildung noeh immer als sehr primitiv angesehen werden; 
ware die Entstehung der Gallensteine nur von EiweiBabsonderung, Eindiekung, 
Cholesterin- bzw. Pigment- und Kalkanreieherung, Stase in den Gallenwegen 
und bakterieller Zersetzung bestimmter Gallenbestandteile abhangig, so mtiBte 
es ohne groBe Sehwierigkeiten gelingen, experimentell Steine zu erzeugen. Da 
dies aber bis jetzt nicht gelungen ist, so miissen anseheinend an der Entstehung 
der Gallensteine noeh andere Faktoren beteiligt sein, die uns noeh nicht klar 
sind. In dem Sinne wollen wir das Kapitel Pathogenese der Gallensteinbildung 
mit einem Ausspruch absehlieBen, den ASCHOFF an die Spitze seiner bekannten 
Veroffentlichung tiber die Gallensteine gesetzt hat: "daB wir iiber die letzten Ur­
saehen der Gallensteinbildung noch immer so gut wie nichts wissen." 

3. Vorkommen. 

Gallensteine finden sich beim Menschen verhaltnismaBig haufig; auf Grund 
statistischer Untersuchungen ist man zu erschreckenden Ergebnissen gekommen. 
So schatzte z. B. RIEDEL2 (1901) die Zahl der in Deutschland lebenden Gallen­
steintrager auf etwa 2 Millionen. Da die Anwesenheit von Gallensteinen in der 
Gallenblase noch keineswegs das Bestehen von Gallensteinkrankheit bedeutet, 

1 Rous: Amer. J. med. Sci. 170, 625 (1925). 2 RIEDEL: Berlin. 1892. 
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ist die Haufigkeit von Cholelithiasis nur aus dem Beobachtungsmaterial 
des Prosektors zu schlie.Ben. NAUNYN z. B. sttitzt sich auf folgende Tabelle: 

Lebensalter 

Tabelle 48. 

Zahl der 
Sektionen I 

Darunter Fiille I Gallensteine in 
mit Prozenten der 

Cholelithiasis Sektionsfiille 

0---20 . . . . . . . . . . . 82 I 2 2,4 
21-30 . . . . . . . . . . . 188. 6 3,2 
31-40 . . . . . . . . . . . 209 24 11,5 
41-50 . . . . . . . . . . . 252 28 11,1 
51-60 . . . . . . . . . . . 161 16 9,9 
61 und mehr . . . . . 258 65 25,2 

---+------~~--------~--~---
1150 141 12,3 

Nach der Statistik von COURVOISIERl, die sich auf 16025 Sektionen sttitzt, 
findet man bei jedem zwolften erwachsenen Manne und bei jeder vierten erwach­
senen Frau Gallensteine. In manchen Landern dtirfte Cholelithiasis seltener 
vorkomnien, in anderen wieder haufiger. Sehr haufig sieht man die Gallenstein­
krankheit in Amerika; so fand z. B. CRUMp2 in 32,5% der Autopsien Gallensteine; 
bei 24% von diesen befartden sich Gallensteine auch im Ductus choledochus. 
Verhaltnisma.Big selten findet sich die Gallensteinkrankheit in Japan, 3,05% 
(MIYAKE3), in Ru.Bland, 2,17% (HESSE4), in England, 7,4% (BROCKBANK5). 

Wichtiger sind die klinischen Beobachtungen tiber Gallensteinkrankheit. 
In welchem Alter machen sich die ersten Erscheinungen der Cholelithiasis be­
merkbad GRUBE und GRAFF6 berichten tiber 940 Falle, dabei zeigt sich: 

Tabelle 49. 

LebensaJter, I 
Jahre 

0-20 ... . 
21-30 ... . 
31-40 ... . 
41-50 ... . 
51-60 ... . 
61-70 ... . 
71-80 ... . 

Gallensteine, 
in Prozenten 

der Fiille 

1 
12,7 
27,3 
28,7 
19,7 

8,2 
2,0 

1m 2.-5. Dezennium ist ein starkes Anschwellen 
zu beobachten. Frauen leiden in einem hoheren Pro­
zentsatz an der Gallensteinkrankheit als Manner; 
nach der oben zitierten Statistik von NAUNYN fan­
den sich Gallensteine bei Mannern in 4,4%, bei 
Frauen in 20,6%. Frauen, die bereits geboren hatten, 
zeigten das Leiden zehnmal haufiger als kinderlose; 
einen ahnlichen Prozentsatz mit 176 Mannern gegen­
tiber 764 Frauen, also ein Verhaltnis von 1: 4,6, 
geben GRUBE und GRAFF an; diese und ahnliche 
Statistiken offenbaren die gro.Be Bedeutung von 
Schwangerschaft und Geburt fUr die Entstehung 

des Gallensteinleidens; besonders deutlich geht dies aus der detaillierten Sta­
tistik von GRUBE und GRAFF hervor: 

Unverheiratete ......... . 
Verheiratet und Kinder .. 
Verheiratet 0 Kinder .... 

Tabelle 50. 

I Alter 

11-20 [21-30 \31-40 141-50 151~0 [61-70 [71--801 

6 
1 
1 

24 
82 

8 

27 
177 

9 

27 
176 

12 

19 [ 2 
124 I 44 

6 I 6 

2 
9 
3 

Summe 

107 } 613 657 
44 

1 COURVOISIER: Leipzig. 1890. 2 CRUMP: Gynec. et Obstetr.53, 447 (1931). 
8 MIYAKE: Arch. klin. Chir.101, 54 (1913). 
, HESSE: Beitr. klin. Chir.89, 611 (1914). 
6 BROCKBANK: Edinburgh med. J. ill, 51 (1898). 
8 GRUBE u. GRAFF: Gallensteinkrankheit. Jena. 1912. 



Die Gallensteinleiden. 721 

Aus dieser Zusammenstellung ist auch die Bedeutung des Alters flir den 
Beginn des Gallensteinleidens herauszulesen; es setzt in dem Alter ein, in dem 
die Frau die Ehe eingeht und die lebhafteste Geschlechtstatigkeit entfaltet, 
wahrend zwischen dem fiinften und sechsten Dezennium eine Abnahme fest­
zustellen ist. Aus der KEHRschen Klinik berichtete N EULING, 1 daD von 170 Frauen, 
die wegen Gallensteinen operiert wurden, 52 ihre Beschwerden seit Beginn der 
Schwangerschaft hatten. Gegen diese Argumentation nimmt LICHTWITZ Stellung, 
der Stoffwechselstorungen als Ursache des Gallensteinleidens nicht so sehr in 
den Vordergrund riickt; er meint: "Wenn NAUNYN sagt, daD unter 115 mit 
Gallensteinen behafteten Leichen von geschlechtsreifen Weibern nur 10% 
keine Schwangerschaft durchgemacht haben, so kann daraus kein SchluD auf 
die Schwangerschaft als Bedingung der Gallen­
steinbildung gezogen werden, wenn man nicht das 
Verhaltnis der Frauen mit Geburten zu Frauen ohne 
Geburten iiberhaupt kennt, das von der Zahl 9: I 
vielleicht nicht sehr abweichend sein diirfte." 

0,27 
% 

0,28 

0,25 

0,2'1 

Trotz diesen Uberlegungen muD man meiner :!:, 0,23 

Meinung nach auch an der Tatsache festhalten, daD ~ 0,22 
~ die Schwangerschaft die Entstehung der Gallen- .~ 0,21 

steinkrankheit fordert, was auch wieder aus einer ~ 0,20 
'" der letzten Statistiken eindeutig hervorgeht, die ~ 0,19 

aus der MAYO-Klinik2 stammt: Unter 3075 Frauen, 0,18 

die wegen Cholelithiasis operiert wurden, hatten 
90% geboren; danische Statistiken' auf die sich 
ROVSING3 stiitzt, zeigen nur ein geringes Uber­

0,17 

0,18 

0,15 

I 

I 
I 

il 

/ 

/ 
/ 

II 

/ 

/'" 
V 

I 

wiegen der Frauen, die geboren haben. 
1m Zusammenhang mit der Frage, ob die 

Schwangerschaft auf das Gallensteinleiden EinfluD 
nehmen kann, hat man den Blut-Cholesterin-Gehalt 
wahrend der Schwangerschaft studiert; die bei­
liegende Kurve entstammt dem Buche von 

L 
0,1'10 1 2 J 'I 5 8 7 8 9 

/1ofl(!fe o'er J'CIiW(!flgprsc/;of/ 
(h(Jcli Sliisirin) 

Abb. 108. EinfluB der Schwanger­
schaft auf den Cholesteringchalt im 

Blute. 

REHFuss-NELSON4 (Abb.108). Uber den Cholesteringehalt der Galle wahrend 
der Schwangerschaft finden sich nur vereinzelte Angaben. Bestimmungen im Duo­
denalsaft beweisen nicht viel, und es ist daher von groDem Interesse, daD MILTON 
G. POTTER5 in 390 Fallen von Kaiserschnitt die Gelegenheit beniitzte, um die 
Galle auf ihren Cholesteringehalt zu priifen; in 20 Fallen lieD er auch den Gehalt 
an Gallensauren bestimmen. Die GaIlenblase zeigte sich in 75% der FaIle er­
weitert, so daD man an eine Stauung denken konnte; nur in wenigen Fallen 
lieDen sich Mikroorganismen (Staphylococcus albus) bakteriologisch nachweisen; 
eine Infektion der Gallenwege wahrend der Graviditat kommt daher nur in den 
wenigsten Fallen in Betracht. Eine besonders starke Anreicherung an Cholesterin 
oder eine deutliche Verminderung der Gallensauren lieD sich nur in der Minderzahl 
feststellen; auch aus dem gegenseitigen Verhaltnis zwischen Blut- zu Galle­
Cholesterin lieD sich nichts Eindeutiges ableiten: 1m Vordergrund stand nur die 
ziemlich starke Eindickung der Galle und die gleichzeitige Erweiterung der 
Gallenblase. Auch MILTON G. POTTER klagt iiber die Unzuverlassigkeit der 
Gallensaurenbestimmung. 

DaD die Schwangerschaft auch unabhangig vom Cholesteringehalt die Vor-

1 NEULING-KEHR: Gallenchirurgie. 1908. 2 MAYO: Ann. Chir.81, 955 (1925). 
3 ROVSING: Paris: Masson. 1925. 
4 REHFuss-NELSON: Gallbladder deseases, S.317. 1935. 
5 MILTON G. POTTER: J. amer. med. Assoc. 1936, 1070. 

Eppinger, Lcbcrkrankhciten. 46 
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gange in den Gallenwegen beeinflussen kann, wird viel£ach angenommen; der 
wachsende Uterus kann eine Stauung der Gallenblase bedingen. Die wunde 
Innenflache des puerperalen Uterus kann zur Resorption von Toxinen AnlaB 
geben. Vagotonische Motilitatsneurosen der Gallenwege, die in der Schwanger­
schaft besonders oft zu sehen sind, konnen nach WESTPHAL ebemalls den Gallen­
fluB erschweren; dasselbe gilt von der mangelhaften Zwerchfellatmung, z. B. 
durch Zwechfellhochstand. 

Das konstitutionelle Moment muB bei der Entstehung der Cholelithiasis 
ebemalls beriicksichtigt werden; jeder von uns kennt sogenannte Gallenstein­
familien. Dieses Moment kann sogar diagnostisch verwertet werden; statisti­
sche Beweise fiir eine solche Annahme liegen nicht vor. 1m Rahmen der 
Konstitutionslehre ist auch auf die Beziehung zur Enteroptose (Asthenie im 
Sinne von STILLER) hinzuweisen, besonders wenn Schniirung durch Korsett, 
Riemen usw. hinzukommt. Die Rolle der sogenannten Schniirfurchen ist schwer 
zu beurteilen; ist dieselbe nachweisbar, so spricht das zugunsten einer Cholelithiasis, 
was aber meines Erachtens noch kein Beweis ist, daB ein Zusammenhang 
zwischen Schniirfurche und Gallensteinbildung bestehen muB. Ubrigens ist in 
den letzten Jahren bei jiingeren Frauen die Schniirfurche seltener geworden 
(Mieder?). 

Ein wesentliches Moment bei der Gallensteinbildung oder, besser gesagt, fUr 
den Ausbruch dei'l Gallensteinleidens, diirfte die Fettsucht bilden. REHFUSS­
NELSON beschreiben ihre Gallensteintrager: "fair, fat and forty"; in Mittel­
europa herrscht zu sehr die dunkle Haarfarbe vor, als daB die Bezeichnung 
"fair" auf unsere Gegend Geltung haben konnte; manche Gallenblasenoperation 
wird durch die Fettsucht wesentlich erschwert. Das haufige Befallensein fetter 
Menschen hangt zum Teil auch damit zusammen, daB solche Patienten viel essen, 
wenig Bewegung machen und an Obstipation leiden. In Amerika beschaftigt 
man sich viel mit dem Cholesteringehalt der Nahrung als ursachliches Moment; 
an einem EinfluB cholesterinreicher Kost auf die Gallenausscheidung, besonders 
bei reichlicher Zufuhr ven Neutral£ett, ist nicht zu zweifeln. Von anderer Seite 
wurde wieder auf den ungunstigen Ein£luB einer kohlehydratreichen Diat auf­
merksam gemacht; bei Fettmangel entstehen weniger Gallensauren, wodurch 
die Losung des Cholesterins Schaden leidet (s. ROLLESTON und McNEEl). Die 
relative Seltenheit der Gallensteinkrankheit bei Japanern, die viel Kohle­
hydrate zu sich nehmen, spricht gegen diese Anschauung. "Das beste 
Cholagogum ist eine reichliche Mahlzeit"; dieser Ausspruch von NAUNYN sollte 
bei der Frage der Gallensteinbildung vielleicht mehr beriicksichtigt werden, als 
es tatsachlich geschieht, zumal schon FRERICHS2 darauf aufmerksam machte, 
daB seltene Mahlzeiten und damit einhergehende zu seltene Entleerung der 
Gallenwege als pradisponierendes Moment fiir die Gallensteinbildung ange­
nommen werden kann. 

Alle erfahrenen Arzte betonen die Haufigkeit des gleichzeitigen Vorkommens 
von Obstipation und Cholelithiasis. Ob hartnackige Obstipation allein schon 
die Bildung von Gallensteinen veranlaBt, ist schwer zu entscheiden, auf jeden 
Fall nimmt die Zahl der Anfalle ab, wenn man die Patient en von ihrer 
Obstipation befreit. Vielleicht' fiihrt die Resorption von Darmgiften, die bei 
der Obstipation sicher eine Rolle spielt, zu Storungen der normalen Gallen­
produktion; die bei spastischer Obstipation eingeleitete Schrotkost bedingt 
oft eine Senkung der Magenaziditat, warum sonte in gleicher Weise nicht 
auch die Gallenabsonderung eine Anderung erfahren? Nicht zuletzt muB 

1 ROLLESTON U. McNEE: Diseases of the Liver, S. 765. 1929. 
2 FRERICHS: Leberkrankheiten, Bd. II. S. 490. 1861. ' 
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man auch den EinfluB der Obstipation auf das Leberparenchym beruck· 
sichtigen; die nahen Beziehungen von seroser Entzundung der Leber bzw. 
Odem der Gallenblase zu Darmintoxikationen konnten bei der Obstipation 
auch in Betracht kommen. Fur ein Abhangigkeitsverhaltnis zwischen Obsti· 
pation und seroser Entziindung spricht auch der gelegentlich zu beobachtende 
Plasmaaustritt an anderen Stellen, z. B. an der Haut (Urticaria). Als eine wichtige 
Ursache der Gallenwegerkrankungen kommen erfahrungsgemaB verschiedene 
Affektionen des Magendarmkanals in Frage; das gleichzeitige Vorkommen von 
Appendicitis und Cholelithiasis, das von den Chirurgen oft beobachtet wird, 
ist sicher kein Zufall. Neben chronischen Obstipationen kommen auch langer an· 
haltende Diarrhoen als auslosende Faktoren in Betracht, gleiches gilt vermutlich 
von den Digestionsstorungen nach alimentaren Intoxikationen. 

Bei Kreislaufkranken findet man ebenfalls ofter Gallensteine, wobei vielleicht 
auch die sitzende Lebensweise zu berucksichtigen ist. BROCKBANK fand bei 
504 Sektionen mit Herzfehlern (besonders Mitralvitien) 55mal Gallensteine 
(10,9%); auch hier uberwiegen die Frauen. 1m Gegensatz dazu lieBen sich unter 
72 Fallen von Aortenaneurysma nicht ein einziges Mal Gallensteine nachweisen. 

Obwohl oft von gleichzeitigem Vorkommen von Cholelithiasis und Diabetes 
gesprochen wird, widersprechen einzelne Statistiken dieser Angabe. WINDLE! 
z. B. sah unter 230 Fallen von Diabetes nur einen Fall von Cholelithiasis (0,45%), 
wahrend WHITE2 unter 121 Fallen llmal Gallensteine fand; NOORDEN,3 der auf 
diesem Gebiete ganzbesondere Erfahrungen gesammelt hat, sagt: "Die Gallen· 
bereitung leidet im Diabetes und durch Diabetes, soviel wir nachweisen konnen, 
nicht. Dagegen treffen wir bei Diabetes haufig Gallensteine vor allem bei fett· 
reichen Patienten." 

Bemerkenswert erscheint in diesem Zusammenhang die Haufigkeit, mit der 
man im Erbgang von Diabetikern Cholelithiasis findet. 

In alteren Statistiken, die sich mit dem Vorkommen von Gallensteinen bei 
Nierenkrankheiten beschaftigen, ist eine Trennung zwischen Nephrosklerosen 
und Nephritiden noch nicht durchgefiihrt. Da es bekanntlich bei vielen Nieren. 
krankheiten auch zu einer Cholesterinamie kommt, ware es wiinschenswert, 
wenn genauere Untersuchungen vorgenommen wurden, ob bei Nierenkranken 
mit hohen Cholesterinwerten Cholelithiasis ofter vorkommt. 

Bei Lebercirrhose sieht man gar nicht so selten Cholelithiasis; RassLE" fand 
unter 100 Fallen von Lebercirrhose 2mal Cholecystitis ohne Steine, 16mal 
Cholecystitis mit Stein, 7mal Steine ohne Wandentzundung, 6mal Gallen. 
grieB ohne Wandbeteiligung. Ahnlich lauten die Angaben von ASKANAZY,5 
der in 29% der Lebercirrhosen Gallenblasenveranderungen sah. Nachdem die 
Lebercirrhose atiologisch mit der serosen Exsudation in Zusammenhang steht, 
so erscheint mir damit auch ein wichtiger Hinweis gegeben, unter einem 
ahnlichen Gesichtspunkt auch die Cholelithiasis zu betrachten. 

4. Geograpbiscbe Verteilung. 
Gallensteine sind selten in warmen und tropischen Gegenden, dagegen haufiger 

im nordlichen Klima. Es ist oft die Frage aufgetaucht, ob die Gallensteinbildung 
mit einer aszendierenden Cholangitis in Zusammenhang steht. Da Gallenweg. 
infektionen in den tropischen Gegenden verhaltnismaBig haufiger sind als in den 
gemaBigten Zonen, so lieBe sich die Seltenheit der Cholelithiasis in den Tropen 

1 WINDLE: Dublin J. med. 76, 112 (1883). 2 WHITE: Lancet 1914, 368. 
3 No ORDEN : Zuckerkrankheit, 8. Auf!., S. 288. 1927. 
4 ROSSLE: Handbuch der pathologischen Anatomie, Bd. VII, S.368. 1930. 
5 ASKANAZY: Verh. dtsch. path. Ges.1929. 
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gegen die Annahme anfiihren, daB die lithogene Gallenblasenentziindung auf 
einer aszendierenden lnfektion beruht. Anscheinend kommt Cholelithiasis in 
Amerika sehr haufig vor; ROGERS! fand in lndien unter 4544 Sektionen (darunter 
93% Eingeborene und 7% Europaer) 233mal Cholelithiasis, das ist in 5,4%. 
Nach einer Angabe von DAy2 sollt~n bei eingeborenenAgyptern Gallensteine iiber­
haupt nicht vorkommen; in Japan rechnet man mit 4%; sehr niedrige Zahlen 
werden, wie ebenfalls bereits erwahnt, aus RuBland berichtet (HESSE 3), 2,2%. 
VerhaltnismaBig haufig findet sich Cholelithiasis in Deutschland, Osterreich, 
Schweden, Ungarn; Holland, Italien und Finnland treten einigermaBen zuriick. 
Aus Baltimore berichtet BLOCH4 iiber 1088 Sektionen von Negern, bei denen 24mal 
Gallensteine gefunden wurden (2,2%). Anscheinend spielt bei der Entstehung 
der Gallensteine auch die Nahrungszufuhr eine groBere Rolle. 

5. Klinik der Cholelithiasis. 
Die Ga,llensteinkrankheit ist keine primare, sondern eine sekundare Er­

krankung; das Primare ist, von der noch strittigen Gallensteindiathese bzw. der 
Stoffwechselstorung abgesehen, Stauung und lnfektion des Gallenwegsystems; 
der Stein ist erst die Folge dieser beiden Zustande; in dem Sinne ist der Gallen­
stein nur ein Symptom und damit weder das Krankheitsbild erschOpft noch das 
allgemeine Wesen der Krankheit getroffen. Da Gallensteine sehr haufig sind 
und Beschwerden selbst dann fehlen konnen, wenn die Steine bereits eine gewisse 
GroBe erreicht haben, drangt sich mehr und mehr der Verdacht auf, daB die 
Prozesse, die zur Bildung eines oder mehrerer Gallensteine fiihren, weder mit 
subjektiven noch objektiven Symptomen einhergehen; bestarkt werden wir in 
dieser Annahme durch die Tatsache, daB wir bei vielen Menschen mit dem 
Rontgenveciahren zufallig Gallensteine finden, ohne daB der betreffende Patient 
iiber irgendwelche Beschwerden klagt, noch jemals zu klagen hatte. Danach 
waren im Krankheitsbild zwei groBe Abschnitte zu unterscheiden. Der erste 
Abschnitt ist beschwerdefrei, er spielt sich gleichsam hinter den Kulissen ab; 
der zweite beginnt in dem Moment, in dem der Patient die ersten Zeichen seines 
Leidens verspiirt; nicht selten bleibt es beim ersten Abschnitt, d. h. bis ans 
Lebensende fehlen jegliche Beschwerden; der Prozentsatz solcher FaIle ist nicht 
gering. Bei anderen allerdings setzt schon friihzeitig Unbehagen ein, das sich 
in der Folge auBerordentlich steigern kann und den Patienten nicht nur schwer 
krank macht, sondern ihn manchmal auch ernst gefahrdet; will man diese 
beiden Abschnitte des Gallensteinleidens kurz bezeichnen, so konnte man von 
einem "Stadium der schlafenden" und einem Stadium der "wachenden Gallen­
steine" sprechen. 

a) Stadium der "schlafenden" Gallensteine. 

Die Cholelithiasis zeigt in dieser Beziehung gemeinsame Ziige mit der Leber­
cirrhose - es fehlt das klinische Bild, das uns an einen in Gang befindlichen 
KrankheitsprozeB denken lieBe; zwar gibt es von dieser. Regel Ausnahmen, 
aber meist wird uns dieses Stadium erst offenbar, wenn wir zufallig an­
laBlich einer Rontgenuntersuchung einen oder mehrere Steine in der Gallen­
blase finden; fahnden wir dann nach vorangegangenen Beschwerden, die 
man im weitesten Sinne mit einem Gallensteinanfall in Zusammenhang bringen 
konnte, so ergibt sich haufig ein vollig negatives Ergebnis. Deshalb diicite 

1 ROGERS: Ind. med. Gaz. 43, 408 (1908). 
3 HESSE: Beitr. klin. Chir.89, 611 (1914). 

2 DAY: Lancet 1909, 258. 
, BLOCH: Surg. etc. 43, 465 (1926). 
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der lithogene ProzeB, der fur die Bildung der Gallensteine verantwortlich 
gemacht werden muB, meist symptomlos verlaufen; wohl erfahren wir, daB 
solche Patienten mehrmals geboren, unter Obstipation zu leiden, diese oder 
jene Infektionskrankheiten durchgemacht, mitunter an Halsentzundungen ge­
litten und gar nicht so selten uber dyspeptische Erscheinungen zu klagen hatten, 
aber Angaben, daB es zu unangenehmen Sensationen oder gar zu Schmerzen 
in der Gallenblasengegend kam, die in die rechte Schulter ausstrahlten, oder 
Symptome vorausgegangen waren, die teils an Appendicitis, teils bei Frauen 
an Adnexitis erinnert hatten, werden nicht gemacht; kurz, wenn ein Patient den 
ersten Gallensteinanfall durchmacht, leidet er bereits schon an einer chronis chen 
Erkrankung, bei der es jetzt aus irgendwelchen uns unbekannten Grunden zu 
einer akuten Verschlimmerung gekommen ist. Uber ganz ahnliche Verhalt­
nisse bei der Lebercirrhose haben wir in einem vorangehenden Kapitel ge­
sprochen. 

Wegen der Symptomlosigkeit in der Entstehungszeit vieler Gallensteine hat 
sich ASCHOFF fur die sterile Genese des Cholesterinsteines eingesetzt; infolge 
gewisser Stoffwechselvorgange solI in der Gallenblase allmahlich Cholesterin zu 
einem Stein konglomerieren und so zum "harmlosen Fremdkorper" werden, der 
keine klinischen Erscheinungen nach sich ziehen muB. Gleiches ist uns auch yom 
Nieren- bzw. Harnblasenstein bekannt, der manchmal ohne die geringsten Symp­
tome eine betrachtliche GroBe annehmen kann; Trager von Gallensteinen haben 
daher oft von ihrem Leiden keine Ahnung: diese Tatsache dokumentiert 
sich auch darin, daB wir Gallensteine nicht selten ganz zufaIlig als Neben­
befund bei der Sektion entdecken. 

Wir haben mit einem symptomlosen ersten Stadium nicht nur beim soli­
taren Cholesterinstein zu rechnen; auch die sogenannten entzundlichen Gallen­
steine, also multiple Steine, konnen gelegentlich Zufallsbefunde darstellen und 
mussen in ihrem Entwicklungsstadium nicht die geringsten Erscheinungen 
bedingen. Daher findet sich in der Gallenblase mancher Patienten, die zum 
ersten Male an einer Gallensteinkolik erkranken, ohne vorher uber irgendwelche 
Schmerzen in der Gallenblasengegend geklagt zu haben, mitunter eine groBe 
Zahl von Steinen. Da als Ursache dieser Steine teils Stoffwechselvorgange und Stau­
ung der Gallenblase, teils entzundliche Vorgange angenommen werden, so kann 
anscheinend sowohl ein entzundlicher ProzeB als auch Stauung der Gallenblase 
vorliegen, ohne daB diese Zustande sich fiir den Trager irgendwie bemerkbar 
machen; es handelt sich anscheinend urn chronisch verlaufende milde Vor­
gange, die sich symptomlos abspielen. Uns personlich interessiert vor allem 
die serose Entziindung, in der wir einen fiir die Entwicklung der Chole­
lithiasis wichtigen Faktor erblicken. Da diese Zustande ganz heimlich ver­
laufen und sich im AnschluB an Intoxikationen ganz allgemeiner Art, ohne 
Erscheinungen einer wirklichen akuten Entziindung entwickeln konnen, 
so ware die schleichende schmerzfreie Entwicklung verstandlich. Vielleicht 
kann uns eine fortlaufende Untersuchung des Duodenalsaftes einmal mehr 
sagen; auf das Vorkommen von sogenannten Mikrolithen wird man zu 
achten haben, obwohl sie noch lange nicht die Bildung von Gallensteinen beweisen; 
vermutlich stellen sie nur das Reaktionsprodukt des in die Gallenblase bzw. 
Gallenwege eingedrungenen EiweiBes vor; aus ihnen kann ein Stein entstehen, 
wenn noch die Stauung in der Gallenblase hinzukommt. Wenn uns der Duodenal­
saft ebenso leicht zur Verfugung stuI}de wie der Harn, der uns bei Gegenwart 
von EiweiB emen sicheren Hinweis fUr eine Nierenschadigung bietet, wurden 
wir wahrscheinlich das erste Stadium, also das Stadium der Gallensteinentwick­
lung, besser beurteilen konnen. 
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b) Stadium der "wachenden" Gallensteine. 

Die gelauiigste Manifestation dieses Stadiums ist die Gallen8teinkolik; das 
Schulbeispiel bietet ein ziemlich typisches Bild; aus voller Gesundheit oft bei 
Tag, ofter bei Nacht setzt ein heftiger Schmerz von kolikartigem Charakter in der 
Gallenblasengegend, also unter dem rechten Rippenbogen, ein, der teils in die 
Schulter, teils in den Riicken, seltener auch nach links ausstrahlt. Vielfach er­
folgt der Anfall im AnschluB an eine kraftige, besonders fettreiche Mahlzeit. 
Tritt der Anfall in der Nacht auf, so weckt er den Patienten aus dem 
Schlaf, kommt er bei Tag, so wird der Patient blaB, unter Zahneklappem 
setzt bald heftiger Schiittelfrost ein, Schmerz und Kaltegefiihl zwingen ihn, 
sich zu Bett zu legen, wo er wegen der Schmerzen mit krummem Riicken 
und angezogenen Beinen auf der Seite liegt, zugedeckt mit vielen Kissen und 
Decken. Trotz des gleichbleibenden Schmerzes legt sich der Schiittelfrost bald 
und statt dessen tritt jetzt Fieber von 38-39° C hinzu; jetzt stoBt er alle Decken 
von sich, da ihn starkes Hitzegefiihl qualt. Die Palpation der Gallenblasen­
gegend ist zu diesem Zeitpunkt auBerordentlich erschwert, da die Muskulatur 
dariiber bretthart gespannt ist; bei schlaffen und diinnen Bauchdecken fiihlt 
man unter Umstanden eine derbere Resistenz, die die Form einer bald groBeren, 
bald kleineren Gallenblase erkennen laBt; oft ist aber nur ein etwas harterer 
Leberrand zu tasten; Zeichen von Peritonitis fehlen; der PuIs istvoll und gutge­
spannt, manchmalim Verhaltnis zur Temperatur verlangsamt, die Zunge feucht, 
meist belegt. Die unveranderten Schmerzen, die auch von Erbrechen, Wiirgen 
und AuistoBen begleitet sein konnen, horen zumeist erst auf, bis Morphium ver­
abreicht wird. Der herbeigerufene Arzt ist sich bald iiber den Zustand im 
klaren und gibt eine groBere Dosis Alkaloid; schon nach kurzer Zeit ver­
ringem sich die Schmerzen, der Patient wird schlafrig und fallt bald in tiefen 
Schlaf. Nach 10-12 Stunden erwacht er ohne Schmerzen, er fiihit sich 
wieder gesund, steht auf und geht wieder seiner gewohnten Beschaftigung 
nach; Fieber besteht nicht mehr; der Ham erscheint meistens etwas dunkIer 
und enthalt reichlich Urobilinogen, aber nur selten Spuren von Bilirubin; der 
Stuhl ist meist als Folge der Morphiumwirkung angehalten; er kann eine hellere 
Farbe darbieten, die Skleren zeigen manchmal am Tag nach dem Anfall eine 
Ieicht subikterische Farbe; das Serum ist etwas dunkler; der Bilirubingehalt 
des Serums ist meist leicht erhOht, eine Vermehrung der Leukocyten fehlt. 

Von diesem Schulbeispiel einer Gallensteinkolik gibt es zahlreiche Ab­
weichungen; jedes besprochene Symptom kann 'starker oder weniger aus­
gepragt sein; so empfinden manche Patienten nur minimale Schmerzen fiir 
wenige Minuten, dabei keinerlei Hitze oder Kalte, bei anderen wieder beherrscht 
die Temperatursteigerung, verbunden mit Schiittelfrost, das Krankheitsbild; wir 
miissen schlieBlich auch mit Gallensteinanfallen rechnen, die vollkommen symp­
tomlos verlaufen; das beweisen uns die mitunter beschwerdelos auftretenden 
Gallengangverschliisse durch einen Stein, der anscheinend durch einen voll­
kommen schmerziosen Kolikanfall in den Ductus choledochus getrieben wurde. 
Tritt bei so einer Gelegenheit infolge Steckenbleibens eines Gallenkonkrementes 
ein mechanischer Ikterus auf, so kann uns dies groBe di;:tgnostische Schwierig­
keiten bereiten, besonders bei alteren Personen, bei denen man gerade bei schmerz­
freier Entwicklung einer Gelbsucht auch an einen malignen GallengangverschluB 
zu denken hat; die Operation klart den Fall und zeigt den eingeklemmten Gallen­
stein, der ohne die geringsten subjektiven Beschwerden in den Ductus choledochus 
iibergetreten ist. 

Sind die Erscheinungen der Gallensteinkolik, wie Schmerzen, Fieber, Gallen-
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blasenschwellung, abgeklungen, so kann auch der palpatorische Befund wieder 
vollkommen normal werden; die im Anfall vergroBerte und schmerzhafte Gallen­
blase ist nicht mehr zu fiihlen; ofter tastet man aber noch immer eine bald groBere, 
bald kleinere Resistenz, die auf Druck doch eine leichte Schmerzhaftigkeit 
zeigt; riickt die Leber bei tiefer Inspiration nach abwarts, so kann man auf der 
Hohe der Einatmung manchmal nui einen harten Rand tasten; in dem Moment, 
in dem der Rand iiber unsere Fingerspitzen gleitet, zuckt der Patient zusammen 
und sagt: "Das ist die Stelle, die mich immer wieder schmerzt". 

Als Ursache einer Gallensteinkolik kommt Bewegung der Steine in Betracht; 
die Lagerung der Steine kann, wie Rontgenaufnahmen zeigen, nach einem An­
fall verandert sein; das auslOsende Moment der Gallensteinbewegung ist nicht 
vollig klar; erfahrungsgemaB wird dafUr oft ein Diatfehler, z. B. GenuB einer 
fetten Speise, einer Creme usw. verantwortlich gemacht; Obstipation oder Durch­
fall kommt gleichfalls als Ursache in Betracht. Friiher hat man manchmal 
starkeren Bewegungen, forciertem Uberstrecken, Laufen, Tanzen, Springen, 
Fahren auf holprigen Wegen fUr die Entstehung einer Kolik eine bedeutsame 
Rolle zuweisen wollen; vor Einsetzen der Menstruation ist die Frau besonders 
anfallig, das eigentlich auslosende Moment kann vielleicht auch ein Muskel­
krampf des Ductus cysticus bzw. choledochus sein. Weiters dachte man an 
entziindliche Prozesse in der Gallenblasenschleimhaut; da die Gallenblase selbst 
nur sehr wenig Muskelfasern fUhrt (ASCHOFF), kommt ein Krampf von hier aus 
weniger in Betracht; immerhin kann das in der Gallenblase sich sammelnde 
Exsudat geniigen, um die Muskulatur zu reizen und so zum Krampf zu fiihren; 
schwierig wird uns gelegentlich die Vorstellung, daB es in einer Gallenblase, 
die bereits vollig in derbes Gewebe umgewandelt ist und keine Muskelfasern 
mehr besitzt, noch immer zu Krampfen kommen solI. Deshalb dachte man auch 
an eine Reizung sensibler Nerven; andere fUhrten den Kolikanfall auf Zerrung des 
Mesenteriums zuriick, ahnlich wie bei einer Darmkolik; zugunsten einer solchen 
Annahme konnte die Tatsache angefUhrt werden, daB es bei Ausbildung von Ad­
hasionen haufig zu einer Milderung der Schmerzen kommt. Nach den Beobachtun­
gen von BUTSCH und MCGOWAN ware auch an einen Zusammenhang zwischen 
Krampf des ODDIschen Muskels und Schmerzanfall zu denken; auffallend ist 
jedenfalls die Beobachtung, daB sich rontgenologisch eine weitgehende Abhangig­
keit zwischen Schmerz und Krampf an der Papille erkennen laBt; was vielleicht 
dagegen spricht, ist wieder das gallige Erbrechen, das haufig auf der Hohe des 
Anfalles hinzutritt und damit eigentlich den Krampf im Bereiche des ODDIschen 
Muskels ausschlieBt. Jedenfalls kennen wir die Vorgange wahrend einer Gallen­
steinkolik nicht genau. 

Oft bleibt es bei einem einzigen Anfall; leider ist das die Seltenheit, meist ist 
der erste Anfall der Beginn eines chronischen Leidens. Nach Abklingen der 
typischen Gallensteinkolik kommt es nicht zu einer volligen Wiederherstellung; 
driickende Schmerzen, die bohrend gegen den Riicken - in der Richtung des 
BOAsschen Druckpunktes - ausstrahlen, erinnern den Patienten dauernd an sein 
Leiden; sie sind fUr gewohnlich nie besonders stark, aber lastig und beein­
trachtigen oft durch viele Stunden ja Tage das W ohlbefinden. Da sie manch­
mal gegen die Magengrube ausstrahlen und sogar taglich auftreten konnen, kann 
die differentialdiagnostische Entscheidung gegeniiber einem Magengeschwiir oft 
schwierig sein. Wennein typischer Anfall von Gelbsucht begleitet war, werden wir 
weniger im Zweifel sein, aber so manche Cholelithiasis fangt nicht mit einer 
typischen Kolik an, sondern bleibt vonallem Anfang an "chronisch". Leichtes 
Druckgefiihl und nicht sehr intensive Magenkrampfe beherrschen dann das Bild 
durch lange Zeit. Meist verbirgt sich hinter solchen Beschwerden ein entziindlicher 
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Vorgang an der Gallenblase oder in den Gallenwegen; hier an ein Wandern des 
Steines zu denken, scheint nicht angebracht. In nicht wenigen Fallen liegt solchen 
"chronischen" Zustanden ein Empyem der Gallenblase zugrunde, das durchaus 
nicht unbedingt mit Fieber einhergehen muB; ja es gibt sogar Empyeme der 
Gallenblase, die keinerlei Schmerzen verursachen. Der Schmerz ist also ein 
wichtiges, aber keineswegs konstantes Symptom der Cholelithiasis. 

Patienten mit Zeichen einer chronischen Cholelithiasis konnen immer wieder 
von akuten Anfallen befallen werden, die sich in rascher Aufeinanderfolge ein­
stellen, um dann wieder Monate hindurch dem Patienten Ruhe zu gannen; aIle 
Gelegenheitsmomente, die akute Anfalle auslOsen konnen, wirken sich auch 
bei den chronis chen Formen aus; vorerst spielen hier der sogenannte Diatfehler, 
die Obstipation und der Durchfall eine groBe Rolle; die wirkliche Ursache ist 
nicht klar. Fraglich ist noch immer, ob die Entzundung, die so hiiufig in den 
schmerzhaften Gallenblasen nachweisbar, die Ursache ist oder ob noch andere 
Faktoren fUr die wiederholten Gallensteinanfalle verantwortlich zu machen 
sind. Man folgt hier am besten ASCHOFF, der sich daruber folgendermaBen auBert: 
Man wollte bisher den Steinen einen EinfluB auf die Geschwurbildung der Gallen­
blase zuschreiben und die schweren Veranderungen bei chronischer Cholecystitis 
auf die Konkremente zuruckfuhren; sicherlich mit gleichem Unrecht wie beim 
Kotstein, dem man immer eine usurierende Wirkung auf die gesunde Schleim­
haut des Wurmfortsatzes zugeschrieben hat. Die Gallensteine an sich rufen 
keine Entzundung hervor, jedoch sind sie - wenigstens in der Mehrzahl - die 
Folgen einer Entzundung; sie sind aber ebenso wie die Kotsteine dadurch ge­
fahrliche Bewohner der Gallenblase, daB sie nicht nur ein Haften neuer Infektionen 
begunstigen, sondern auch den Verlauf der Entzundung besonders ungunstig 
gestalten. Es nimmt daher der Gallenstein eine sehr merkwurdige Stellung ein; 
er ist in den meisten Fallen selbst die Folge der Infektion und kann sie spater 
auBerordentlich verschlimmern; so wird der Stein wieder die Ursache fUr das 
Fortbestehen der Infektion. Gallensteine als solche - d. h. als Fremdkorper 
- machen in der Regel uberhaupt keine Symptome, nur in Verbindung mit 
bakteriellen Infektionen rufen sie Beschwerden hervor. Die Beziehungen zwischen 
entzundlichen Veranderungen der Gallenblase und den Erscheinungen einer 
Gallensteinkolik sind sehr innige; vielleicht kommt eine Cholecystitis auch fUr 
den ersten Gallensteinanfall ursachlich in Betracht. Auch hier konnte man an 
eine serase, also nicht bakterielle Entzundung denken, zumal schwerere akut 
entzundliche Cholecystitiden nur selten zur Steinbildung AnlaB geben. Von 
wesentlicher Bedeutung fUr das weitere Schicksal eines Patienten nach dem 
ersten Gallensteinkolikanfall ist die Virulenz der in der Gallenblase vorkommen­
den Bakterien. Bezeichnend ist hier die AuBerung eines so bedeutenden Chirurgen 
wie KEHR:l "Nicht rein mechanische, sondern mechanisch-entzundliche, oft rein 
entzundliche Vorgange bedingen das Wesen der Cholelithiasis. Der sterile Stein, 
der reine Fremdkorper, ist ein harmloses Gebilde, das wir nicht zu fUrchten 
brauchen. Nur in Verbindung mit der Infektion wird der Stein zur Gefahr. Mit 
Bakterien beladen, kann er im engen Cysticus und Choledochus die Wegsamkeit 
storen und auf diese Weise das ErlOschen der Infektion verhindern, sie sogar 
steigern." Aus diesen Uberlegungen wurde KEHR zum begeisterten Anhanger 
der ASCHoFFschen Lehre, die eine metabolische, also zunachst bakterienfreie 
Gallensteinbildung annimmt. Wenn sich in der Folge die meisten Pathologen 
dagegen ausgesprochen haben, so machte ich derselben Meinung sein, aber gleich­
zeitig insofern eine Trennung vorschlagen, als ich zwar fur die Bildung der Gallen-

1 KEHR: Gallenchirurgie. Miinchen. 1908. 
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steine eine nicht bakterielle Entzundung annehme, aber bei der akuten Gallen­
steinkolik eine bakterielle Infektion fur sehr wahrscheinlich halte. 

Eine Infektion mit einem weniger virulenten Mikroorganismus kann wieder 
abflauen, so daB es - soweit nicht eine neue Infektion hinzutritt - bei diesem 
ersten und vielleicht einzigen Anfall bleibt. Meist haufen sich aber die Anfalle, 
und es entwickelt sich damit die rezidivierende Cholecystitis: Anfalle kehren in 
kurzeren oder langeren Intervallen immer wieder, wobei sie manchmal gar nicht 
mit besonderen Schmerzen einhergehen mussen; in den Zwischenzeiten konnen 
sich die Kranken relativ wohl fuhlen. Anatomisch bietet die Gallenblase je nach 
der Schwere der Infektion das Bild einer seros-eitrigen oder ulzerosen, ja sogar 
gangraneszierenden Entzundung; davon hangt es ab, ob es in der Gallenblasen­
wand nur zu exsudativen oder auch zu phlegmonosen Prozessen mit AbszeB­
bildung kommt. Bei der phlegmonosen Form ist der Ductus cysticus gewohnlich 
durch einen Stein verschlossen; die Bedeutung des Steines selbst fur das Auf­
treten der Entzundung und die Geschwursbildung der Gallenblase liegt nicht 
nur in den rein mechanisch bedingten Drucknekrosen, sondern vor allem in der 
Virulenz der Bakterien, die sich in der Schleimhaut festgesetzt haben. Zwar 
konnen auch schwere Veranderungen sich wieder bessern, aber es genugen jetzt 
kleine Zwischenfalle, um ein Aufflackerrr der Entzundung bei nachster Gelegen­
heit wieder auszulOsen. Liegen die Gallensteine, besonders wenn sie sich in der 
Mehrzahl befinden, der Gallenblasenwand eng an, konnen sie auch einen vor­
ubergehenden Schutz fUr die Schleimhaut darstellen, der aber nicht lange 
anhalt, da von den Randern des Steines her sich die entzundliche Einschmelzung 
unter die beruhrende Flache fortsetzt. 

Nachst dem Schmerz, der das haufigste Zeichen der Gallensteinkolik darstellt, 
ist ein wichtiges Symptom der Ikteru8; zum mindesten wird uns die Diagnose 
Cholelithiasis wesentlich erleichtert, wenn Gelbsucht besteht. Fruher konnte 
man sich das Gallensteinleiden ohne Ikterus uberhaupt nicht vorstellen; aber 
es gibt sicherlich nicht wenige Gallensteinkoliken, die ohne die geringste Steige­
rung des Blutbilirubinspiegels einhergehen; immerhin ist das die Seltenheit, so 
daB es sich in zweifelhaften Fallen stets empfiehlt, auf den Bilirubingehalt im 
Blute zu achten. Bei einer akuten oder rezidivierenden Cholecystitis kommt es 
zu Drucksteigerung in der Gallenblase, die sich dadurch ausdehnt; dies ist er­
kennbar an der Zunahme der GallenblasengroBe. Der Tumor ist druckschmerz­
haft und kann - wie wir noch spater sehen werden - sogar zu entzundlichen 
Veranderungen der Umgebung fuhren. Zunachst versucht die Gallenblase ihren 
entzundlichen Inhalt per vias naturales auszustoBen. Leichte Passagehindernisse, 
die mit die Ursache fUr die Steinbildung waren, konnen vielleicht noch unter 
dem erhohten Druck der entzundlich veranderten Gallenblase uberwunden 
werden; dadurch besteht die Moglichkeit, daB der Inhalt der Gallenblase ein­
schlieBlich der Konkremente in den Ductus cysticus abgedrangt wird. Es 
ist dies auch moglich, wenn die Gallenblase mangels eigener Muskulatur nur 
mehr eine passive Rolle spielt. Es durfte von der GroBe und Form des Konkre­
mentes abhangen, ob der Stein im Hals der Gallenblase steckenbleibt, in den 
Cysticus eindringt oder sogar in den Ductus choledochus gelangt; auf jeden Fall 
kommt es, wenn der Stein den AbfluB ins Duodenum verhindert, zu einer Er­
weiterung der Gallenblase. Wird der Stein nur in den Gallenblasenhals ab­
gedruckt oder bleibt er im Cysticus stecken oder halt er sich nur vorubergehend 
im Ductus choledochus auf, um bald im Duodenum zu landen, so kommt es zu 
keiner Gelbsucht. Selbstverstandlich wird auch der Ikterus ausbleiben, wenn der 
Stein in der Gallenblase verankert ist, was gerade bei chronischen Cholecystitiden 
so haufig zu sehen ist. Eine chronische Entzundung wandelt allmahlich die Gallen-
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blasenwand in derbes Narbengewebe um; die so gebildete harte, feste Schrumpf­
blase halt ein oder mehrere Steine fest und verhindert fast vollstandig eine 
Anderung der Gallensteinlage. Immerhin konnen in der Tiefe der Gallenblasen­
wand schlummernde entziindliche und infektiose Herde immer wieder AniaB 
zu neuen Schiiben sein. Wenn Gallensteinkoliken gehauft, ohne Gelbsucht auf­
treten, muB an eine feste Inkarzeration des Steines in der Gallenblase selbst 
oder im Ductus cysticus gedacht werden. Wenn im AnschluB an einen Kolik­
anfall der Stein im Ductus choledochus liegenbleibt, so ist eine Andeutung von 
Ikterus bereits am Tag nach dem Anfall zu bemerken; obwohl sich der Patient 
von der Attacke rasch erholt hat und er Tags darauf keinerlei Schmerzen emp­
findet, wird der Harn dunkler und leichte Gelbsucht ist bereits an den Skleren 
zu erkennen. Das Serumbilirubin kann bereits nach 24 Stunden auf das Doppelte 
emporgeschnellt sein. 1m Harn findet sich zunachst nur Urobilinogen, aber schon 
am folgenden Tag Bilirubin; jetzt nimmt die Starke der Gelbsucht rasch zu, und 
innerhalb weniger Tage ist schon ein hoher Grad von Ikterus erreicht. Die Ur­
sache der Gelbsucht ist ein volliger VerschluB des Ductus choledochus, denn der 
Duodenalsaft ist bilirubinfrei und die Stiihle sind acholisch; meist handelt es 
sich in solchen Fallen um einen Gallenstein, der wahrend des Anfalles entweder 
die Gallenblase oder den Ductus cysticus verlassen hat und jetzt an der Miin­
dung des Ductus choledochus - hier ist eine physiologische Enge - stecken­
geblieben ist. Subjektive Beschwerden konnen ganzlich fehlen; aber in nicht 
wenigen Fallen setzt starker Juckreiz ein; warum der Pruritus manchmal auf­
tritt, in analogen Fallen aber ganz ausbleibt, ist ein noch vollig ungelOstes Problem. 

Der geschilderte Zustand kann lange anhalten, ohne sich zu andern. In 
manchen Fallen drangt ein neuerlicher Anfall den Stein ins Duodenum und da­
mit verschwindet der. Ikterus; leider erweist sich der Anfall oft als wirkungs­
los und die Gelbsucht halt weiter an. Manchmal lost sich der Stein ohne 
Beschwerden, d. h. der Ikterus nimmt allmahlich an Starke ab und verschwin­
det restlos innerhalb von 1-2 Wochen. Die ersten Zeichen des erfolgten 
Durchtrittes ins Duodenum sind Verschwinden des Pruritus, Hellerwerden 
des Harns und Farbung der Stiihle. Die Beurteilung des Ikterus auf Grund der 
Verfarbung der Haut ist triigerisch; ein wirklich verlaBliches MaB ist, auBer dem 
Duodenalsaft, ausschlieBlich der Bilirubingehalt im Serum, den man in solchen 
Fallen dauernd bestimmen soll. 

Wenn der Ubeltater ein mittelgroBer runder Stein ist, dann ist der vollige, 
lang anhaltende GallengangverschluB mechanisch leicht verstandlich; ist aber der 
im Ductus choledochus sitzende Stein tetraederformig, dann ist der Gallengang­
verschluB nicht vollstandig und Galle sickert ins Duodenum, soweit nicht eine 
entziindliche Schwellung der Schleimhaut oder ein Krampf des ODDIschen 
Sphinkters dies verhindert. Fortlaufende Untersuchungen des Duodenalsaftes 
konnen uns dariiber orientieren. Will es der Zufall, daB wir wahrend einer 
solchen Periode etwas Bilirubin im Duodenalsaft finden, so kann uns das groBe 
diagnostische Schwierigkeiten bereiten; nur eine wiederholte Priifung des Duode­
nalsaftes kann uns vor Irrtiimern bewahren. Jedenfalls fiihrt die Inkarzeration 
eines tetraederformigen Gallensteines nur selten zu einem volligen und dauernden 
VerschluB. Die eben geschilderten Verhaltnisse leiten iiber zu dem diagnostisch 
schwer zu fassenden inkompletten GallengangverschluB. 

Anfangs haben wir es auch hier mit einer Gallensteinattacke zu tun. Es ent­
wickelt sich gleichfalls eine Gelbsucht, die aber selten hohere Grade annimmt; bald 
ist der Ikterus starker, bald scheint er wieder abzublassen. Mit dem Verlauf des 
dabei vorkommenden Fiebers wollen wir uns noch spater beschaftigen. Was diese 
Fane ganz besonders auszeichnet, ist die Neigung zu rasch aufeinanderfolgenden 



Die Gallensteinleiden. 731 

Rezidiven von bald leichteren, bald schwereren Koliken. Dieser Zustand mit wech­
selnder, nie besonders starker Gelbsucht kann sich durch viele Wochen hinziehen. 
Da der Stein nicht in das Duodenum iibertritt und dauernde Stauung bedingt, 
kommt es zu einer Erweiterung des Gallenganges und zu einer Verdickung der 
Wand des Ductus choledochus. Dieser ProzeB kann zur Bildung eines starren 
Rohres fiihren. Begreiflicherweise muB bei solchen anatomischen Veranderungen 
der Stein nicht an der Papille festsitzen, er kann bei den verschiedensten 
Gelegenheiten seine Lage wechseln, ohne aber - vielleicht wegen seiner GroBe -
durch die Papille durchzutreten. Wie mittels eines Ventils werden die Gallen­
wege nur voriibergehend verschlossen. Voriibergehend kann die Gallenpassage 
wieder ganz oder teilweise frei sein. Die Dauer und Art des Verschlusses hangt 
von der GroBe und Zahl der Steine im Ductus choledochus einerseits und von der 
Beschaffenheit der Miindungsstelle im Bereiche der Papilla Vateri anderseits ab: 
damit andert sich die Qualitat der Gelbsucht. Manche derartige FaIle haben nur 
ein leicht subikterisches Kolorit, wahrend andere dauernd deutlich ikterisch sind. 
Entscheidend fUr die Diagnosestellung ist die wechselnde Farbung des Duodenal­
saftes, der stets Leukocyten enthalt. Nach Darreichung von Magnesiumsulfat 
oder Pituitrin flieBt etwas dunklere Galle ab, die reichlich Leukocyten und 
Detritusmassen enthalt, aber haufig auch Cholesterin- und Pigmentkalkkristalle 
fiihrt; meist fehlt aber die Reaktion auf Magnesiumsulfat. Der Harn solcher 
Patienten enthiilt Bilirubin neben reichlich Urobilin und Urobilinogen. 1m Duodenal­
saft findet sich gelegentlich Urobilinogen neben Gallenfarbstoff. Wenn keine star­
ken Schmerzen vorliegen, besteht um so groBerer Zweifel, ob es sich tatsachlich um 
einen inkompletten GallengangverschluB handelt. Gegen einen parenchymatosen 
Ikterus sprechen das Fehlen der pathologisch gesteigerten alimentaren Galaktosurie 
sowie der Ausfall anderer Funktionspriifungen. Die rasche Erythrocytensenkungs­
geschwindigkeit kann ebenso wie die Leukocytose diagnostisch in Betracht ge­
zogen werden. 

Eine haufige und nicht vollig geklarte Begleiterscheinung des akuten Gallen­
steinanfalles ist eine voriibergehende leichte Gelbsucht, die vielleicht nur 1 bis 
2 Tage anhalt und dann wieder vollig verschwindet. Beim nachsten Anfall macht 
sich dieselbe Erscheinung wieder bemerkbar. Parallel dazu setzten Erhohung 
des Blutbilirubins und voriibergehende Bilirubinurie ein. Die Urobilinogenprobe 
im Harn ist stets positiv. Anfangs erwartet man das Eintreten eines totalen 
Gallengangverschlusses, aber da die Gelbsucht nicht zunimmt, ja sogar verschwin­
det, miissen wir hier andere Momente in Erwagung ziehen. Nichts liegt naher, 
als an ein voriibergehendes Passagehindernis zu denken, das durch einen 
auf Wanderung befindlichen Gallenstein hervorgerufen wird. Sobald sich der 
Stein im Duodenum befindet, hort die Gallenstauung auf. Dies kann aber nicht 
generell Giiltigkeit haben, da sich in den Stiihlen der nachsten Tage nur ver­
einzelt ein Konkrement nachweis en laBt. Auch die Rontgenuntersuchung spricht 
gegen ein Wandern des Steines, da der Stein zwar seinen Platz in der Gallenblase 
andern kann, die Gallenblase aber nicht verlaBt. Moglicherweise ist dieser Zu­
stand auf Spasm en, besonders im Bereiche des ODDIschen Sphinkters zuriick­
zufiihren, zumal ich mehrmals folgende Beobachtung machen konnte. Wahrend 
einer Duodenalsondierung kann es zu einer Kolik kommen; im AnschluB daran 
stoppt meist plotzlich der GallenfluB. 1st man gezwungen, wegen der heftigen 
Schmerzen Morphium zu geben, so halt die Gallenstauung weitere Stunden an. 
Es ist unwahrscheinlich, daB der Stein gleich im Beginn einer Kolik schon an 
der Papille sitzt. Morphium, das bekanntlich einen Krampf der Sphinkteren aus­
ost, kann als solches den GallenfluB plotzlich stoppen. Da gleichzeitig auch der 
Bilirubingehalt im Blute etwas ansteigt, so kann man einen spastischen Ver-
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schluB an der Einmiindungsstelle des Ductus choledochus in Betracht ziehen. 
KEHR denkt in solchen Fallen auch an eine Mitbeteiligung des Pankreas. Der ent­
ziindliche ProzeB in der Gallenblase kann zu einer Anschwellung des Pankreas­
kopfes fiihren; ebenso konnen die entziindlichen Veranderungen von der Gallen­
blase auch auf die auBeren und inneren Gallenwege iibergreifen. Seitdem wir 
bei unseren Studien iiber die serose Entziindung auf das periportale Odem und 
auf die nahen Beziehungen der Lymphbahnen zwischen Leber, Gallenblase und 
Pankreas aufmerksam wurden, erscheinen uns solche Vorstellungen nicht un­
wahrscheinlich. SchlieBlich ist auch an eine Parenchymschadigung der Leber­
zellen selbst zu denken. 

Bei den nahen topographischen Beziehungen der Miindung des Ductus 
choledochus und des Ductus Wirsungianus ist es nicht verwunderlich, wenn es 
im AnschluB an eine Steininkarzeration an der Papilla Vateri auch zu einer 
Stauung im Pankreas kommt; bei jedem langer wahrenden Ikterus muB man 
deshalb auf das Vorkommen von Neutralfett im Stuhl achten. Belastet man den 
Patienten mit einer fettreichen Nahrung, so kommt es zu den bekannten Fett­
stiihlen. Diese Falle sind ernster zu beurteilen und erheischen rasches thera­
peutisches Handeln. 

Nebst dem Schmerz und der Gelbsucht kommt als weiteres wichtiges Zeichen 
des Gallensteinkolikanfalles die Leberschwellung in Betracht. Leider ist es nicht 
immer leicht, sich ein genaues Bild von der GroBe der Leber zu machen, denn 
Bauchdeckenspannung erschwert zumeist eine sichere Orientierung. Unter giin­
stigen Bedingungen kann man sloh aber davon iiberzeugen, daB die Leber wahrend 
des Anfalles groBer wird; das ist vor allem dann der Fall, wenn der Anfalllanger 
wahrt und bald nach dem ersten Anfall ein zweiter und dritter folgt. Manche 
Chirurgen, die Gelegenheit hatten, die Leber bald nach dem Anfall zu sehen, 
betonen ausdriicklich die Leberschwellung. Es erscheint von Interesse, wie 
KEHR dariiber urteilt: "Wenn viele Autoren gerade im Beginn der Cholelithiasis 
die Leberschwellung als ein wichtiges Symptom der Cholelithiasis anfiihren, so 
muB ich dem widersprechen, denn in diesen Fallen ist die Leberschwellung gar 
keine Folge des Gallensteinleidens, sondern ist nebenhergehend wie die Chole­
lithiasis selbst auf dieselbe Ursache zu beziehen: namlich Stauung im Pfortader­
system und Obstipation; eine LebervergroBerung infolge der Cholelithiasis ist 
fast immer entziindlicher Natur und hat dieselbe Ursache wie der Ikterus. Wie 
dieser auch bei vielen und groBen Steinen im Ductus choledochus wechseln und 
fehlen kann, so ist auch der Umfang und die Konsistenz der Leber groBen 
Schwankungen unterworfen; sie schwillt an, wenn der entziindliche ProzeB im 
Ansteigen begriffen ist, und schwillt ab, wenn er abklingt." Die deutliche Leber­
schwellung im AnschluB an eine akute Gallensteinkolik betrachte ich eher als 
Zeichen einer schweren Intoxikation und weniger als das einer Gallenstauung; an­
scheinend handelt es sich um serose Hepatitiden; sie entsprechen den sogenannten 
Schwellungskrisen, die von HENSCHEN beschrieben wurden. Bei den nahen Be­
ziehungen der Lymphwege von Gallenblase und Leber kann uns das kaum 
wundern. Die groBe Leber im Gallensteinanfall ist zu beriicksichtigen, denn 
eine im akuten Stadium vorgenommene Operation kann zu unangenehmen 
Komplikationen fiihren. Weiters ist eine kardial bedingte Stauungsleber als 
Komplikation des Gallensteinkolikanfalles immer in Erwagung zu ziehen. 

Viel wichtiger als die Leberschwellung ist das vierte Symptom des akuten 
Gallensteinanfalles die Schwellung der Gallenblase. VergroBerung der Gallenblase 
ist eine Begleiterscheinung verschiedener Prozesse; die Stauung der Gallenblase 
besteht bereits im Entwicklungsstadium der Cholelithiasis, sie macht sich aber 
nicht bemerkbar, denn selbst eine recht groBe, sonst aber wenig veranderte 
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Gallenblase entzieht sich, auch bei diinnen Bauchdecken, fast vollstandig der 
Palpation. Deutliche Fiihlbarkeit ohne Schmerzen kann immer als Zeichen einer 
Wandveranderung der Gallenblase gelten. Ob es sich bereits urn einen Tumor 
oder noch urn eine entziindliche Veranderung handelt, ist oft sehr schwer zu 
entscheiden. Wahrend eines Kolikanfalles wird die Gallenblase meistens groBer, 
schmerzhaft und harter; doch ist dies in der Praxis nicht leicht zu verfolgen, 
well im Anfall meist eine starke Bauchmuskelspannung hinzutritt, die uns die 
Palpation auBerordentlich erschwert. Sind die Schmerzen sehr groB, so fehlt auch 
das sonst so charakteristische Zeichen, die respiratorische Verschieblichkeit der 
Schmerzempfindung. Die Erklarung dafiir ist in der geringen Tatigkeit des 
rechten Zwerchfelles wahrend eines Anfalles zu suchen; dies laBt sich auch 
rontgenologisch verfolgen. Manchmal hort man iiber der entziindeten Gallenblase 
ein leichtes Reiben (Pericholecystitis). 

Schwellung der Gallenblase findet sich meist nur bei den ersten Anfallen, 
treten sie haufiger auf, so kommt es eher zu einer Schrumpfung; die Schrumpf­
gallenblase ist nicht tastbar, man findet nur einen Druckpunkt an umschriebener 
Stelle. Bei starker Druckempfindlichkeit der Gallenblase und gleichzeitigem 
1kterus sitzt der Stein meist an der Papille; ein druckempfindlicher Gallen­
blasentumor bei fehlendem 1kterus ist ziemlich charakteristisch fiir das Gallen­
blasenempyem. Der eitrige ProzeB innerhalb der Gallenblase kann auf die Um­
gebung iibergreuen; es ist dazu nicht immer eine Perforation notwendig; tritt 
diese Erscheinung wahrend einer neuen Attacke auf, so andert sich meist der 
Charakter des Schmerzes; an Stelle der Kolik tritt der Wundschmerz ; unterungiinsti­
gen Bedingungen kann es zu einer breiten Perforation der eitrig veranderten Gallen­
blase kommen, der bald die Erscheinungen einer Perforationsperitonitis folgen. 
Netz und Darme verhindern oft die allgemeine 1nfektion, konnen aber die lokale 
Peritonitis nicht verhindern; erfolgt dieser Vorgang weniger stiirmisch, so ergibt 
sich aus den Verwachsungen und chronisch entziindlichen Prozessen eine groBe 
Resistenz, die einen machtigen Gallenblasentumor vortauschen kann; nimmt der 
Verlauf einen schleichenden Charakter an, so kann dieser Tumor, besonders wenn 
es sich urn altere Personen handelt, den Gedanken an ein Gallenblasencarcinom 
nahelegen. Besteht gleichzeitig Gelbsucht, so verzichtet man manchmal zu 
Unrecht auf die Operation, well man der Diagnose eines Tumor malignus sicher 
zu sein glaubt. 

Die Diagnose Cholelithiasis erscheint wesentlich gestiitzt, wenn sich Gallen­
steine im Stuhl nachweisen lassen. GOLDAMMERl macht dazu folgende Bemerkung: 
"Der Wert des Nachweises von Steinen in den Fazes steht in keinem Verhaltnis 
zu der Miihe des zeitraubenden und unappetitlichen Geschaftes des wochenlangen 
Stuhlsiebens, well das ausgeschiedene Konkrement nur sagen kann, daB wirklich 
ein Steinleiden vorliegt, uns aber nicht den geringsten AufschluB dariiber gibt, 
ob und wieviel andere noch vorhanden sind." Ebenso erscheint eine andere Be­
merkung, die man PEL2 zuschreibt, hier am Platze: "das Positive beweise viel 
oder alles, das Negative wenig oder nichts". 1st der Stein abgegangen, so konnen 
die Beschwerden verschwinden, doch gilt dies durchaus nicht als Regel. Wesent­
lich ist, ob das Exsudat in den Gallenwegen durch den Abgang des Steines nun­
mehr freien Ablauf findet, oder ob noch andere Hindernisse bestehen, die die 
Eiterentleerung erschweren. Finden sich im Stuhl nur kleine Gallensteine, so 
sind sie meist durch die Papilla Vateri ins Duodenum gelangt, bei groBen Steinen 
(HaselnuB- bis WalnuBgroBe) muB man immer an einen atypischen Dbertritt 
in den Darm denken, z. B. Durchbruch der Gallenblase gegen das Colon. Dber 

1 GOLDAMMER: Zit. n. KERR: Pathologie und Therapie, Bd. Vlj2, S. 42. 
2 PEL: Krankheiten der Leber. 1909. 
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die Haufigkeit des Steinabganges werden wir durch einige Statistiken belehrt: 
GOLDAMMER 5,2%, FINK! 11 %, KEHR2 (Neuling) 9,3%. Das Suchen der Gallen­
steine im Stuhl wird in letzter Zeit auf den Kliniken etwas vernachlassigt; zum 
Teil ist daran die Rontgendiagnostik schuld, die diese Untersuchungsmethode 
stark in den Hintergrund gedrangt hat. 

Am hiiufigsten laBt sich ein Gallenstein im AnschluB an eine Kolik im Stuhl 
nachweisen; doch tritt in nicht wenigen Fallen ein Stein auch ohne Schmerzen 
in das Duodenum uber. Dies gilt ganz besonders von den groBen Steinen, die 
sich einen atypischen Weg gebahnt haben. Meistens findet sich ein Stein, wenn 
acholische Stuhle schein bar unvermittelt wieder normale Farbe annehmen. 

Es werden manchmal Gebilde im Stuhl als Gallensteine angesehen, die sich 
bei genauer Untersuchung als Kerne, verhartete Kotballen usw. entpuppen; 
hier sei besonders an die sogenannten "Pseudogallensteine" erinnert, die bei 
Olkuren nach Zufuhr groBer Olmengen im Stuhl zu finden sind; es handelt sich 
dabei urn Fettsaurekristalle, die sich mit Magnesia oder Kalk zu glanzenden 
Gebilden umgeformt haben und haufig dem unkundigen Patienten als "Gallen­
steine" gezeigt werden. 

Menschen, die die Erscheinungen des "nicht schlafenden Gallensteines" 
darbieten, haben noch uber andere Beschwerden zu klagen, die zwar mit dem 
Grundleiden in Zusammenhang stehen, aber nicht als unmittelbare Folgen der 
kranken Gallenblase anzusehen sind. Vor aHem ist es die Obstipation, die sich 
in verschiedener Form unangenehm bemerkbar macht; da solche Menschen 
manchmal auch an "Krampfen" in der Magengegend leiden, nehmen sie eine 
sogenannte "Diat", die im wesentlichen Milch und Tee, WeiBbrot, Cakes, Puree­
suppen, gehacktes Fleisch, Spinat, Kartoffelpuree, Kompott umfaBt, wobei aHe 
sogenannten "blahenden" Speisen angstlich vermieden werden; daneben haben 
diese Patienten unter Flatulenz, saurem AufstoBen, Sodbrennen, Meteorismus 
zu leiden. Bei der vorwiegend sitzenden Lebensweise, die ihnen zur Gewohnheit 
wurde, entwickelt sich allmahlich ein betrachlicher Fettansatz, besonders im 
Bereiche der Bauchdecken; Meteorismus und Korpulenz rufen bei Menschen urn 
das 50. Lebensjahr manchmal kardialeBeschwerden hervor, die an eine beginnende 
Angina pectoris denken lassen (ROHMHELDscher Gastrokardialer Symptomen­
komplex); angstliche Vermeidung jeglicher Bewegung steigert wieder die Obsti­
pation, so daB sich ein Circulus vitiosus entwickelt. Bei anderen derartigen 
Personen treten die Magenbeschwerden besonders hervor und nicht wenige 
stehen als Ulcus duodeni oder Ulcus ventriculi in spezialarztlicher Behandlung, 
besonders dann, wenn sich die Beschwerden unmittelbar nach der Nahrungs­
aufnahme steigern; bei anderen werden die Schmerzen in die Appendixgegend 
lokalisiert; eine Operation zwecks Heilung der Beschwerden erweist sich wirkungs­
los; Behandlungen nach verschiedenen Methoden fiihren ebenfaHs zu keinem 
Ziel. Die Diagnose Cholelithiasis stoBt bei vielenArzten deswegen auf Widerstand, 
weil die Schmerzen vielfach kolikartigen Charakter vermissen lassen. 

Eine weitgehende diagnostische Klarung kann erreicht werden, wenn man die 
Gallensteine rontgenologisch nachweisen kann. Die Rontgendiagnostik der Gallen­
blasenerkrankungen stutzt sich auf den direkten Steinnachweis durch die direkte 
Photographie, ferner auf indirekte Zeichen und auf das Ergebnis der Cholezysto­
graphie. Bis zur Einfuhrung der Cholezystographie war man fast ausschlieBlich 
auf den unmittelbaren Nachweis der Gallensteine bei der Aufnahme angewiesen; 
dieser ist nur dann moglich, wenn die Konkremente durch ihren Kalkgehalt spe­
zifisch schwerer oder als Cholesterinsteine spezifisch leichter als ihre Umgebung 

1 FINK: Prag. med. Wschr. 1906, Nr. 32. 
2 KEHR: 3 Jahre Gallenchirurgie. MUnchen. 1908. 
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sind; auBerdem mussen sie eine gewisse GroBe haben. Sogenannter" GallengrieB" 
ist nur dann nachweisbar, wenn er zu groBeren Massen verklumpt ist. Meist 
erscheinen die Konkremente als Ringschatten, seltener als solide Gebilde, manch­
mal auch als konzentrisch geschichtete und strahlig strukturierte Bildungen; 
die kleinsten eben noch nachweisbaren Steine haben die GroBe einer kleinen Erbse, 
die gr6Bten die eines Huhnereis (Solitarsteine). Letztere k6nnen einer Kalk­
inkrustation der Gallenblasenwand oder einer Echinokokkenblase auBerordentlich 
ahnlich sein. 

Die Steinschatten sind entsprechend der Form der Konkremente rundlich, 
hockrig, oval, polygonal oder facettiert; oft erkennt man an der ovalen oder 
birnfOrmigen Anordnung der Konkrementschatten die pralle Fullung der Gallen­
blase durch Steine; manchmal sieht man nach Lagewechsel Umschichtungen 
der Konkrementschatten, was fur die freie Beweglichkeit der Steine in der Gallen­
blase spricht. Mitunter liegen die Konkremente weit voneinander entfernt, 
wenn ein Teil der Steine im Gallenblasenfundus, ein anderer Teil im Hals oder 
in den abfUhrenden Gallenwegen liegt. Durch Kontrastfullung des Magens und 
Duodenums lassen sich die Konkremente oft mit Sicherheit lokalisieren. 

Cholesterinsteine k6nnen eine Marmorierung oder wabenartige Struktur der 
Gallenblasengegend bewirken, da sie infolge ihres geringen spezifischen Gewichtes 
in der eingedickten Blasengalle als Aufhellungen erscheinen; Voraussetzung ist, 
daB die Gallenblase nicht von der Leber uberlagert ist. 

Wichtig ist die Differentialdiagnose gegenuber anderen Schatten im Bereich 
der rechten Oberbauchseite; in Betracht kommen Steine im rechten Nierenbecken 
oder im proximalen Ureterdrittel, dann verkalkte retroperitoneale und mes­
enteriale Lymphdrusen, Kalkeinlagerungen in der Leber (Echinokokken), Ver­
kalkungen der rechten Nebenniere, Konkremente im Pankreas, Verkalkungen 
der Rippenknorpel, Papillome der Bauchhaut. Schon die Ringform spricht mit 
groBer Wahrscheinlichkeit fUr ein Gallenkonkrement; wichtig ist auch die genaue 
Lokalisation durch Aufnahme bei sagittalem und frontalem Strahlengang; bei 
diesem projizieren sich die Gallenkonkremente vor den Wirbelsaulenschatten, 
wahrend Nierenkonkremente und Verkalkungen retroperitonealer Drusen in den 
Schatten der Wirbelsaule zu liegen kommen. Auch die raumliche Anordnung der 
Schatten zueinander und ihre feinere Struktur muB zur Differentialdiagnose 
herangezogen werden. Als indirekte Zeichen fur das Bestehen einer Gallenblasen­
erkrankung sind anzusehen: Deformierung, insbesondere Ausziehung und Ein­
dellung des Bulbus duodeni und der GroBkurvaturseite der Pars pylorica ven­
triculi, manchmal Stenosierung in der Gegend des Bulbusgipfels, winkelige Ab­
knickungen der Pars descendens duodeni, ein partieIler Gastrospasmus oder spasti­
scher Sanduhrmagen, eine fluchtige BulbusfUIlung, das gehaufte Ablaufen von 
retrogradem Transport im Duodenum, perikolitische Adhasionen oder Lymph­
stauung im Bereiche des benachbarten Colon transversum. 

AIle diese Zeichen sind aber vieldeutig und nur im Zusammenhang mit dem 
klinischen Befund, dem Nachweis der Gallenkonkremente oder dem Ausfall der 
Cholezystographie verwertbar. 

Es ist heute wohl allgemein anerkannt, daB die Cholezystographie einen 
machtigen Aufschwung der Gallenblasendiagnostik zur Folge gehabt hat. Das 
Tetrajodphenolphthaleinnatrium hat sich als verhaltnismaBig ungiftige Substanz 
erwiesen, die vorwiegend durch die Leber mit der Galle ausgeschieden wird und so 
in die Gallenwege gelangt. Durch ihr hohes Molekulargewicht gibt sie im Rontgen­
bild einen genugend dichten Schatten, vorausgesetzt, daB die Galle in die Gallen­
blase gelangen kann und durch die Resorptionsfahigkeit der Gallenblase hin­
reichend konzentriert wird; als Kontraindikation gegen die Fullung mit dieser 
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Substanz kommen lediglich schwere Parenchymschaden der Leber, kardiale 
Dekompensation und unter Umstanden hohere Grade von Hochdruck in Be­
tracht; wir benutzen vorwiegend die perorale Methode mit Oraltetragnost oder 
Cholumbral; die intravenose Injektion wird nur vorgenommen, wenn der Patient 
erbricht oder der klinische Befund fiir das Fehlen der Kontrastfiillung der 
Gallenblase keinen hinreichenden Anhaltspunkt bietet oder schlieBlich dann, 
wenn man sich einer Schnellmethode bedienen will. 

Die Darreichung des Kontrastmittels hat sich sehr vereinfacht; aile die um­
standlichen Vorbereitungen, auf die man friiher Wert gelegt hatte, fallen bei den 
jetzt verwendeten Praparaten weg; am besten nimmt der Patient zwei Stunden 
nach einem leichten Abendessen das in einem Viertelliter lauwarmen Wassers 
geloste Praparat in kleinen Schlucken zu sich und wird nach etwa 14 Stunden am 
nachsten Morgen niichtern untersucht. 

Wahrend die Darreichung des Mittels einfacher geworden ist, sind die An­
forderungen an die Untersuchungstechnik und die Erfahrung des Untersuchen­
den gestiegen. In keinem Fall soIl die Funktionspriifung der Gallenblase mittels 
der BOYDENSchen Eidotterprobe unterlassen werden; oft erweist sich auch eine 
Kombination mit einer Kontrastfiillung von Magen und Duodenum als niitzlich 
und notwendig. 

Die BOYDENSche Eidottermahlzeit besteht aus drei Eidottern in einem Glas 
Milch, dem etwas Zucker beigemischt werden kann; sie stellt ein wirksames 
Cholagogum dar und bringt die Gallenblase in 30-60 Minuten zur Kontraktion 
undEntleerung. Wenn man gleichzeitig den Magen und das Duodenum zur Dar­
stellung bringen will, kann man die Eidottermahlzeit mit Barium mischen. 
Bleibt 20-30 Minuten nach der Eidotterzufuhr die Verkleinerung des Gallen­
blasenschattens aus, gibt man noch eine zweite Portion; wenn auch jetzt 
keine Verkleinerung eintritt, kann man annehmen, daB sich die Gallenblase 
nicht entleeren kann. Auch eine unveranderte Gallenblase entleert sich nach 
Eidotter mit sehr verschiedener Schnelligkeit; bei asthenischen und vagotonischen 
Menschen mit ptotischer Gallenblase ist die Entleerung oft beschleunigt, so daB 
man nach 15-20 Minuten keinen Gallenblasenschatten mehr findet, wahrend 
bei kraftigen Personen die Entleerungszeit oft betrachtlich verlangert ist. 

Bei der Beurtellung des Cholezystogramms ist zunachst die Schattendichte 
zu beachten, obwohl ihr nicht die groBe Bedeutung zukommt, die man ihr ur­
spriinglich beimessen wollte. Eine intensive Kontrastfiillung schlieBt eine Stein­
blase nicht aus, macht sie aber unwahrscheinlich; manchmal sieht man in solchen 
Fallen erst nach der Eidotterprobe Steine, die nach der Entfernung des 
Mantels aus kontrasthaltiger Galle sichtbar werden konnen. 

Ein zarter Kontrastschatten ist sehr vieldeutig und kann nur im Zusammen­
hang mit dem Ausfall der Eidotterprobe diagnostisch verwertet werden; zu­
nachst ist nicht jeder zarte Kontrastschatten, den man auf Aufnahmen in Hori­
zontallage findet, auf eine mangelhafte Fiillung der Gallenblase zuriickzufiihren; 
man kann sich davon iiberzeugen, wenn man eine Aufnahme im Stehen macht, 
man sieht dann gelegentlich den Fundus der Gallenblase intensiv kontrast­
gefiillt, well sich in dieser Stellung die schwere kontrastmittelhaltige Galle 
im Fundus absetzt. Doch ist eine £laue Fiillung verdachtig und kann - falls eine 
Parenchymschiidigung der Leber auszuschlieBen ist - durch Cholecystitis, Gallen­
blasensteine und inkompletten CysticusverschluB erzeugt werden; im Faile eines 
Choledochusverschlusses bleibt die Entleerung nach Eidotter aus, bei Chole­
cystitis und bei Steinblase hingegen kann sie mehr oder weniger stark vor­
handen sein. Das ganzliche Ausbleiben der Kontrastfiillung kann durch Fehlen 
der Konzentrationsfahigkeit der Gallenblase Infolge Cholecystitis mit oder ohne 
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Stein oder durch Behinderung des Gallenzuflusses bei SteinverschluB, bei 
Tumoren der Gallenblase oder der groBen Gallenwege, bei narbigen Pro­
zessen oder durch Druck von auBen bedingt sein. Welche dieser Ursa chen 
vorliegt, laBt sich auf Grund des Ri:intgenbildes nicht erkennen; nur wenn 
Konkrementschatten in der Gallenblasengegend oder im Bereich des Ductus 
cysticus oder hepaticus zu sehen sind, wird man Steine als Ursache der 
fehlenden Kontrastfiillung annehmen diirfen. Jedoch ist zu bedenken, daB 
Gallenkonkremente bei Tumoren der Gallenblase oder des Ductus choledochus 
haufig vorkommen; im iibrigen wird man aber oft aus der Lokalisation 
der Steinschatten auf einen VerschluB des Ductus cysticus oder choledochus 
schlieBen ki:innen. 1m iibrigen ist zu bemerken, daB bei Gallenblasenkonkrementen 
die Kontrastfiillung vi:illig ausbleiben kann, selbst wenn kein VerschluB und keine 
cholezystitischen Veranderungen vorliegen; vielleicht spielt dabei eine vorzeitige 
Entleerung der Gallenblase eine Rolle. Ahnliches scheint auch fUr das Ulcus 
duodeni zu gelten, bei dem ebenfalls die Kontrastfiillung der Gallenblase 
fehlen kann. Aufnahmen, die in einem kiirzeren Intervall nach dem Einnehmen 
des Kontrastmittels gemacht wurden, ergeben jetzt befriedigende Fiillungen. 
DaB bei dekompensierten Magenausgangstenosen bei oraler Darreichung des 
Mittels keine Kontrastfiillung zustande kommt, ist selbstverstandlich; hier muB 
man sich der intraveni:isen Applikation des Kontrastmittels bedienen; auch bei 
kachektischen Kranken, bei Diabetes und Basedow bleibt manchmal die 
Fiillung aus. Zunachst muB man eine Parenchymschadigung der Leber 
ausschlieBen, bevor man die fehlende Kontrastfiillung auf eine Gallenblasen­
oder Gallenwegerkrankung zuriickfiihrt; es muB allerdings erwahnt werden, 
daB z. B. unter Umstanden auch beim Icterus catarrhalis die Fiillung der 
Gallenblase mi:iglich ist. Mitunter weist eine Deformation des Gallenblasen­
schattens auf eine pericholezystitische Adhasion hin; solche halbmond- oder 
hantelfi:irmige Deformationen sind aber nur dann als Folge cholezystitischer 
und pericholezystitischer Narbenbildungen zu betrachten, wenn sie auch 
nach der Kontraktion der Gallenblase bestehen bleiben, sonst sind sie 
meist nur durch den Druck eines anliegenden Darmteiles, der vergri:iBerten Leber 
oder eines Tumors, zu erklaren. 

Auch kongenitale Abweichungen von der normalen Birn- oder Eiform werden 
vereinzelt beobachtet, verhaltnismaBig haufig ist eine medialwarts gerichtete 
Abknickung des Fundus durch Sporenbildung, von der allerdings manche Autoren 
meinen, daB sie eine Erschwerung der Gallenblasenentleerung zur Folge haben 
kann. 

Eine Vergri:iBerung des Gallenblasenschattens ist nur dann pathognomo­
nisch zu werten, wenn die Verkleinerung nach Eidotter ausbleibt - man kann 
dann ein Passagehindernis (StauungsgaUenblase) annehmen. 

Besondere Bedeutung hat die Cholezystographie fUr den Nachweis strahlen­
durchlassiger bzw. wenig schattengebender Konkremente erlangt; diese ki:innen 
als entsprechend groBe und geformte Schattenaussparungen im Gallenblasen­
schatten erscheinen. Manchmal kommen die Aussparungen erst nach der durch 
Eidotter hervorgerufenen Verkleinerung der Gallenblase zum V orschein, wenn die 
Steine so klein waren, daB sie bei prall gefiillter Blase von der kontrasthaltigen 
Galle vollstandig eingehiillt waren. 

Zum Nachweis kleiner strahlendurchlassiger Steine eignet sich nach AKER­

LUND besonders die Aufnahme im Stehen. Man kann dann die kleinen Schatten­
aussparungen entweder zu einem Haufchen im Fundus zusammengesintert 
sehen, oder man findet sie in einer waagrechten, ein- oder mehrfachen Schicht 
schwimmend. Dies kommt daher, daB die Galle nicht vi:illig homogen ist, sondem 

Eppinger, Leberkrankheiten. 47 
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sich in einzelnen Lagen entsprechend der Konzentration iibereinanderschichtet; 
die Steine schwimmen dann in einer ihrem spezifischen Gewicht entsprechenden 
Schicht. 

Es ist auBerordentlich schwer, sich iiber die eigentliche Ursache einer Gallen­
steinkolik eine klare Vorstellung zu bilden; aIle Umstande, die die "Ruhe" der 
Gallenwege storen konnen, werden dafiir verantwortlich gemacht, obenan alles, 
was starkere Gallenblasenkontraktionen veranlaBt. Da alimentare Schaden, 
wenigstens in den Anamnesen, oft erwahnt werden, so denkt man an reflektorische 
Gallenblasenkontraktionen, z. B. durch Eierspeisen, Mayonnaisen, fetthaltige 
Speisen, die vielleicht iiber das vegetative Nervensystem zu Storungen im Gallen­
wegsystem fiihren; ahnlich wie die Obstipation die Magenfunktion bald mehr 
im Sinne einer Aziditatssteigerung, bald mehr nach Art einer Dyskinese ver­
andert, so muB Ahnliches auch von den Bewegungsvorgangen der Gallenblase 
angenommen werden; wie weit Erschiitterungen des Korpers, Bauchpresse, 
Menstruation oder Geburten Lageveranderungen der Gallensteine nach sich 
ziehen, ist eine noch vollig offene Frage. Eine groBe Rolle fUr die Entstehung 
des ersten Kolikanfalles ist der Infektion der Gallenblase zuzuschreiben. Ich 
bin zwar der Ansicht, daB fiir die Entstehung der Gallensteine selbst die sterile 
EntzOOdung, z. B. nach Art der serosen EntzOOdung, die Hauptrolle spielt, daB 
aber fiir den Ausbruch der ersten Gallensteinkolik die bakterielle Infektion von 
entscheidender Bedeutung ist; sie kann von verschiedenen Stellen ausgehen, 
teils absteigend, teils aufsteigend die Gallenwege infizieren; absteigend, wenn 
es sich um eine allgemeine Infektion handelt, bei der Mikroorganismen in die 
Blutbahn gelangen, schlieBlich auch die Leber passieren und von hier in die 
Gallenwege ausgeschieden werden; das bekannteste Beispiel dieser Art diirfte 
die Typhusinfektion der Gallenblase sein. Fiir eine aufsteigende Infektion er­
geben sich in der Praxis wenig Anhaltspunkte; man hat diese immer bei 
der Anlegung von Choledocho-Duodenostomien gefiirchtet, aber die Erfahrung 
belehrt uns dabei eines anderen; gibt man solchen Patienten doone Barium­
sulfatsuspensionen, so fiillt sich die Fistel bis weit hinauf in die Gallenwege. 
Speisebrei kann somit in die Gallenwege eindringen. DaB die Anwesenheit von 
Mikroorganismen in der intakten Gallenblase noch lange keine Entziindung 
bedeutet, weiB man ebenfalls, zumal gleiches auch von den Hamwegen bekannt 
ist. Wie oft finden wir in den Ham- oder Gallenwegen Typhus- oder Kolibazillen, 
ohne daB sich dies als Pyelitis oder als Cholangitis manifestiert. Anders 
liegen vielleicht die Verhaltnisse, wenn die Gallenblase bereits Steine enthiilt 
oder es ihr Schwierigkeit bereitet, den Inhalt zu entleeren. Sichere Beweise 
einer solchen Infektion im Zusammenhang mit einem Gallensteinanfall lassen 
sich nur gelegentlich erbringen. Wahrscheinlich kommt es auf das Zusammenspiel 
verschiedener Ursachen an. Dazu gehoren Dyskinese, Erschiitterung, In­
fektion. Besteht aber eine Infektion der Gallenblase und ergeben sich Schwierig­
keiten bei der Gallenentleerung, dann werden wohl schon unbedeutende 
Ursachen geniigen, um die Entziindung der Gallenwege wieder zum Aufflackem 
zu bringen, besonders dann, wenn unter dem Druck eines Gallensteines un­
goostige Emahrungsbedingungen der Schleimhaut geschaffen sind. 

f) Klinik der Dyskinesen. 

Es gibt Zustande, die mit Schmerzanfallen, Fieber, Schiittelfrost und 
Druckempfindlichkeit der Gallenblasengegend einhergehen, sich somit von 
einer typischen Gallensteinkolik nicht unterscheiden, ohne daB man bei der 
Operation Konkremente in der Gallenblase oder iri den groBeren Gallenwegen 
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nachweisen kann. Friiher hat man diese Zustande "Pseudogallensteinkoliken" 
genannt, jetzt biirgert sich dafiir der Name Dyskinese der Gallenwege ein; 
die Zustande sind nicht allzu selten. Das Interesse fiir diese Frage gibt sich 
schon dadurch kund, daB sie einmal das Thema einer gemeinsamen Tagung von 
Internisten und Chirurgen in Wiesbaden war. Klare klinische Befunde, die das 
Bestehen eines solchen Zustandes sicherten, wurden zum ersten Male im Jahre 
1921 von SCHMIEDEN undRoHDE1 erbracht. Die Beschwerden, die solche Patienten 
peinigen, sind gelegentlich so betrachtlich, daB man zur Operation schreitet. 
Die bei der Operation gewonnenen Gallenblasen zeigen aber weder Konkre­
mente noch das mikroskopische Bild einer Entziindung. Manchmal be­
stand eine deutliche Hypertrophie der Muskelbiindel, in seltenen Fallen eine 
hochgradig ausgedehnte Gallenblase mit auBerordentlich diinner Muskellage. 
Fiir die Entstehung dieser BetriebsstOrungen nahmen die Autoren Abknickungen 
im oberen Bereich des Ductus cysticus an, die besonders durch einen schwanen­
halsartigen Verlauf dieses Ganges bedingt seien. Man denkt nicht an ein orga­
nisches Hindernis, sondern nur an ein funktionelles, das an der Einmiindungs­
stelle des Ductus cysticus in die Gallenblase liegen solI und den Schmerzanfall 
durch Dehnung der Gallenblase auslost. Falle dieser Art konnen ausheilen, 
wenn man die Gallenblase entfernt. Das beschriebene Krankheitsbild wurde 
nach Entstehung und Erscheinung mit der Hydronephrose verglichen und als 
eine differentialdiagnostisch interessante Beobachtung betrachtet, die als 
"Pseudo cholelithiasis" manchen negativen Befund erklart. Gegen eine rein 
mechanische Deutung des eigentiimlichen Krankheitsbildes wurden Einwande er­
ho ben. ZANDER fand, daB unter samtlichen Gallenblasenoperationen diejenigen Per­
sonen, bei denen nur "Verwachsungen" oder eine "Stauungsgallenblase" vor­
gefunden wurde, am schwersten unter den postoperativen Nachbeschwerden 
litten. Nur 42% der Falle blieben nach der Gallenblasenentfernung beschwerde­
frei, wahrend der Rest trotz beseitigter Gallenblase unter "Gallensteinkoliken" 
ebenso zu leiden hatte wie vorher. 

Unter dem Einflusse von WESTPHAL, KALK und SCHONDUBE riickte man 
allmahlich von der rein mechanischen Deutung der Storung des Gallenflusses 
ab und versuchte dynamische Krafte in den Vordergrund zu riicken; sie sollen 
nicht nur am Ductus cysticus angreifen, sondern gelegentlich den ganzen Gallen­
wegapparat betreffen. Verwachsungen im Sinne von SCHMIEDEN und ROHDE kann 
man nur eine unterstiitzende Bedeutung zumessen, das Wesentliche sind dys­
funktionelle Zustande, die die Gallenentleerung entweder verzogern oder sogar 
verhindern; der Endeffekt ist der falsche Steinanfall. Noch weiter geht WEST­
PHAL, indem er als eigentlich Schuldtragenden den Sphincter Oddi anspricht. 
WESTPHAL nennt das Krankheitsbild Dyskinesie. Zum Schmerzanfall fiihren 
nicht mechanische Vorgange an der Gallenblase oder im Ductus cysticus, son­
dern Spasmen. SCHMIEDEN schlieBt sich spater der Anschauung von WESTPHAL 
an; er sagt z. B.: "es darf heute als sicher gelten, daB Fehlfunktionen an dieser 
wichtigen Stelle ohne anatomische Veranderung (Innervationsstorungen) das 
ganze Krankheitsbild erzeugen konnen " , oder an einer anderen Stelle: "es ist 
vollig iiberzeugend, daB im Vergleich mit der Wichtigkeit der funktionellen 
(dyskinetischen) Storungen WESTPHALS meine urspriingliche grob mechanische 
Erklarung eines Ventilverschlusses zuriickzutreten hat". 

Die WESTPHALSchen Arbeiten haben eine breite Erorterung iiber die normale 
und pathologische Innervation des Gallengangsystems hervorgerufen; bei 
schwacher Vagusreizung kommt es zu einer Steigerung des Bewegungsvorganges: 

1 SCHMIEDEN u. ROHDE: Arch. klin. Chir.118, 14 (1921). 
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Die Gallenblase kontrahiert sich, am Ductus cysticus sieht man Einziehungen, 
der Ductus choledochus wird durch starkere Fiillung von der Gallenblase her ge­
dehnt, und in das Miindungsgebiet des Choledochus tritt durch melkartige Be­
wegungen Galle ein. Bei starkerer Vagusreizung hort diese Expulsionsarbeit vollig 
auf; das ganze Sphinktergebiet wandelt sich zu einem starren, kontrahierten, nur 
2 mm breiten, tiefblassen Gebilde um, wahrend der Choledochus selbst prall 
gefiillt erscheint; die Gallenblase macht frustrane Kontraktionen. Sympathicus­
reizung oder Adrenalininjektion erweitert das Lumen im Miindungsgebiet und 
senkt gleichzeitig den Druck in der Gallenblase. Starke Vagusreizung bewirkt 
somit eine hypertonische Sympathicusreizung, hypotonische Gallenstauung. 

Auf Grund dieser experimentellen Versuchsergebnisse bemiiht sich WESTPHAL, 
in der Klinik Krankheitsbilder zu umschreiben, die den Zustand einer Chole­
lithiasis vortauschen konnen; bei der hypertonischen Stauungsgallenblase zeigt 
sich bei der Priifung mit WITTE-Pepton oder nach Pilocarpininjektion ein 3-10 
Minuten lang anhaltender Krampf des Sphincter Oddi; im Pituitrinversuch 
kommt es normalerweise zuerst zu einer 15--20 Minuten lang anhaltenden 
Hemmung, der dann eine Entleerung folgt. Bei der hypertonischen Stauungs­
gallenblase erfolgt eine besonders lange Verzogerung der Entleerung, und 
erst nach zirka 40 Minuten setzt eine auffallend starke und schuBweise Aus­
stoBung sehr dunkler Galle ein. Rontgenologisch findet sich nach drei Eidottern 
eine besonders starke Stauung der Galle bis in den Ductus hepaticus· hinauf; 
dies kann gelegentlich spontan, also ohne Entleerungsreiz, vielleicht ala Ausdruck 
einer besonderen Kontraktionsbereitschaft der Gallenblase und des ODDIschen 
Muskels auftreten. Die Entleerung kann dabei durch viele Stunden hin­
durch sistieren; bei leichteren Formen ist die Dauer der Fiillung entsprechend 
verkiirzt. . 

1m Gegensatz dazu spricht die hypotonische Stauungsgallenblase auf Pituitrin 
schlecht an, und selbst 01 bewirkt keine oder nur eine sehr abgeschwachte 
und verzogerte Entleerung einer meist nicht sehr dunklen Galle; bei der Rontgen­
untersuchung findet sich eine Motilitatshemmung bei einer meist gut ge£iillten, 
oft etwas weiten und schlaffen Gallenblase; die Entleerungszeit auf drei Eidotter 
ist haufig sehr verzogert. 

Zugleich mit diesen motorischen St6rungen finden sich in der Gallenblase 
auch Anderungen der Resorption; die hypertonische Gallenblase zeigt bei der 
Entleerung immer eine sehr dunkle Galle. Bei der hypotonischen Gallenblase 
ist die Resorption normal. 

1m Symptomenbild der hypertonischen G~llenblase im Sinne von WESTPHAL 
stehen schwere Schmerzanfalle im Vordergrund. Patienten hingegen, die die 
Trager einer hypotonischen Stauungsgallenblase sind, haben meist in der 
Anamnese nur vage Beschwerden, typische Anfalle von besonderer Heftigkeit 
kommen dabei nicht vor. 

Dyskinesen der Gallenwege kommen haufiger bei Frauen als bei Mannern vor; 
sogenannt vegetativ-stigmatisierte Personen neigen ganz besonders dazu; der 
Zustand erinnert bald an ein Ulcus, bald an eine Appendicitis oder eine Geni­
talaf£ektion. 

Auch wiihrend der Menstruation oder in der Graviditiit besteht eine besondere 
Anfiilligkeit zu solchen Dyskinesen; unter 18 graviden Frauen zeigten nur sechs 
eine normale Gallenblasenentleerung. Die verzogerte Gallenblasenentleerung 
wiihrend der Graviditat ist nach WESTPHAL ein wichtiges ausli:isendes Moment 
dafiir, daB gravide Frauen haufig an Cholelithiasis erkranken. Als Prophylaxe 
gegen die Steinbildung in den Gallenwegen glaubt daher WESTPHAL der friih­
zeitigen Behandlung der Dyskinesie groBe Bedeutung beimessen zu miissen. 
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Da WESTPHAL das Wesentliche einer Gallensteinkolik in dem Krampf 
des ODDIschen Spinkters sieht, bereitet es ihm auch wenig Schwierigkeiten, 
eine Erklarung fUr Rezidivbeschwerden zu geben; auch wenn die Gallen­
blase operativ entfernt ist, kann der weite Ductus choledochus mit dem hyper­
trophischen Sphinkter eben so eine Stauung bedingen wie vor der Operation; 
die Beschwerden konnen daher dieselben bleiben, ja es kann mitunter zum 
Ikterus kommen. Leider gibt es genug FaIle, die sich wegen Gallensteinkoliken 
operieren lassen und nachtraglich die gleichen Beschwerden haben wie vor der 
Operation. Gelegentlich lassen sich Zeichen einer hypertonischen Choledochus­
stauung nachweisen. Ais bestes Mittel zur Behandlung der hypertonischen 
Stauungsgallenblase sowie der hyperkinetischen Dyskinesie nennt WESTPHAL das 
Atropin, das er auch als Prophylaktikum gegen die Steinbildung in der Schwanger­
schaft empfiehlt. 

Die Diagnose einer reinen InnervationsstOrung an den Gallenwegen ist nicht 
leicht, dagegen scheint die Kombination von Dyskinesen mit organischen Er­
krankungen teils der Gallenwege, teils anderer Abdominalorgane haufiger vor­
zukommen. WESTPHAL schatzt die Haufigkeit der reinen Dyskinesen unter 
allen Gallenwegerkrankungen auf zirka 5-10%; auf jeden Fall stellen sich einer 
scharfen Trennung der Dyskinesen gegeniiber den entziindlichen Affektionen 
und den Steinerkrankungen in der Praxis groBe Schwierigkeiten entgegen. Man 
solI es sich daher unbedingt zur Regel machen, erst dann eine Dyskinese anzu­
nehmen, wenn unter Zuhilfenahme aller diagnostischen Hilfsmittel keine Stein­
krankheit oder Neubildung gefunden wurde. Die Diagnose einer Dyskinese 
erscheint erst dann gesichert, wenn auch der Chirurg keinen pathologischen Befund 
erheben kann. Ich habe keinen Grund, das Krankheitsbild der Dyskinese der 
Gallenwege zu leugnen, immerhin zeigten mir die beiden folgenden FaIle, wie 
zuriickhaltend man mit dieser Diagnose sein soIl.' Fall 1: Es handelte sich um 
eine junge Frau, die seit vielen Jahren an Schmerzen in der Gallenblasengegend 
litt; gelegentlich kam es zu typischen Anfallen, Ikterus bestand nie. Die Rontgen­
untersuchung lieB keine Gallensteine erkennen, wohl aber das Bild .einer hyper­
tonischen Dyskinese; Atropin wirkte manchmal ausgezeichnet; da sich in rascher 
Folge schwere Anfalle wiederholen, wird die Operation durchgefUhrt; es finden 
sich zwei Gallenblasen, von denen die eine - die sich bei der Fiillung als normal 
erwies - tatsachlich unverandert war, wahrend die andere das typische Bild 
einer Schrumpfblase darbot, in der sich ein kleiner Gallenstein befand; nach 
Entfernung der Schrumpfblase verschwanden aIle Beschwerden. Fall 2: Wegen des 
vollig negativen Rontgenbefundes (Fehlen von Steinen auch nach der Fiillung 
mit Tetragnost) und der positiven Zeichen einer hypertonischen Gallenblase 
wurde bei einem 40 Jahre alten Mann, der unter "Gallensteinkoliken" stark zu 
leiden hatte, die Operation vorgenommen; es zeigte sich in der Nahe der 
Papilla Vateri eine kirschengroBe Choledochuscyste; nach ihrer Entfernung 
schwanden aIle Beschwerden. Das Wesentliche der Untersuchungen von WEST­
PHAL scheint mir weniger die Umschreibung des Krankheitsbildes-Dyskinese, als 
vielmehr die Betonung des Krampfes am Sphincter Oddi zu sein; imm.erhin stellen 
Gallenblase und Gallenwege gemeinsam mit dem ODDIschen Muskelapparat 
ein zusammengehoriges Ganzes dar, das sich in einen spastischen Erregungs­
zustand versetzen laBt, der weitgehend yom vegetativen Nervensystem, vor 
allem yom Vagus abhangt. Diese Krampfe werden zumeist von anatomischen 
Veranderungen - vor allem von entziindlichen Gallenblasenaffektionen -
a usgelOst; sie konnen a ber au ch reflektorisch von N ach barorganen verursach t 
sein. Diesem Umstande ist es wohl zuzuschreiben, warum Beschwerden, die 
sonst nur der Cholelithiasis zugesprochen werden, auch bei einem Ulcus 
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duodeni oder ventriculi oder bei einer spastischen Obstipation auftreten. Bei 
manchen Menschen sprechen die Nervengeflechte der Gallenwege anscheinend 
leichter an als bei anderen; die Kenntnis der Vagotonie macht unS diese Zustande 
verstandlicher. Wenn auch solche Patienten jetzt unter einem neuen Namen 
- vegetativ stigmatisierte - beschrieben werden, so sind es doch immer 
wieder Menschen, die einen besonders erregbaren Vagus besitzen und deshalb 
nach wie vor viel besser durch die Bezeichnung Vagotoniker charakterisiert 
erscheinen. 

g) Die Gallen blaseninfektion. 

Auch Infektionen der Gallenblase konnen die langste Zeit ohne besondere 
Beschwerden ertragen werden; die Infektion der Gallenblase iibertragt sich all­
mahlich auf die Gallenblasenwand. Die Schleimhaut bildet netzartige Leisten, die 
gegen das Lumen vorspringen; es kommt zu Unterminierungen, kleinen Wandabs­
zessen, die ihrerseits eine Perforation vorbereiten. Bevor es dazu kommt, lagern sich 
benachbarte Organe an; sie verhindern zwar die Gefahr einer freien Perforation, 
konnen aber selbst zum Sitz einer Entziindung werden. Merkwiirdigerweise 
konnen auch diese V organge mehr oder weniger schmerzlos verlaufen. Solche 
Empyeme der Gallenblase sind meist mit Cholelithiasis vergesellschaftet; wahr­
scheinlich ist die Cholelithiasis das primare und die Infektion das sekundare 
Leiden. Der infektiose ProzeB kann manchmal mehr schleichend sein; moglicher­
weise ist dazu nicht einmal unbedingt infektioses Material notwendig, obwohl 
sich die Wand der Gallenblase allmahlich in ein derbes, schrumpfendes Narben­
gewebe verwandelt. Sowohl bei langer anhaltenden entziindlichen Prozessen 
der Gallenblase als auch bei Infektion jiingeren Datums kann es zu einem typi­
schen Gallensteinanfall kommen. Menschen, die bis dahin niemals iiber irgend­
welche Beschwerden zu klagen hatten oder gelegentlich in der Gallenblasen­
gegend hOchstens leichtes DruckgefUhl empfanden, erkranken z. B. im AnschluB 
an eine reichliche Mahlzeit, Aufregung, Erkaltung usw. plOtzlich unter den be­
kannten Erscheinungen einer typischen Kolik; auch hier fangt der Anfall mit 
Schiittelfrost und Fieber an, die Schmerzen zwingen den Arzt, Morphium zu 
verabreichen, der Patient verfallt in Schlaf, und man hofft, daB ahnlich wie bei 
anderen Kolikanfallen der Kranke am anderen Morgen schmerzfrei aus dem 
Morphiumschlaf erwacht, urn seiner gewohnten Arbeit wieder nachgehen zu 
konnen. Das Fortbestehen des Fiebers und der Schmerzen zeigt aber bald an, 
daB eine Komplikation vorliegen miisse. 

Bei fast allen Gallensteinkoliken kommt es zu Schiittelfrost und Fieber in 
der Anfan'gsperiode des Anfalles; die Ursache hat man sich verschieden erklart; 
man hat z. B. mit der Moglichkeit gerechnet, daB es sich hier urn ahnliche V or­
gange handeln konnte, wie man sie Ofters nach Katheterismus sieht. Charakteri­
stisch fUr das Fieber der "blanden Gallensteinkolik" ist die nur kurze Dauer; 
wenn der Patient unter der Morphiumwirkung einschlaft, sinkt die Temperatur 
ab und kehrt allmahlich wieder zur Norm zuriick. Am nachsten Tag sind das 
Fieber ebenso wie der Schmerz wieder vollig geschwunden. Wenn daher der 
Patient nach der Morphiumnarkose noch immer Schmerzen empfindet und die 
Temperatursteigerung weiter fortbesteht, so muB etwas Neues hinzugetreten 
sein, zumal, wenn sich im AnschluB an einen solchen Anfall jetzt ein schweres 
Krankheitsbild entwickelt. Hat man viele FaIle solcherart gesehen, so glaubt 
man, gewisse Typen immer wieder zu erkennen. 

Von verhaltnismaBig leichtem Typus einer akuten Oholecystitis mochte ich 
unter folgenden Voraussetzungen sprechen: im Anfall wirkt Morphium nicht so 
schmerzlindernd wie sonst; trotz Verdoppelung der Morphindosis findet der 
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Patient wegen heftiger Schmerzen keinen Schlaf; es wiederholt sich das Kalte­
gefiihl, und am nachsten Tag besteht noch immer Fieber, das um 38° schwankt. 
Die Gallenblasengegend ist druckempfindlich, man tastet gelegentlich einen Tumor, 
del' sich allerdings wegen del' starken Muskelspannung oft del' sicheren Palpation 
entzieht. In nicht wenigen Fallen kann sich innerhalb del' nachsten 24 Stunden 
del' Anfall wiederholen; es kommt neuerdings zu Schuttelfrost und hohem Fieber; 
die Zahl del' Leukocyten steigt, auch die Blutsenkungsgeschwindigkeit kann schon 
jetzt beschleunigt sein; die Schmerzen halten dauernd an, konnen abel' unter del' 
Applikation von Warme (Heizkissen oder Warmeflasche) gelindert werden; die 
Schmerzen strahlen besonders gegen den Rucken aus, gelegentlich auch nach 
links; allmahlich klingt das Fieber ab und damit auch die Empfindlichkeit del' 
Gallenblasengegend; die Muskelspannung tritt zuruck und die noch immer druck­
empfindliche Gallenblase ist jetzt bessel' zu tasten; wahrend del' ganzen Zeit 
kann Ikterus fehlen; die Urobilinurie besteht fort, wenn auch in geringerem 
Grade; gelingt es, die unter del' Morphiumwirkung aufgetretene oder verstarkte 
Obstipation wieder zu beheben, so kommt es zu einem rascheren Ruckgang del' 
Beschwerden. AuBel' Warme bewahren sich Atropin und Decholin, gelegentlich 
auch Pyramidon oder Salicylsaure. Als Residuum des uberstandenen, au Berst 
schmerzhaften Anfalls bleibt in del' Gallenblasengegend oft ein durch die Warme­
applikation entstandenes Hitzeerythem zuruck, das sich allmahlich zu fleck­
formigen Pigmentationen umwandelt; solche Pigmentationen halten wochenlang 
an; sie sind gelegentlich ein gutes diagnostisches Zeichen einer uberstandenen 
Gallensteinkolik; die Schmerzen wahrend eines solchen Anfalles sind so heftig, 
daB del' Patient die Hautverbrennung kaum empfindet und sich auf diese Weise 
das Hitzeerythem zuzieht. 

Als eine schwerere Form bezeichne ich die akute Cholecystitis mit Ikterus; das 
Vorspiel ist das gleiche wie beim vorangehenden Typus; auch hier schlieBt un­
mittelbar an den Anfall ein schweres Krankheitsbild an; die Gallenblasengegend 
ist auBerordentlich schmerzhaft, die Blase selbst nul' als dumpfe Resistenz zu 
tasten, da die Muskelpartien daruber au Berst gespannt sind; die Temperatur 
schwankt zwischen 38-39°; gelegentlich besteht Kaltegefiihl; im Vordergrund 
steht die Gelbsucht, die allmahlich an Starke zunimmt; die Priifung des Duodenal­
saftes ergibt volliges Fehlen von Bilirubin, so daB ein GaIlenwegverschluB ange­
nommen werden muB; gleichzeitig nimmt die Schmerzhaftigkeit del' Gallenblase 
etwas ab, die lokalen Symptome scheinen mehr in den Hintergrund zu treten; 
gelingt es durch irgendeine MaBnahme den SteinverschluB an del' Papille zu 
lockern oder gar zu beseitigen, so bessert sich das sonst schwere Krankheitsbild; 
halt abel' die Gelbsucht unvermindert an, so entwickelt sich ein septischer Zustand 
mit starken Fieberschwankungen und Schuttelfrosten; schon nach wenigen Tagen 
laBt sich rontgenologisch im rechten Phrenico-Costalwinkel (wir sprechen yom 
"Wetterwinkel del' Leber") Exsudat nachweisen. 

Bei del' Sektion diesel' FaIle zeigt sich im Gallenwegsystem eitriges Exsudat; 
als Ursache del' Gelbsucht kommt ein Konkrement in Frage, das in del' Gegend 
del' Papilla Vateri steckengeblieben ist; nur selten handelt es sich um einen 
Solitarstein; meist finden sich reichlich Gallensteine in del' Blase, daneben auch 
Konkremente in den Gallenwegen. Die Gallenblase selbst zeigt das typische Bild 
einer Cholecystitis, ihr Inhalt ist eitrig; bakteriologisch finden sich Bacterium 
coli oder Streptokokken. Del' Ductus cysticus ist meist erweitert, auBerdem 
besteht eine freie Kommunikation zwischen Gallenblase und Gallenwegen. 
Diesem U mstande ist es auch zuzuschreiben, daB es zu einer Infektion del' groBen 
Gallenwege kam. Die Leber zeigt neben Gallenstauung kleine Abszesse; nicht 
selten sieht man, besonders, wenn das Krankheitsbild langer gedauert hatte, 
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auch Thrombenmassen in den intrahepatalen Pfortaderverzweigungen; von hier 
kann es zu einer Thrombose im Hauptstamm der Pfortader kommen. Der patho­
genetische V organg scheint somit folgender zu sein : primar kommt es zu einereitrigen 
Cholecystitis in einer Stein blase ; wahrend eines Gallensteinanfalles treten ein oder 
mehrere Gallensteine in den Ductus choledochus uber, der eitrige Gallenblasen­
inhalt gelangt ebenfalls in den Ductus choledochus; da aber der Stein an der 
Papille auf Widerstand stoBt und nicht in das Duodenum gelangen kann, folgt 
eine aszendierende Infektion der groBen Gallenwege - Cholangitis; histologische 
Veranderungen im Sinne einer eitrigen Entzundung finden sich weniger im 
Bereiche der groBen Gallenwege als imLeberparenchym. 

Das Krankheitsbild der akuten Cholecystitis mit inkomplettem Gallengang­
verschluB entwickelt sich ebenfalls im AnschluB an eine besonders schwere Gallen­
steinkolik. Wieder kommt es zu Gelbsucht und Fiebersteigerungen unmittelbar 
nach dem Anfall, wobei die lokalen Veranderungen nicht unbedingt im Vordergrund 
stehen mussen; immerhin haufen sich die Attacken, ohne aber besonders hohe 
Grade zu zeigen. N ach einer Periode mit ziemlich hohem Fieber und lkterus, klingt 
das Fieber etwas ab, ebenso wird die Gelbsucht geringer, und man hofft auf eine 
baldige Besserung. Scheinbar unvermittelt geht das Fieber wieder in die Hohe 
und gleichzeitig damit wird auch die Gelbsucht starker. Die Schwankungen der 
Gelbsucht lassen sich besonders deutlich erkennen, wenn man fortlaufend den 
Stuhl und den Bilirubingehalt im Serum untersucht. Dieser Zustand kann durch 
viele W ochen mehr oder weniger unverandert anhalten. Es wechseln Zeiten der 
Besserung mit solchen der Verschlechterung; vollig fieberfrei sind solche Patienten 
selten; allmahlich tritt das Fieber samt den septischen Erscheinungen mehr in 
den Hintergrund, dagegen kann der lkterus, wenn auch nicht sehr hochgradig, 
weiter fortbestehen. Unter dem EinfluB der chronischen Infektion entwickelt 
sich langsam ein nicht sehr groBer Milztumor; gelegentliche Anfalle fiihren meist 
wieder zu einer Verstarkung der Gelbsucht, doch nimmt diese selten hohere 
Grade an. 1m Harn findet sich reichlich Urobilinogen, Bilirubin dagegen meist 
nur zur Zeit einer Verschlimmerung. Kommen solche Falle zur Obduktion, 
dann handelt es sich meist ebenfalls um eine Cholecystitis, aber mit anscheinend 
weniger virulenten Keimen; die Wand der Gallenblase ist allenthalben verdickt; 
an manchen Stellen finden sich Ulcera, die die Schleimhaut zerstort haben und 
die Tendenz zeigen, in die Tiefe zu dringen. An der Verdickung der Wand be­
teiligen sich auch die extra- und intrahepatischen Gallenwege, glelchzeitig sind 
diese stark erweitert. Das Lumen des Ductus choledochus kann uber fingerdick 
sein; durch die Wandverdickung klafft der Gallengang; in der Nahe der Papille 
liegen meist mehrere, ziemlich groBe Konkremente; der Durchtritt in das Duo­
denum erscheint um so mehr erschwert, als die Papillengegend ganz besonders 
stark verandert ist. Da das Ostium des Ductus choledochus hochgradig verengt 
ist, drangt sich leicht die Frage auf, ob diese Verengerung nicht durch einen 
Tumor bedingt ist, was gelegentlich auch tatsachlich vorzukommen pflegt. 
Ein Ubergreifen des entzundlichen Prozesses auf die Venen kommt vor, doch 
sieht man diese Komplikation vorwiegend bei den mehr akuten Formen. Die 
Betrachtung der auBeren Gallenwege laBt die Erwagung aufkommen, ob es 
sich hier tatsachlich um eine Art VentilverschluB handelt; manchmal kann die 
Galle in das Duodenum abflieBen, zu anderen Zeiten stoppt die Passage; das 
Krankheitsbild wird uns verstandlich, da die Galle Mikroorganismen enthalt -
meist Bacterium coli. Das infektiose Material aus der Gallenblase drangt bei 
vol1igem VerschluB in die Gallenwege und fiihrt so zur aszendierenden Cholangitis; 
wenn allerdings das septische Material wieder in das Duodenum abflieBen kann, 
treten die sturmischen Symptome mehr in den Hintergrund. Selbstverstandlich 
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kann jede frische Infektion oder Komplikation den Zustand von heute auf morgen 
wieder vollig verandern. 

Die Entwicklung des Krankheitsbildes des inkompletten septischen Gallen­
gangverschlusses ist verschieden; manchmal stehen die septischen Symptome 
besonders im Vordergrund, in anderen Fallen hat die Krankheit einen mehr 
schleichenden Charakter; die Temperaturen brauchen kaum 38° zu erreichen. 
Wegen der langen Dauer solcher Zustande kommt es fast immer zu betracht­
lichen Milztumoren; solche FaIle konnen diagnostische Schwierigkeiten 
bereiten, weil sie nicht immer leicht von Lebercirrhosen, Lymphogranulom oder 
Tumor abzutrennen sind; die wiederholte Prufung des Duodenalsaftes sowie die 
genaue Aufnahme der Anamnese mit Berucksichtigung von Koliken, vor allem 
aber der rontgenologische Nachweis von Gallenkonkrementen, ermoglichen die 
richtige Diagnose; werden solche FaIle operiert, so kann es zu einer restlosen 
Ausheilung kommen. 

Die akute Cholecystitis mit Pericholecystitis ohne Ikterus ist dadurch charak­
terisiert, daB die groBen Gallengange zunachst unbeteiligt sind, denn der infek­
tiose Inhalt der Gallenblase kann entweder wegen eines im Ductus cysticus ge­
legenen Steines oder wegen Schrumpfung dieser Gegend nicht in den Ductus 
choledochus abflieBen; wie bei einem AbszeB hangt es von der Virulenz 
der Keime in der Gallenblase ab, wie sich das weitere Krankheitsbild gestaltet; 
klinisch steht die auBerordentliche Druckempfindlichkeit und Schwellung der 
Gallenblasengegend im Vordergrund; die Haut daruber kann unabhangig von 
Warmeapplikationen gerotet und leicht Odematos erscheinen; bei der Palpation 
fUhlt sich die ganze Gegend heW an, die Gallenblase selbst ist nicht zu fUhlen, 
sondern nur eine dumpfe Resistenz, die sich schwer umgrenzen laBt; die Resistenz 
erstreckt sich auch gegen die Nierengegend, so daB es manchmal Schwierigkeiten 
bereiten kann, zu entscheiden, ob nicht die Niere mitbeteiligt ist. Die intensive 
Dampfung in der Gallenblasengegend bewahrt uns vor Irrtumern; manchmal 
hort man leichte Reibegerausche. Oft treten Erscheinungen auf, die an Perito­
nitis erinnern; die Zunge kann trocken sein, der PuIs klein; es besteht Neigung 
zu Erbrechen. Sind Gallensteinkoliken vorangegangen, dann £alIt die Differen­
tialdiagnose weniger schwer, immerhin muB man auch an eine Appendicitis den­
ken. Das hohe septische Fieber kann als Kriterium der Malignitat dieses Prozesses 
angesehen werden; sinken die Temperaturen allmahlich und klingen Schwellung 
und Schmerzhaftigkeit ab, so sind dies Zeichen, daB sich der entzundliche ProzeB 
zuruckbildet oder daB die eitrige Galle abgeflossen ist. Die Pericholecystitis ist meist 
die Folge einer Perforation der Gallenblase in die Umgebung; auch vom Ductus 
cysticus aus kann der Durchbruch erfolgen; plOtzlich auftretende Besserung bei 
einem solchen Krankheitsbild ist sehr oft auf den Durchbruch des Abszesses ins 
Colon oder in eine andere benachbarte Darmschlinge zu beziehen; oft gelangen 
auf diese Weise auch mehrere Gallensteine in den Darm, die sich dann im Stuhl 
nachweisen lassen; das Fehlen einer Gelbsucht beweist unter Umstanden, 
daB der Stein nicht durch den Ductus choledochus in den Darm gelangt ist, 
sondern auf dem Wege uber eine neuentstandene Fistel; jedenfalls spielt im 
Verlaufe dieser Form der Ikterus eine untergeordnete Rolle; kommt es trotzdem 
bei sichergestelltem VerschluB des Ductus cysticus zu Gelbsucht, so ist diese 
meist auf eine durch den septischen Zustand bedingte Parenchymschadigung 
der Leber zu beziehen. 

Fistelbildungen von der Gallenblase aus, Perforationen von groBeren und 
kleineren Gallensteinen, Entwicklung einer Pericholecystitis, die einen groBen 
Tumor vortauschen kann, ja sogar machtige Empyeme der Gallenblase konnen 
sich gelegentlich auch ohne septischen Zustand entwickeln; selbst die subjektiven 
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Beschwerden miissen sich nicht immer so in den Vordergrund drangen, daB der 
Patient das Bett aufsucht; kurz, man wird oft wegen der geringen Allgemein­
erscheinungen bei einem groBen Tumor vor die Frage gestellt, ob sich hinter dem 
ProzeB nicht eher ein Neoplasma als eine Entziindung versteckt. 

Das Krankheitsbild der akuten Cholecystitis mit Pericholecystitis ohne Ikterus 
kann auch von Abszessen in der unmittelbaren Nachbarschaft der Gallenblase 
vorgetauscht werden. Aus einer zunachst schleichenden Cholecystitis, die viel­
leicht sogar zu einem Empyem der Gallenblase gefiihrt hat, entwickelt sich eine 
Perforation z. B. in das Leberparenchym. Den Beginn kann eine Eiteransamm­
lung in den LUScHluschen Gangen bilden, von hier erfolgt die Infektion der 
Nachbarschaft, die mitunter zu einem AbszeB fiihrt. Selbstverstandlich ist das 
Primare diesesAbszesses die eitrige Cholecystitis, aber symptomatisch ist fiir die 
Erscheinungen des entziindlichen "Gallenblasentumors", der Pericholecystitis, 
der lokalen Hautschwellung und der Schmerzen der AbszeB verantwortlich zu 
machen. Kommt es dabei zu einem Ikterus, so ist durch die cholecystitische 
Entziindung entweder der Ductus choledochus in Mitleidenschaft gezogen oder 
die Gelbsucht ist auf eine parenchymatose Leberschadigung zu beziehen. Eine 
Trennung dieser beiden Arten von Ikterus ist nicht immer leicht. 

Die akute Cholecystitis bei steinfreier Gallenblase ist sicher eine Seltenheit. 
Ich habe mehrfach solche FaIle im AnschluB an eine akute Nahrungsmittel­
vergiftung gesehen. Innerhalb kiirzester Zeit entwickelt sich ein entziindlicher 
Tumor der Gallenblase, der rasch an GroBe zunimmt. Zunachst bestehen noch 
die Erscheinungen der Nahrungsmittelvergiftung weiter fort, also Erbrechen, 
Durchfall, Ohnmachtsbereitschaft, SchweiBausbruch usw. Die Differential­
diagnose gegeniiber der akuten Appendicitis ist auBerordentlich schwierig, zumal 
sich im AnschluB an eine Nahrungsmittelintoxikation auch eine Blinddarm­
reizung entwickeln kann. Meist drangt der herbeigerufene Chirurg zur Operation, 
die dann die Diagnose klart. Die Gallenblase erscheint diister rot, prall ge­
spannt, die Serosa leicht getriibt, manchmal mit Fibrinflocken belegt. Wegen 
derdiinnen Wand kann es leicht zu einer ZerreiBung kommen. Als Inhalt einer 
solchen entziindeten Gallenblase wird triibe Galle angetroffen, die entweder steril 
ist oder Colibakterien enthalt. Nach Entfernung der Gallenblase schwinden das 
Fieber und die peritonealen Reizerscheinungen. Steine fehlen auch im Ductus 
cysticus. Warum der entziindliche ProzeB ausschlieBIich auf die Gallenblase be­
schrankt bleibt, ist schwer zu entscheiden, jedenfalls muB es sich hier urn einen 
VerschluB des Ductus cysticus handeln (Stauungsgallenblase?). 

Eine wesentliche Klarung aller akut-entziindlichen Veranderungen an den 
Gallenwegen kann durch die Rontgenuntersuchung erfolgen. Es kommt nicht 
nur auf den Nachweis des Steines allein an, sondern vor aHem auch auf die Lage­
rung der Darme. Wesentliche Dienste leistet uns die Untersuchung des Duodenal­
saftes, obwohl diese bei schwerkranken Patienten nicht immer leicht durchfiihr­
bar ist. 

h) Kom plika tionen der Gallen blaseninfektion. 

Auf die Bildung von Abszessen in der Umgebung der entziindeten Gallenblase 
haben wir bereits verwiesen. Sie sind als verhaltnismaBig harmlose Kompli­
kation zu werten, solange sie nicht durch sekundare Perforation zum Ausgangs­
punkt einer diffusen Peritonitis oder subphrenischen Eiterung werden. Auch 
die aszendierende Cholangitis haben wir bereits erwahnt. Bei beiden Prozessen 
kommt es friihzeitig zur Ansammlung von Exsudat im "Wetterwinkel der 
Leber". 1m Exsudat finden sich nur selten Mikroorganismen; zumeist ist es rein 
seros, eiweiBreich. DaB durch solche Cholangitiden kleine Leberabszesse ent-
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stehen und auf die Pfortadervenen iibergreifen konnen, ist ebenfalls bereits 
erwahnt worden. 

Eine der gefahrlichsten Komplikationen der akuten infektiosen Cholecystitis 
ist die akute Pankreatitis. Wir sehen sie sowohl bei Mitbeteiligung des Ductus 
choledochus als auch bei Freibleiben des groBen Gallenganges, wenn der Stein 
an der Papilla Vateri sitzt und infizierte Galle in den Ductus Wirsungianus ein­
dringt. Miindet der Pankreasgang verhaltnismaBig hoch oben in den Ductus 
choledochus, so darf man sich nicht wundern, daB es zu einer Pankreatitis 
kommt. Es existieren zahlreiche Experimente, die uns die Wirkung von 
infizierter Galle, injiziert in den Ductus Wirsungianus, klar vor Augen fiihren. 
Das Pankreasferment wird aktiviert und so die Entstehung einer Pankreas­
nekrose vorbereitet. Immerhin scheint diese Entstehung einer Pankreasnekrose 
nicht die Regel zu sein, denn eine Pankreasnekrose kann sich auch hinzugesellen, 
wenn der primare ProzeB ausschlieBlich auf die Gallenblase lokalisiert war. Hier 
denkt man in erster Linie an eine Infektion des Pankreasgewebes auf dem Lymph­
wege; deshalb sprechen manche Chirurgen bereits von einem ersten Stadium der 
akuten Pankreatitis, wenn es im AnschluB an eine akute Cholecystitis zu einem 
Odem der Pankreasoberflache kommt (WALZELl). Das ganze Gewebe ist gelegent­
lich rings urn eine akute Cholecystitis entziindlich-odematos verandert. Von 
manchen Chirurgen wird dieses Verhalten mit einem durch N ovocain infiltrierten 
Gewebe verglichen. Auf eine solche odematose Durchtrankung ist es wohl 
zuriickzufiihren, wenn es im AnschluB an solche Gallenblasenempyeme auch zu 
einer Verdickung des Pankreas kommt. Solange es sich nur urn odematose Durch­
trankungen des Pankreas handelt, besteht keine Gefahr. Ganz anders ist aber 
die Prognose, wenn es auch zu einer Infektion des Pankreasgewebes selbst kommt, 
also wenn auBer der Verdickung des ganzen Organs sich auch das bekannte 
hamorrhagische Exsudat in der freien BauchhOhle findet und iiberall im Fett­
gewebe der Umgebung (Netz, Ligamentum gastrocolicum) die typische An­
dauung zu sehen ist. Pankreassaft, auch wenn er aktiviert wurde, scheint eben­
sowenig das Gewebe anzugreifen wie Trypsin oder Pepsin. Hat aber das Gewebe 
Schaden gelitten und ist vor allem die Ernahrung der Zellen gefahrdet, z. B. durch 
Einlagerung von serosem Exsudat zwischen Gewebe und Blutkapillaren, dann 
finden die aktivierten Fermente reichlich Gelegenheit, ihre Wirksamkeit zu ent­
falten. Als Folge einer Lipasetatigkeit sind die bekannten Fettnekrosen zu 
deuten, als Folge der Trypsinwirkung die Nekrose des Pankreas. Der nekrotische 
ProzeB kann auch auf die BlutgefaBe iibergreifen, was zu ausgedehnten Blutungen 
fiihrt. Man wird an eine komplizierende Pankreasbeteiligung hauptsachlich dann 
zu denken haben, wenn neben den typischen Beschwerden einer Cholelithiasis 
die Schmerzen besonders nach links ausstrahlen. Der Schmerz zieht von der 
Mittellinie entlang des linken Rippenbogens gegen die Milz und von hier mitunter 
durch Vermittlung des Phrenicus in die linke Schulter. 1m Bereiche dieses mit­
unter giirtelformigen Schmerzes ist die Haut hyperasthetisch. Selbstver­
standlich bedeutet der sogenannte Pankreasschmerz noch keine Pankreas­
entziindung, aber jedenfalls wird man bei Anwesenheit solcher Schmerzen auf 
andere Symptome zu achten haben, die ebenfalls bei Pankreasaffektionen vor­
zukommen pflegen. 

Die Schmerzen bei der typischen Pankreasfettgewebsnekrose sind nicht kolik­
artig, sondern dauernd, daneben besteht Vernichtungsgefiihl und Todesangst. 
Der Patient verfallt rasch, gleichzeitig damit treten die subjektiven Beschwerden 
mehr in den Hintergrund. Verwechslungen mit einer Darmperforation oder einer 

1 WALZEL-SCHUMACHER: Die Technik der Eingriffe am Gallensystem. Wien: Julius 
Springer. 1928. 
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Coronarthrombose sind moglich. Man hat an eine peritoneale Mitbeteiligung 
besonders dann zu denken, wenn jetzt Zeichen eines ileus hinzutreten. Das 
Abdomen ist aufgetrieben und diffus schmerzhaft. Da fette Personen dazu be­
sonders neigen, kann dies diagnostisch beriicksichtigt werden. Beirn Erbrechen, 
das zunachst nur waBrige Fliissigkeit zutage befordert, kann es sogar zu 
Hamatemesis kommen. Charakteristisch ist manchmal - trotz allgemeiner Er­
scheinung einer Peritonitis - das Fehlen einer Darmlahmung. Das Abdomen ist 
nicht so hart, Blahungen gehen ab, gelegentlich auch Stuhl. Der PuIs verschlech­
tert sich zusehends, er wird klein, fadenformig, auBerordentlich frequent. Die 
oberflachlichen Hautvenen erscheinen wie bei allen schockartigen Zustanden 
leer. Bestand entsprechend der akuten Cholecystitis hohes Fieber, so kann es 
jetzt zu Abfall der Temperatur, selbst unter die Norm, kommen. 1m Harn ver­
missen wir oft trotz peritonealer Erscheinungen Indican. Auf das Vorkommen 
einer betraehtlichen Hyperleukocytose haben wir immer geachtet. Eine Be­
statigung dieser Beobachtungen sehen wir in den Mitteilungen von ROSENO und 
DREYFUSS,l die gelegentlich ein Ansteigen der Leukocyten bis auf 50000 mit 
maximaler Linksverschiebung sahen. Die GroBe der Nekrose und die Schwere 
des allgemeinen Bildes entscheiden iiber das Schicksal des Patienten. 

Seitdem man im linksseitigen Schmerz ein Kriterium einer Pankreaslasion 
kennengelernt hat, wird sogenannten leichten Pankreasschaden als Kompli­
kation der verschiedenen Leber- bzw. Gallenwegerkrankungen erhohte Auf­
merksamkeit geschenkt. Steigern sich die Schmerzen, wenn man ins Duodenum 
2 ccm Ather spritzt, so kann das diagnostisch verwertet werden; besonderes 
Gewicht wird darauf von KATSCH2 und BERGER3 gelegt. DaB es bei den ver­
schiedensten Erkrankungen zu anatomischen Veranderungen irn Pankreas­
parenchym kommen kann, ist nicht zu bezweifeln, die Frage ist nur, ob es moglich 
ist, diese vielfach nur geringen Schaden auch klinisch zu fassen; Fettstiihle 
kommen selten vor, selbst wenn die Untersuchung bei reichlicher Fettbelastung 
erfolgt. Auch auf die Anwesenheit von Neutralfett und Muskelfasern im Stuhl 
wird man sich nicht unbedingt verlassen konnen. Viel verspricht man sich von 
der Fermentbestimmung im Duodenalsaft, die in letzter Zeit hauptsachlich von 
BERGER und HARTMANN' durchgefiihrt wird. Ein wichtiges Beweismittel ist die 
sogenannte Fermententgleisung. Man versteht darunter die Erhohung des phy­
siologischen Diastasespiegels bzw. das Neuauftreten von Pankreaslipase in Harn 
und Blut. Dies kann eintreten, wenn sich Pankreassaft staut, oder wenn es zu 
einem Parenchymschaden im Pankreas kommt, oder schlieBlich,wenn eine Selbst­
verdauung stattfindet, die ja das Wesen einer Pankreasfettgewebsnekrose bildet; 
pathologische Resultate, die man so erhalt, beweisen, soweit sie nicht exzessive 
Grade annehmen, weniger als negative, irnmerhin muB man aber wissen, daB 
selbst Stauungen im Pankreasausfiihrungsgange nicht unbedingt zu einer Diastase­
vermehrung im Blut oder im Harn fiihren miissen. Jedenfalls besitzen wir in 
dieser Methode ein sicheres MaB, das uns iiber die Ausdehnung des Krankheits­
prozesses orientiert. SCHMIEDEN und SEBENIG5 sahen in den letzten Jahren 
eine Zunahme der akuten Pankreasnekrose; Ahnliches ergibt sich auch aus dem 
Material des Wiener Pathologisch-Anatomischen Institutes. In den Jahren 1900 
bis 1907 entfallen auf 14815 Leichenoffnungen 15 Falle (davon neun Frauen 
und sechs Manner), das sind 0,1 %, 'wahrend in den Jahren 1925-1932 bei der 
Durcharbeitung von 22577 Fallen sich 67mal Pankreasnekrose zeigte (42 Frauen 

1 ROSENO u. DREYFUSS: Arch. kIin. Chir.150, 64 (1928). 
2 KATSCH: KIin. Wschr.1925, 7. a BERGER: Alpenliind. Tagung 1933, 17. 

4 BERGER u. HARTMANN: Wien. Arch. inn. Med. 28, 211 (1936). 
5 SCHMIEDEN u. SEBENIG: Arch. kIin. Chir. 148, 319 (1927). 
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und 25 Manner), das sind 0,3%; dieser Hundertsatz stimmt gut mit den Angaben 
von CHIARI! und GRUBER 2 iiberein. Freilich finden die beiden genannten Autoren 
zum Unterschied von den Angaben des Wiener Pathologisch-Anatomischen 
Institutes und allen klinischen Angaben ein Uberwiegen des mannlichen Ge­
schlechtes (13: 12 und 37: 21). In allen Statistiken iiber Pankreasnekrose wird 
einstimmig die Haufigkeit eines gleichzeitig bestehenden Gallensteinleidens 
hervorgehoben; auch in den Fallen des Wiener Pathologisch-Anatomischen 
Institutes war 45mal ein positiver Befund an den Gallenwegen zu erheben (42mal 
Steine in der Gallenblase bzw. Gallenwegen, dreimal Narben), in acht Fallen 
wurde iiber den Zustand der Gallenwege nichts berichtet und nur in 14 Fallen 
das Freisein der Gallenwege betont. Jedenfalls erkennt man aus diesen Zahlen, 
wie haufig Pankreasnekrose bei Gallensteinleiden zu beobachten ist; dasselbe 
ergibt sich auch aus der Statistik von SCHMIEDEN und SEBENIG, wo sich in 69,8% 
der FaIle von Pankreasnekrose Gallensteine nachweisen lieBen. WALZEL 3 hat 
seine chirurgischen Erfahrungen zusammengestellt und kommt dabei zu den 
in den Tabellen 51 u. 52 ersichtlichen Ergebnissen. Ich teile sie mit, weil ich einen Teil 

Tabelle 51. Art der Pankreaserkrankung. 
8} 36 leichtere FaIle, 

Disseminierte Herde im Pankreas .................... 28 davon 7 gestorben 
Pankreasodem mit Fettnekrosen .................... . 

Hamorrhagische Pankreasnekrose .................... 28} 36 schwere FaIle, 
Zerfallsherde im Pankreas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 8 davon 31 gestorben 

Tabelle 52. Veranderungen an den Gallenwegen. 
Gallenblasensteine . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 35mal I 
Gallenblasenstein und Choledochusstein ............. 16mal 

" " Papillenstein................. 6mal = 86% 
Cholecystitis . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 5 
Keine Steine ...................................... 10 

davon 
51 Frauen 

und 
21 Manner 

der FaIle miterlebt habe. Bei der Durchmusterung eines groBeren Kranken­
materials hat man auch bestimmte, fiir die Krankheit anscheinend disponierende 
Momente herausfinden konnen; die meisten Kranken waren fettleibig, viele unter 
ihnen waren gute Esser und in nicht wenigen Fallen setzte die akute Pankreas­
nekrose unmittelbar an eine sehr iippige Mahlzeit ein. Ahnliches gilt von dem 
Ausbruch der Gallensteinkolik; mit dem EinfluB groBer Mahlzeiten auf das 
Entstehen der Pankreasnekrose ist vielleioht auoh die Erfahrung in Einklang 
zu bringen, daB sich experimentell eine Pankreasnekrose dann am besten erzeugen 
laBt, wenn man dazu Tiere verwendet, die sioh auf der Hohe der Verdauung 
befinden. Vielleicht hangt damit auch das erhebliche Zuriickgehen der Pankreas­
nekrose bei der unterernahrten BevOlkerung der Kriegszeit zusammen. 

Eine weitere ernste Komplikation stellt die Gangriin der Gallenblasenwand 
dar, die entweder umschrieben oder sogar diffus sein kann; es kennt sie haupt­
sachlich der Chirurg (SCHNITZLER4, FINSTERER5). Starke Uberdehnung der 
Gallenblase infolge Stauung und Infektion bedingt eine schlechte Blutversorgung 
des ganzen Organes; handelt es sich auBerdem noch urn altere PersoIlen, bei 
denen die Blutversorgung bereits mangelhaft ist, so kann die Zirkulationsstorung 
nur zu leicht zu Gangran fiihren. 1st davon die Kuppe der Gallenblase 
betroffen, so fiihrt die Perforation rasch zu einer allgemeinen Peritonitis. Die 

1 CHIARl: of. GRUBER. 
2 GRUBER: Henke-Lubarsoh' Handbuoh, Bd. Vj2, S.211. 1929. 
3 W AL Z.EL: Alpenland. Tagung 1913, 11. 
4 SCHNITZLER: Mitt. Ges. phys. Med. Wien 1912, Nr.2. 
5 FINSTERER: Beitr. arztl. Fortbldg IX, 1 (1932). 
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Gangran ist besonders oft bei alten Menschen zu sehen; mit diesem Ereignis 
muB bei der Indikationsstellung zur Therapie eines akuten Gallensteinanfalles 
gerechnet werden. FINSTERER sah Gallenblasengangran 32mal, darunter wareIlt 
zwolf FaIle iiber 60 Jahre und sechs iiber 70 Jahre alt. 

In Ausnahmefallen kann es auch ohne Stauung in der Gallenblase und ohne 
Gallenstein zu Gangran kommen; FINSTERER sah dies zweimal. Wenn es dabei 
nicht zu schiitzenden Verwachsungen kommt, so erfolgt unausbleiblich die Per­
foration in die freie BauchhOhle; bei bestehenden Adhasionen bildet sich ein 
AbszeB an Stelle der zugrunde gegangenen Gallenblase. Dieser kann gelegentlich 
durch Durchbruch des Eiters in den Darm zur Ausheilung gelangen; wird ein 
solcher Fall spater aus irgendeinem Grunde operiert, so findet man an Stelle 
der Gallenblase einen kleinen Narbenknopf, der dem Ductus-cysticus-Stumpf 
aufsitzt. Die Diagnostik der Gangran der Gallenblase, auch manchmal die 
der Perforation der Gallenblase in die freie BauchhOhle ist mit Schwierigkeiten 
verbunden, zumal unmittelbar nach der Perforation der Schmerz nachlaBt; 
gelegentlich kann dieses Ereignis unmittelbar wahrend einer Kolik erfolgen; 
relativ spat treten die Zeichen einer Peritonitis hinzu. Die Pulsfrequenz kann 
trotz diffuser Peritonitis verhaltnismaBig lange normal bleiben, was wohl auf 
die Resorption von Galle zuriickzufiihren ist; beide Symptome - AufhOren 
des Schmerzes und Bradycardie - sind manchmal die Ursache, daB die Gangran 
der Gallenblase zu spat erkannt wird. 

Eine seltene Komplikation stellt der Gallensteinileus dar. Eine Erklarung 
fallt nicht immer leicht, besonders wenn der Stein, der die Ileuserscheinungen 
bedingt, gar nicht groB ist. Man hat deswegen teils an Spasmen des Darmes, 
teils bei groBeren Steinen an Abknickungen des durch das Gewicht des Gallen­
steines heruntergezogenen Darmes gedacht; SCHNITZLER glaubt einen Wechsel 
zwischen gesteigerter Tatigkeit und Erschopfung des Darmes dafiir verantwort­
lich machen zu miissen; immerhin ist gelegentlich der Stein bis iiber hiihnerei­
groB. Gebilde von dieser GroBe konnen nur durch eine abnorme Verbindung 
zwischen der Gallenblase und dem Duodenum oder einer Jejunumschlinge in 
den Darm gelangen; Voraussetzung ist ein Dekubitalgeschwiir der Gallenblasen­
schleimhaut, das zu einer Pericholecystitis und Verklebung mit der Nachbar­
schaft fiihrt; eine Perforation in die freie Bauchhohle kommt kaum vor, soweit 
nicht eine akute Gallenblasengangran in Frage kommt. Der eigentliche Durch­
tritt des Steines. ins Duodenum vollzieht sich fast vollkommen symptomenlos; 
erst wenn der Stein in das Lumen des Duodenums gelangt ist, kann es zu den 
schweren Erscheinungen einer hohen Darmstenose kommen. Das Erbrochene 
enthalt anfangs fast nur Mageninhalt; beim V orriicken bleibt der Stein sehr 
haufig an der Plica duodeno-jejunalis liegen, was zu Erscheinungen fiihrt, die 
dem arteriomesenterialen DuodenalverschluB sehr ahneln: Enorme Auftreibung 
der Oberbauchgegend bei eingesunkenem Unterbauch, unstillbares, galliges Er­
brechen, das sogar einen fakulenten Charakter annehmen kann. Gelingt es dem 
Stein, die Plica duodeno-jejunalis zu iiberwinden, so horen meist die schweren 
Erscheinungen (vor allem das Erbrechen) auf und Stuhl und Blahungen konnen 
wieder abgehen; nach 2-3 Tagen kann es neuerdings zum Krankheitsbild eines 
Darmverschlusses kommen, das dann so intensiv wird, daB jetzt zur Operation 
geschritten werden muB. Damit beginnt das eigentliche Symptomenbild des 
typischen Gallensteinileus; es fehlt die allgemeine Auftreibung des Bauches, 
hingegen besteht eine lokale Auftreibung meist der linken Bauchseite· um den 
Nabel; an dieser Stelle sind jetzt hochtympanitisch klingende, stark platschernde 
Darmschlingen nachweisbar. Wahrend anfangs noch Stuhl und Winde abgehen, 
was vielleicht auf die zeitweise Behebung des Darmverschlusses durch Wanderung 
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des Steines zu beziehen ist, halten jetzt Singultus und Erbrechen fast ununter­
brochen an, dabei wird das Erbrechen rasch fakulent. Der Gallensteinileus zeigt 
gemeinsame Symptome mit dem Strangulationsileus durch Volvulus oder Ein­
klemmung in eine Lucke des Mesenteriums; wahrend aber beim Volvulus und 
bei der Strangulation infolge Ernahrungsstorungen in der Darmwand durch 
Abschnuren des Mesenteriums der PuIs rasch ansteigt und die Patienten schon 
am zweiten Tag verfallen aussehen, findet sich beim Gallensteinileus als reinem 
ObturationsverschluB auch am dritten und vierten Tag der PuIs noch annahernd 
normal, ebenso ist das Aussehen des Patienten relativ gut; auf dieses MiBver­
haItnis zwischen verhiiltnismaBig gutem Aussehen und gutem PuIs einerseits 
und dem rasch auftretenden fakulenten Erbrechen anderseits legt FINSTERER 
besonderes Gewicht. Die Diagnose Gallensteinileus kann bei mageren Personen, 
zumeist handeIt es sich um Frauen, dadurch erleichtert werden, daB man den 
harten Gallenstein eventuell durch die dunnen Bauchdecken palpieren kann; 
bei der vaginalen Untersuchung ist der Gallenstein gelegentlich neben dem Uterus 
als hartes Gebilde zu tasten. So einfach die Diagnose des Gallensteinileus auf 
Grund des Vorgebrachten zu sein scheint, so kompliziert sind die Verhaltnisse 
am Krankenbett, weil es sich oft um sehr £ettleibige Personen handelt. 1m 
Schrifttum finden sich zahlreiche Berichte uber Fehldiagnosen. Der Gallenstein, 
der zum Ileus gefiihrt hat, muB nicht besonders groB sein; diesem Umstande 
ist es auch zuzuschreiben, daB gar nicht so selten das Krankheitsbild aus­
schlieBlich unter interner Therapie oder auch ohne jede Behandlung ausheilt. 
Oft sind allerdings die Erscheinungen so sturmisch, daB zur Operation geraten 
werden muB. 1st man seiner Diagnose sicher, so soll man groBe Atropindosen 
anwenden, zumal gar nicht so selten Gallensteinileus eine Begleiterscheinung 
einer spastischen Obstipation ist; mit der· internen Behandlung soll man aber 
keine kostbare Zeit verlieren, besonders dann, wenn der Zustand bereits 1-2 Tage 
lang dauert. 

1st die Perforation eines groBen Gallensteines in das Duodenum erfolgt, 
so bleibt eine breite Fistel zwischen Gallenblase und Duodenum zuruck; bei 
geeigneter Rontgenuntersuchung laBt sich dies nachweisen. Entlang einer solchen 
Fistel kann es zu einer Infektion kommen. Ob es berechtigt ist, hier an eine 
aufsteigende Infektion zu denken, erscheint mir sehr fraglich, denn nach opera­
tiver Entfernung der Gallenblase und Fistelbildung zwischen Ductus choledochus 
und Duodenum kommt es fast nie zu Cholangitis. Meines Erachtens handelt 
es sich in solchen Fallen um eine neuerliche Aktivierung des in der Gallenblase 
schlummernden infektiosen Prozesses; jedenfalls geht es nicht an, solche Beob­
achtungen als Einwand gegen die V ornahme der Duodeno-Choledochostomie 
anzufuhren, die, wie wir noch spater sehen werden, zu den besten MaBnahmen 
gehort, um den Patienten vor Rezidivbeschwerden nach einer Gallenblasen­
operation zu schutzen. 

Auch unabhangig vom Gallensteinileus kann es bei Gallensteinleiden zu 
einem DarmverschlufJ kommen, der mutmaBlich mit dem Grundleiden in Zu­
sammenhang steht; so kann die cholecystisch veranderte Gallenblase das Colon 
in Mitleidenschaft ziehen und auf diese Weise zu einem DarmverschluB fuhren. 
Bei schweren Formen von akuter Cholecystitis kommt es nicht selten auch zu 
einer lokalen Peritonitis, die ihrerseits wieder zu paralytischem Ileus fiihrt; in 
solchen Fallen ist es oft schwer zu entscheiden, ob das mechanische oder das 
paralytische Moment mehr im V ordergrund steht. Eine besondere Form des 
Ileus entsteht durch Stieltorsion der Gallenblase; man findet neben den Er­
scheinungen der Darmsteifung und des Darmverschlusses unter der Leber einen 
schmerzhaften Tumor, welcher der um 360 Grad gedrehten Gallenblase entspricht. 
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Treten die lokalen Veranderungen bei einer akuten Cholecystitis in den Hinter­
grund, wahrend die allgemeinen Erscheinungen, wie Fieber, Schiittelfroste, Ver­
fall der Krafte, nach wie vor auf ein schweres Leiden hinweisen, so ist auch mit 
einem subphrenischen AbszefJ zu rechnen. Die Infektion des subphrenischen 
Raumes kann, soweit Gallenwegerkrankungen in Betracht kommen, entweder 
durch eine Cholangitis (kleiner LeberabszeB an der Leberoberflache) erfolgen 
oder die pericholecystische Eiterung schreitet entlang der Leberoberflache weiter. 
Da die von den Gallenwegen ausgehenden subphrenischen Eiterungen selten 
gashaltig sind, bleibt der AbszeB lange Zeit verborgen. Am ehesten wird man 
dann an eine subphrenische Eiterung denken, wenn es zu Zwerchfellhochstand 
kommt und gleichzeitig die Leber die Tendenz zeigt, nach abwarts zu riicken; 
lokale Hautodeme oder Rotungen der Haut sind wenig verwertbar, weil es sich 
meist um bettlagerige und schwer bewegliche Patienten handelt. Ein geringer 
ErguB oberhalb der Leber, speziell im phrenico-costalen Raum, ist bei sehr 
vielen entziindlichen Leberaffektionen zu sehen und kann daher auch als Vorbote 
einer subphrenischen Eiterung in Betracht kommen. Bei deutlich nachweisbarer 
Pleuritis ist Zwerchfellhochstand schwer zu erkennen; hier entscheidet vor allem 
die Probepunktion; man soll sich nicht mit einer Punktion begniigen, sondern 
an den verschiedensten Stellen untersuchen. Die Punktion soll mit angezogenem 
Spritzenstempel vorgenommen werden, um auch flache Eiteransammlungen 
zu finden und nicht die richtige Tiefe zu verfehlen. Findet man in verdachtigen 
Fallen einen ErguB, dessen scheinbar gutartiger Charakter im MiBverhaltnis 
zum schweren allgemeinen Krankheitsbild steht, so ist immer die Moglichkeit 
ins Auge zu fassen, daB der eigentliche Hauptherd der Entziindung tiefer 
liegt und durch die Punktion noch nicht erreicht wurde. 1st es gelungen, an 
irgendeiner Stelle Eiter nachzuweistm, dann empfiehlt es sich manchmal, die 
Nadel stecken zu lassen und sofort die Operation anzuschlieBen. Ich habe es 
mehrfach miterlebt, daB hervorragende Chirurgen erst nach langem Suchen 
den AbszeB gefunden haben, den der Internist durch die Probepunktion sicher­
gestellt hatte. 

Von einer pericholecystischen oder auch cholecystitischen Eiterung k6nnen 
die verschiedensten Komplikationenausgehen, selbstverstandlich auch allgemeine 
Sepsis; tritt die primare Erkrankung der Gallenblas~ (z. B. ein Empyem) nicht 
sehr in den Vordergrund, so kann ein solcher ProzeB zum "Focus" der verschie­
densten Erkrankungen werden (akute Nephritis, chronischer Gelenksrheumatis­
mus). 

i) Die Ursachen der akuten Cholecystitis. 

Wenn es in unserem Korper zu einer lokalen Infektion kommt, so kann sich 
dies in fernliegenden Organen in zweifacher Weise bemerkbar machen: ent­
weder gelangen die Mikroorganismen, die die lokale Infektion hervorgerufen 
haben, metastatisch an andere Stellen und setzen so neue Infektionen oder es 
kommt zur Resorption von Giften, die weitabliegende Gewebe toxisch schadigen 
k6nnen. Als eine solche toxische Storung muB die Durchlassigkeit der Kapillaren 
angesehen werden, die sich in den verschiedensten Organen bemerkbar machen 
kann. Die geschadigteBlutkapillarfunktion auBert sich durch Ubertritt von 
PlasmaeiweiBkorper in die Gewebsraume der verschiedensten Organe; so kann 
auch PlasmaeiweiB in das Lumen der Gallenblase gelangen und hier die Stabilitat 
der Galle stOren. In dem Sinne erscheint die Entstehung von Gallensteinen 
nicht unbedingt an eine bakterielle Entziindung gebunden. Eine solche serose 
Entziindung der Gallenblase kann auch durch niedrig gebaute Gifte bedingt 
sein, die im Darmkanal entstehen und von hier aus zur Aufnahme gelangen; 
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welch schwere Schadigungen dabei der Leber und den Gallenwegen erwachsen 
konnen, das lehrt uns die Intoxikation mit Histamin oder Allylformiat. 
Auch die Gewebsschadigung bei Verbrennung ist hier zu erwahnen; schlieBlich 
kann es auch bei hormonalen Schadigungen zu einer pathologischen Durchlassig­
keit der Kapillaren kommen (Thyroxinvergiftung, vielleicht auch wahrend der 
Graviditat); kurz, die Moglichkeiten zu einer serosen Entzundung der GaIlen­
blase sind vielfaltig, damit aber auch die Anlasse zur Gallensteinentstehung, 
denn wenn EiweiB in die Galle eindringt, so kommt es zu einer Anderung der 
Stabilitat der Gallenflussigkeit und damit zur Steinbildung. 

In der Gallenblase, in der es zur Bildung von kleinsten Konkrementen kommt, 
finden sich die besten Vorbedingungen zu einer VergroBerung derselben, wenn 
gleichzeitig Stauung besteht. AIle Raume, in denen es aus pathologischen Grunden 
zu einer Stase gekommen ist, stellen einen Locus minoris resistentiae fUr die An­
sammlung von Mikroorganismen vor; so wie es im gestauten und mit Steinen 
gefullten Nierenbecken leicht zu einer Mischinfektion kommt, darf Ahnliches auch 
von der gestauten und mit Konkrementen angefullten Gallenblase angenommen 
werden. Die Erfahrung lehrt nun, daB es tatsachlich im AnschluB an Infekte, 
wie z. B. Pneumonie, Erysipel, schwerer Tonsillitis haufig zum Auftreten 
eines akuten Cholecystitisanfalles kommt. Patienten, die bis dahin nicht die 
geringste Ahnung hatten, daB sie Gallensteine haben, werden sich pli.itzlich dieser 
unangenehmen Tatsache bewuBt; die Rontgenuntersuchung, die bald nach 
dem Anfall vorgenommen wird, laBt eine ganze Menge von Konkrementen 
in der Gallenblase erkennen. Es liegt daher die Annahme nahe, daB die 
bis dahin "schlafenden Gallensteine" durch eine Mischinfektion aus dem Schlaf 
geruttelt wurden; wird bald nachher eine Operation vorgenommen, so kann 
man in der Gallenblase die verschiedensten Mikroorganismen finden. Immerhin 
ist dies nicht das gewohnliche Ereignis, sondern oft entwickeln sich GaIlen­
steinkoliken mehr oder weniger unabhangig von irgendeiner greifbaren Infektion; 
haufig ist das ausli.isende Moment einer Kolik eine uppige Mahlzeit, Erregung, 
harnackige Obstipation oder Durchfall, sie fuhren meist zur ersten Attacke. 
Kommen solche FaIle im akuten Stadium zur Operation, so zeigt sich die GaIlen­
blase infiziert; dabei gewinnt man die Uberzeugung, daB die "uppige Mahlzeit" 
vielfach nur das die Kolik ausli.isende Moment ist, wahrend die Infektion dem 
Anfall bereits vorausgegangen war. Die Frage ist nun, was war der eigentliche An­
laB der Infektion und warum hat diese sich nicht schon fruher bemerkbar ge­
macht? Wenn man die Bedeutung eines sogenannten Focus fUr die Entstehung 
anderer Krankheiten, z. B. des Rheumatismus oder der Nephritis, kennt, dann 
wird man sich auch dafUr interessieren mussen, ob nicht auch eine chronische 
Tonsillitis, ein Zahngranulom, Eiterungen der Nasennebenhohlen, Adnexaffek­
tionen, Samenblaseninfektionen die Gallenblaseninfektion ausgelOst haben. 
Man wird zu einer solchen Vorstellung urn so mehr gedrangt, als (siehe die Zu­
sammenstellung von POSSELTl) bei neueren bakteriologischen Untersuchungen 
von Gallenblasen nicht mehr so haufig Bacterium coli als eher die verschiedenen 
Kokken gefunden wurden; dieser Standpunkt wird jetzt auch yom amerikanischen 
Schrifttum betont, was sich auch darin auBert, daB man versucht, durch Vakzine­
therapie und Injektion von Filtraten aus Staphylokokken- und Streptokokken­
kulturen die Gallenblaseninfektion abzuschwachen (REHFuss-NELSON). Selbst­
verstandlich darf die Kokkeninfektion nicht uberwertet werden, da sich in zahl­
reichen infizierten Gallenblasen das Bacterium coli oder die verschiedenen 
Mikroorganismen der Paratyphusgruppe nachweisen lassen. Der Paratyphus-

1 POSSELT: Ergebnisse der Pathologie, Bd. XXII/I, S. 590. 1928. 
Eppinger, Leberkrankhciten. 48 
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infektion mochten wir besondere Aufmerksamkeit schenken, weil diese haufig 
bei den verschiedenen Fleisch- und Wurstvergiftungen in Betracht kommt; 
verhaltnismiiBig selten laBt sich eine Cholecystitis auf eine Typhusin­
fektion zuruckfiihren, was urn so erstaunlicher ist, als Typhusbazillen in der 
Galle von Typhuskranken haufig vorkommen. Vielleicht konnen Typhus­
bazillen nur dann in der Gallenblase haften bleiben und dadurch eine Chole­
cystitis auslosen, wenn eine Stauung oder eine Dyskinese der Gallenblase vor­
Jiegt (STROEBEl). Ahnliches gilt von der Dysenterie und der Cholera, die eben­
falls nur au Berst selten eine Gallenblaseneiterung bedingen. 

Fur das Verstandnis der Bakteriocholie, die ein relativ haufiges Vorkommnis 
darstellt und ganz sicher als der erste Schritt fur eine nachfolgende Cholecystitis 
in Betracht kommt, sind Versuche von POPPER, KUNZ und GERZNER23 von 

Abb. 109. B inlng rung von serl) em ],x udat jn die Wundung der Qallcllblu ell chlei mhunt. 

einigem Interesse. Injiziert man gesunden Tieren intravenos pathogene Keime, 
so lassen sich dieselben in der nachfolgenden Zeit weder in der Lymphe noch in 
der Galle nachweisen. Ruft manaber bei solchen Tieren eine serose Entzundung 
hervor, so kommt es dabei zu einer Schrankenstorung zwischen Blut und Gewebe, 
denn nunmehr sind Bakterien in der Lymphe und im Gallensystem nachweis bar ; 
dazu bedarf es gar nicht besonders schwerer Gifte (Histamin, Allyl£ormiat) , 
selbst die Narkose genugt, urn die Kapillarwandungen fur Mikroorganis­
men permeabel zu machen. Vielleicht sind solche Versuche auch geeignet, zu 
zeigen, warum Bakterien, die sich in der Galle befinden, einmal in das Ge­
webe der Gallenblasenschleimhaut eintreten, wahrend es ein andermal nur bei 
der Bakteriocholie bleibt. Jedenfalls erscheint es mir wichtig, im Rahmen der 
Gallensteinpathologie eine Trennung der Entzundungsvorgange vorzunehmen, 
und zwar in solche, die nur mit Schii,digung der Kapillaren einhergehen (serose 

1 STROEBE: Z. klin. Med. 110, 687 (1929). 
2 POPPER und KUNZ : Z. klin. Med. 128, 568 (1935). 
3 POPPER und GERZNER: Z. klin. Med. 128, 547 (1935). 
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Entziindung), und in solche, wo dane ben auch ein Mikroorganismus eine Rolle 
spielt (Infektion). Infektion braucht nicht unbedingt eine Gewebsstorung auszu­
losen; die serose Entziindung aber bereitet anscheinend das Gewebe so vor, daB 
jetzt Bakterien im Gewebe FuB fassen konnen. Umgekehrt stellt die serose Ent. 
ziindung der Gallenblase nicht die unbedingte Voraussetzung fUr eine Cholecystitis 
dar, denn auch dieser Schaden kann wieder restlos ausheilen. Immerhin kann 
der mit der serosen Entziindung der Gallenblase einhergehende Plasmaiibertritt 
geniigen, urn einerseits eine Gallenblasenstauung zu bedingen und anderseits 
durch den Ubertritt von EiweiB in die Gallenfliissigkeit die Stabilitat der Galle 
zu storen. Die Abb. 109 entspricht einem Schnitt durch die Gallenblasenwand, 
die eine starke serose Durchtrankung der Schleimhaut zeigt ; solche Veranderungen 
finden sich bei den verschiedenen Formen von experimenteller seroser Ent· 
ziindung - ganz besonders haufig nach Histaminvergiftung; immerhin demon. 
striert dieser Schnitt den histologisch nachweisbaren Ubertritt von Plasma in 
das Gallenblasenlumen; denn diese blasigen Gebilde konnen platzen und so ihren 
Inhalt in die Galle entleeren. Die serose Entziindung stellt nach meiner Ansicht 
eine der wichtigsten Pramissen zur Gallensteinbildung vor, wahrend die In. 
fektion das Krankheitsbild im Sinne einer Cholecystitis vervollstandigt. Es 
ergibt sich aus dieser dualistischen Auffassung, daB nicht bei jeder Gallenstein­
entstehung unbedingt eine Infektion beteiligt ist. 

k) Differentialdiagnose. 

Rechtsseitige Oberbauchbeschwerden sind die Begleiterscheinungen vieler 
pathologischer Zustande; in diesem Sinne ist die Diagnose Cholelithiasis nicht 
leicht. PEL nennt die Gallensteinkrankheit mit all ihren atypischen Formen 
den "wahren Priifstein klinischer Diagnostik und eine Quelle gro ber Irrtiimer". 

Die Cholelithiasis kann sich gelegentlich nur durch sogenannte "Magen­
krampfe" bemerkbar machen; ahnlich wie beim Ulcus konnen die Beschwerden 
immer zu einer bestimmten Zeit bald nach der Mahlzeit einsetzen. Weder die 
funktionelle Diagnostik noch die Rontgenuntersuchung ergibt Anhaltspunkte 
fUr ein Magenleiden oder eine Affektion des Zwolffingerdarmes; allerdings kann 
auch der Gallenstein an sich schon zu Sekretionsstorungen des Magens fiihren. 
Sehr haufig ist die Cholelithiasis mit Achylie kombiniert. Zuerst hat darauf 
HOHLWEG1 aufmerksam gemacht; spatere Statistiken (z. B. RYDGAARD 2) haben 
das immer wieder bestatigt - unter ca. 630 Fallen in 50%. ROHDE 3 hat die 
Magenaziditat in ihrer Abhangigkeit von der Gallenblasenexstirpation verfolgt; 
vor der Operation waren 72,09% subazid, besonders bei CysticusverschluB; 
die gleichen Verhaltnisse fand er bei 89,61 % der Kranken wieder, welche jahre­
lang nach der Operation untersucht wurden. Es scheint somit die Subaziditat 
tatsachlich eine Ausfallserscheinung der Gallenblase zu sein; was diagnostisch 
von Wert ist; in allen Fallen von unklaren "Magenkrampfen", besonders wenn 
sie mit Hypaziditat oder gar Achylie einhergehen, solI man eine Rontgen­
aufnahme der Gallenblase vornehmen; die Rontgenuntersuchung laBt gelegent­
lich auch am Duodenum Veranderungen erkennen, die Anhaltspunkte fUr die 
Annahme einer Cholelithiasis bieten. 

Schmerzen in der Magengegend sind haufig auch bei Patienten mit spastischer 
Obstipation zu sehen; gelingt es, die Obstipation zu beseitigen, so Mnnen die 
Beschwerden vollig verschwinden; trotzdem handelt es sich urn ein Gallenstein-

1 HOHLWEG: Arch. klin. Med. 108, 52 (1912). 
2 RYDGAARD: Hosp.tid. (dan.) 63, 1 (1920). 
3 ROHDE: Mii.nch. med. Wschr.l920, Nr. 6. 

48" 
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leiden. Anscheinend kann der yom Colon ausgehende Reflex eine Hyperkinese 
der Gallenblase auslosen uJld so zu Krampfen AnlaB geben. Die Beseitigung 
der spastischen Obstipation beruhigt auch Beschwerden, die bei sicher vorhan­
dener Cholelithiasis zur Beobachtung kommen, was von groBer therapeutischer 
Wichtigkeitist. Wurde man diesem Momente mehr Aufmerksamkeit schenken, 
so ware es nicht notwendig, so seltene Zustande wie z. B. Abknickungen im 
Duodenum, Gastroptose, Coecum mobile, Verwachsungen usw. fur manche 
Schmerzphanomene in der Gallenblasengegend verantwortlich zu machen. Bei 
mageren Menschen haben wir auch an eine Wanderniere zu denken. Bei erheb­
lichen Verwachsungen zwischen Duodenum und Gallenblase laBt sich selbst 
bei der Operation nicht sicherstellen, ob der Hungerschmerz und die Linderung 
nach Nahrungsaufnahme auf die Gallenblasenaffektion oder auf das verwachsene 
Duodenum zu beziehen sind. Am verlaBlichsten ist es, differentialdiagnostisch auf 
das Verhalten der Magenaziditat zu achten: bei mcus duodeni besteht fast immer 
Hyperaziditat, bei Gallenblasenaffektionen eher Hypaziditat oder gar Achylie. 
Eine Intercostalneuralgie, wie z. B. bei deformierender Arthrose oder Karies 
der Wirbelsaule, kann ebenfalls Gallenblasenbeschwerden vortauschen; nicht 
selten geben Gallensteinkranke als einzige Beschwerde dauernde Schmerzen im 
Kreuz an, die nach keiner Richtung hin ausstrahlen; die Kenntnis dieser Tat­
sache ist wichtig, da solche Kranke oft jahrelang unter der Diagnose Lumbago 
laufen, wahrend sich in Wirklichkeit ein Gallensteinleiden dahinter verbirgt; 
schwierig gestaltet sich gelegentlich die Entscheidung, ob sich nicht hinter den 
Schmerzen in der Gallenblasengegend eine chronische Appendicitis verbirgt. Der 
Praktiker legt bei der Beurteilung eines unklaren Schmerzpunktes in der Gallen­
blasengegend groBes Gewicht auf das Bestehen einer Gelbsucht. Obzwar diesem 
Symptom groBe Wichtigkeit zukommt, muB doch daran erinnert werden, daB 
Gallenblasenbeschwerden mit leichter Gelbsucht auch beim mcus duodeni zu 
sehen sind; bei Blut im Stuhl soIl man diese Moglichkeit nicht auBer acht 
lassen. Klarheit ist meist zu erreichen, wenn man die unterschiedlichen Unter­
suchungsmethoden zu Rate zieht. 

Merkwiirdigerweise gehen Gallenblasentumoren oder Tumoren der Gallen­
wege mit verhaltnismaBig geringen oder gar keinen Beschwerden einher; vor 
allem macht sich die groBe und machtig erweiterte Gallenblase als COURVOISIER­
sches Symptom fast nie durch Schmerz bemerkbar. Selbst bei Druck auBert 
der Patient kaum irgendeine unangenehme Empfindung. Kennt man diese 
Erscheinung, dann darf man sich auch uber das Fehlen von Schmerzen bei 
der Stauungsgallenblase nicht wundern, der man bei der Entstehung der 
Cholelithiasis eine so groBe Bedeutung beimiBt. Schmerzen in der Gallenblasen­
gegend sehen wir auch bei Personen, die reichlich Nikotin zu sich nehmen; 
vielleicht handelt es sich auch hier um Dyskinesen im Sinne von WESTPHAL. 
Es gibt sonst noch genug FaIle mit sogenannten "Gallenblasenschmerzen", 
die auch dem erfahrenen Arzt groBe differentialdiagnostische Schwierigkeiten 
bereiten; schlieBlich kommen solche Patienten zur Operation, bei der auch der 
Chirurg nichts findet. Die Gallenblase wird mitunter auf gut Gluck entfernt, 
die Beschwerden bestehen jedoch weiter fort; Dehnung der Einmiindungs­
stelle des Ductus choledochus in das Duodenum kann manchmal niitzen. Schmer­
zen in der Gallenblasengegend konnen noch durch zwei Krankheitsbilder bedingt 
werden, das ist die Lues hepatis und die Stauungsleber. Man muB sich wundern, 
wie haufig einerseits die Stauungsleber von sogenannten Spezialisten miBdeutet 
und anderseits eine Stauungsleber angenommen wird, obzwar eine Cholelithiasis 
oder ein Lebertumor vorhanden ist. 

Schmerzen yom Charakter der "typischen Gallensteinkolik" miissen nicht 
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immer mit einem Gallensteinleiden in Zusammenhang stehen; zu ahnliehen 
Koliken kann es aueh bei Pankreassteinen kommen. Da diese sogar mit leiehtem 
Ikterus einhergehen konnen, ist die Differentialdiagnose gelegentlieh auBer­
ordentlieh sehwierig; einer plotzlieh auftretenden, wenn aueh nur angedeuteten 
Glykosurie kommt keine entseheidende Bedeutung zu, da sie aueh bei Chole­
lithiasis vorkommt. Der erste Anfall bei einer Pankreassteinkolik wird wohl 
nie riehtig erkannt; nur wenn wir bei gehauften Attaeken jedesmal Ausstrahlen 
der Sehmerzen naeh links, im Stuhl naeh Beendigung eines solehen Anfalles reieh­
lieh Neutralfett und auBerdem noeh kleinste, sehr harte, fast nur aus Kalk 
bestehende Konkremente, meist von ganz atypiseher Form, naehweisen konnen, 
wird man an Pankreasstein denken miissen. Bestimmung der Diastase in BIut 
und Harn oder der Lipase soIl nieht unterlassen werden; jedenfalls handelt es 
sieh hier um ein auBerst seltenes Leiden. 

Nephrolithiasis ist meist dureh die Lokalisaticn des Sehmerzes sowie dureh 
den Harnbefund so wohl eharakterisiert, daB Irrtiimer in dieser Riehtung zu 
den Seltenheiten gehOren; immerhin kann es aueh bei typiseher Gallenstein­
kolik zu einer geringen Hamaturie kommen. Kombinationen von Cholelithiasis 
undNephrolithiasis sind, wenn aueh niehthaufig, sodennoeh zu sehen. Als Pseudo­
gallensteinkoliken bezeiehne ieh Sehmerzattaeken bei hamolytisehem Ikterus oder 
Cirrhosis hepatis, die symptomatiseh die groBte AhnIiehkeit mit denen bei der 
eehten Cholelithiasis haben. Bei beiden Formen sehen wir Sehmerzen, Tempera­
tursteigerungen und Ikterus; nieht wenige FaIle dieser Art sind das Opfer einer 
Gallenblasenoperation geworden, die natiirIieh auf die Sehmerzattaeken nieht 
den geringsten EinfluB nimmt. Irrtiimer sind in dieser Riehtung zu vermeiden, 
wenn man bei allen Leberaffektionen aueh die Milz untersueht. Wenn ein Patient 
einen typisehen "Gallensteinanfall" hat, dabei aber einen ausgesproehenen Milz­
tumor zeigt, dann handelt es sieh fast nie um eine Cholelithiasis. 

Sehwierigkeiten kann uns die Diagnostik bereiten, wenn es sieh um den ersten 
Gallensteinanfall handelt. Man kann sieh manehen Irrtum ersparen, wenn man 
prinzipiell vor der Morphiuminjektion die Reaktion der Pupillen und die Patellar­
reflexe priift; eine gastrisehe Krise kann manehe Symptome darbieten, die an 
eine GallensteinkoIik erinnern. Bei alteren Mensehen muB man differential­
diagnostiseh aueh die Coronarthrombose in Erwagung ziehen, bei der der Sehmerz 
weniger in den linken Arm ausstrahlt, sondern sieh in den Oberbaueh projiziert. 
Aueh Pneumonien im reehten Unterlappen konnen zu Verwechslung AnlaB 
geben, besonders wenn die Pleura diaphragmatica miterkrankt. Die Druek­
empfindlichkeit des Nervus phrenicus im Bereiehe des Musculus sterno­
cleidomastoideus (MussETseher Druckpunkt) kann uns auf die riehtige Fahrte 
leiten. Bei der BIeikolik empfindet der Patient die Sehmerzen selten nur an 
einer Stelle, das eingezogene Abdomen bietet gute Palpationsbedingungen der 
Gallenblasengegend, wodurch Irrtiimer vermieden werden. Aueh bei der akuten 
Wurst- und Nahrungsmittelvergiftung kann es gelegentlieh zu starken Schmerzen 
in der Gallenblasengegend kommen; ebenso kommt es bei der akuten Leber­
atrophie zu Sehmerzattaeken im Bereiehe der Gallenblase. Als seltene Krankheit 
sei aueh das Duodenaldivertikel erwahnt, das einmal als zufalIiger Nebenbefund 
zu sehen ist, wahrend es bei anderer Gelegenheit infolge entziindlieher Erseheinun­
gen im Bereiche des Divertikels ein sehweres, an akute Cholecystitis erinnerndes 
Symptomenbild erzeugen kann. 

In den diagnostischen Lehr- und Handbiiehern finden sich bei der Bespreehung 
der Differentialdiagnose des Sehmerzes im reehten Oberbaueh die verschiedensten 
Raritaten erwahnt. Hier erseheint es vielleicht angebraeht, ein klassisches Wort 
von BERGMANN zu zitieren: "Wer es sieh zehnmal iiberlegt, bis er sieh auf diese 
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Diagnosen festlegt, wird zehnmalofter die richtigeDiagnose einer hiiufigen Krank­
heit des rechten Oberbauches stellen, auch wenn die hiiufigen Krankheiten 
einmal atypisch verlaufen; jedenfalls ist die Atypie dieser Vulgarerkrankungen 
sehr viel haufiger als der Typus von Raritaten." 

1) Therapie der Cholelithiasis. 

Wir sind in der Erkenntnis der Entstehungsbedingungen der Cholelithiasis 
durch die Arbeiten von NAUNYN, ASCHOFF, WESTPHAL, LICHTWITZ und vieler 
anderer wesentlich weiter gekommen, aber in der Therapie hat sich dies noch 
wenig ausgewirkt; bei der Gallensteinbehandlung fiihrt noch immer die Er­
fahrung das entscheidende Wort, so daB es schwer fallt, eine logische Therapie 
der Cholelithiasis aufzubauen. Wir folgen daher dem alten Einteilungsprinzip 
und werden zunachst die Therapie im akuten An/all, dann die Behandlung des 
chronischen Leidens bzw. die Leitung des Kranken in seiner Lebensweise zur 
Verhiitung von Anfallen und deren Komplikationen und schlieBlich die pro­
phylaktische Therapie zur Sprache bringen. 

IX) Therapie im akuten Anfall. Hier handelt es sich in erster Linie um die 
Beseitigung des Schmerzes; von seiner Intensitat hangt es ab, ob die bloBe 
Applikation von Warme und Ruhe geniigt oder ob man von Narcoticis Gebrauch 
machen muB; bei heftigen Attacken muB man zu Morphium greifen, das am besten 
subkutan verabfolgt wird, und zwar immer in Kombination mit Atropin (z. B. 
0,01 Morphium + 0,001 Atropin sulf.); gelegentlich kann man mit Atropin allein 
sein Auskommen finden, das man manchmal auch intravenos (0,001) verab­
folgen kann. Als Suppositorium empfiehlt es sich, eine Kombination von Mor­
phium und Extr. belladonae (z. B. Extr. belladonae 0,02 + Morph. mur. 0,01 
zu verabreichen. Dem Morphium schreibt man namlich eine tonuserhohende 
Wirkung auf den ODDIschen Muskel zu, die durch Atropin behoben werden 
solI. Bei Kranken, welche haufig von Anfallen gequalt werden, kann man ver­
suchen, den nahenden Anfall mit milderen Mitteln zu bekampfen, schon deswegen, 
well so mancher Patient der Gefahr ausgesetzt ist, dem Morphinismus zu ver­
fallen; in solchen Fallen kann man es mit Baldrian, Pfefferminz oder Kamillen­
tee versuchen. Die atherischen ()le, als deren Hauptvertreter sich das Pfeffer­
minzol in die Therapie der Gallenblasenerkrankungen eingebiirgert hat, wirkt 
nach den Angaben von NEUBAUER! und ADLER2 auf die glatte Muskulatur der 
Gallenwege spasmolytisch; im Tierversuch hat sich dies allerdings nicht be­
statigen lassen. SCHREIBER und HERRMANN3 riihmen die ausgezeichnete Wirkung 
einer 50%igen Kampferlosung in atherischen ()len, wodurch eine langdauernde 
Lahmung der Gallenwege herbeigefiihrt werden solI. 

Von mancher Seite wird zur Kupierung von Gallenschmerzen auch das 
Chloral empfohlen (0,5-2,0 g). 

Neben der medikamentosen Therapie kommen warme Umschlage in jeder Form 
in Betracht; sehr bewahrt hat sich die Applikation von Leinsamenkataplasmen in 
die Lebergegend. Diese. Form der Warmewirkung Wird von vielen Patienten ange­
nehmer empfunden als die trockene Hitzedes Thermophors; um eine langerdauernde 
Warmewirkung eines Leinsamenkataplasmas zu erzielen, kann man dariiber den 
Thermophor legen. Beriihmt sind die heiBen Moorumschlage, die man in Karls­
bad anwendet, wobei von manchen erfahrenen Arzten auf die Schwere eines 
solchen Umschlages besonderer Wert gelegt wird. Ich kenne auch den Ratschlag 

1 NEUBAUER: Klin. Wschr. 1924, Nr. 20; 1925, 926. 
2 ADLER: Ther. Gegenw.1926, H.4, 5, 6. > 

3 SCHREIBER u. HERRMANN: Z. klin. Med.101, 9 (1925). 
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vieler Karlsbader Arzte, die Beine wahrend des Moorumschlages hoch zu lagern; 
anscheinend ist dann die Zwerchfellmassage der Leber eine intensivere. 

Schmerzberuhigend wirkt gelegentlich auch ein heiGes Bad (28-300 R) und 
das Trinken von heWer Fliissigkeit (Tee, heWer Karlsbader Muhlbrunn). Manche 
Arzte empfehlen heiGe EingieBungen in den Darm (2-3 Liter), sie wirken nicht 
nur spasmolytisch, sondern auch darmreinigend; andere per os verabfolgte Ab­
fuhrmittel sind nicht geeignet, den Gallenblasenkrampf zu lindern. 

Gegen besonders intensive Gallensteinkoliken hat LAEWEN1 die paraverte­
brale Injektion von 2% Novokain-Suprarenin-Losung empfohlen; man appliziert 
sie rechts in der Hohe des neunten und zehnten Brustwirbeldornfortsatzes. 

Ein Nachteil der Morphiuminjektionen fUr den Cholelithiasispatienten ist die 
haufig danach einsetzende Obstipation; durch gleichzeitige Darreichung von Atro­
pin laBt sich diese unerwunschte Nebenwirkung etwas beeinflussen; man hat darauf 
besonders zu achten, weil gar nicht so selten gerade die Obstipation wieder neue 
Gallensteinkoliken auslOst. Von diesem Gesichtspunkte aus empfiehlt es sich, 
abgesehen yom Atropin auch irgendein Gallensaurepraparat zu geben, zumal 
Morphium den ODDlschen Muskel eher verschlieBt und Natrium glycocholicum 
oder Natrium dehydrocholicum die Darmperistaltik ausgezeichnet anregen; sonst 
empfiehlt es sich, Rizinus zu geben, nicht Bitterwasser, das gar nicht so selten 
einen neuen Anfall auslost. Hat man auf diese Weise eine Stuhlentleerung 
herbeigefuhrt, so kehrt meist der wahrend der Kolik vollig fehlende Appetit 
zuruck und innerhalb kurzer Zeit kann der Patient seinen Berufspflichten wieder 
nachkommen. 

Vor eine schwere Entscheidung wird man gestellt, wenn am Tage nach dem 
Anfall der Patient nicht schmerzfrei aus dem Morphiumschlaf erwacht, sondern 
Schmerzen, Erbrechen und Fieber andauern oder gar Zeichen peritonealer 
Reizung hinzutreten. Man hat jetzt mit zwei Moglichkeiten zu rechnen: ent­
weder der Zustand beruhigt sich und der Patient ist innerhalb kurzer Zeit 
wieder auBer Gefahr oder es steht eine gedeckte oder freie Perforation der Gallen­
blase unmittelbar bevor. Eine Entscheidung ist oft schwer zu treffen, ob man 
sofort operieren soIl oder noch zuwarten kann. Wenn man die Pulsqualitat, die 
Temperatur, die Leukocytenzahl, das Aussehen der Zunge, peritoneale Reiz­
erscheinungen und das Allgemeinbefinden beachtet, wird der Erfahrene I eicht 
das Richtige treffen; jedenfalls soIl man in all diesen Fallen den Chirurgen zu 
Rate ziehen; im allgemeinen laBt der Chirurg lieber die ersten stfumischen Er­
scheinungen abklingen, urn im Intervall und nicht auf der Hohe des entzund­
lichen Prozesses zu operieren. In diesem Stadium muB man mit der Morphium­
darreichung sehr vorsichtig sein, da sie das Krankheitbild verschleiert; eine 
stattgefundene Perforation ist schwerer zu erkennen. Gerne gebe ich in solchen 
Fallen Pyramidon oder Salizylsaurepraparate; ich kenne die Zweifel erfahrener 
Chirurgen, die davor dringend abraten, aber ich habe ofters so staunenswerte 
Erfolge gesehen, daB man die einmalige Gabe einer groBeren Dosis sicher 
verantworten kann; das bedeutet selbstverstandlich keine Abkehr von der 
chirurgischen Behandlung, fUr die ich mich sehr einsetze; vermeiden mochte 
ich die Operation, wenn man durch sie die beginnende Absackung stort und 
dadurch unter Umstiindon die Entstehung der allgemeinen Peritonitis fordert; 
gelingt es bei einem mit peritonealen Erscheinungen einhergehenden Gallen­
steinanfall im Laufe von mehreren Tagen das Fieber zum Schwinden zu bringen, 
soIl man unbedingt zur Operation raten; nach Tunlichkeit solI man einige Zeit 
(3-4 Wochen) verstreichen lassen; je langer man zuwartet, desto leichter fallt 

1 LAEWE~: l\ilinch. med. vVschr. 1920, 1423. 
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dem Chirurgen die Arbeit; Die Operation ist indiziert, wenn der Gallensteinamall 
mit mehrtagigem hohen Fieber und schweren peritonealen Reizerscheinungen 
einhergeht; der Umstand, daB es der erste Anfall war, soil kein Gegenargument 
bilden. 

1m AnschluB an eine Gallensteinkolik, gleichgiiltig, ob es sich dabei urn einen 
sogenannten "blanden" oder "entziindlichen" Anfall gehandelt hat, kann Gelb· 
sucht auftreten; meist kommt es zu einem kompletten GallengangverschluB, 
seltener zu einem inkompletten; bevor man sich zu dieser oder jener therapeutischen 
MaBnahme entschlieBt, muB zunachst festgestellt werden, welcher Art (ob 
komplett oder inkomplett) der GallengangverschluB ist. 

Besteht im AnschluB an eine blande Gallensteinkolik ein totaler Gallengang. 
verschluB, so sind teils die Ursache des lkterus, teils die Beschwerden, die mit der 
Gelbsucht einhergehen, zu behandeln; als eigentliche Ursache ist der Stein an· 
zusehen, der in der Nahe der Papille steckengeblieben ist und nicht in das Duo· 
denum vorriicken kann. Dem Internisten stehen keine sicheren the:r;apeutischen 
MaBnahmen zur Verfiigung, urn den inkarzerierten Stein in den Darm weiter· 
zudrangen, doch gelingt es manchmal, den Stein doch ins Rollen zu bringen, so 
daB die Gelbsucht schwindet und der Patient als "geheilt" von dem Gallenstein· 
amall angesehen werden kann. Bevor wir mit diesen therapeutischen Versuchen 
beginnen, miissen wir uns allerdings dariiber im klaren sein, daB wir, soweit sich 
in der Zwischenzeit nicht eine Veranderung eingestellt hat, hochstens 4-5 Wochen 
der internen Therapie widmen diirfen; ist es in dieser Zeit nicht gelungen, den 
GallengangverschluB zu beseitigen, so muB man unbedingt auf die Operation 
dringen. Manche Chirurgen machen uns Internisten hin und wieder den Vorwurf, 
daB wir zu lange warten, denn ihrer Ansicht nach sollte man den Patienten sofort 
dem Chirurgen iiberweisen, wenn die Diagnose GallengangverschluB feststeht. 
Ich mochte einen vermittelnden Standpunkt vertreten und glaube 4-5 W ochen, 
gerechnet yom Beginn der Gelbsucht, warten zu konnen, bevor man endgiiltig 
auf die interne Therapie verzichtet. Da die Hautfarbe zur Beurteilung eines 
Gallengangverschlusses nicht verlaBlich ist, lasse ich noch am letzten Tag, bevor 
man den Patienten dem Chirurgen ubergibt, den Duodenalsaft prufen, ob der 
Stein nicht doch mittlerweile durchgetreten ist. Wir legen auf diese Unter· 
suchung deswegen groBen Wert, weil gar nicht so selten der Chirurg bei der 
Operation zwar Steine in der Gallenblase und einen erweiterten Gallengang, 
die Papille aber fUr die Sonde durchgangig findet; vielleicht ist der Stein 
wahrend der Operation oder schon in der Narkose von der Papille abgeriickt, 
moglicherweise aber auch schon fruher. Wertvolle Dienste leistet uns auch die 
Bilirubinbestimmung im Blut, womit man ebenfalls entscheiden kann, ob der 
Ikterus im Zu· oder Abnehmen begriffen ist; die Harnfarbe und ebenso die 
Beschaffenheit der Stiihle sind triigerisch. 

Eine ausgezeichnete Methode, urn einen Stein zu lockern, ist die Duodenal· 
spulung mit Magnesiumsulfat. Die Eimiihrung des Duodenalschlauches stoBt bei 
schwerkranken Personen manchmal auf Schwierigkeiten. Besonders bei Patienten 
mit totalem GallengangverschluB ist es oft schwer zu entscheiden, ob sich die 
Sonde bereits im Duodenum befindet. Man wird daher unter dem Rontgenschirm 
zunachst die Lage des Schlauchendes beobachten, bevor man mit der Magnesium. 
spiilung beginnt. Man instilliert ein· bis zweimal 20-40 ccm einer 30%igen 
Magnesiumsulfatlosung - gelegentlich auch mehr - durch die Sonde in das 
Duodenum. Da Magnesiumsulfat einerseits eine Kontraktion der Gallenblase be· 
dingt und anderseits die Gallensekretion anregt, so kann es vielleicht auf diese 
Weise zu einer Offnung bzw. Erweiterung des ODDIschen Sphinkters kommen, 
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so daB jetzt der eingeklemmte Stein ins Duodenum fallt. , Es ist zweckmaBig, 
vor der Magnesiumsulfatabgabe etwas Atropin (am besten 0,001 subkutan) zu 
geben. Irgendwelche unangenehme Nebenwirkungen, wie z. B. hartnackige 
Durchfalle, haben wir nur selten gesehen. Manchmal kann man noch wahrend 
der Sondierung das AbflieBen von Galle beobachten, meist aber bemerkt man erst 
nach 24-48 Stunden ein Nachlassen der Gelbsucht und damit die Beseitigung 
des Hindernisses. Manchmal offnen sich die Gallenwege ohne irgendwelche Be­
schwerden, mitunter kommt es aber zur Provokation eines neuen Anfalles. Ob 
sich bei diesem Anfall die Lagerung des Steines andert, ist von Zufalligkeiten ab­
hangig, die wir nicht beeinflussen konnen. Das geschilderte Vedahren kann im 
allgemeinen nur dann zum Ziele fUhren, wenn das Rontgenbild einen nicht 
allzu groBen Stein zeigt. Einen ahnlichen Versuch kann man mit Pituitrin 
machen, das ebenfalls eine Kontraktion der Gallenblase auslOst; man gibt 5-10 
VOEGTLIN-Einheiten intramuskular und eine Viertelstunde spater 200-300 ccm 
Bitterwasser. Auch dieses Vedahren kann mehrmals wiederholt werden. Auch 
das Pituitrin lost manchmal eine Gallensteinkolik aus; gelegentlich wird der 
Stein ins Duodenum geschoben; auch hier solI man vorher Atropin geben. 

SchlieBlich kann man auch eine Olkur versuchen. Olivenol liiBt man ent­
weder trinken oder reicht es mit der Duodenalsonde. Man laBt den Patienten 
niichtern zuerst den Mund mit einer Losung von Pfefferminzol in Wasser spiilen, 
dann trinkt er 50-100 ccm Olivenol, welchem etwas Zitronensaft zugesetzt ist. 
Etwas spater wird gewohnlich noch etwas Bitterwasser gereicht. Dieselbe 01-
menge kann in den Duodenalschlauch gespritzt werden. Auch hier empfiehlt es 
sich, vorher Atropin zu geben. Die im Stuhl abgehenden Olseifen, die eigen­
tiimlich glitzern, diiden nicht mit Konkrementen verwechselt werden. Leider 
wird noch immer von manchen "Oldoktoren" zum 01 absichtlich irgendein Kalk­
praparat zugesetzt, worauf es zur Abscheidung von besonders schon kristalli­
sierenden Kalkseifen kommt. 

Eine Unterstiitzung edahren diese drei Verfahren, wenn man auf die Gallen­
blasengegend einen heiBen Leinsamenpolster lagert. 

Man kann durch eines dieser Verfahren auch einen neuen Anfall aus­
lOsen. Insofern bergen diese Methoden gewisse Gefahren in sich; sie sollen 
nur dann in Anwendung gezogen werden, wenn die vorangehenden Gallenstein­
attacken niemals mit schweren Temperatursteigerungen einhergingen. Fieber 
im Beginn des Anfalles stellt keine Kontraindikation vor. Prinzipiell ware 
somit zu sagen, daB bei allen Formen von GallengangverschluB, bei denen 
wir mit der Anwesenheit einer Eiteransammlung in den Gallenwegen rechnen, 
diese therapeutischen Versuche kontraindiziert sind. Bei geschwachten 
Personen sollen diese Eingriffe nicht zu rasch aufeinanderfolgen. In der Zwischen­
zeit kann man es mit milderen Methoden versuchen, z. B. mit der Darreichung 
von Eigelb, Gallensauren, Trinken von Karlsbader Wasser; aber oberster Leitsatz 
bleibt, daB man nach langstens 4-5 Wochen auf die Operation dringen muB, 
wenn mittlerweile die Gallenpassage nicht wieder frei wurde. 

Kommt es zu einem GallengangverschluB und entwickelt sich gleichzeitig 
auch ein mehr oder weniger schwerer fieberhafter Zustand bei ausgesprochen 
cntziindlicher Rcizung der Gallenblasengegend, dann erscheint es ratsam, von 
allen internen MaBnahmen abzusehen, die eventuell den Gallenstein in Bewegung 
setzen konnten, dagegen um so mehr auf die Operation zu dringen. Man kann, 
soweit nicht eine dringende Indikation zur sofortigen Operation vorliegt, Salizyl­
saure, Pyramidon, Urotropin usw. geben und auch von Leinsamenkataplasmen 
Gebrauch machen, aber langer als acht Tage darf man die Operation nicht 
hinausschieben, weil man viel zu sehr mit der drohenden Gefahr einer aszen-
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dierenden Cholangitis rechnen muB, zu der sich leicht kleine Leberabszesse hinzu­
gesellen konnen. Schuttelfroste, Hyperleukocytose, starke Linksverschiebung, 
Inappetenz, Trockenheit der Zunge lassen an drohende Sepsis denken. 
Bessert sich durch Abgang des Steines das Allgemeinbefinden, so ist zwar 
fUr den gegenwartigen Zeitpunkt die Operation nicht unbedingt indiziert, 
doch weiB man nie, ob nicht dasnachste Rezidiv noch gefahrlichere Formen 
annehmen wird. Dementsprechend ist es immer ratsam, bei Patienten, die 
einmal schon eine schwere, an Sepsis erinnernde Cholecystitis und Cholangitis 
durchgemacht haben, die Gallenblase operativ zu entfernen. 

Zwischen den beiden Extremen: kompletter VerschluBikterus im An­
schluB an einen Gallensteinanfall ohne geringste Temperatursteigerung, 
mit relativem Wohlbefinden und Arbeitskraft einerseits und unmittelbar an 
die Gallensteinkolik einsetzende Sepsis mit totalem GallengangverschluB an­
derseits, gibt es alle Ubergange. Kaum ein Fall gleicht vollstandig dem 
anderen. Es hangt daher zum Teil von der Erfahrung und auch yom Mut des 
einzelnen Arztes ab, ob er im Einzel£aIl sofort zur Operation rat oder ob er 
es noch mit internen MaBnahmen versuchen will, die den Stein ins Rollen 
bringen sollen. 

Patienten mit totalem GallengangverschluB, bedingt durch Stein, konnen oft 
viele Monate einen Ikterus zeigen, bevor sie sich zu einer Operation entschlieBen. 
Meist handelt es sich dabei um altere Personen, von denen man annimmt, daB es 
sich vielleicht um einen Tumor handelt, weswegen arztlicherseits nicht allzu sehr 
zur Operation gedrangt wird. Wird schlieBlich doch operiert, so kann es wieder 
zur vollstandigen Heilung kommen, obwohl der Ikterus 6-8 Monate lang ge­
dauert hatte. Solche Ausnahmsfalle durfen nicht der AnlaB sein, die Operation 
allzu lange hinauszuschieben; ja es gibt gelegentlich Anzeichen, die uns 
au££ordern, noch vor Ablauf von 4-5 Wochen zur Operation zu raten. Es ist 
dies vor allem die hamorrhagische Diathese (Zahn£leischblutungen, Nasenbluten, 
hamorrhagische HO£e um InjektionssteIlen, Hautblutungen, Blutunterlaufungen 
am Ort kleiner Verletzungen). Verminderung der Blutkorperchensenkungs­
geschwindigkeit kann schon als drohendes Zeichen einer Leberschadigung ge" 
deutet werden und uns veranlassen, schon fruher zur Operation zu raten. 

Ein Symptom, das viele Patienten bewegt, selbst zur Operation zu drangen, 
ist der Pruritus. Obzwar es gewiB wunschenswert ware, ein verlaBliches Heil­
mittel dagegen zu besitzen, kommt er uns manchmal insofern zustatten, als 
er die Bereitwilligkeit zur Operation, auf die wir drangen mussen, gelegentlich 
erleichtert. 

Bei allen Fallen von lithogenem CholedochusverschluB im AnschluB an einen 
blanden Kolikanfall muB gepruft werden, ob nicht auch das Pankreas betro££en 
ist. Findet sich im Stuhl reichlich Neutral£ett, dessen Menge bei alimentarer 
Belastung mit Butter noch zunimmt, so muB mit dieser Moglichkeit gerechnet 
werden. LaBt sich dieser Befund immer wieder erheben, so ist eine moglichst 
fruhzeitige Operation ebenfalls ratsam. Schadigungen im Sinne einer akuten 
Pankreasnekrose kommen immer in Betracht; gilt dies schon yom blanden Gallen­
gangverschluB, so ist noch mehr Vorsicht am Platze, wenn gleichzeitig hohes 
Fieber besteht. 

fJ) Therapie der chronischen Cholelithiasis. Wir trennen die Gallenstein­
krankheit in zwei groBe Gruppen. In die eine Gruppe gehoren die "schlafenden" 
Gallensteine und in die andere die "wachenden". Aufgabe des Internisten ist es, 
den Zustand so zu behandeln, daB die "wachenden" wieder "schlafende" Gallen­
steine werden, denn dann stellen die Gallensteine mehr oder weniger harmlose 
Fremdkorper vor, die nur geringer arztlicher Fursorge bedurfen, zumal sie keine 
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Beschwerden verursachen. Die schlafenden Gallensteine "wachen auf", wenn sie 
durch einen entziindlichen ProzeB gestort werden. Der Internist verfiigt iiber 
verschiedene MaBnahmen, um die Entziindungsbereitschaft einzuschranken. Ge­
lingt ihm dies nicht, dann gehOrt der Fall eigentlich schon in die Hand des 
Chirurgen, denn eine radikale Beseitigung einer Entziindung kann nur durch die 
Entfernung der Gallenblase gelingen. Immerhin stehen dem Internisten Moglich­
keiten zur Verfiigung, so daB der Patient nicht sofort der Operation zugefiihrt 
werden muB; teils unter dem EinfluB einer geeigneten Therapie, teils ohne eine 
solche treten die akuten Erscheinungen weitgehend zuriick und der Patient 
bleibt durch lange Zeit beschwerdefrei. Auch anatomisch kann sich die Ent­
ziindung beruhigen, es kommt dann zum Hydrops sterilis der Gallenblase 
oder die Steine im Ductus choledochus lassen ungehindert die jetzt steril ge­
wordene Galle vorbeiflieBen; selbst das Empyem der Gallenblase kann durch 
Absterben der Bakterien in ein latentes Stadium iibergehen; die Latenz kann einer 
dauernden Heilung gleichkommen, wenn auch der ProzeB jederzeit wieder durch 
eine neue Infektion aufgeriittelt werden kann. Jedenfalls sollen sich aIle unsere 
MaBnahmen weniger gegen die Steine, als gegen den Infekt, vor allem gegen 
die Moglichkeit eines neu hinzukommenden, richten. 

Eine schwere Belastung des Gallensteintragers ist die haufige Wiederholung 
von blanden Anfallen. Kaum hat er sich von einer Kolik erholt, die ihn zu­
mindest fiir einige Tage seiner normalen Beschaftigung entzieht, setzt wieder eine 
neue Attacke ein. Morphium bringt zwar immer wieder Erleichterung, doch be­
steht dauernd die Gefahr eines neuen Anfalles. Es miissen auch nicht immer 
schwere Attacken einsetzen, leise Mahnungen oder kurzdauernde Krampfe 
konnen geniigen, um die berufliche Tatigkeit des Patienten weitgehend ein­
zuschranken. Was kann in solchen Fallen der Internist leisten 1 Fiir solche 
Falle kommt zunachst eine Behandlung der begleitenden Magen- und Darm­
storungen durch entsprechende diatetische MaBnahmen mit Unterstiitzung 
gewisser Medikamente in Betracht. Zwei Storungen sind in erster Linie zu 
behandeln: Obstipation und Durchfall. Oft zeigt sich eine Kombination dieser 
beiden Zustande, indem die Obstipation das Primare und die Diarrhoe das 
Sekundare ist. Am leichtesten gelingt es, die dauernde Anfallsbereitschaft zu 
beseitigen, wenn es sich um eine spastische Obstipation handelt, die haufig die 
Cholelithiasis begleitet. Anamnese und Rontgenbefund sowie Art und Form der 
Stuhlentleerungen sichern die Diagnose. Solche Personen haben nur aIle 2-3 Tage 
Stuhlentleerungen. Es ergibt sich dabei ein starkes MiBverhaltnis zwischen 
Nahrungsmenge und Stuhlquantitat, die entleert wird. Es werden harte, oft 
wie Schafkot aussehende, ganz geringe Massen entleert, wobei nur unter groBen 
Anstrengungen das eine oder andere nuBformige Skybalon abgeht. Gelegentlich 
ist der Stuhl mit Schleim vermengt. Bei der Rontgenuntersuchung zeigt sich 
starke Haustrierung und die Bariummahlzeit braucht oft 3--4 Tage, bevor sie 
das Colon verlaBt; selbst nach 5-6 Tagen finden sich in den Haustren des 
Colons noch Bariumschatten. Meist wird von diesen Patienten der Stuhl­
verstopfung wenig Aufmerksamkeit geschenkt, weil es sich um einen seit vielen 
Jahren bestehenden Zustand handelt. Treten irgendwelche gastrische Beschwerden 
auf, die sehr haufig mit Hyperaziditat einhergehen, 1'10 vermutet man ein Ulcus 
ventriculi oder duodeni, worauf yom Arzt eine sehr milde Diat angeraten wird. 
Die Obstipation kann daraufhin noch hohere Grade erreichen, was wieder um­
gekehrt zur Steigerung der Magenbeschwerden und der Koliken fiihrt. Unter 
Zuhilfenahme von Klysmen oder starken Abfiihrmitteln - solche Patienten 
miissen dauernd ihre Purgativa wechseln, weil sich die Wirkung der einzelnen 
Abfiihrmittel rasch abstumpft - kann es zu Reizzustanden im Rectum und in 
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der Sigmaschlinge kommen. Aus dieser Kombination von Sigmoiditis und 
spastischer Obstipation kann sich ein eigentiimlicherZustand entwickeIn, der 
von manchen Arzten als Durchfallkrankheit angesehen wird, wahrend es sich 
in Wirklichkeit doch nur um eine spastische Obstipation handelt. Die Ent­
leerungen von Schleim und Eiter tauschen Diarrhoen vor, in denen sich harte 
Knoten finden, die das Wesen dieses Zustandes am leichtesten erkennen lassen. 

Gelingt es, diesen Dauerzustand zu bessern oder gar zur Ausheilung zu bringen, 
so nimmt erfahrungsgemaB die Haufigkeit der Gallensteinkoliken auBerordent­
lich abo Patienten, die vorher aIle Monate mindestens einen Anfall hatten, sind 
jetzt jahrelang, ja manchmal sogar dauernd davon befreit. Fiir eine neuerliche 
Attacke ist dann meist irgendein Diatfehler verantwortlich zu machen, der wieder 
Obstipation oder Durchfall zur Folge hatte. 

Diese Form der Obstipation ist am besten durch eine Schrotkost und gleich­
zeitige Darreichung von etwas Atropin in Form von Extractum Belladonae inner­
halb kurzer Zeit zu beseitigen. Schwierigkeiten bereitet ofters die Abscheu solcher 
Patienten vor der "groben Kost". Es erscheint zweckmaBig, solche Diatande· 
rungen nicht von heute auf morgen durchzufiihren, sondern allmahlich, besonders 
unter gleichzeitiger Darreichung von Extractum Belladonae, dazu iiberzugehen. 
Der Stuhlgang laBt sich oft rasch regeIn und damit schwinden auch die Magen­
beschwerden, wie Druckgefiihl nach dem Essen, AufstoBen, Sodbrennen. Er­
fahrungsgemaB kommt man am raschesten zu einem Erfolg, wenn man solche 
Patienten unter dauernder Kontrolle behalt, also sie entweder auf die KIinik 
oder in ein Sanatorium aufnimmt. Belladonna bzw. Atropin verschreibe ich 
in folgender Form: 

Rp. Pulv. rad. Rhei oder Rp. Extr. Rhei 
Pulv. liq. compo ...... aa 15,0 Extr. Aloes ......... aa 10,0 
Extr. Bellad. ............ 0,5 Atropin. sulf. . . . . . . . . . .. 0,05 

M. d. s. Tii,glich fri.lh eine Messer· M. pi!. q. s. u. f. pil. Nr. C. 
spitze. s. 1-2 Pillen taglich. 

Die hier beschriebene Behandlungsmethode richtet sich in erster Linie gegen 
die mehr oder weniger schmerzhaften Gallensteinattacken, die ohne Fieber bei 
Bestehen einer spastischen Obstipation auftreten, Wohl gibt es auch hier immer 
wieder Versager; trotzdem solI man bei jedem derartigen Fall dieses Verfahren 
versuchen. Gelingt es, durch diese Diat wohl die Obstipation, nicht aber die Bereit­
schaft zu Gallensteinkoliken zu beseitigen, so rate ich zur baldigen Operation. 

Therapeutische Schwierigkeiten bereitet gelegentlich die Kombination von 
Achylie und Cholelithiasis, besonders wenn Diarrhoen hinzutreten. Auch hier 
wird man versuchen, die Diarrhoen durch entsprechende Diat und Salzsaure­
behandlung sowie durch Dermatol, Opium usw. zu beherrschen. 

Erkrankt ein Patient, der zu Cholelithiasisanfallen neigt, an einer alimentaren 
Intoxikation, so wird man moglichst rasch die mutmaBlichen Gifte aus dem 
Korper zu entfernen versuchen, zumal sich hinter solchen Nahrungsmittelintoxi­
katibnen sehr haufig Paratyphusinfektionen verstecken. Als geeignetes Mittel 
empfehle ich in solchen Fallen ausgiebige Gaben von Calomel oder Ricinusol, 
zumal eine zogernde Therapie nur zu haufig die Cholelithiasis wieder aufriittelt. 
Liegen Anhaltspunkte fiir einen entziindlichen ProzeB in den Gallenwegen vor, 
kommt es also im AnschluB an einen Gallensteinkolikanfall zu langer anhaltendem 
Fieber und besteht dauernd Druckempfindlichkeit der Gallenblasengegend, so 
wird man bei einer spastischen Obstipation durch diatetische MaBnahmen 
ebenfalls den Gesamtzustand zu bessern trachten, zumal man den Eindruck 
gewinnt, daB die entziindlichen Zustande auch vom Darm aus beeinfluBt 
werden; auBerdem wird man in irgendeiner Weise die Entziindung und die 
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Bacteriocholie bekampfen. Welche MaBnahmen stehen uns hier zur Verfiigung1 
An Medikamenten wird seit alter Zeit Salicylsaure empfohlen; wir haben davon 
und auch von den anderen Antipyreticis, wie Pyramidon, Melubrin, Novalgin, 
ausgiebig Gebrauch gemacht und uns oft von ihrer ausgezeichneten Wirkung iiber­
zeugt. Es handelt sich dabei sicher nicht nur um eine Bekampfung des Fiebers 
allein, sondern auch um eine solche des entziindlichen Prozesses. Wir geben 2-5 g 
Natrium salicylicum oder 1,5 g Pyramidon per Tag. Melubrin (1-2 g) oder 
Novalgin (1-3 ccm der 50%igen Losung) kann man auch intravenos geben. 
Eine sehr giinstige Wirkung bei der Bekampfung einer Gallenweginfektion 
schreibt man auch dem Urotropin in Form von intravenosen Cylotropininjek­
tionen (5-10 ccm) zu. SINGER l empfiehlt Urotropin in Form von Tropfklysmen 
(4-6 g in 1000 ccm physiologischer KochsalzlOsung). SPECHT2 hat den EinfluB 
des Urotropins auch auf die Gallensekretion beim Menschen gepriift und bei 
Gallenfisteln nur Spuren von Urotropin in der Galle finden konnen. Kulturell 
lieB sich keine nennenswerte Bakterienverminderung im Vergleiche zu nicht 
vorbehandelten Patienten nachweisen. Auch ADLER3 halt die Urotropinwirkung 
fiir recht zweifelhaft, da es in der Galle als solches und nicht wie im Harn 
als Formaldehyd zur Ausscheidung gelangt. Da die meisten intravenos ver­
abfolgten "Urotropin"-Praparate, z. B. Cylotropin, Saliformin, auch Salicylsaure 
enthalten, wird wohl die giinstige Wirkung der Salicylsaure zuzuschreiben sein. 
Kritik an der Salicylsaure als Desinfizienz scheint insofern angebracht, als diese, 
selbst nach Verabfolgung groBer Dosen, nicht in der Galle erscheint. 

Bei der Behandlung von Gallenwegerkrankungen miBt man den verschiedenen 
Gallensaurepraparaten eine wichtige Rolle bei. Zur Indikationsstellung dieser 
Mittel erscheint zunachst eine prinzipielle Feststellung wichtig: BRUGSCH, 4 

ADLERSBERG,5 ADLER6 und NEUBAUER7 unterscheiden drei Gruppen von Arznei­
stoffen: 1. Choleretica oder Cholekinetica, Mittel, die weniger die Gallenwege als 
vielmehr die Leber selbst beeinflussen und die Gallensekretion steigern; 2. Chol­
agoga, Mittel, die auf die Motilitat der Gallenwege bzw. Entleerung der Galle 
wirken; 3. Desinficientia, die auf die Bakterien in der Galle wirken. Zahlreiche 
Substanzen, denen man friiher eine gallensekretionssteigernde Wirkung zu­
geschrieben hatte, kommt diese Eigenschaft nicht zu, wie z. B. dem Olivenol, 
das nur ein Cholekineticum ist. 

Oholeretica. Die Galle sowie die Gallensauren und ihre Salze sind wohl am 
langsten als Choleretica bzw. Cholesecretorica bekannt. DaB die Wirkung nicht 
auf dem Nervenweg zustande kommt, zeigen Versuche an vagotomierten und 
atropinisierten Tieren. Der Angriffspunkt ist die Leberzelle selbst. Am starksten 
wirksam ist die Desoxycholsaure, die aber wegen ihrer Giftigkeit (Herzwirkung, 
Hamolyse) fiir die Klinik nicht in Betracht kommt. Therapeutisch eignet sich 
die Dehydrocholsaure, die die Gallenmenge (nach ADLER um 80-100%) ver­
mehrt. Es handelt sich dabei nicht um eine Verwasserung der Galle, denn 
gleichzeitig mit der Menge steigen auch der Trockenriickstand, das spezifische 
Gewicht und der Farbstoff- bzw. Salzgehalt der Galle an. Die Dehydrocholsaure 
erhOht auch die Suspensionsstabilitat der Galle und ist dadurch in der Lage, 
die Ausfallung von kleinsten Konkrementen zu verhindern. In vitro lOst sie 
kleinste Konkremente, im Organismus selbst vermutlich nicht. KAUFTHEIL 
--~ - - - --

I SINGER: Gallensteinkrankheit. 1923. 
2 SPECHT: Bruns' Beitr.129, 3 (1925); 133, 213 (1926). 
3 ADLER: Ther. Gegenw.1926, H.4, 5, 6. 
4 BRUGSCH-HoRSTERS: Klin. Wschr.1923, 1538; Med. KIin.1926, 1174. 
5 ADLERSBERG: Gallensekretion und Entleerung. 1929. 
6 ADLER: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 40, 196 (1927). 
7 NEUBAUER: Klin. Wschr.1923, 1965; 1925, 926. 
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und NEUBAUER untersuchten den EinfluB von Dehydrocholsaure auf Bakterien­
kulturen; eine Hemmung des Staphylo- und Pneumokokkenwachstums ist mog­
lich, nicht aber eine solche von Coli- und Typhusbazillen. 

Dehydrocholsaure kommt in Form von Decholin in den Handel (als Tabletten 
a 0,45 g oder als 5-20%ige Losung). Nach NEUBAUER werden Dosen von 2 g 
des Natriumsalzes, bis zu dreimal taglich intravenos verabfolgt, beschwerdelos 
vertragen. Meist begniigt man sich mit der Verabfolgung von 4-6 Tabletten 
oder 2,5 g intravenos pro Tag. Nach BRUGSeR und HORSTERS entfaltet eine ahn­
liche Wirkung auch das Atophan. Nach ihren Feststellungen kommt es zu einer 
starken Vermehrung der Gallenmenge, des Trockenriickstandes und auch des 
Farbstoffes. Angaben iiber eine giinstige Wirkung blieben aber nicht unwider­
sprochen; manche sahen beim Menschen sogar gefahrliche Komplikationen, wie 
akute Leberatrophie. 1m Tierexperiment, z. B. beim Hund, erzeugt Atophan 
eine schwere fettige Degeneration der Leber. Die Industrie bringt eine lO%ige 
AtophannatriumlOsung, die noch 0,16% Eucain enthalt, als lcterosan in den 
Handel; wir mochten von der Verwendung abraten. Eine sekretionshemmende 
Wirkung diirfte das Pituitrin besitzen. Da ihm eine ausgesprochene GefaB- bzw. 
Kapillarwirkung zukommt, so ist der hemmende EinfluB vielleicht auf Storungen 
der Leberdurchblutung zuriickzufiihren. Therapeutisch wiirde sich daraus ergeben, 
daB es unlogisch erscheint, Gallensauren mit Pituitrin zu kombinieren, wenn man 
eine choleretische Wirkung erzielen will. Damit ist natiirlich nichts gegen den 
EinfluB des Pituitrins auf die Motorik der extrahepatischen Gallenwege gesagt. 

Auch den atherischen Olen kommt nach ADLER eine deutliche gallensekretions­
fordernde Wirkung zu (Oleum menthae, Cineol, Kampfer). Das gleiche gilt yom 
Podophyllin. Anscheinend besitzt auch das Tetrachlorphenolphthalein, das ur­
spriinglich nur zu diagnostischen Zwecken verwendet wurde, eine choleretische 
Wirkung. Eine Kombination mit Gallensaurepraparaten findet sich im Decholin. 

Da manche Gallenwegerkrankungen mit einer Verminderung und quali­
tativen Anderung der Gallenproduktion einhergehen, erscheint es zweckmaBig, 
bei entziindlichen Veranderungen der Gallenwege Choleretica zu geben, denn 
ein erhohter GallenfluB entlastet einerseits die Leberzelle, wodurch eine Reten­
tion von atypischen Produkten im Organismus vermieden wird, anderseits 
schwemmt die reichliche Absonderung einer an Gallensaure reichen Galle Ablage­
rungen in den extrahepatischen Gangen leichter aus und verhindert so die Neu­
bildung von Konkrementen. Zu therapeutischen Zwecken dieser Art bediene man 
sich in erster Linie des Decholins. Die Industrie hat verschiedene Choleretica in 
den Handel gebracht; im Prinzip handelt es sich immer um Gallensaurepraparate 
mit verschiedenen Beigaben, z. B. Felamin (Taurocholsaure + Urotropin), Degalol 
(Dioxycholansaure + PfefferminzOl); Choleval (kolloidales Silber und gallensaures 
Natrium), Bilival (Lecithin + Cholsaure), Ovogal (eine GallensaureEiweiB-Verbin­
dung); weiters waren zu erwahnen Agobilin, Eubilein, Camphochol usw. 

Oholagoga bzw. Oholemotorica. Bei der Entstehung der Cholelithiasis und 
ihrer verschiedenen Komplikationen spielen Storungen in der Gallenwegmechanik 
eine hervorragende Rolle. Zunachst konnen es funktionelle Momente sein, spater 
auch anatomisch bedingte, die den normalen, hochst komplizierten Austreibungs­
mechanismus der Galle storen. Die entziindlichen Veranderungen der extra­
hepatalen Gallenwege konnen schlieBlich so schwer sein, daB von einer funk­
tionellen Betatigung iiberhaupt keine Rede mehr sein kann, denn an Stelle eines 
von Nerven und vielleicht auch von Hormonen gesteuerten empfindlichen Apparats 
ist ein starres, vielfach zu enges Rohrensystem getreten, das mit einem Drainrohr 
zu vergleichen ist, nur. mit dem Unterschied, daB dieses Drainrohr an 
verschiedenen Stellen undicht geworden ist und auBerdem Eiter absondert. Ein 
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so schwer geschadigtes System kann kaum von Pharmacis beeinfluBt werden. 
Das einzige Gebilde in diesem Apparat, das vielleicht noch normal reagiert, 
ist der ODDIsche Muske!. Der ganze Reflexapparat steht, solange er noch funktions­
tuchtig ist, unter der Kontrolle des Vagus. Zu starke Reizung bedingt Spasmus 
des ODDIschen Muskels. Atropin lOst den Krampf prompt, ebenso Scopolamin 
und Papaverin. Ais Spasmolytikum hat sich auch das in letzter Zeit vielfach 
empfohlene Octinum bewahrt, welches in Form von Tropfen oder Tabletten 
(3mal 20 gtt. oder 3mal 1 Tablette taglich), ferner als subcutane oder intra­
Venose Injektion verabreicht wird. Da Morphium den Krampf steigert, ist es 
therapeutisch nur in Kombination mit Atropin oder Papaverin zu geben. In den 
Fallen, die eine Anregung der Motorik erheischen, muBte man zu einem vagus­
reizenden Mittel greifen (Physostigmin oder Pilocarpin). Im gleichen Sinne wirkt, 
seit den bekannten Untersuchungen von SCHONDUBE Pituitrin, welches genau 
so wie das H ypophysin eine rasche Entleerung der Gallen blase bedingt. Bezuglich 
des stark wirksamen Hypophysins mahnt ADLER zur Vorsicht, da es nicht nur 
zu Schmerzen AniaB gibt, sondern gelegentlich den Zustand sogar verschlechtert. 
Perforationen der Gallenblase konnen nach Pituitrin auftreten; auch sonst kann 
Pituitrin unangenehm wirken; wir sehen Ubelkeiten, Stuhldrang. Auch der Blut­
druck kann steigen. 

Die normale Pituitrinwirkung kann man nur an Menschen studieren, denn 
Tiere reagieren darauf anders; wahrscheinlich versagt der Pituitrinreflex wahrend 
der Narkose. Das ergibt sich aus den Untersuchungen von ADLERSBERG. Mor­
phium hebt die Pituitrinwirkung auf, Chloreton, Paraldehyd und Luminal nicht. 
In Analogie zu den PICKS chen Anschauungen uber die Beziehungen zwischen 
Hirnstamm und Diurese glaubt ADLERSBERG, daB auch der Pituitrinreflex im Hirn­
stamm eine wichtige Schaltstation besitzt. 

Starker als Pituitrin wirkt Ol, wenn man es mit dem Duodenalschlauch ver­
abfolgt; am schwachsten Magnesiumsulfat. Da Chloreton, Paraldehyd und Luminal 
den Magnesiumreflex unbeeinfluBt lassen, wirken Magnesium und C>l vielleicht auf 
einem kurzen Reflex, der direkt vom Duodenum auf die Gallenblase EinfluB nimmt. 

Immerhin muB man dem Pituitrin und den Magnesiumsultatspulungen eine 
wichtige Rolle in der Beeinflussung der Gallenwegmotorik zuschreiben. Durch 
Kontraktion der Gallenblase und c>££nung des ODDIschen Sphinkters laBt sich, 
soweit dieser Reflex nicht in pathologischer Weise gestort ist, eingedickte Galle 
in das Duodenum abdrangen, wodurch eine Retention entzundlicher Produkte 
vermieden wird. Kleine Konkremente, die sich vielleicht im erweiterten Ductus 
choledochus befinden, werden herausgespiilt und die Passage wieder freigemacht. 
Der Wunsch mancher Arzte, auf diese Weise "schlafende" Steine aus der Gallen­
blase herauszutreiben, erscheint nicht logisch, denn wie leicht kann bei solchen 
MaBnahmen ein groBerer Stein in den Ductus choledochus gelangen und schweren 
Ikterus hervorrufen. Fur den Laien mag der Abgang eines Steines eine erfreuliche 
Erscheinung sein, fUr den richtig denkenden Arzt ist Steinabgang zwar ein 
Zeichen fUr die Sicherstellung seiner Diagnose, aber fUr die Heilung des Gallen­
steinleidens oder fUr das Sistieren von Anfallen bedeutungslos. Die Haupt­
domane fur die intraduodenalen Magnesiumsulfatspiilungen sind die chronische 
Cholecystitis und der inkomplette GallengangverschluB. 

Es unterliegt keinem Zweifel, daB atonische Zustande der Gallenwege durch 
energisch wirkende AbfUhrmittel gebessert werden konnen (Melkwirkung an der 
Papille). Wahrscheinlich wirken eine Menge von Medikamenten ganz ahnlich nur 
dtlrch ihre laxierende Wirkung, obwohl ihnen eine spezifische gallentreibende 
Tatigkeit zugeschrieben wird, dies gilt z. B. vom Podophyllin und vom Calomel, 
die zusammen das wirksame Prinzip des Chologens darstellen. 
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Sicher iiben gewisse Laxantia einen giinstigen EinfluB auf die Tatigkeit der 
Gallenwege aus, aber gelegentlich schieBt die Wirkung iiber das Ziel und so kann 
es zu neuen Koliken kommen, die man vermieden wissen will. In dieser Hinsicht 
sei zur Verhiitung der Obstipation besonders auf den giinstigen EinfluB der 
Schrottkost zusammen mit Atropin verwiesen, die meines Erachtens in der 
Behandlung der Cholelithiasis eine viel groBere Rolle spielen sollte als die An­
wendung der verschiedenen Abfiihrmittel, um so mehr, als sie von den Patienten 
so haufig wahllos genommen werden. 

Unter den Gallendesinficientia spielt die Salicylsaure - und Ahnliches gilt 
vom Urotropin - eine groBe Rolle. Tatsachlich gelingt es damit, so manchen mit 
Fieber einhergehenden ProzeB zur Ausheilung zu bringen. Merkwiirdigerweise 
kommen aber weder Salicylsaure noch Urotropin durch die Gallenwege zur Aus­
scheidung; die Wirkung, speziell der Salicylsaure, muB daher doch eine andere 
sein als eine bloB lokale. 

Medikamente, die in der Galle erscheinen und sie desinfizieren, gibt es an­
scheinend nicht. Den besten Beweis liefert uns die schwierige Behandlung der 
mit Typhusbazillen infizierten Gallenblase. Obwohl es sich hier nur um die An­
wesenheit von Bakterien handelt und die Gallenwege nicht im mindesten ge­
schadigt sein miissen, besitzen wir kein Mittel, das die Bacteriocholie beseitigt. 
Zur Behandlung von entziindlichen Vorgangen in den Gallenwegen eignet sich 
noch am besten die Drainage. Bekannt ist ein Ausspruch von NAUNYN: "Was die 
Stauung beseitigt und die Gallensekretion am machtigsten anregt, schwemmt 
am wirksamsten die Infektionskeime aus den Gallenwegen aus und tragt so am 
schnellsten zur Gesundung bei." 

In der letzten Zeit kommen Curcumapraparate in Mode. In Ostasien gilt die 
Droge als ein Spezifikum gegen Gelbsucht. Die Wirkstoffe der Curcumadroge 
finden sich im Temoebilin, das in Form von Tabletten im Handel ist. Man 
behauptet, daB es choleretisch und cholekinetisch, vielleicht auch antibakteriell 
wirken soll. Experimentell ist es nicht iiberpriift. Ich habe es oft angewendet 
und kann nichts Ungiinstiges berichten; es soIl durch langere Zeit verabfolgt 
werden (Wochen bis Monate). 

Wenn man somit das Wichtigste iiber die medikamentose Behandlung der 
chronischen Cholelithiasis zusammenfaBt, so laBt sich die Unmenge der "Gallen­
mittel" auf einige wenige einfache Korper reduzieren, deren Wirkung experimentell 
und klinisch anerkannt ist. 

Der Ernahrung8therapie kommt bei der Behandlung der chronischen Choleli­
·thiasis eine wichtige Bedeutung zu. Von drei Gesichtspunkten soll man sich 
dabei leiten lassen: 1. Behandlung der spastischen Obstipation, 2. Restriktion des 
Cholesterins und 3. antiphlogistische MaBnahmen. 

Vber die Behandlung der spastischen Obstipation haben wir bereits ge­
sprochen. Was das Cholesterin betrifft, das bei der VergroBerung der Gallen­
steineeineRolle spielen konnte, so soll man allecholesterinreichen Nahrungsmittel 
tunlichst restringieren. Nach CHAUFFARD und GRIGAUTkommen folgende 
Nahrungsmittel in Betracht: 

Tabelle 53. Cholesteringehalt der Nahrungsmittel. 

Kalbfleisch ....... 0,60 g } Kalbslungen . . . . . 4,5 g} 
Hammelfleisch . . .. 0,80" auf 1000 g . Kalbshirn ....... 20,0" auf 1000 g 
Kalbsherz ........ 1,50" frischer Kuhmilch. . . . . . . 0,20" frischer 
Kalbsleber . . . . . . .. 2,5" Substanz Butter. . . . . . . . . . 4,0" Substanz 
Kalbsthymus ..... 2,8" berechnet Eigelb. . . . . . . . . .. 20,0" berechnet 
Kalbsnieren ....... 3,5 " 1 Eigelb ....... " 0,25" 
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Man wahle auBerdem eine fettarme Kost, weil Fett die Resorption des Chol­
esterins erhi::iht. Gegen mageres Fleisch und gegen Fische ist nichts einzuwenden. 
Fettansatz durch iibermaBige Kohlehydratzufuhr ist jedoch zu vermeiden. Eine 
vi::illig cholesterinfreie Nahrung gibt es kaum. Ubrigens wird Cholesterin in 
unserem Ki::irper auch synthetisiert. Auf eine solche, vielleicht gesteigerte Chol­
esterinsynthese therapeutisch einzuwirken, besteht wegen vi::illiger Unkenntnis 
dieses schwierigen Problems vorerst keine Mi::iglichkeit. Jedenfalls lehrt die Er­
fahrung, daB an Fett und Cholesterin reiche Nahrungsmittel leicht Gallenstein­
koliken ausli::isen. 

Wir messen der sogenannten Rohkost in der Behandlung der chronisch ent­
ziindlichen Gallenwegerkrankungen eine groBe Rolle zu. Diese Behandlungs­
methode ist theoretisch begriindet und auch die Erfahrung zeigt, daB wir uns hier 
auf dem richtigen Weg befinden. Nicht nur bei der seri::isen Entziindung, sondern 
bei allen entziindlichen Vorgangen wandert mit dem Plasma, das in die Gewebe 
eindringt, auch Natrium, wahrscheinlich in Form VOn Kochsalz ein und verdrangt 
Kalium aus den Geweben; mit dem Natrium zusammen wandert der Kalk: 
dementsprechend sind aIle entziindlichen Gewebe reich an Natrium und Calcium. 
Da wir durch eine Nahrung, die arm an Natrium und reich an Kalium ist, Natrium 
aus den Geweben ausschwemmen ki::innen, besitzen wir in einer Nahrung, die fast 
ausschlieBlich aus Vegetabilien besteht, ein sehr wirksames Mittel, um die ent­
ziindeten Gewebe zu beeinflussen. Dieser giinstige EinfluB wirkt sich an den ver­
schiedensten Stellen unseres Organismus aus; anscheinend auch bei der Er­
krankung der Gallenblase. Wir legen dabei auf die Rohkost, d. h. auf die Zufuhr 
von rohen Nahrungsmitteln, nicht unbedingt Wert, sondern sehen den Zweck 
zum Teil erreicht, wenn wir neben Obst, Gemiisen, Friichten, aus Mehl zu­
bereitete Nahrungsmittel reichen. Wesentlich ist, daB sie nicht mit Kochsalz zu­
bereitet werden und daB sie beim KochprozeB nicht das Kalium verlieren. In­
wieweit es berechtigt ist, dem VOn manchen Autoren iiberaus stark betonten 
Vitamingehalt jener Kostform ausschlaggebende Tragweite als Antiphlogisticum 
beizumessen, steht noch dahin. 

Eine vegetabilienreiche Kost wirkt somit auf eine chronische Cholelithiasis in 
zweifacher Weise: sie bekampft die spastische Obstipation und sie wirkt durch 
ihren Kaliumreichtum und durch ihre Natriumarmut antiphlogistisch. Un­
bestritten sind auch die Erfolge einer Karlsbader Trinkkur, die oft fiir lange Zeit 
dem Gallensteintrager Ruhe verschafft; der Patient dringt selbst darauf, und wenn 
es ihm seine Mittel erlauben, sucht er alljahrlich Karlsbad zur Kur auf. Sichere 
Beweise fiir eine erhi::ihte Gallenabsonderung der Leber durch Karlsbader Wasser 
liegen nicht vor. Die Hauptwirkung des heiBen Karlsbader Sprudels ist an­
scheinend in der Beruhigung des gesti::irten Reflexmechanismus im Bereiche des 
Sphincter Oddi und der extrahepatalen Gallenwege gelegen, die zu seiner leicht 
abfiihrenden Wirkung hinzukommt. Der erfahrene Karlsbader Arzt versteht es, 
durch Zufuhr bald kalter Quellen, die abfiihrend wirken, bald des heiBen Sprudels, 
der eher stopft, die Darmtatigkeit so zu regeln, daB der Patient weder unter 
Durchfall noch unter Obstipation leidet. Dies im Verein mit lokalen Moor­
umschlagen und einer langeren Liegekur hat auf entziindete Gallenwege einen 
ausgezeichnet beruhigenden EinfluB. Eine Karlsbader'Kur, die zu Hause durch­
gefiihrt wird, hat seIten einen so durchschlagenden Erfolg, weil sich der 
betreffende Patient weniger Schonung auferlegt als zur Zeit einer Kur, wo er 
seinen Beruf unterbricht. Von Bedeutung ist auch die groBe Erfahrung vieler 
Karlsbader .A.rzte auf dem Gebiete des Gallensteinleidens. 

Das Wesentliche einer Karlsbader Trinkkur, die auch zu Hause durchgefiihrt 
werden kann, besteht darin, daB wir niichtern in viertelstiindigen Intervallen 
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dreimal 200 ccm Muhlbrunn von 380 R in kleinen Schlucken trinken lassen 
und dem ersten Becher eventuell 5 g Karlsbader Salz zusetzen. In der zweiten 
Woche gibt man auch nachmittags einen Becher, von der dritten Woche ab 
solI das Wasser noch hi:iher temperiert sein, bis 550 R. Oft bleibt der Erfolg einer 
zu Hause durchgefiihrten Kur aus, weil es der Patient verabsaumt, nachmittagl;l 
drei Stunden zu liegen und sich gleichzeitig heiBe BreiumRchlage zu machen. 

Schwere Formen von eitriger Cholecystitis mit Pericholecystitis sind nicht nach 
Karlsbad zu schicken, ebensowenig solche mit Adhasionen und groBen Gallen­
blasentumoren, die zumeist auf schwielige Pericholecystitis zu beziehen sind. 
Recht gunstige Erfolge sind manchmal auch durch Diathermie zu erzielen. Die 
in der Tiefe erzeugte Erwarmung beruhigt den Schmerz und hemmt die Neigung 
der extrahepatalen Gallenwege zu Spasmen. Bei akut entzundlichen Prozessen 
kann K urzwellentherapie versucht werden. 

Bei allen langer wahrenden entzundlichen Gallenwegerkrankungen haben 
wir mit der Gefahr einer Leberparenchymschadigung zu rechnen, worauf Uns 
eventuell die Galaktoseprobe fruhzeitig aufmerksam macht. Diese ist zwar 
kein unbedingtes Kriterium einer beginnenden Leberinsuffizienz, aber bei fort­
laufender Priifung mahnt ein positiver Ausfall zu Vorsicht. Die Leberschutztherapie 
ist dieselbe wie in schweren Fallen von Icterus catarrhalis, man verabfolgt groBe 
Kohlehydratmengen, am besten in Form von intraveni:isen Traubenzucker­
injektionen (Osmon z. B. ist eine sterile, in Phiolen erhaltliche 33-50% Trauben­
zuckerli:isung, von der man taglich 20-50 ccm intraveni:is verabfolgen kann). 
Gleichzeitig damit kann man Insulin geben, besonders in Fallen mit cholangi­
tischen Erscheinungen. Seit den Untersuchungen von BEST, der bei Tieren durch 
Verfutterung von Cholin oder Lecithin die fettige Degeneration nach Phosphor­
vergiftung vermeiden konnte, wird man sich in der Zukunft auch fur diese 
Therapie beim Menschen interessieren mussen; uber erste Beobachtungen berichtet 
MORA WITZ; in mehreren Fallen drohender Leberatrophie bei sogenanntem Icterus 
catarrhalis, in denen weder durch Traubenzucker noch durch Insulin eine Besse­
rung erzielt werden konnte, war das Fortschreiten der Leberzersti:irung durch 
eine langere Zeit durchgefuhrte Lecithinbehandlung aufzuhalten; er gibt von 
folgender Emulsion dreimal taglich einen EBli:iffel: Rp. Lecithin (WITTE) 20,0, 
Vitellum ovi unius I, Aqu. destill. ad 100,0, Sacch., alb. 15,0, Benzaldehyd gtt I. 
Auch an die von ADLER empfohlene Milchsauretherapie, die sich bisweilen auBer­
ordentlich bewahrt, sei erinnert. (10 ccm einer 5 % Li:isung.) Bei der Behandlung der 
chronis chen Cholelithiasis wird haufig in der Richtung gesundigt, daB man den 
Patienten zu fruh aufstehen laBt; solange noch irgendwelche Reizerscheinungen 
vorliegen, ist unbedingt Bettruhe beizubehalten; manche Arzte, die ihre Kranken 
fruh aufstehen lassen, berufen sich auf den Brauch in Karlsbad, wo man die 
Kranken oft trotz entzundeter Gallenblase herumgehen laBt; gerade auf aus­
giebige Ki:irperbewegung wahrend der Karlsbader Kur wurde fruher gri:iBtes 
Gewicht gelegt. Die erfahrenen Karlsbader Arzte haben langst diese Anschauung 
verlassen. Allmahlich ist die Uberzeugung durchgedrungen, daB das Karlsbader 
Wasser ein geeignetes Mittel ist, das Gallensystem ruhigzustellen; jetzt werden 
die Patienten wahrend der Karlsbader Kur vielfach angehalten, mi:iglichst 
ki:irperliche Ruhe zu pflegen; schwere Gallensteinkoliken als Folge einer Karls­
bader Kur sind jetzt Seltenheiten geworden. 

In diesem Zusammenhang ist auch die Frage zu eri:irtern, ob man Patienten, 
die Gallensteinkoliken uberstanden haben und sich derzeit vollkommen wohl 
befinden, gri:iBere ki:irperliche Anstrengungen zumuten darf; vielfach sind hier 
soziale Gesichtspunkte maBgebend; denn wenn bei einem Patienten mit Chole­
lithiasis der Erwerb mit ki:irperlichen Anstrengungen verbunden ist, ist zu dieser 
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Frage ganz anders SteHung zu nehmen, als wenn es sich urn jemand handelt, 
der sich Ruhe gonnen karin. Auf aIle FaIle wird man bei alteren Personen vor 
schwererem Sport, wie Reiten, Turnen, eher warnen; dagegen ist eine leichtere 
korperliche Anstrengung erwunscht, urn auf diese Weise die Darmtatigkeit besser 
anzuregen und auch die Adipositas hintanzuhalten. Jedernalls muB man sich stets 
vor Augen halten, daB die moderne innere Therapie der Cholelithiasis sich tun­
lichst darauf beschrankt, ein moglichst langes Latenzstadium der Krankheit zu 
erreichen und zu erhalten; Wunderkuren gibt es auch heute kaum; die interne 
Behandlung erfordert Zeit und Geduld von seiten des Arztes und des Patienten; 
eine wirkliche Heilung der Cholelithiasis erreichen wir nicht, sondern nur jenen 
Zustand, den ich den "Schlaf der Gallensteine" nenne; die Steine bleiben dabei 
als harmlose Fremdkorper in der Gallenblase zuruck, doch konnen sie leicht 
wieder aus dem Schlaf geweckt werden; daB das nicht geschehe, ist unsere thera­
peutische Hauptaufgabe. 

Die Gallensteinkrankheit hat eine gewisse .Ahnlichkeit mit dem Magen-, bzw. 
Zwol£fingerdarmgeschwur, wei! sich in beiden Fallen eine verhaltnismaBig harm­
lose Krankheit plotzlich zum Schlimmen wenden und umgekehrt nach jahr­
zehntelangen Beschwerden wieder eine Periode volligen Wohlbefindens einsetzen 
kann; dieser Vergleich solI auch zum Ausdruck bringen, daB sich im Einzel£alle 
der weitere Verlauf des Leidens kaum voraussagen laBt; sicher sind die Kompli­
kationen im Verlaufe einer Cholelithiasis viel£altiger als die des Ulcus; wenn 
Komplikationen beim Ulcus auftauchen, treten sie akut auf und sind in einem 
groBen Teil der FaIle durch dringliche Operationen zu beheben; dasselbe gilt fUr 
die Gallenblasenerkrankungen nur in beschranktem AusmaB. 

Solche Dberlegungen hat man bei der Operationsfrage der chronis chen 
Cholelithiasis zu berucksichtigen; unbestritten gilt als Indikation zur Operation 
der klinisch nachweis bare Hydrops, das Empyem, die gangranose oder phlegmo­
nose Cholecystitis und ebenso der schwere Ikterus, bedingt durch chronischen 
CholedochusverschluB, schlieBlich die drohende Perforation oder der Ileus. Wie 
man sich zur chronischen Cholelithiasis stellen solI, die gelegentlich durch viele 
Monate, selbst durch Jahre Beschwerden macht, ist unklar. Man hat sich als 
Internist schon deshalb mit der Operationsfrage bei der chronischen Gallenstein­
krankheit zu beschaftigen, da uns die Statistik z. B. von HOTZ1 lehrt, daB die 
Mortalitat der Operation im Intervall nur halb so groB ist wie im Arnall (6,8% 
gegeniiber 13,1 %). Die Chirurgen verlangen daher die Friihoperation und auBer­
dem ziehen sie das jugendliche Alter der Zeit nach dem 40. Lebensjahr vor, da 
die Mortalitat nach dem 40. Lebensjahr stark ansteigt (vorher 4%, zwischen dem 
40. und 45. Lebensjahr 7%, dann 16%). Diese Zahlen erfordern sehr groBe Be­
achtung, da erwiesenermaBen die Erkrankung in ca. 40% der FaIle schon vor dem 
40. Lebensjahr einsetzt; KUTTNER2 findet einen noch hoheren Prozentsatz, indem 
nach seiner Statistik die Erkrankung unter 208 Fallen in 42% erst nach dem 
40. Lebensjahr begann. Die Statistik fallt noch gunstiger aus, wenn man den 
Begriff des Intervalls noch weiter ausdehnt und die Mortalitat, wie dies AN­
sCHiiTZ 3 tut, ausschlieBlich fur FaIle berechnet, die in einer fast vollig beschwerde­
freien Periode operiert wurden; hier fand er nur 1-2% Sterblichkeit, und dieses 
giinstige Ergebnis laBt sich sogar noch bei Menschen feststellen, die im 
60. Lebensjahr operiert wurden; diesen Zahlen gebiihrt besondere Beachtung, 
da derselbe Autor fUr die "Anfallsoperation" im 30.-60. Lebensjahr mit einer 
Mortalitat von 18% und nach dem 60. Lebensjahr sogar mit 33% rechnet. Dies 

1 HOTZ: Dtsch. chir. KongreI3 1928, f. Chir. 126. 
2 KUTTNER: Med. Klin.1924, Nr.48-52. 
3 AxscHUTZ: Z. klin. Chir. 200, 284 (1927). 
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liiJ3t den SchluI3 zu, daI3 man auch Menschen bis zum 60. Lebensjahr im Inter­
vallstadium mehr oder weniger ungefahrdet operieren kann. 

Unter dem Eindruck solcher Statistiken, denen sich noch weitere anreihen 
lieI3en, muI3 man sich als Arzt in jedem Fall 'Von Cholelithiasis die Frage vorlegen, 
ob eine Operation indiziert sei; allgemeine Regeln lassen sich schwer aufstellen, 
zumal jeder Fall fiir sich beurteilt werden muI3, wobei nicht nur die Schwere der 
Krankheit, sondern auch die soziale Lage, die Korperbeschaffenheit, die Anamnese 
usw. beriicksichtigt werden miissen; nicht zuletzt ist auch die Leistungsfahigkeit 
des Chirurgen selbst in Betracht zu ziehen, der uns zur Verfiigung steht. Auch 
hier gilt der alte Satz: "Man geht zum Schmied und nicht zum Schmiedel". Bei 
alteren Personen diirften bessere Erfolge zu erzielen sein, wenn die Operation 
in Lokalanasthesie vorgenommen wird. Mein personlicher Standpunkt in der 
Indikationsstellung zur Operation bei einer Cholelithiasis ist ungefahr folgender: 

1. Handelt es sich um einen jiingeren Menschen - also unter 30 Jahre -
der an Sport und korperliche Anstrengungen gewohnt ist und der von mehr als 
zwei Anfallen im Jahr gequalt wird, die ihn in seiner Leistungsfahigkeit wesentlich 
beeintrachtigen, so rate ich unbedingt zur Operation, selbst bei blanden Gallen­
steinkoliken, sobald die Diagnose Cholelithiasis sichergestellt ist. 

2. Ich trete auch fiir die Operation ein, wenn - was derzeit eine groI3e Rolle 
spielt - ein jiingerer Mensch wegen seines haufigen Krankenlagers Gefahr 
lauft, seine Stellung zu verlieren; das gilt sowohl von der Haufung blander 
Gallensteinkoliken sowie von Attacken, nach denen langere Fieberperioden auf­
treten und bei denen es meist erst durch langere Liegekuren gelingt, den Zu­
stand vollig zur Ruhe zu bringen. 

3. Liegt eine chronische Cholelithiasis vor, die mit Fieberschiiben, leichtem 
1kterus und starker Schmerzhaftigkeit der Gallenblasengegend auch auI3erhalb 
des Anfalles einhergeht, und gelingt es trotz sachgemaI3er Behandlung, auch 
durch Zwischenschaltung einer langeren Karlsbader Kur nicht, eine restlose 
Besserung zu erzielen, so rate ich bei Patienten bis zum 45. Lebensjahr dringend 
zur Operation; nach dem 50. Lebensjahr bin ich zuriickhaltend_ 

4. Absolut indiziert ist die Operation bei der akuten, unter dem Bilde einer 
Sepsis auftretenden Cholecystitis, hinter der sich meist ein Empyem oder eine 
gangranose Cholecystitis verbirgt; bei Zeichen von nach links ausstrahlendem 
Schmerz ist bei korpulenten Personen wegen der Gefahr einer Pankreatitis sofort 
der Chirurg zuzuziehen. 

5. Erholt sich der Patient von einer akuten, mit septischen Erscheinungen 
einhergehenden Cholecystitis nur langsam, wobei die Schmerzhaftigkeit der 
Gallenblasengegend nur allmahlich abklingt, dabei Temperatursteigerungen 
immer wieder in Erscheinung treten, dann erscheint ein solcher Fall, im Stadium 
eines Intervalls ebenfalls operationsreif; meist lassen schwere Rezidiven nicht 
lange auf sich warten; ob das betreffende Individuum 50 oder 60 Jahre alt ist, 
spielt bei der Beurteilung eine geringere Rolle als das Allgemeinbefinden; 
hohe Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit und Hyperleukocytose im Intervall 
konnen uns als Hinweise fiir noch immer akut entziindliche Vorgange gelten. 

6. Erholt sich der Patient von einer Cholelithiasis, gleichgiiltig, ob es ein so­
genannter blander oder infektiOser Anfall war, und zeigt sich dann in der Re­
konvaleszenz ein harter, maI3ig schmerzhafter Gallenblasentumor, der bei der 
Rontgenuntersuchung nur ein oder zwei Steine enthalt, so ist es wegen des Ver­
dachtes eines Empyems ratsam, die Gallenblase zu entfernen. 1st die Gallenblase 
erfiillt von Steinen, dann scheint mir die Gefahr geringer zu sein, und man 
kann zuwarten; auch hier wird man bei Patienten unter 50 Jahren aktiver vor­
gehen als bei alteren. 
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7. Besteht ein totaler GallengangverschluB, der sich im AnschluB an einen 
Gallensteinanfall entwickelt hat, dann soll man nach langstens 4-5 Wochen 
unbedingt auf die Operation drangen. 

8. Ein weiteres Indikationsgebiet stellt der sogenannte inkom pIette Gallen­
gangverschluB vor, der sich haufig nach akuten Attacken von Cholecystitis 
entwickelt. 

Man wiirde als Internist viel haufiger Gallensteinleidende dem Chirurgen zu­
weisen, wenn man voraussehen konnte, ob die Operation ein leichter Eingriff 
ist; leider ist in nicht wenigen Fallen die Gallenblase geschrumpft oder mit 
der Umgebung stark verwachsen. Man kann daher schwer voraussagen, ob der 
operative Eingriff eine Viertelstunde oder langer als eine Stunde dauern wird; je 
ofter sich ein Anfall wiederholt und je schwerer die infektiosen Anfalle sind, desto 
mehr bietet sich zu Verwachsungen Gelegenheit und auch zur Entwicklung von 
Pericholecystitiden und kleinen AbszeBbildungen; das hat man bei der In­
dikationsstellung fUr altere Personen immer in Erwagung zu ziehen. 

Gegen den Rat zur Gallenblasenentfernung wird vieI£ach von den Patienten 
eingewendet, daB Rezidive des Leidens trotz Gallenblasenentfernung auftreten; 
wenn der Patient sich zur Operation entschlieBt, so erwartet er von ihr eine so­
fortige und vollige Beseitigung seiner Beschwerden; dazu kommt, daB die Opera­
tion gewohnlich ein ultimum refugium darstellt; ein bekannter Gallensteinchirurg 
(PRIBRAM) macht in diesemZusammenhang folgende Bemerkung: "Wenn sonach 
die absolute Dauerheilung stets das Hauptziel des chirurgischen Operationsplanes 
bleibt, so wissen wir leider genau, daB dieses Ziel nur in einem wechselnden 
Prozentsatz tatsachlich erreicht wird." Nach seiner Statistik hat er mit 20% von 
Rezidivbeschwerden zu rechnen; von fUnf Fallen, die zur Operation kommen, 
werden vier absolut beschwerdefrei und geheilt, einer wird auch nach der Opera­
tion iiber ahnliche Beschwerden zu klagen haben wie vor dem Eingriff. Ais 
Rezidivbeschwerden werden angegeben: Druckschmerz im Epigastrium, der in 
den Riicken und in die rechte Schulter ausstrahlt, ja es konnen sogar wieder 
echte Koliken in einem sehr geringen Prozentsatz, kompliziert durch Ikterus und 
Temper a tursteigerung, a uftreten. 

Es gibt Patienten, die schon einige Wochen nach der Operation iiber lastiges 
DruckgefUhl im Epigastrium klagen, und wieder andere, die erst nach mehr­
jahriger vollig beschwerdefreier Periode neuerdings unter Gallensteinkoliken 
leiden, die sich immer wieder einstellen; ja es kann gelegentlich wieder zu einem 
dauernden Ikterus kommen. 

Ais Ursache solcher Beschwerden konnen in Frage kommen: Neubildung von 
Steinen, unter Umstanden trotz der Operation in den Gallenwegen verbliebene 
Steine, Verwachsungen, Cholangitiden, spastische Dyskinesen im Sinne von 
WESTPHAL, Stenosen der Gallenwege. Manchmal kommt auch eine falsche 
Indikationsstellung vor der seinerzeitigen Gallenblasenexstirpation in Frage; 
es bestand gar keine Gallenwegerkrankung, und es war eine steinfreie Blase 
entfernt worden; die Ursache der Gelbsucht war eine Parenchymerkrankung. 

Zur Vermeidung mancher dieser Komplikationen hat die Chirurgie verschie­
dene Anderungen der Technik vorgeschlagen; um kleineren Konkrementen, die 
in den Gallenwegen verbleiben oder erst entstehen sollten, einen freien Abgang 
in das Duodenum zu schaffen, wurde die Choledocho-Duodenostomie vorge­
schlagen, d. i. die Herstellung einer breiten Fistel zwischen erweitertem Gallen­
gang und Duodenum. Sie wird von manchen Chirurgen auBerordentlich gelobt; 
jedenfalls ist die Angst, daB es entlang einer solchen breiten Kommunikation 
zu einer vom Darm aufsteigenden Infektion der Gallenwege kommt, nicht be­
rechtigt. 
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Wahrend man friiher in allen Fallen, bei denen sich in der Gallenblasengegend 
Schmerzen vom Typus einer Kolik zeigten, wahllos die Gallenblase entfernte, 
auch wenn sie steinfrei war, wird man jetzt vorsichtiger; zur Heilung der Stau­
ungsgallenblase, gleichgiiltig, ob sie auf mechanische Storungen oder auf spasti­
sche Zustande zuriickzufiihren ist, wendet man entweder die Verbindung der 
Gallenblase mit dem Magen oder dem Duodenum an (Cholecysto-Duodenostomie) 
oder stellt zwischen Gallenblasenhals und Ductus choledochus eine breite Fistel 
her (Cholecysto-Choledochostomie). 

Der Gedanke, von dem man sich bei der letzterwahnten Operation leiten laBt, 
ist die Erhaltung der Gallenblase bei Verhiitung jeglicher Stauung. 

y) Prophylaktischte Therapie. Bei manchen Familien besteht eine besondere 
Neigung zur Gallensteinbildung; hier erscheint es vielleicht zweckmaBig, beson­
ders bei Frauen zur Zeit der Graviditat, des Klimakteriums und ganz besonders 
bei akuten Krankheiten gewisse diatetische MaBnahmen zu treffen, die die Gallen­
steinbildung vielleicht verhindern konnten. Eine Diat, welche der Gallensteinbil­
dung mit Sicherheit vorbeugt, kennen wir nicht; auBerdem ware es schwierig, sie 
lebenslanglich durchzufiihren; da zu Cholelithiasis dickleibige Menschen und auch 
solche, die wenig Bewegung machen, ganz besonders neigen, so wird man in solchen 
Familien einerseits auf entsprechende Bewegung und anderseits auf eine nicht all­
zu groBe N ahrungszufuhr achten. Desgleichen ware eine Obstipation zu vermeiden; 
jedenfalls spielt eine geregelte Darmtatigkeit eine sehr wichtige Rolle bei der 
Entstehung und auch bei der 1nfektionsgefahr der Gallenwege; da bei Gallen­
steinkranken sehr haufig auch Cholesterinamie besteht, so wird man zu gewissen 
Zeiten, wie gerade wahrend der Graviditat und im Beginn des Klimakteriums, 
auf eine cholesterinarme Diat bedacht sein miissen. 1st man besonders vorsichtig, 
so gibt man in solchen Familien, speziell wahrend der Graviditat, Gallensaure­
praparate, am besten in Form des Decholins; da sich im Tierexperiment bei 
Vitamin-A-armer Kost in den Gallen- und Nierenwegen Konkremente nach Art 
der Nieren- und Gallensteine bilden konnen, so wird man auch in der Zukunft 
darauf achten. SchlieBlich erscheint es zweckmaBig, bei solchen Gallenstein­
kandidaten das Einnehmen haufiger und kleiner Mahlzeiten zu empfehlen, weil 
sich dann die normale Gallenblase ofter entleert und dadurch eine physiologische 
Gallenstauung in der Blase leichter vermieden wird. 

Solche Ratschlage sollten nicht nur Mitglieder aus Familien beherzigen, bei 
denen sich Cholelithiasis hauft, sondern mehr oder weniger aIle Personen, die auf 
ihre Gesundheit Wert legen. 

XXVIII. Die Blastome der Gallenblase und der extra­
bepatalen Gallenwege. 

Wenn es auch praktisch oft schwierig ist, die Tumoren des Leberparenchyms 
von den Tumoren der Gallenblase bzw. auBeren Gallenwege abzugrenzen, so er­
scheint dies aus therapeutischen Griinden dennoch wiinschenswert, denn die 
Tumoren des Leberparenchyms sind inoperabel, wahrend bei Tumoren an den 
auBeren Gallenwegen zumindest palliativ Hilfe moglich ist. 

A. Blastome der Gallenblase. 
Die pathologische Anatomie kennt auch gutartige Gallenblasentumoren; 

da sie auch fiir den Anatomen Raritaten darstellen, kommen sie klinisch kaum 
in Betracht. Viel Mufiger und ungleich wichtiger ist der Gallenblasenkrebs, er 
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findet sich in durchschnittlich 5-6% aller zur Sektion kommenden Carcinome. 
LUBARSCH1 stellte eine Statistik aus dem Material der pathologischen Institute 
Deutschlands in den Jahren 1920-1921 zusammen; unter 9829 Krebsfiillen 
fand sich 580mal Krebs der Gallenblase und Gallenwege, d. s. 5,9%. Das be­
fallene Alter liegt, wie es scheint, etwas niedriger als bei der sonstigen Carcinom­
entwicklung, d. i. zwischen dem vierten und sechsten Lebensjahrzehnt. Hervor­
zuheben ist die starke Bevorzugung des weiblichen Geschlechtes. COURVOISIER 2 

sah den Gallenblasenkrebs fiinfmal haufiger bei Frauen als bei Mannern, neuere 
Statistiken geben niedrigere Werte. HABERFELDT3 fand z. B. unter 164 Fallen 
27% Manner und 73% Frauen (I: 3,7). In der groBen Statistik von LUBARSCH 
entfielen von den Krebsen des mannlichen Geschlechtes 3%, von denen des weib­
lichen Geschlechtes 9,2% auf die Gallenwege. Leider sind in diesen Statistiken 
Gallenblase und Gallenwege nicht getrennt. Eine Statistik aus dem AscHoFF­
schen Institut (LOTZIN4) nimmt auf Details Riicksicht; unter 2943 Sektionen 
fanden sich 27 FaIle von Carcinom der Gallenwege, davon sa Ben 18 Carcinome 
in der Gallenblase (66%), je zwei im Ductus cysticus und im linken Ductus hepa­
ticus, schlieBlich je ein Carcinom an der Miindungsstelle des Ductus cysticus, 
an der Papilla Vateri, im Ductus hepaticus communis und im rechten Ductus 
hepaticus. 

Das Carcinom der Gallenblase bevorzugt drei Stellen: Den Fundus, den Blasen­
hals und die hintere Blasenwand. Das Funduscarcinom, das nach AscHoFF 5 

etwas haufiger vorkommt, bleibt langere Zeit hier lokalisiert und ist insofern 
prognostisch etwas giinstiger zu beurteilen. Das Blasenhalscarcinom und das 
der hinteren Wand brechen sehr bald in das Leberparenchym ein. Der Tumor 
wachst dann entweder diffus infiltrierend oder als Knoten weiter. Gegen die 
Hohle der Gallenblase ist der Tumor meist exulzeriert. Der diffus infiltrierende 
Krebs fiihrt, makroskopisch betrachtet, zu einer mehr oder weniger gleichmaBigen 
Verdickung der Gallenblasenwand und ist manchmal von einer gutartigen nar­
bigen Veranderung, wie sie der Endeffekt einer chronischen Cholecystitis dar­
stellt, schwer zu unterscheiden. In zweifelhaften Fallen entscheidet erst die 
mikroskopische Untersuchung. Sitzt der Krebs am Gallenblasenhals, dann ist 
die Gallenblase sehr haufig erweitert und enthalt entweder Galle, serose Fliissig­
keit oder Eiter und Jauche. Da selten die ganze Wand vom Tumor erfaBt wird, 
kann die mit Eiter gefiillte, mitunter faustgroBe Geschwulst ein Empyem der 
Gallenblase vortauschen; von hier aus kann der eigentliche Tumor verjauchen 
und in die Leber perforieren. GroBes Interesse erheischt die Frage, ob irgend­
welche Beziehungen zwischen Gallensteinen und der Krebsentwicklung bestehen; 
am besten wird dieses Problem an Hand der Statistik von LUELSDORF6 beleuchtet, 
die sich auf Hamburger Material stiitzt. In zehn Jahren kamen 56 Carcinome der 
Gallenblase und 25 Carcinome der Gallengange unter 11396 Sektionen zur Be­
obachtung. Bei den 56 Gallenblasencarcinomen fand sich 41mal Cholelithiasis 
und bei den 25 Gallenwegcarcinomen nur achtmal Steinbildung. Die Tatsache, 
daB der Gallenblasenkrebs in 73% mit Gallensteinen vergesellschaftet ist, 
beleuchtet sehr die innige Abhangigkeit des Gallenblasenkrebses von der 
Cholelithiasis. Auch der nicht ganz so seltene Sitz eines Carcinoms in der Nahe 
von Narben oder Schrumpfungen, die auf einen Gallenstein zu beziehen sind, 
kann in gleichem Sinne gedeutet werden: auch die Haufung des Gallenblasen-

1 LUBARSCH: Erg. Path. 7, 884 (1902). 
2 COURVOISIER: Chirurgie der Gallenwege. Leipzig. 1890. 
3 HABERFELDT: Z. Krcbsforschg 7, 196 (1908). 
4 LOTZIN: Arch. klin. Chir. 139, 525 (1926). 
, ASCHOFF: CholelithiasiR. 1909. 6 LUELSDORF: Z. Krebsforschg 24, 395 (1927). 
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krebses (viermal so haufig) bei del' Frau kann so erklart werden. Manchmal 
entwickelt sich ein Gallenblasencarcinom wenige Monate nach einer Gallenstein­
operation; auch das laBt sich in gleicher Weise verwerten. Man hat sich auch fiir die 
Frage interessiert; wie oft sich in einer Steinblase Carcinome entwickeln. RIEDELl 
schatzt dieses Vorkommnis auf 7-8%. Auf Grund einer Statistik aus dem 
St. Guy-Hospital wird ein Verhaltnis von 4,3% berechnet. Wenn man alle 
Gallensteine, die sich in der Gallenblase finden, im Sinne des Verhaltnisses von 
4 bzw. 7% fUr das Gallenblasencarcinom verantwortlich machen wollte, dann 
miiBte man zu einer erscbreckenden Zunahme des Gallenblasencarcinoms kom­
men; vielleicht kommen Gallensteine als Ursache fiir ein Carcinom hauptsachlich 
dann in Frage, wenn es sich um schwer entziindliche Veranderungen der Gallen­
wege handelt. Dieser Standpunkt erscheint mir um so berechtigter, als in ent· 
ziindlichen Gallenblasenwandungen gar nicht so selten Bilder zu sehen sind, die 
weitgehend an ein Carcinom erinnern. Vielleicht spielen auch hereditare Momente 
insofern eine Rolle, als bei einem Karcinombelasteten Individuum das Stein­
leiden eher zu einer malignen Entartung fiibren konnte. Einwandfreie Statistiken 
in dieser Richtungwaren schon wegen der operativen Indikation sehrwiinschenswert. 

B. Blastome der auBeren Gallenwege. 
Auch an den auBeren Gallenwegen kommen benigne Tumoren vor. Diese 

Gebilde erheischen um so groBere Aufmerksamkeit, als bei der Enge der topo­
graphischen Verhaltnisse in den Gallenwegen schon kleine Gebilde einen schweren 
Ikterus veranlassen konnen. Leider kommt auch hier das Carcinom viel haufiger 
vor. AIle .An:teile der Gallenwege konnen zum Ausgangspunkt eines Tumors 
werden. DONATI2 sammelte z. B. 117 Falle, bei denen sich der Krebs 48mal 
im Bereiche des Ductus choledochus fand, 37mal an der Einmiindungsstelle des 
Ductus cysticus in den Hauptstamm des Gallenganges und 32 mal im Bereiche 
des Ductus hepaticus. McNEE 3 bringt eine noch viel detailliertere Statistik; 
unter 92 Fallen, die er zusammenstellen konnte, waren 

der gemeinsame Gallengang im unteren Anteil ................. 23mal 
"" "" mittleren Anteil .............. , Ilmal 

die Einmiindungsstelle des Ductus cysticus . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 28mal 
der gemeinsame Ductus hepaticus .•.......................... 19mal 
rechter oder linker Ductus hepaticus. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 4mal 
Ductus cysticus ............................................ 6mal 
Cysticus und unteres Ende des Ductus choledochus. . . . . . . . . .. Imal 

betroffen. Vielleicht entwickelt sich so manches Carcinom der Gallenwege oder 
der Gallenblase auf der Basis eines Adenoms. 

Der Ductus choledochus verbindet sich, bevor er ins Duodenum miindet, 
mit dem Ductus Wirsungianus; diese gemeinsame Partie bildet eine Ampulle 
oder das Diverticulum Vateri. Normalerweise enthalt die Schleiinhaut der Am­
pulle Drusen und bildet Falten; sie erscheint dadurch nicht so glatt, wie die Schleim­
haut des eigentlichen Ductus choledochus. In diesem verhaltnismaBig engen 
Bereich kommen Carcinome gar nicht so selten vor. Die Stellen, von denen der 
Primartumor seinen Ausgang nimmt, sind mitunter nicht leicht zu erkennen; 
das beigefiigte Schema zeigt die verschiedenen Lokalisationsmoglichkeiten. 
(Abb. 110.) Die Franzosen sprechen von einem Cancer du pylore pancreatico­
biliaire. SchlieBlich kommt noch das Pankreaskopfcarcinom hinzu. Aile diese 
Stellen liegen schon physiologisch so nahe beieinander, daB es schwierig sein 

1 RIEDEL: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir.20, 195 (1909). 
2 DONATI: Rev. de Chir. 1924, 316. 
3 McNEE: Diseases of the LiYer, S.742. 1929. 
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kann, sie voneinander zu trennen; werden die Tumoren groBer,. so wird eine 
Unterscheidung fast zur Unmoglichkeit. Dasselbe gilt auch von der Trennung 
des Carcinoms des Gallenblasenhalses und des Ductus cysticus. VerhaltnismaBig 
am leichtesten ist das Pankreaskopfcarcinom abzugrenzen, denn es entwickelt 
sich aus der Masse des Pankreas heraus; auch der histologische Aufbau ist anders. 
1m Gegensatz zu den primaren Gallenblasencarcinomen findet sich bei den prima­
ren Gallenwegkrebsen eine besondere Bevorzugung des mannlichen Geschlechtes. 

DaB als eigentliche Ursache des Tumors auch ein Gallenstein in Frage kommt, 
ist naturlich nicht auszuschlieBen; Gallensteine, die 
besonders im Verlauf eines inkompletten Steinver­
schlusses vorubergehend langer im Ductus choledochus 
sich aufgehalten haben, konnen hier Ulcera und im 
weiteren VerIauf Narben setzen, auf deren Boden sich 
schlieBlich ein Tumor bildet. In nicht wenigen Fallen 
entscheidet erst die mikroskopische Untersuchung, ob 
die Verengerung durch eine Narbe oder einen Tumor 
bedingt ist. 

Selbstverstandlich haben wir auch mit sekundaren 
Carcinomen zu rechnen. Magen- und Darmcarcinome 
setzen Metastasen an der Porta hepatis, welche die 
Pfortader oder auBere Ausfuhrungsgangeder Leber er­
fassen konnen. Finden sich im Bereiche der auBeren 
Gallenwege kleinste Tumoren, die allerdings die 
gleichen Folgen haben konnen wie groBere Blastome, 
so kann es sich auch um Carcinoide handeln. OBERN­
DORFER1 konnte solche Gebilde beschreiben und 
glaubt, nicht alle die Gallenwege stenosierenden Ge­

Abb. 110. Ausgangspunkt prima· 
rer Blastome im Bereiche der 

Papilla Vateri. 
P = Pllpille; Duo. = Duodenum; 
D. O. = Ductus choledochus; 
D. W. = Ductus pankreaticus. 
1. Tumor des Ductus choledochus. 
II. Tumor des Ductus pankreati­
cus. III. Papillentumor. IV. Tu­
mor des gemeinsamen Ductus 
choledochus und pankreaticus. 

schwiilste unbedingt als Carcinome ansprechen zu mussen. Solche Erfahrungen 
sind fur den Chirurgen ein Ansporn, ein sogenanntes "Papillencarcinom" zu 
resezieren. 

Sarkome der Gallenblase und der extrahepatischen Gallenwege kommen 
vor, sie beanspruchen aber ausschlieBlich anatomisches Interesse. 

C. Klinik des Gallenblasenkrebses. 
Die klinischen Erscheinungen lassen sich nach drei Gesichtspunkten ordnen: 

l. Symptome, die noch mit der Cholelithiasis zusammenhangen; 2. Symptome, 
die auf die durch den Tumor bedingten lokalen Veranderungen zu beziehen sind, 
und 3. Symptome, die durch den Tumor bedingte Komplikationen darstellen. 

Ad l. Ein nicht ganz seltenes Krankheitsbild ist folgendes: Patienten -
meist sind es Frauen zwischen dem 50. und 60. Lebensjahr - werden seit langer 
Zeit von Gallensteinkoliken geplagt. Die Anfalle treten allmahlich in den Hinter­
grund, deswegen denkt man fast an eine Heilung; plotzlich entwickelt sich 
eine Gelbsucht, die die Charakteristika eines totalen Gallengangverschlusses 
bietet. Lokal zeigt die klinische Untersuchung nichts Neues. Der weitere VerIauf 
des Leidcns oder die Operation zur Beseitigung des Ikterus fuhrt aber zur Diagnose 
eines Gallenblasencarcinoms. 

Oder eine Patientin hatte vor vielen Jahren einen Gallensteinanfall, seither 
hat sie eine tastbare, aber kaum schmerzhafte Gallenblase. Nachdem sie sich 
schon langere Zeit schwach fiihlte und an Appetitlosigkeit litt, entwickelte sich 
allmahlich ein leichter Ikterus, der rasch an Intensitat zunahm. Dem Ausbruch 

1 OBERNDORFER: Verh. dtsch. path. Ges.1908, 113. 
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der Gelbsucht sind keine Schmerzen vorausgegangen. Der lokale Befund hat sich 
insofern geandert, als jetzt in der Nachbarschaft des schon vorher tastbaren 
Gallenblasentumors auch einige harte Stellen zu fiihlen sind. 

Oder eine Patientin, die nie iiber Gallensteinkoliken zu klagen hatte, wird 
miide, matt, magert ab und wird kachektisch, es kommt auch zu Temperatur­
steigerungen. Lokal findet sich eine harte, aber nicht schmerzhafte Gallenblase, 
die an der typischen Stelle als eigroBes Gebilde palpabel ist; sonst sind in der 
Umgebung keine Tumormassen zu fiihlen; ein Gallenblasentumor braucht gar 
nicht tastbar zu sein, eine Verhartung des Leberrandes bei sonst glatter Leber­
oberflache kann als Ausdruck einer von einem Gallenblasenkrebs in der ge­
schrumpf ten Gallenblase ausgehenden karzinomatosen Infiltration des Leber­
gewebes gewertet werden. DaB das Gallenblasencarcinom immer ohne Gallen­
steinkoliken einhergeht, ist durchaus nicht die Regel. Werden altere Mens(]hen 
von Koliken befallen, iiber die sie friiher nie zu klagen hatten, so kann sich hinter 
einer solchen Kolik - besonders wenn es nur bei einem einzigen Anfall bleibt -
ein Tumor des Gallenblasenhalses verbergen; die Sekretstauung war vielleicht 
die Ursache der Beschwerden. In seltenen Fallen ist eine Perforation das erste 
Zeichen eines wachsenden Gallenblasentumors. . 

Mitunter empfinden die Patienten einen dumpfen Druck unter dem rechten 
Rippenbogen, der auch nach riickwarts in die Hohe des rechten 11. Segmentes 
projiziert wird. Die Rontgenuntersuchung laBt oft einen Stein erkennen; eine 
Fiillung der Gallenblase mit Tetrajodphenolphthalein gelingt aber nicht. 

Wenn das von der Gallenblase ausgehende Carcinom auf die Nachbarschaft 
iibergreift, so kann es zu Erscheinungen wie bei Leberkrebs kommen. Die Leber 
wird groB, ihre Oberflache hOckerig und ihre Konsistenz vermehrt. In manchen 
Fallen greift der Tumor auf die Gallengange, vor allem auf den Ductus chole­
dochus iiber, womit es zur Ausbildung eines schweren Ikterus kommt. Die Stiihle 
werden rasch acholisch, im Harn findet sich reichlich Bilirubin, die Hautverfar­
bung wird immer dunkler, bis schlieBlich der sogenannte Melasikterus entsteht; 
dabei magern die Patienten zusehends ab und gehen in vollig kachektischem 
Zustand unter den Erscheinungen einer Cholamie zugrunde. Je langer die Gelb­
sucht anhalt, um so mehr nahert sich das Kolorit der Haut jenem Farbton, den 
BRUGSCR! Biliverdinikterus genannt hat. 

Zeigt die Gelbsucht Schwankungen, so kann sich dahinter selbst bei einem 
betagteren Menschen gelegentlich ein Icterus catarrhalis verbergen; es muB nicht 
jede Gelbsucht, die sich bei einem z. B. 70 Jahre alten Menschen entwickelt, 
unbedingt mit einem Tumor zusammenhangen. Selbstverstandlich miissen der 
palpatorische Befund (Anwesenheit eines geringen Milztumors) und auch die 
Funktionspriifungen entsprechend sein. Jedenfalls stellt die schwere Gelbsucht 
eine auBerordentlich haufige Begleiterscheinung des Gallenblasenkrebses dar. 
McNEE sah ihn unter 30 Fallen 26mal (86%); ahnlich hohe Werte finden sich 
auch in anderen Statistiken; meine Statistik ergibt 78%. 

Die Nahe der groBen Gallenwege zur Pfortader macht ein Ubergreifen des 
Tumors auch auf die Pfortader verstandlich; die Folge ist meist Ascites oder 
Pfortaderthrombose. Auf Grund von Statistiken ist das Vorkommen von Bauch­
wassersucht als Komplikation bei Gallenblasenkrebs auf 25% zu schatzen. 
Meine Erhebungen geben 20%. Die Fliissigkeitsansammlung im Peritoneum 
muB nicht unbedingt durch Pfortaderkompression bedingt sein, manchmal 
handelt es sich auch urn eine karzinomatose Peritonitis. Odeme der Beine sind 
oft der Ausdruck der Kachexie; die Odembereitschaft kann auch mit einer ver-

1 BRUGSeR: Med. Klin. 1932, Nr. 14; Arch. klin. Chir.173, 649 (1932). 
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siegenden Lebertatigkeit in Zusammenhang gebracht werden, die teils durch 
Zerstorung des Leberparenchyms durch Tumormassen, teils durch chronischen 
Ikterus bedingt ist. An einen Defekt der Leberfunktion ist insbesondere dann 
zu denken, wenn die Gelbsucht trotz totalem GallengangverschluB an Intensitat 
abnimmt; dies ist weniger aus der Hautbeschaffenheit als vielmehr aus den Serum­
bilirubinwerten zu beurteilen. Viele Patienten mit totalem GallengangverschluB 
sind obstipiert. 1st auch der Ductus Wirsungianus in Mitleidenschaft gezogen, 
so setzen Diarrhoen mit den charakteristischen Fetts'tiihlen ein. Ubergreifen des 
Tumors auf den Darm oder gar das Duodenum bedingt schwere Stenoseerschei­
nungen. Die Temperatur bei chronis chern Ikterus ist meist unternormal; kommt 
es zu Fieberanstieg, so ist dies meist als Folge einer Komplikation anzusehen 
(Infektion der Gallenblase bzw. der Gallenwege, z. B. durch karzinomatose Fistel­
bildungen gegen das Colon). Eine Infektion der Nachbarschaft - subphrenischer 
AbszeB - kann auch von der karzinomatosen Gallenblase selbst ausgehen, in 
der sich auch Eiter befindet. 

D. Klinik der extrahepatalen Gallenwegtumoren. 
Das fiihrende Symptom bei Tumoren der extrahepatalen Gallenwege ist 

der Ikterus, bedingt durch totalen GallengangverschluB. Bei alteren Menschen, 
die schon seit langerer Zeit iiber Miidigkeit geklagt haben, kommt es allmahlich 
ohne besonderes Vorspiel zu einer schweren Gelbsucht. Manche Patienten klagen 
iiber ein dumpfes Druckgefiihl in der Gallenblasengegend, doch ist dies sicher nicht 
die Regel; am ehesten ist an ein Carcinom im Bereich der auBeren Gallenwege 
zu denken, wenn auBer dem totalen GaIlengangverschluB nichts anderes nach­
weisbar ist. Bei Tumoren des Ductus choledochus, im besondern im Bereiche der 
Papilla Vateri, kommt es fast stets zu einer machtigen Erweiterung der GaIlen­
blase; eine solche Erweiterung - die das Wesen des COURVOISIERschen 
Symptomes darstellt - setzt die Unversehrtheit der Gallenblase voraus. Wenn 
eine Cholelithiasis besteht, kommt es trotz Verschlu'lses des Ductus choledochus 
nie zu einer Erweiterung der Gallenblase. Beim Papillencarcinom aber, das haufig 
ohne Erkrankung der Gallenblase auf tritt, ist die machtig erweiterte Gallen blase 
fast ein Charakteristikum. Die Papillencarcinome zeigen im allgemeinen ein sehr 
langsamen Wachstum; okkulte Blutung im Stuhl wird im Gegensatz zu primaren 
Hepaticuscarcinomen, namentlich im vorgeschrittenen Stadium, nur. selten 
vermiBt. Kommt ein solcher Fall zur Operation, so zeigt sich gleich nach Eraff­
nung des Peritoneums die machtig erweiterte, gurkenfOrmige, diinnwandige 
Gallenblase, die den Leberrand oft urn mehr als Handbreite iiberschreitet. Bei 
Patienten mit abgemagerten, schlaffen Bauchdecken laBt sich mitunter die 
Gallenblase vor der Operation palpieren, ja nicht selten zeichnet sie sich bei 
forcierter Inspiration als kaudalwarts wandernder Tumor an den Bauchdecken 
sichtbar abo In der Regel iibersieht man sie jedoch, was zu entschuldigen ist, weil 
diese diinnwandigen, bei Druck von der Vorderflache her leicht ausweichenden 
Tumoren auBerordentlich schwer palpabel sind. Am ehesten drangt sich bei ober­
flachlicher Perkussion noch der Verdacht auf, daB eine solche groBe Gallenblase 
in Frage kommt. So wichtig das COURVOISIERsche Symptom bei der Beurteilung 
eines Carcinoms der auBeren Gallenwege ist, so schwierig ist der Nachweis. 
Manchmal laBt sich die erweiterte Gallenblase mit Tetrajodphenolphthalein 
fiillen und rantgenologisch ein abnorm langes Bestehenbleiben des Gallenblasen­
schattens nachweisen. Das COURVOISIERsche Symptom findet sich nicht nur 
beim Papillencarcinom, sondern auch beim Pankreaskopfkrebs und beim Carci­
nom des Ductus choledochus, wenn er den Ductus cysticus unbeteiligt laBt. 
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Da das COURVOISIERsche Symptom ein Zeichen des Carcinoms der extra­
hepatalen Gallenwege ist, so schlieBt jeder hartere, infiltrierte Gallenblasentumor 
bei totalem GallengangverschluB einen primaren Tumor an der Papille, dem 
Pankreaskopf oder dem Ductus choledochus aus. 

Entsprechend der Gallenstauung wird die Leber zunachst groBer und harter, 
um allmahlich an Konsistenz und GroBe wieder abzunehmen. Bleibt die Kon­
sistenz unverandert, so ist eher mit Metastasen im Leberparenchym zu rechnen. 
Beim Papillencarcinom, dem Carcinom des Pankreaskopfes und des Ductus 
choledochus sind Komplikationen selten; der Patient geht, wenn chirurgische 
Hilfe den Ikterus nicht beseitigt, an den Folgen der Gelbsucht zugrunde. Kommt es 
in ultimis zu Ascites oder Odemen an den Beinen, so ist dafiir kaum eine Ver­
engerung der Pfortader verantwortlich zu machen, denn die Papillencarcinome 
und auch die Carcinome des Pankreaskopfes setzen selten Metastasen. Milz­
vergroBerungen gehOren nicht zum typischen Bild. Der Harn enthalt reichlich 
Bilirubin und kein Urobilin. Zunachst ergeben alle Funktionspriifungen eine 
normale Lebertatigkeit, nur wenn die Gelbsucht sehr lange anhalt, kann alimen­
tare Galaktosurie in Erscheinung treten. 

Die chronische Gelbsucht kann monatelang mehr oder wenigerunverandert 
bestehen bleiben; Falle, bei denen die Gelbsucht 5-6 Monate dauert, sind nicht 
selten. In den letzten Wochen kommt es oft zu hamorrhagischer Diathese, die 
sich an der Haut und an den Schleimhauten bemerkbar macht. Infolge des 
auBerst lastigen Pruritus entstehen schwere Dermatitiden. Rupturen der Gallen­
blase kommen vor, wobei manchmal dafiir eine Blutung in das Lumen der Gallen­
blase verantwortlich zu machen ist. 

Bei der Differentialdiagnose miissen alle Zustande in Betracht gezogen werden, 
die mit einem sogenannten schmerzfreien Ikterus bei totalem Gallengangver­
schluB einhergehen. In der Regel verbirgt sich hinter diesem Zustand ein Tumor, 
aber man darf daran ebensowenig unbedingt festhalten wie an der anderen 
Hauptregel, daB ein SteinverschluB im Beginn stets mit Schmerzen einhergeht. 
Man wird andere Symptome, wie Beschaffenheit der Gallenblase, Qualitat der 
Leberoberflache, Funktionspriifungen, Milztumor, Beschaffenheit der Stiihle, 
Urobilinurie usw. zu Rate ziehen. 

Besteht ein schwerer, durch totalen GallengangverschluB bedingter Ikterus, 
so solI man sich nicht allzu lange mit diagnostischen und therapeutischen Ver­
suchen aufhalten, sondern tunlichst rasch zur Probelaparatomie schreiten. 
Zeigt sich bei der Operation das ominose COURVOISIERsche Symptom, dann ist 
die Diagnose tiefsitzender Tumor als ziemlich sicher anzunehmen. Das zweck­
dienlichste Verfahren ist die Anastomosenbildung zwischen Gallenblase bzw. 
Ductus choledochus und Duodenum oder Magen. Besteht ein Gallenblasentumor, 
so ist bei der Operation zu entscheiden, ob es sich um ein echtes Blastom handelt 
oder ob nicht doch ein Stein in einer chronisch-entziindlichen Gallenblase als 
Ursache der Gelbsucht anzusehen ist. DaB uns die GroBe eines klinisch tastbaren 
Gallenblasentumors nicht irrefiihren darf, ist bereits betont worden; jedenfalls 
stehe ich auf dem Standpunkt, daB man bei allen langer als 3-4 Wochen anhal­
tenden totalen Gallengangverschliissen zur Operation raten solI, soweit nicht 
Metastasen absolut sichergestellt sind oder die Funktionspriifungen auf einen 
schweren Parenchymschaden mit totalem VerschluB hinweisen. Ich kenne kein 
deprimierenderes Gefiihl, als einen Menschen an einer Gelbsucht sterben zu sehen, 
beidem die Sektion einen SteinverschluB aufdeckt. 

Der Internist solI sich bei seinem therapeutischen Handeln stets von der 
Hoffnung leiten lassen, daB die mutmaBliche Diagnose - Tumor der Gallenwege 
- falsch ist; in der Annahme, es konnte sich vielleicht doch um einen schmerz-
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freien GaIlensteinverschluB handeln, kann man verschiedene MaBnahmen ver­
suchen, die eventuell einen Gallenstein lockern. Man wird Magnesiumspiilungen 
vornehmen, Pituitrin geben, Olkuren versuchen. Gelingt es innerhalb 3-4 
Wochen nicht durch interne MaBnahmen den GaIlengangverschluB aufzuheben, 
so muB man den Chirurgen rufen. 

Die FaIle, bei welchen durch die Operation ein Carcinom der Papilla Vateri 
entfernt werden konnte, sind sehr selten; immerhin wurden mehrere FaIle 
beschrieben, die die Operation urn mehr als zwei Jahre iiberlebten. 

XXIX. Parasitare Erkrankungen der aufieren Gallenwege. 

In den alteren Lehr- und Handbiichern der Leberkrankheiten finden sich 
groBe Abschnitte, die sich mit den Parasiten in den auBeren Gallenwegen be­
schaftigen. HOPPE-SEYLER l widmet in seinem 1912 erschienenen Buche sechs 
Seiten dem Vorkommen VOn Ascariden im Ductus choledochus, was urn so mehr 
auffaIlt, als die Lebercirrhose nur 60 Seiten umfaBt. Ich hatte bei dem groBen 
Lebermaterial, das mir im Laufe von 30 Jahren zur Verfiigung stand, nur zweimal 
Gelegenheit, mich mit diesem Krankheitsbild zu beschaftigen; jedenfalls stellt 
die Ascarideninfektion der auBeren Gallenwege eine groBe Seltenheit dar. 

Mehr Interesse beansprucht die Frage der Lambliasis. An dem Vorkommen 
von Lamblien in der Gallenblase und im Ductus choledochus ist nicht zu zweifeln; 
offen bleibt allerdings die Frage, ob diesen Parasiten jene groBe Bedeutung zu­
kommt, die ihnen von mancher Seite beigemessen wird. 

Eigene Erfahrung iiber das Vorkommen von Distomen in den auBeren GaIlen­
wegen fehlen mir; ich kann daher hier nur referierend berichten. 

a) Spulwurmer (Ascaris lumbricoides). Spulwiirmer ki:innen yom Duodenum 
aus durch die Papille in den Ductus choledochus, seltener in den Ductus hepaticus 
und in die kleinen Gallengange gelangen. NORIs 2 teilt einen operativ geheilten 
Fall mit, bei dem ein Spulwurm durch die Papilla in den Ductus pankreaticus 
eindrang und zu einer schweren Pankreatitis fiihrte. Gelegentlich findet der 
Anatom mehrere Spulwiirmer im Gallengang, die dann einen meist inkompletten, 
selten kompletten VerschluB des Ductus choledochus zur Folge haben. Mit der 
Mi:iglichkeit, daB es sich hierbei urn einen postmortalen V organg handelt, muB 
man rechnen; immerhin k6nnen die Wiirmer auch intra vitam in die Gallenwege 
gelangen und hiedurch ein zumeist schweres Krankheitsbild bedingen. So 
konnte REICH3 operativ 46 Spulwiirmer aus den Gallenwegen entfernen; nach 
dem Tode fanden sich bei diesem FaIle noch 10 Spulwiirmer in den kleineren 
Gallenwegen. Da Ascariden haufiger bei Kindern vorkommen, so darf es uns 
nicht wundern, daB die Ascaridiasis der Gallenwege namentlich bei Kindern zur 
Beobachtung kommt. 

Die Erkrankung setzt mit hohem Fieber, Gelbsucht und Schmerzen in der 
Gallenblasengegend ein; als unmittelbare Ursache des septischen Krankheits­
bildes ist wohl eine Mischinfektion, meist mit Bacterium Coli, anzusehen; der 
Wurm, der in die Gallenwege hineinschliipft, nimmt Mikroorganismen mit, die 
zu Cholangitis und multiplen Leberabszessen fiihren. Die Abb. III riihrt von 
einem solchen FaIle her; in den Gallenwegen fand sich Eiter, der reichlich Strepto­
kokken und Coli enthielt. Haufig findet man die Ascaridiasis der Gallenwege 

1 HOPPE-SEYLER: Krankheiten der Leber. Wien. 1912. 
2 NORIS: Zbl. Chir. 1924, 407. 
3 REICH: Sitzgsber. med.-naturwiss. Ver. Tiibingen n. 18. VII. 1921; Beitr. z. Chir. 

Ed. 126. 
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mit Gallensteinen vergesellschaftet. BRANDER! berichtet iiber 73 operierte 
FaIle, unter denen 55 gleichzeitig Gallensteine aufwiesen; vielleicht begiinstigt 
die durch die Gallensteine bedingte Gallenwegerweiterung das Eindringen des 
Wurmes. 

Kommt es bei einem Kinde - scheinbar unvermittelt - zu rasch einsetzender 
Gelbsucht mit hohem Fieber und Erscheinungen, die an Cholelithiasis gemahnen, 
so solI man an dieses seltene Krankheitsbild der Gallenwegascaridiasis denken. 
Man wird in solchen Fallen den Stuhl auf Wurmeier priifen und nach einer 
Eosinophilie fahnden; gelegentlich kann auch der rontgenologische Nachweis 
der Spulwiirmer im Darm nach Fiillung mit Barium gelingen (BERGER,2 REITER,3 
FREUND,4 SCHINZ 5). In meinem FaIle, von dem die oben erwahnte Abbildung 

Abb. 111. Askariden illl Ductus choledochus. 

stammt, ergab die FiiIlung der 
Gallenblase mit Tetragnost ein 
negatives Resultat; die Duodenal­
sondierung stieB auf Widerstand 
seitens des Kindes. Das Kind 
erkrankte unter septischem Fie­
ber, das bis zum Tode anhielt; 
die Leukocyten stiegen auf 30000; 
die Eosinophilie betrug 12%. 
Die Operation wurde abgelehnt; 
bei der Obduktion fanden sich 
17 mittelgroBe Ascariden, die 
weit ins Leberparenchym vor­
gedrungen waren. 

Ich sah noch einen zweiten 
Fall, der allerdings erst bei der 
Sektion als Zufallsbefund aufge­
deckt wurde; das Kind kam 
hochfiebernd an die Klinik. Es 
fand sich eine Pneumonie, mit 
der man das Fieber und den 
leichten Ikterus in Einklang 
brachte; besonders ausgespro-
chene Schmerzen in der Gallen­

blasengegend fehlten. Bei der Obduktion zeigten sich neben der Lungen­
entziindung Spulwiirmer in den Gallenwegen. 

Therapeutisch wird Santonin empfohlen; die Operation kann lebensrettend 
wirken; in diesem Zusammenhang erscheint eine Mitteilung von HERTOLOMEI 
(Lyon. chir. 1923, XX, S. 681) von Interesse, der 61 FaIle sammelte, bei 
denen Spulwiirmer operativ aus den Gallenwegen herausgezogen wurden! ERB!} 
offnete einen LeberabszeB, der neben Eiter auch einen Ascaris enthielt. 

b) Lamblia intestinalis. Wir kennen Darmstorungen mit akuten und chroni­
schen Diarrhoen, bei denen sich in den Stuhlentleerungen Lamblien find en ; 
neuerdings nimmt man an, daB dieser Parasit auch imstande sein solI, Storungen 
des Gallengangsystems zu verursachen; die Lamblia hat ihren Sitz hauptsachlich 
im Duodenum und kann von hier in die Gallenwege gelangen ; ja man behauptet 

1 BRANDER: Zit. bei G. HOSEMANN im Handbuch "Die Chirurgie" von KIRSCHNER 
und NORDMANN, S.322. . 2 BERG: Dtsch. rued. Wschr. 1927 II, 2189_ 

3 REITER: Wien. Klin. Wschr. 1923, 225. 
4 FREUND: Diagnost. Fortschr. a. d. Geb. der Rontgenstrahlen. 1924.·30. 
5 SCHINZ: Dtsch. Z. Chir. 184. 1924. 6 ERB: Z. Chir. 190, 316 (1925). 
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sogar, daBgelegentlich auch das Parenchym infiziert werden kann und es auf 
diese Weise zu einer Cirrhose kommt; manche Autoren gehen noch weiter und 
verlegen den Hauptsitz der Lamblien in die Gallenblase; von hier aus solI der 
Darm dauernd infizien werden, so daB die Infektion des Darmes erst aufhon, 
bis die Gallenblase entfernt ist. 

WESTPHAL und GEORGI! haben 45 Patienten mit Cholecystitis daraufhin 
untersucht und siebenmal Lamblien im Duodenalsaft gefunden; aus neuerer Zeit 
stammt eine Mitteilung von GOIA und SPARCHEZ,2 die sogar in 40% ihrer FaIle 
Lambliasis nachweisen konnten; besonders reichlich fanden FELSENREICH und 
SATKE3 Lamblien in der B-Galle, die sie nach Darreichung von Magnesium~ulfat 
erhalten hatten; auch frisch exstirpierte, entzundlich verandene Gallenblasen 
wurden daraufhin untersucht, wobei sich ebenfalls Lamblien nachweisen lieBen. 

Diese Befunde sind nicht unwidersprochen geblieben; man meinte, daB das 
Vorkommen der Lamblia in der Galle Bauch so erklart werden konne, daB nach 
der Reizwirkung des Magnesiumsulfates der Parasit von der Schleimhaut sich 
10slOst und nun in die Gallenwege gelangt. Weiters verfugt man uber Beobach­
tungen, wo zwar anlaBlich einer Operation Lamblien in der Gallenblase gefunden 
wurden, die Gallenblase selbst jedoch vollig gesund war. SchlieBlich kennt man 
FaIle, bei denen sich vor der Operation Lamblien im Duodenalsaft fanden, die 
exstirpiene Gallenblase aber frei von Parasiten war; ich habe zweimal Gelegenheit 
gehabt, Lambliasis vor der Operation festzusteIlen, die sich jedoch nach der 
Entfernung der Gallenblase nicht anderte; die entfernte Gallenblase enth.ielt 
Lamblien bei sonst intakter Schleimhaut. Ahnlich lauten die Beobachtungen 
von GOIA und SPARCHEZ; vor der Operation fanden sie in der Galle B Lamblien; 
bei der Operation fanden sich Gallensteine, aber keine Parasiten. Derzeit vertritt 
man den Standpunkt, daB Lamblien in die Gallenwege eindringen konnen, aber 
dies kommt doch anscheinend relativ selten vor; gelangen diese Parasiten in die 
Gallenwege, so scheinen sie keine ernsten Schadigungen zur Folge zu haben; es 
ist demnach nicht gerechtfertigt, hier von einer Cholecystitis lambliatica zu 
sprechen, sondern eher von einem Zufallsbefund. .. 

Das relativ haufige Vorkommen von Lambiasis bei Gallenwegerkrankungen, 
speziell bei Cholecystitis, forden dazu auf, zu dem Problem in dem Sinne Stellung 
zu nehmen, ob hier nicht doch ein ursachlicher Zusammenhang vorliege; was die 
Frage anbelangt, auf welche Weise die Lamblien indirekt Storungen in den Gallen­
wegen hervorrufen konnten, so wurden diesbezuglich mehrere Theorien aufgestellt; 
vielleicht nehmen die Lamblien Mikroorganismen auf ihrem Wege in die Gallen­
blase mit und bedingen so eine Infektion derselben; oder sie reizen den Sphinkter 
Oddi und lOsen so einen Spasmus aus, wodurch eine Infektion der Gallenwege 
begunstigt wird. Auf diese Weise wollten einige Autoren die zirrhotischen Ver­
anderungen erklaren, die ofter in Kombination mit Lambliasis beobachtet wurden; 
so sahen z. B. LABBE4 in 50% seiner FaIle von Lebercirrhose Lamblien, GOIA 
und SPARCHEZ in 35%; es ist kaum wahrscheinlich, daB bei der Entwicklung 
der Cirrhosen die Lamblien als solche mitwirken; moglicherweise scheiden sie 
toxische Substanzen aus, durch die das Leberparenchym geschadigt wird; damit 
ware vielleicht auch eine Erklarung der Anamie gefunden, die sich haufig bei 
Patienten findet, die in ihrem Darm Lamblien beherbergen. 

In zweifelhaften Fallen kann man sich des Magnesiumsulfates bedienen, urn 
die Lamblien aus der Duodenalschleimhaut herauszulocken; dementsprechend 

1 WESTPHAL u. GEORGI: Munch. med. Wschr. 1923. 1080. 
2 GOIA u. SPARCHEZ: Arch. Verdkrkh. 04, 237 (1933). 
3 FELSENREICH U. SATKE: VIRCHOWS Arch. 245, 364 (1923). 
4 LABBE: Ref. amer. Assoc. 86. 380 (1927). 
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ist das Erscheinen der Parasiten in der B-Galle nur der reizenden Wirkung des 
Magnesiumsulfates zuzuschreiben. 

Therapeutische Versuche zur volligen Beseitigung der Lamblien gestalten 
sich wenig aussichtsvoll; in vitro totet eine Trypaflavinlosung (1: 10000) Lamblien 
sehr rasch; es wurden daher Spiilungen des Duodenums mit Trypaflavin vorge­
nommen; zu dauernden Heilungen kam es nicht, selbst wenn man dieses Ver­
fahren lange Zeit hindurch fortsetzt. Gleiche MiBerfolge ergaben sich nach 
Darreichung von Methylenblau; es wurden von einer 0,3% Losung zweimal 
taglich je dreimal in Abstanden von je einer Stunde 200 ccm ins Duodenum inji­
ziert. Es kommt danach zu einer starken Verminderung der Flagellaten im 
Stuhl, aber schon nach kurzer Zeit sind Lamblien wiederum reichlich nachweisbar. 

In jiingster Zeit empfiehlt man Neosalvarsan (LAUDA);1 mittels Duodenal­
schlauch verabreicht man eine Losung von 0,3 g Neosalvarsan in 200 ccm Wasser 
mit nachfolgender Spirocidbehandlung; dieses Verfahren kann, wenn sich neuer­
dings Lamblien zeigen, mehrmals wiederholt werden. LAUDA spricht sogar von 
Dauerheilung. Auch die intravenose Verabreichung von Salvarsan wurde 
empfohlen. Diatfehler, die zu Diarrhoen AnlaB geben, fUhren sehr haufig zu 
Nachschiiben. Zusammenfassend laBt sich somit sagen, daB Lamblien fUr die 
GaHenwege wahrscheinlich harmlose Saprophyten darsteHen; hingegen werden 
durch diese Mikroorganismen Darmerkrankungen hervorgerufen, die zu Diar­
rhoen AnlaB geben. Wie jede Darmerkrankung auf die Leber und die Gallenwege 
ungiinstigen EinfluB nehmen kann, so diirfte dies auch von der Lamblien­
enteritis gelten; in dem Sinne muB man sich bemiihen, diesen Zustand teils 
"spezifisch" - soweit dies iiberhaupt moglich ist - teils diatetisch-medikamentos 
zu behandeln. 

Finden sich Lamblien im Stuhl bei sonst geregelter Darmtatigkeit, so erscheint 
eine spezifische Therapie wenig angebracht, besonders wenn es sich um nervose 
Menschen handelt, die diesen Zustand gerne zum AnlaB nehmen, um geringe 
Beschwerden zu iiberwerten. 

c) Bilharziosis. Seit uralter Zeit kennt man in Agypten eine parasitare Er­
krankung, von der Menschen und Haustiere befallen werden; BILHARZ2 hat 1851 
den Erreger gleichsam wiederentdeckt und ihn als Distomum haematobium be­
sChrieben; dieser Parasit gehort dem Genus Schistosomum an; in Erinnerung an 
die Verdienste, die sich BILHARZ um die Klarung dieser Erkrankung erworben 
hatte, spricht man auch von einer Bilharziosis. 

Man kennt bis jetzt drei Schistosomumarten, die fUr den Menschen pathogen 
sind (Hamatobium, Mansoni und Japonicum); auBerdem noch fUnf andere Arten, 
die aber nur bei Haustieren Krankheiten erzeugen. 

Fiir das Auftreten und Fortbestehen dieser Erkrankung sind drei Bedingungen 
notwendig; die erste ist die Einfiihrung der Parasiten in den betreffenden Organis. 
mus (Tier oder Mensch); die zweite die Existenz und Haufigkeit von SiiBwasser­
mollusken, die als Zwischenwirte dienen, und drittens eine geeignete Wasser­
temperatur, wie sie in tropischen und subtropischen Landern gefunden wird. 

Schistosomum haematobium wurde zuerst inAgypten und in Siidafrika beob­
achtet; sie kommt auch sonst noch in Mrika vor (Sudan, Tunis); auBerdem in 
Zypern. Ais Wirt kommt eine SiiBwasserschnecke in Betracht. 

Schistosomum-mansoni-Infektionen kommen vor aHem auf den Antillen 
(Martinique, Porto-Rico), dann in Venezuela, Brasilien und Guayana vor; auch 
hier spielt eine SiiBwasserschnecke die Rolle des Zwischenwirtes. 

Schistosomum japonicum findet sich nicht nur beim Menschen; sondern au~h 

1 LAUDA: Wien. Klin. Wschr. 1934, 1132. 2 BILHARZ: Z. wiss. Zool. 1863, 454. 
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beim Tier; die Krankheit herrscht vor allem in Japan, Formosa, China und auf 
den Philippinen; sie wurde nur ausnahmsweise bei WeiBen beobachtet. 

In den SiiBwasserschnecken entwickeln sich die sogenannten Cercarien, welche 
sich im Wasser aufhalten, von wo sie in den Magen und Darm, teils der Haustiere, 
teils der Menschen gelangen konnen; sie dringen von hier in die Gallengange, 
seltener in die PfortadergefiiBe. 

Nach einer einmaligen intensiven Infektion scheint die erste Zeit reaktionslos 
zu verlaufen; nach ca. vier Wochen treten Erscheinungen auf, die an Serum­
krankheit erinnern; es entwickeln sich Urticaria, Schwellung innerer Organe, 
verbunden mit Fieber und Eosinophilie; da das Fieber oft wochenlang anhalt, 
wird man bei unklaren Temperatursteigerungen an eine Schistosomuminfektion 
zu denken haben. 

Nach einer geschlechtlichen Kopulation der Cercarien kommt es zur Ent­
wicklung von Wiirmern; die erwachsenen Parasiten verursachen keine deutlichen 
Lasionen; alle Symptome beginnen erst zur Zeit der Eiablage, die hauptsachlich 
in der Leber und im Darm stattfindet; die zahlreichen Eier finden sich nie in den 
Gallenwegen oder den GefaBen, sondern im interlobularen Bindegewebe; dort 
wirken sie als Entziindungserreger und geben AniaB zur Bildung von Fremd­
korpertuberkeln, ohne Neigung zu Abszedierung; dieser ProzeB bedingt in der 
weiteren Folge Leberschwellung, die von Milztumor begleitet ist; tritt auch 
Ascites hinzu, so kann der Fall als Cirrhose angesprochen werden; Ikterus sieht man 
nur selten. .Ahnliche Prozesse konnen sich auch im Darm und in der Harnblase 
abspielen. Therapeutisch kommt vor allem das Emetin und der Tartarus stibiatus 
in Frage. Zur intravenosen Behandlung mit Brechweinstein eignet sich eine 1 % 
Losung von Tartarus stibiatus in destilliertem Wasser. Man beginnt mit 0,05 g; als 
Totaldosis empfiehlt man 0,95 -1,00 g. Bei der Emetinbehandlung kann es zu 
unangenehmen Nebenerscheinungen kommen (Sinken des Blutdruckes, Tachy­
kardie, Singultus, Erbrechen, Albuminurie, Muskelschmerzen, Paresen); die 
Dosen, die zur Anwendung kommen, sind ziemlich groB; am besten werden all­
mahlich steigende Dosen von 0,04-0,05 injiziert; fiir die ganze Behandlung wird 
man gewohnlich kaum mit weniger als mit 0,85-1,0 gals Gesamtdosis aus­
kommen. Als gebrauchsfertiges Praparat ist das Fuadin "Bayer" (Neo-Anti­
mosan) im Handel, von dem bei Erwachsenen am ersten Tag 3,5 ccm und weiter­
hin in zweitagigen Intervallen je 5 ccm intramuskular injiziert werden. Kinder 
erhalten auf 10 kg Korpergewicht 1 ccrn und als Gesarntdosis soviel Kubikzenti­
meter, als das Kind Kilogramm wiegt. Es gibt anscheinend eine Immunitat, 
wobei man beobachten kann, daB bei Personen, die in der Kindheit Bilharziosis 
iiberstanden haben, im spateren Alter sich seltener ernsthafte Krankheits­
symptome zeigen. 

Eppinger, Le berkmnkheiten. 50 
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Carotinase 62. 
CASTLEsches Prinzip 651, 657f. 
Cavemome der Leber 662. 
Cephaline 47. 
Ceramine 34. 
Cerebron 405. 
Cerebroside 416. 
Chloroformnarkosen bei Leberkranken 

559. 
Chloroformvergiftung 158, 208, 522. 
-, histologische Befunde bei 522. 
Chlorophyll 24. 

50· 
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Chlorophyll und Gallenfarbstoffausschei· 
dung 91. 

Cholagoga 261£f., 766ff. 
Cholagogie 695f. 
Cholangie 109, 274, 306. 
-, lithogene 710. 
Cholangiolitis 305. 
Cholangitis lenta 306. 
Cholansaure 29. 
Cholaskos 221£. 
-, experimenteller 222. 
Chollimie 213f., 223, 332, 387. 
- und Ausfall der Lebertatigkeit 220. 
- bei Stauungsikterus 251. 
Cholecyanin 246. 
Choleycstitis, siehe auch Gallenblase. 
- 742££., 745, 752f. 
-, akute, bei steinfreier Gallenblase 746. 
-, -, mit inkomplettem Gallengangver. 

schlu13 744. 
-, -, mit Ikterus 743. 
-, -, von leichtem Typus 742. 
Cholecystographie 735f. 
Choleinsaure 20. 
Choleinsaureprinzip 37. 
Cholekinese 261, 695f. 
Cholelithiasis, siehe auch Gallenstein-

leiden. 
- 703ff. 
Cholaemie simple familiale 97. 
Cholemotorica 766f. 
Cholerese 21, 261, 695f. 
Choleretica 765f. 
Cholestan 29. 
Cholestase 714. 
Cholesterin 23, 29, 33f., 416, 708. 
- und Gallensauren 709f. 
- bei pernizi6ser Anamie 650. 
- bei Gallensteinbildung 708, 715. 
Cholesterinamie 171. 
-, Beeinflussung der endokrinen Driisen 

708. 
- bei Morbus Schuller-Christian 410. 
Cholesterinbestimmung im Duodenalsaft 

187. 
Cholesteringicht 396. 
Choiesterinpigment-Kalkstein, geschich­

teter 719. 
Cholesterinspeicherung bei der Lipoid-

gicht 412. 
Cholesterinstein, reiner 718. 
Cholesterinstoffwechsel 33 f. 
- bei akuter Leberatrophie 331. 
-, Vergleich zwischen Klinik und Ex-

periment 218. 
Cholesterinwerte bei hamolytischem Ikte-

rus 370. 
Cholsaure 29. 
Chromodiagnostik 176. 
CHVOSTEKscher Habitus 554f., 615. 
Chylopoetisches System 65. 
Cirrhose, siehe auch Lebercirrhose. 
- bei Morbus Basedowii 531. 
-, biliare 148. 
- cardiaque 440, 442. 

Cirrhose, epitheliale 154. 
- hypertrophique pigmentaire dans Ie 

diabete sucre 424. 
-, mesenchymale 154. 
- pigmentaire dans Ie diabete sucre 423. 
Cirrhosis parasitaria 551. 
Citrulin 44. 
Coffeindiurese 49. 
Concretio cordis 444. 
Cor abdominale 6. 
COURVOISIERSches Zeichen 254, 266. 

Darmgifte und Lebercirrhose 548. 
Darmverschlu13 751£. 
Decholin 262, 309, 310, 766. 
Dehydrocholsaure 262. 
Degeneration, albumin6se 123. 
-, fettige 125ff., 149, 416, 417. 
-, zystische, der Leber 663. 
Desamidierung 44. 
Desoxycholsaure 29. 
Detavit 63. 
Deuteroporphyrin 28. 
Dextrosebelastung 159. 
Diabetes und Gallensteinleiden 723. 
Diaminophosphatid 34. 
Diapedesetheorie der Gelbsucht 101. 
Diastasebestimmung in Blut und Ham 

nach WOHLGEMUTH 191, 192. 
Diathermie bei Gallensteinleiden 770. 
- bei Icterus catarrhalis 310. 
Diathese, hamorrhagische, bei Leber-

krankheiten 211. 
Diazoreaktion 193, 246. 
Diatbehandlung bei Gallensteinleiden 

768f. 
Diffusion 142, 225. 
Dioxyacetonprobe 164. 
DIssEsche Raume 9f., 131, 138. 
Dissoziation der Leberzellen 122, 140,299. 
Distoma 781. 
Doppelstrom in der Pfortader, Theorie 

des 666f. 
Druck, gesamtosmotischer 232. 
-, hydrostatischer 232, 233. 
-, intraabdominaler 233. 
-, kolloidosmotischer (onkotischer) 142, 

232, 255. 
- in der Vena hepatica 229. 
Druckempfindlichkeit der Leber 69. 
Drucksteigerung im Wurzelgebiet der 

Vena portae 226. 
Ductus hepaticus 4. 
- venosus Arantii 85. 
Duodenalsaft bei Icterus catarrhalis 281. 
- bei akuter Leberatrophie 330. 
Duodenalsaftsediment 188. 
Duodenalsondierung, Technik 183f. 
Dyskinesen, Diagnose 741. 
-, Klinik der 738ff. 
- bei Graviditat und Menstruation 740. 

Echinococcus cysticus 671£. 
-, Haufigkeit beim Menschen 672. 

- muitilocularis seu alveolaris 763f. 
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Echinokokkenblasen, Vereiterung der 673. 
Echinokokkenkrankheit der Leber 257, 

670, 671ff. 
-, Differentialdiagnose 677. 
-, Symptomatologie 674ff. 
-, Therapie 678. 
Echinokokkus, Probepunktion bei 675. 
EHRLICHSches Aldehydreagens 27, 197. 
Eigenhemmung der Wassermannreaktion 

bei akuter Leberatrophie 329. 
Einheitssteine 719. 
Eisenablagerung, Beziehungen der, zur 

Cirrhose 432. 
Eisenausscheidung als MaIl der Blut· 

mauserung 78. 
Eisenspeicherung, Ursache der, bei 

Hamochromatose 431ff. 
Eisenstoffwechsel und Leber 50. 
EiweiI3bestimmung in der Galle 187. 
EiweiI3- und Kohlehydratstoffwechsel bei 

cholamischen Symptomen 217f. 
EiweiI3spermeabilitat 234, 235. 
EiweiI3stoffwechsel und Leber 43ff. 
-, Funktionspriifungen des 164ff. 
EiweiI3synthese in der Leber 43. 
Eklampsie 534. 
Elektrophorese 143. 
Emetin 684. 
Endophlebitis obliterans hepatica 469ff. 
- - -, Atiologie 472. 
- - -, Differentialdiagnose 471. 
Enterohepatischer Gallensaurekreislauf 

31. 
Entwicklungsanomalien bei hamolyti-

schem Ikterus 371. 
Entziindung, parenchymatose 122, 123. 
-, serose 125, 129ff. 
-, -, bei Allylformiatvergiftung 132f. 
-, -, bei bakterieller Infektion bei 

Hunden 137. 
-, -, bei Beriberi 138. 
-, -, chemisch-physikalische Gleichge. 

wichtsst6rung 142. 
-, -, bei Eklampsie 535. 
-, -, bei Erhangungstod Jugendlicher 

139. 
-, -, bei Gallenwegserkrankungen 707. 
-, -, bei Histaminvergiftung 132. 
-, -, bei Icterus catarrhalis 140, 294ff. 
-, -, septischer Ikterus 510. 
-, -, bei Infektionskrankheiten 138. 
-, -, bei akuter Leberatrophie 342. 
-, -, bei Lebercirrhose 589. 
-, -, bei Nahrungsmittelvergiftung 

131f., 292ff. 
-, -, Nomenklatur der 146. 
-, -, bei Pyrrolvergiftung 137, 538f. 
-, -, bei Stauungsleber 139. 
-, -, bei Verbrennungen 139. 
-, -, bei Vergiftungen mit Barbitur-

saurepraparaten 138. 
-, -, bei Uramie 139. 
-, -, in der Salamanderleber 135. 
-, -, und Bakterizidie 157f. 
-, -, und Bindegewebswucherung 584. 

Entziindung, serose, und Dissoziation der 
Leberzellbalken 140. 

-, -, und elektrostatische Krafte 142f., 
144. 

-, -, und Verdickung der Kapillar­
wand 140. 

-, -, Zerstorung der Kapillarwand bei 
141. 

-, -, und Transmineralisation 145. 
-, -, Wiederherstellung der Leber nach 

135. 
Enzyme, autolytische 53f. 
~osinophilie bei Leberechinokokkus 675. 
EpitMliome primitif de la rate, hyper-

trophie idiopathique de la rate sans 
leucemie 401. 

EpPINGER-CHARNAS, Bestimmungsme­
thode. fUr Urobilinog~n 190, 363. 

I Erbrechen bei Leberkrankheiten 212. 
Ergosterin 29. 
Erytheme bei Morbus Weil 499. 
Erythrocyten, polychromatische 78f. 
-, vitalgranulierte (Reticulocyten) 78. 

I _, Resistenzpriifung der 79, 387, 645. 
Erythrocytenvermehrung bei seroser Ent­

ziindung 132. 
Erythrocytenzerfall bei Neugeborenen 

527. 
Essigsaure 46. 
Estersturz 171, 331. 
Extrinsic-Faktor 63. 

Farbstoffreichtum des Duodenalsaftes bei 
hamolytischem Ikterus 364. 

- des Stuhles bei hamolytischem Ikterus 
363. 

Fasern, kollagene 147. 
Fermententgleisung 81, 191. 
Ferment, harnstoffbildendes 54. 
Fermente der Leber 53ff. 
FERRIEN CLOGNESche Formel 166. 
Fettbelastungsprobe im Stuhl 81. 
Fettcirrhose 593. 
Fettdiarrhoen 8l. 
Fettige Degeneration 125ff., 149, 416, 

417. 
Fettinfiltration 416. 
Fettleber 126, 170. 
-, Klinik der 418f. 
-, Pathogenese der 415ff. 
-, Therapie der 419. 
Fettphanerose 125, 416. 
Fettresorption aus der Bauchhohle 228. 
Fettsauren 170. 
-, ungesattigte 47. 
- in der Leber 46f. 
- im Stuhl bei Stauungsikterus 251. 
Fettspeicherung in der Leber 417. 
Fett- und Lipoidstoffwechsel, Funktions-

priifungen des 170ff. 
Fettstoffwechsel und Leber 45ff. 
Fettstiihle 81. 
Fettsucht bei GaHensteinleiden 722. 
Fettwanderung 125. 
Fibrin 147. 
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Fibrinogen 43. 
Fibrinogenbestimmung 168. 
Fibroadenie 448. 
- der Milz 580. 
Fibrome der Leber 662. 
Fieber, gelbes 506f. 
-, terminales, bei Leberkrankheiten 212. 

bei Gallensteinkoliken 742. 
bei akuter Leberatrophie 325, 348. 
bei Lebercirrhose 610. 
bei Leberlues 485. 
bei Morbus Weil 498. 

FIESSINGERSche Formel 166. 
Filtrationsdruck 225. 
Fluoreszenzprobe 27. 
Flutkammern 13. 
Flutrohrchen 13. 
Flussigkeitsans~mmlung 1m U nterhaut-

zellgewebe 233. 
Flussigkeitsubertritt in die freie Bauch­

Mhle 226. 
Foetor ex ore bei akuter Leberatrophie 

332. 
- hepaticus 220. 
Follikelkapillaren 12. 
Formoltitration SORENSEN 166. 
FORSGRENSche Methode lOf. 
FOSTER- und HooPERsche Probe 30. 
FragiliM globulaire 368. 
FRANKsche Krankheit 660. 
Fuchsin-S-Probe 177. 
Funktionsprufung des Gallenstoffwech­

sels 183. 
- der Leber bei Icterus catarrhalis 283f. 
Funktionsprufungen des Eiweil3stoff­

wechsels 164ff. 
des Fett- und Lipoidstoffwechsels 
170ff.. 
der entgiftenden Tatigkeit der Leber 
174ff. 
des Wasserstoffwechsels 173ff. 
des Zuckerstoffwechsels 159ff. 
bei Lebercirrhose 616. 

- bei Stauungsikterus 251. 
- der Leber, kritische Betrachtung 

208ff. 
Funktionswechsel, tageszeitlicher, der 

Leber 11. 

Galaktosebelastung 161, 617. 
Galaktosetoleranz, Verminderung der, 

bei Icterus catarrhalis 296. 
Galaktosurie bei Fettkost 128. 
- bei Icterus catarrhalis 108. 
- bei Kohlehydratzufuhr 128. 
Galle, Analyse der menschlichen und 

tierischen 22. 
-, anorganische Bestandteile der 35. 
-, organische Bestandteile der 36. 
-, EinfluB der, auf den Verdauungs-

trakt 37f. 
-, Rest-N der 36. 
-, weil3e 96, 266. 
Gallenaustreibung 695 f. 
Gallenbildung 10f., 11, 19ff., 695f. 

Gallenblase, Aufhangeapparat der 694. 
-, Fernwirkung der 703. 
-, Physiologie der 694ff. 
Gallenblasenbettodem 133, 583, 706. 
Gallenblasenodem bei Barbitursaurever-

giftungen 138. 
- bei Beriberi 138. 
- bei Erhangungstod Jugendlicher 139. 
- bei Infektionskrankheiten 138. 
- bei Stauungsleber 139. 
- bei Uramie 139. 
- bei Verbrennungen 139. 
Gallenblasenentziindung, siehe auch 

Cholecystitis. 
Gallenblasenerkrankung, Operation im 

akuten Anfall bei 761£. 
Gallenblasenerkrankungen, Rontgen-

diagnostik der 734. 
-, prophylaktische Therapie 774. 
Gallenblaseninfektion 742 ff. 
-, Komplikationen bei 746ff. 
- und Kolik 738. 
Gallenblasenkarzinom 775 f. 
-, Klinik des 777ff. 
Gallenblasensarkom 777. 
Gallenblasenschleimhaut, entziindete 710. 
Gallenblasenschwellung bei Gallenstein-

kol;k 732f. 
Gallenblasentumoren, gutartige 774. 
Gallenblasenwand, Gangran der 749f. 
-, Lymphgefal3e der 694. 
Gallendesinficientia 768. 
Gallenfarbstoff 23. 

im Duodenalsaft bei Gallengangver­
schlul3 250. 
im Harn 197. 
-, Nachweis 198, 199. 
- bei Stauungsikterus 248. 

Gallenfarbstoffbildung 90ff. 
-, extrahepatische 93. 
Gallenfarbstoffvermehrung im Blute 96. 
Gallengangadenom 663. 
Gallengangerweiterung bei Stauungs-

ikterus 246. 
Gallengangkarzinom 664. 
Gallengangverschlul3, inkompletter, Sym­

ptomatologie 258ff. 
-, -, Therapie des 269f. 
-, -, durch Verschlul3 des einen Ductus 

hepaticus 260. 
-, totaler, Operation bei 263f., 265. 
-, -, Operation bei 263f., 265. 
-, -, Symptomatologie 245ff. 
-, -, durch Ascariden 258. 
-, -, durch LeberechinokokkW" 257. 
-, -, durch Lues 257. 
-, -, durch Lymphogranulom 258. 
-, -, durch Lymphosarkom 258. 
-, -, durch Narbenzuge, luetische 257. 
-, -, durch Pankreaszysten 258. 
-, -, durch Tumor 266. 
- und Lebercirrhose 561. 
Gallengangwucherungen 337. 
Gallengange, periazinose 4. 
-, prakapillare 4. 
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Gallengries 735. 
Gallenkapillaren 4, 10. 
-, interzellulare 5. 
-, intrazellulare 5. 
-, trabekulare 4. 
Gallenkapillarthromben 104, 106, 188, 

364, 517, 519, 521. 
Gallenkapillartrichter 100. 
Gallenlappchen 6. 
Gallenprufung auf Farbstoffausscheidung 

176ff. 
Gallensaureausscheidung 30f. 
- bei hamolytischem Ikterus 362. 
Gallensaurebelastungsproben, perorale 

200. 
Gallensaurebestimmung nach PETTEN· 

KOFER 1l0. 
nach ROSENTHAL und WISLICKI 191, 
197, 200. 
nach HERZFELD·HAEMMERLI 191. 

- nach MAILERE 199. 
Gallensaurebildung 107. 
Gallensaurekreislauf, enterohepatischer 

31. 
Gallensauren 20, 23, 29ff., 186, 262, 263. 
-, Pharmakologie der 32. 

bei Gallensteinbildung 709. 
bei akuter Leberatrophie 330. 
bei Stauungsikterus 249. 
im Blut 197. 
im Harn 199. 
im Stuhl 191. 
und Cholesterin 709f. 

Gallensaurepraparate in der Therapie der 
Gallenwegerkrankungen 765 f. 

Gallensekretion 20f. 
-, Mechanismus der 702f. 
Gallenstauung 713. 
Gallensteinanfalle 763. 
Gallensteinbildung auf entzundlicher 

Grundlage 711 ff. 
- und Gallenblasenentzundung 711. 
- und Infekt 715. 
-, metabolischer Faktor bei der 714. 
-, Pathogenese der 707ff. 
- und Stauung 715. 
Gallensteine, Hauptbestandteile der 715f. 
- im Stuhl 733f. 
-, Vorkommen von 719f. 
-, schlafende, Stadium der 724f. 
-, wachende, Stadium der 726ff. 
Gallensteinileus 750 f. 
Gallensteinkolik, Ursache der 727. 
Gallensteinleiden, Differentialdiagnose 

der 755ff. 
-, Historisches der 703ff. 
-, Klinik der 724. 
-, Therapie der 758ff. 
-, - im akuten Anfall 758ff. 
-, - der chronischen 762ff. 
-, Verteilung, geographische, der 723f. 

und Alter 721. 
und Diabetes 723. 
und Fettsucht 722. 
und Konstitution 722. 

Gallensteinleiden und Kreislauferkran­
kungen 723. 
und Lebercirrhose 723. 
und Nierenkrankheiten 723. 
und Obstipation 722. 
und Schwangerschaft 721. 

Gallenstoffwechsel, Funktionsprufung des 
183. 

Gallenwege, Anatomie der 689ff. 
-, Erkrankungen, parasitare, der au£le-

ren 78lff. 
-, Karzinom der au£leren 776f. 
-, Krankheiten der 689ff. 
-, Sarkom der au£leren 777. 
-, Tumoren, gutartige, der au£leren 776. 
Gefa£le, Verhalten der, bei Icterus 

catarrhalis 282. 
Gefa£lverteilungsstorungen bei Leber­

parenchymumbau 151, 152. 
Gehirnerkrankungen und Leber 641. 
Gelbfarbung der Organe bei Gallengang­

verschlu£l 247. 
nach Fluorescin 515. 
nach Pikrinsaure 515. 
nach Trypaflavin 515. 

Gelbsehen (Xanthopsie) 247. 
Gesamtstoffwechsel bei akuter Leber-

atrophie 330. 
GHEDINIsche Ablenkungsreaktion 257. 
Gifte und Leber 52ff. 
-, alimentare, und Lebercirrhose 549. 
Gitterfasern 10, 131, 141. 
GLISsoNsche Kapsel 4, 7. 
Glukoronsaure 214. 
Glykogenbildung in der Leber, tages-

zeitliche Schwankungen der 11. 
Glykogenschwund 126. 
Glykogenspeicherung 126. 
Glykogenspeicherkrankheit, Pathologi-

sche Anatomie 397. 
-, Historisches 396. 
-, Pathogenese 399. 
-, Symptomatologie 397. 
-, Stoffwechsel bei der 398. 
-, Therapie der 400. 
Glykocholsaure in der Galle 19. 
Glykokoll 29. 
Glykosurie bei Hamochromatose 425. 
Glykuronsaure, gepaarte 36. 
GMELINsche Salpetersauremethode 198. 
Granulationslipoidose 408, 409. 
Guajakolprobe 174. 

HAMBURGERSche Probe 25. 
Hamangiome der Leber 662. 
Hiimatinsaure 23, 24. 
HamatoidinkriRtalle 26, 90, 102. 
Hamatopoetischer Apparat, Krankheits-

bilder mit Beteiligung des 644. 
Hamatoporphyrin 23, 24, 28. 
Hamin 23, 76, 688, 689. 
-, Abbauprodukte des 23f. 
Hamochromatose 153, 396, 423ff. 
-, Pathologische Anatomie der 426f. 
-, Diagnose der 434. 
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Hamochromatose, Haufigkeit und Vor-
kommen 429. 

- und Kupfervergiftung 434. 
-, makroskopischer Befund bei 426. 
-, mikroskopischer Befund bei 427. 
-, Pathogenese der 429. 
-, Prognose 435. . 
-, Symptomatologie 424. 
-, Therapie der 435. 
Hamofuscin 434. 
Hamoglobin 90, 91, 95. 
Hamoglobinabbau 91. 
Hamoglo binstoffwechsel 644 f. 
-, erhohter, bei pernizioser Anamie 645. 
Hamokonien 171. 
Hamopyrrol 23. 
Hamopyrrolkarbonsaure 424. 
Hamorrhoiden 82, 85. 
Hamosiderin 26, 117, 429f., 434. 
Hamosiderose 396. 

bei Lebercirrhosen 651. 
- bei Perniciosa 647. 
- bei Polycythamie 656. 
HAMMARSTENsche Probe 30. 
HANoTsche Lebercirrhose 471, 542f., 

592f., 624, 630f. 
Harnbefund bei Gelbsucht 113. 

bei Hamochromatose 426. 
bei Icterus catarrhalis 279. 
bei Leberatrophie 329, 345. 
bei Lebercirrhose 616. 
bei Morbus Weil 498. 
bei Pfortaderthrombose 455. 
bei Polycythamie 655. 

Harndiastase 164. 
Harnsaureprobe 165. 
Harnsaurestoffwechsel, vergleichender 217. 
Harnstoffbildung in der Leber 43f. 
Harnstoffprobe 164. 
Harnuntersuchung auf Fermente 191 ff. 
Harnuntersuchungsmethoden 197 ff. 
Hautausschlage bei akuter Leberatro-

phie 327. 
Hautveranderungen bei Hamochroma-

tose 424. 
- bei hamolytischem Ikterus 371. 
- bei Lebercirrhose 613. 
HAYSche Schwefelblumenmethode 187, 

200. 
HEISTERsche Falten 691, 697. 
Hemeralopie bei Lebercirrhose 617f. 
Hepar lobatum syphiliticum 482f. 
Hepatargie 214, 332. 
Hepatismus, latenter 169. 
Hepatitis 150, 545. 
-, akute destruierende 275. 
-, - interstitielle, mit Ikterus 271ff. 
-, gummose, Therapie der 494. 
-, nichtikterische syphilitische 480. 
-, serose 310. 
-, -, bei BASED ow-Leber 531. 
Hepatitis-Hepatose-Problem 149. 
Hepatose 150. 
Hepatolienale Erkrankungen, Krank­

heitsbild der 153, 582. 

Hepatolienographie 71. 
Hepatome 4. 
Hepatomegalie 397. 
Hepatoptose 24lff. 
Hepatrat 652. 
HERXHEIMERsche Reaktion 485. 
Herz und Lebercirrhose 584. 
Herzfehlerikterus 114. 
HERZFELD -HAEMMERLIsche Methode 191. 
Hippursauresynthese 174. 
Histamin 263. 
- und serose Entziindung 297. 
Histaminquaddel 98. 
Histaminvergiftung 132, 133. 
Histaminase 54. 
Histiocyten 8. 
HUlsenarterien 12. 
Hydatidenschwirren 675. 
Hydramie 225. 
Hyperamie, aktive, der Leber 436. 
-, passive, der Leber 437. 
Hyperbilirubinamie 102, 112. 
-, physiologische 97. 
Hyperinsulinismus 400. 
Hyperplasie, knotige, der Leber 317,338. 
Hyperpyrexie 212. 
Hypertension, portale 85, 229ff. 
Hypophyse und Kohlehydratstoffwechsel 

40. 
Hypophysarer Diabetes 40. 
Hypophysin 263. 
Hyposerinemie 298. 
Hypotonus bei Ikterus 248. 

Ictere MmapMique 361. 
- infectieux splenomegalique type 

HAYEM 388. 
Icterus, siehe auch Ikterus. 

catarrhalis, sogenannter 108ff., 27lff. 
-, Auftreten, epidemisches 274. 
-, Differentialdiagnose 303. 
-, Formen, verschiedene 285f. 
-, Geschichtliches 271f. 
-, Haufung des 320. 
-, als Hepatitis 294ff. 
- und Lebercirrhose 553f. 
-, Leberzelldissoziation bei 140f. 
- als Parenchymerkrankung 275. 
-, periazinose (cholangitische) Form 
288f. 
-, Prodromalsymptome 276. 
-, Prognose 306f. 
-, Symptomatologie 276ff. 
-, Therapie 307 ff. 
- sine ictero 310ff. 
gravidarum 532ff., 314f£. 
neonatorum 525. 
-, Epidemie des 526. 

- - gravis 529. 
- - prolongatus 529. 
- simplex 275. 
- syphiliticus praecox 477f., 493. 
Ikterogen 557. 
Ikterus 96ff. 
-, allgemeine Pathologie des 90ff. 
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Ikterus bei Atophanvergiftung 524. 
bei Bleivergiftung 524. 
bei Blutergiissen 535 ff. 
bei Chloroformvergiftung 522. 
bei Cholelithiasis 252. 
bei Gallensteinkolik 729. 
bei Hamochromatose 424. 
bei Herzfehlern 537ff. 
bei Icterus catarrhalis 277f. 
bei Ikterus, hamolytischem 258f. 
bei Inanitionszustanden 525ff. 
bei Infektionskrankheiten 506ff. 
bei Intoxikationen 515ff. 
bei Carcinom des Ductus choledochus 
253f. 
bei Lactophenindosen, groJ3en 524. 
bei Leberatrophie, akuter 223, 343ff. 
bei Lebercirrhosen 588, 609. 
bei Morbus Weil 498. 
bei Pneumonie 503. 
bei Phosphorvergiftung 519. 
bei Pilzvergiftung 520. 
bei Schlangenbi13 524. 
bei Schwarzwasserfieber 524. 

-, anhepatogener 102. 
-, dissoziierter 111. 
-, gonotoxischer 510ff. 
-, hamatogener 102. 
-, hamolytischer 103, 105, 118, 357. 
-, -, pathologische Anatomie 372ff. 
-, -, Beziehungen zur perniziosen An-

amie 389. 
-, -, - zum Morbus Gaucher 389. 
-, -, - zu Lebercirrhosen 390. 
-, -, - zur Leukamie 388. 
-, -, Blutstoffwechsel bei 105f. 
-, -, Komplikationen bei 390ff. 
-, -, Prognose 392. 
-, -, bei Splenektomie 105. 
-, -, Symptomatologie 358ff. 
-, -, Therapie 392ff. 
-, -, Verlauf 374ff. 
-, -, angeborener 358, 374ff. 
-, -, -, oligosymptomatische Form 

3i5. 
-, -, -, polysymptomatischeForm375. 
-, -, erworbener 358, 382ff. 
-, -, -, Differentialdiagnose 386. 
-, -, -, Theorie CHAUFFARD 384. 
-, -, -, - EpPINGER 384f. 
-, -, -, - HAYEM 383. 
-, -, -, - MINKOWSKI 383. 
-, -, -, - WIDAL 384. 
-, hepatolienaler 120, 505. 
-, intermittierender, bei Cholelithiasis 

259. 
-, latenter 98, 196 .. 
-, mechanischer 245ff. 
-, -, abklingender 270. 
-, -, inkompletter (intermittierender) 

258. 
-, -, bei Gallenblasentumor 255. 
-, -, bei Pankreatitis chronica 256. 
-, -, bei Tumor an der Porta hepatis 

255f. 

Ikterus, mechanischer bei Ulcus duodeni 
256f. 

-, nichtmechanischer 102ff. 
-, -, Historisches 102. 
-, -, Pathogenese 117ff. 
-, parenchymatoser 119, 286. 
- durch Schwellung der Papilla Vateri 

29lff. 
-, septischer 509ff. 
-, spastischer 260. 
Indolprobe 174. 
Infantilismus, hepatischer 396. 
Infarktitis 537 ff. 
Infektionskrankheiten und Entzundung, 

serose 138. 
- und Lebercirrhose 551f. 
Infiltration, fettige 125. 
Inkubationsstadium bei akuter Leber-

atrophie 334. 
Insulin bei Glykogenspeicherkrankheit 

398. 
- und Kohlehydratstoffwechsel 39. 
-, Einflu13 des, auf Leberglykogen 127. 
- in der Therapie des Icterus catarrhalis 

309. 
Insulinkinase 42. 
Insuffisance du foie absent 216. 
- - present 216. 
Intoxikation, alimentare, siehe Nahrungs­

mittelvergiftung. 
-, hepatische 214. 

Jodzahl der Fette 46. 

Kampfer- und Mentholprobe 174. 
Kampfgasintoxikationen 139. 
Kantharidenblasenprobe 297. 
Kapillardurchlassigkeit am Arm bei Oelb-

sucht 297. 
Kapillarveranderungen bei Umbau des 

Leberparenchyms 152. 
Kapillarwand, Permeabilitat der 234f. 
-, Verdickung der, bei seroser Ent­

zundung 140_ 
-, Zerstorung der, bei seroser Ent­

zlindung 141. 
Karlsbader Trinkkur bei Gallenstein-

leiden 769. 
Katepsin 54, 122. 
Kerasin 405. 
Ketonkorper, Bestimmung der, im Blut 

170, 171. 
Ketonurie bei Glykogenspeicherkrank­

heit 398. 
Ketosauren 46. 
Klappenmechanismus der Vena hepatica 

7. 
Knochenmark, Beziehung des, zur Leber 

und Milz 583. 
- bei akuter Leberatrophie 343. 
Kohlehvdratstoffwechsel und Adrenalin 

39 .. 
und Hypophyse 40. 
und Insulin 39. 
und Leber 38ff. 
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Kohlenhydratstoffwechsel und Leber· 
exstirpation 4lf. 
und Thyreoideaextrakt 40. 

Kollaterale, siehe auch Caput Medusae. 
- 230, 453. 
- bei Lebercirrhose 585ff. 
- im Bereiche der vorderen Bauch. 

decken 231. 
- - des Oesophagus 231. 
- - des Plexus hiimoiThoidalis 231. 
-, portorenale 89f. 
Kollateralkreislauf, Ausbildung bei Ein· 

schriinkung des Pfortaderstromes 229. 
Koma hepaticum 216, 218, 612. 
- nach Hepatektomie 215. 
Kombinationssteine 719. 
Komplikationen bei Lebercirrhose 618. 
Kongorotprobe 179. 
Konstitution und Gallensteinleiden 722. 
-, hiimolytische 381. 
Konvulsionen bei Leberinsuffizienz 212. 
Koproporphyrin 28, 689. 
Kriifte, elektrostatische, Anderung der, 

bei Ascites 235. 
-, -, Bedeutung der 235f. 
-, -, bei Entziindung, seroser .experi-

menteller 144. 
Kriimpfe bei Leberinsuffizienz 212. 
Kreislauferkrankungen und Gallenstein-

leiden 723. 
p.Kresolprobe 174. 
Krise, hiimoklastische 169. 
- bei hiimolytischem Ikterus 377. 
Kryptopyrrol 23. 
Kryptopyrrolkarbonsiiure 24, 25. 
Kupfer bei Entstehung der Lebercirrhose 

549. 
Kupfergehalt der Leber 50. 
KUPFFERSChe Sternzellen 7ff., 10, 59f., 

91, 152. 
- bei perniziOser Aniimie 646. 

- - bei Arsenwasserstoff- und To-
luylendiaminvergiftung 104. 

und Bakterien 61. 
- - und Cholesterinaufbau 60. 
- - und Eiwei13stoffwechsel 60. 

- und Fettstoffwechsel 60. 
- als Gallenfarbstoffbildner 60, 94. 
- und Gallensiiuren 60. 
- und Hiimoglobinstoffwechsel152f, 
646. 
- und Hiimochromatose 153. 
- und Kohlehydratstoffwechsel 61. 

- ~ und Knochenmark 153. 
- - und Leberatrophie 342. 
- - und Leberkarzinom 664, 665. 
- - und Mikroorganismen 157. 
- - und Milz 153. 
- - und Polycythiimie 153, 657. 
- - und Protozoen 61. 
- - und Wasserhltushalt 61. 
KUSSMAuLsche Atmung bei Leberinsuffi­

zienz 212. 

Lactoflavin 63; 
Lamblia intestinali'3 782. 
Lambliasis 781, 782f. 
Landkartenschiidel beiMorbus SCHULLER. 

CHRISTIAN 402, 408, 409. 
LAENNEcsche Cirrhose 542, 59lf., 624. 
Laparoskopie 72, 669. 
Liivulosebelastung 159f. 
Lebensdauer bei Lebertumoren 669. 
Leber, Aufhiingemechanismus der 17f. 
-, Histologie 3ff. 
-, Physiologie 18ff. 
-, Reservekraft der 42. 
- und Bilirubin 9lff. 
- und Eiweil3stoffwechsel 43ff. 
- und Hiimochromatose 424. 
- und Harnstoffbildung 43. 
- Und Icterus ca1Jarrhalis 278. 
- - haemolyticus 266, 373f. 
- und Kohlehydratstoffwechst>l 38ff. 
-, gelappte 482. 
-, gro13e, glatte 483. 
Leberabsze13 670, 678ff. 
-, Klinik 685f. 
-, Therapie 686f. 
- bei Appendicitis 684. 
- bei Typhus 685. 
-, primiirer 678. 
-, sekundiirer 678. 
-, tropi'lcher 680ff. 
Leberacinus, Umbau des 151. 
Leberatrophie, akute 122, 306, 314ff., 

335. 
-, -, Analyse der Krankheitssymptome 

343ff. 
-, -, Anatomie der Leber bei 336ff. 
-, -, Atiologie 348ff. . 
-, -, Beziehungen zum Icterus ca-

tarrhalis 318. 
-, -, Chemische Untersuchung bei 342. 
-, -, Differentialdiagnose 354. 
-, -, Entwicklung der Lehre von 314ff. 
-, -, Formen, verschiedene, der 333ff. 
-, -, Mikroskopischer Befund der Leber 

bei 336ff. 
-, -, Nomenklatur der 318. 
-, -, Prognose 354f. 
-, -, Symptomatologie 322ff. 
-, -, Therapie 355. 
-, -, mit allmiihlichem Ubergang in 

Cirrhose 335. 
-, -, Vorbereitungsstadium der 334. 
-, -, Vorkommen der 318ff. 
-, -, Wesen der Krankheit 35lf. 
-, -, syphilitische .479. 
-, gelbe 316. 
-, rapid verlaufende Formen 335. 
-, rote 316. 
-, subakute 335. 
Leberbefund bei Cirrhose 600ff. 
- bei septischem Ikterus 509. 
- bei Malaria 508. 
- bei Milzvenenthrombose 459. 
- bei Polycythiimie 654, 657. 
Lebercirrhose 121, 540ff. 



Sachverzeichnis. 795 

Lebercirrhose, Pathologische Anatomie 
571. 

-, Xtiologie 547 ff. 
-, Einteilung der 573, 575, 624f., 631. 
-, Formen, verschiedene, der 623. 
-, Haufigkeit 600. 
-, Historisches 540ff. 
-, Klinik 598ff. 
-, Pathologie, experimentelle 556ff. 
-, Prognose 632ff. 
-, Symptomatologie 598ff. 
-, -, spezielle 600ff. 
-, Therapie 634ff. 
-, Vorkommen, familiares 556. 

und Anamie 650f. 
und Ascites 584. 
und Drusen, innersekretorische 560. 
und Fibroadenie der Milz 580. 
und Gallenblase 583. 
und Gallensteinleiden 723. 
und Herz 584. 
und Icterus catarrhalis 552f. 
und Infektionskrankheiten 55lf. 
und Lues 550. 

- und Magendarmveranderungen 584. 
- und Malaria 551. 
- und Milz 561. 
- und Pankreasveranderungen 583. 
- und Periarteriitis nodosa 585. 
- und Pfortaderthrombose 585. 
- und Polycythamie 660. 
- und Tuberkulose 549. 
-, angiohamatotoxische 596. 
-, atrophische (LAENNEC) 542f., 59lf., 

624. 
-, biliare 593ff., 625. 
-, cholangitische 577, 598, 625. 
-, cholangitisch-biliare 626. 
-, cholangiolitische 626. 
:....., diffuse 577. 
-, epitheliale 149. 
-, experimentelle 148, 547, 557f., 562ff. 
-, - Erzeugung durch Alkohol 558f. 
-, - - durch Amylalkohol 559. 
-, - - durch Allylamin 562ff., 644ff. 
-, - - durch Allylformiat 562ff. 
-, - - durch Arsen 557. 
-, - - durch Blei 557. 
-, - - durch Kieselsaure 558. 
-, - - durch Kupfersulfat 558. 
-, - - durch Manganchlorid 558. 
-, - - durch Phosphor 557. 
-, - - durch Pyrrol 564. 
-, - - durch Salvarsan 557. 
-, - - durch Schadigung der groJ3en 

Gallenwege 560. 
- - - durch Teerpinselung 560. 
-, hypertrophische (HANNOT) 471, 542f., 

592f., 624, 630f. 
-, inkompensierte 574f. 
-, kompensierte 574f. 
-, mesenchymale 149. 
-, periphere 577. 
-, periportale 577. 
-, splenomegale 595, 627. 

Lebercirrhose, syphilitische 483f. 
-, vaskulare 577. 
-, zentrale 577. 
Leberdampfung, absolute 65. 
-, relative 65. 
Leberepithelschadigung 154. 
Leberexstirpation, totale experimentelle 

55ff., 215. 
. und Bilirubin 92f. 

- und Gallenfarbstoff 58. 
- und Harnsaure 57. 
- und Harnstoffgehalt 56. 
- und Insulin 56. 
- und Kohlehydratstoffwechsel 41. 
- und Kreatin 57. 
- und Kreatinin 57. 
- und respiratorischer Quotient 56. 
Leberextrakte zur Behandlung der Leber-

insuffizienz 651. 
-, blutstillende Eigenschaft 652. 
- und Diurese 651. 
- und Knochenmark 652. 
- und Salvarsanschaden 652. 
Leberfarbe der Haut 682. 
Leberflecke, septische 545. 
Leberfurchen 18. 
Leberfunktionspriifungen 159ff. 
Leberfunktionsstorungen bei der Ek-

lampsie 532. 
- in der Graviditat 532f. 
- bei Hyperemesis 533. 
- bei Menstruation 532, 534. 
LebergefaJ3e, Bau der, bei der Katze 155. 
-, - der, beim Menschen 155. 
Lebergifte, gewebsselektive 154. 
-,panhepatische 154. 
Leberglaukom, akutes und chronisches 

(HENSCHEN) 301. 
Leberglykogen, Beziehungen des, zur 

Fettspeicherung 128. 
-, EinfluJ3 des Adrenalins auf 127. 
-, - des Insulins auf 127. 
-, - der Schilddruse auf 128. 
Leberherz 7. 
Leberinsuffizienz 346. 
-, allgemeine Pathologie der 211. 
Leberkarzinom 663f. 
-, Differentialdiagnose 669f. 
-, primares 663ff. 
-, sekundares 666ff. 
Leberkrankheiten und portale Hyper-

tension 82. 
- und Kollaterale 82. 
- im Spatstadium der Lues 482ff. 
-, parenchymatose, allgemeine Patho-

logie der 121. 
Leberlappchen 4. 
LeberIues, siehe auch Lues hepatis. 
-, pathologische Anatomie 475ff. 
-, Differentialdiagnose 485. 
-, Klinik 477ff. 
-, Therapie 493. 
-, cholangitisch-cholezystische Form 

484. 
Lebermetastasen 663, 664. 
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Leberparenchym, Regeneration des, und 
Pfortaderblutversorgung 152. 

Leberparenchymumbau 150ff. 
Leberphosphatide 47. 
Leberpunktion 301. 
Leberregeneration und Bedingungen, pa· 

thologische 158f. 
- und Pfortaderdurchblutung 158. 
- und Schilddriisenverfiitterung 158. 
- und Splenektomie 158. 
Lebersarkom 663f. 
Leberschadigung durch Chloroformver· 

giftung 158. 
bei Morbus Basedowii 530ff. 

- bei Lungeninfarkt 538. 
- bei Porphyrinurie 688f. 
Leberschutztherapie bei Cholelithiasis 

770. 
Leberschwellung 545. 
- bei Gallensteinkolik 732. 
Leberstauung bei Endophlebitis oblite· 

rans hepatica 471. 
Lebertatigkeit, entgiftende, Funktions· 

priifungen der 174. 
- und Temperatur 218. 
Lebertherapie bei Azotamie, extrarenaler 

chloropriver 652. 
- bei Hemeralopie 652. 
Lebertumoren, maligne, Lebensdauer bei 

669. 
Lebervenensperre 155. 
Lebervergro.l3erung bei Gallengangver. 

schlu.13 245. 
- bei Leberkrebs 666. 
Leberzelldegeneration 122, 123. 
Leberzelldissoziation 122, 140, 299. 

bei Morbus Basedowii 141. 
bei Icterus catarrhalis 140. 

- bei Nahrungsmittelvergiftung 140. 
- bei Paratyphus 141. 
- bei Sepsis 141. 
Leberzellnekrosen 122. 
- bei kardialer Stauung 141. 
Leberzucker, freier 127. 
Lebercyste, kongenitale 663. 
Lebercysten, multiple 663. 
Lecithine 47, 416. 
LEPEHNEsche Methode zum Gallensaure· 

nachweis im Duodenalsaft 187. 
Leucin 53, 216. 
Leukopenie nach Milchzufuhr 169. 
Leukocytenbild bei hamolytischem Ikte· 

rus 371. 
Ligamentum teres 86. 
- umbilicale laterale 86. 
Lignocerylsphingosin 34. 
Lipasen 172. 
Lipasebestimmung im Blut 81. 
- im Duodenalsaft 192. 
Lipamie 171. 
Lipoide 23, 34, 416. 
Lipoidgicht 4IIff. 
Lipoidosen 400ff. 
Lipome der Leber 662. 
Lipophilie 417. 

Lithocholsaure 29. 
Lues und Lebercirrhose 550. 
- hepatis, siehe auch Leberlues. 
- - 257, 482ff. 
- -, Anatomie, pathologische 475ff. 
- -, Differentialdiagnose 485. 
- -, KIinik 477ff. 
- -, Therapie 493. 
LUscHKA-Gange 692. 
Lymphangiome der Leber 662. 
Lymphe im Ductus thoracicus, Eiwei.l3-

gehalt der, bei seroser Entziindung 
136. 
bei Verschlu.13 des Ductus choledochus 
98. 

Lymphgefa.l3e, Anordnung der 130. 
- der Gallenblasenwand 694. 
-, gro.l3ere, der Leber 1I6f. 
Lymphkapillaren 9f. 
Lymphraume 129. 
LYON -MELTzERscher Reflex 262,700, 701. 

Magendarmkanal bei Icterus catarrhalis 
283. 

- bei Lebercirrhose 584, 613f. 
Magenschleimhautpraparate und Diurese 

651. 
Magnesiumsulfat, Duodenalspiilungen mit 

760f., 767. 
-, Einflu.13 des, auf die Gallenwege 700. 
MAILARDsche Formel 166. 
Malaria 508. 
- und Lebercirrhosen 548, 551. 
MALPIGHISche Follikel 16. 
MANcKEsche Versuchsanordnung 167. 
MARCHANDsche Cirrhose 341. 
Melanosarkome der Leber, primare 664f. 
Melasikterus 246. 
MELTZER-LYONSche Probe 262, 700, 701. 
Mesobilirubin 25, 26. 
Mesobilirubinogen 25, 27. 
Metamorphose, albuminos-kornige 123. 
Methylathylmaleinimid 23, 24. 
Methylenblauprobe 176f. 
MEULENGRACHTsche Methode 185, 194. 
Mikrocytose bei hamolytischem Ikterus 

367. 
Milchsaureprobe 163. 
MILLONsches Reagens 165f. 
Milz, hamolytische Funktion der 15. 
-, histologischer Aufbau der II ff. 

bei Hamochromatose 424. 
bei Icterus catarrhalis 279. 
- haemolyticus 365, 372. 
- -, histologische Untersuchung 
372. 
bei Leberatrophie 342, 347. 
bei Lebercirrhose 561, 579f., 603f. 
bei Leberkrebs 668. 
bei Leberlues 485. 
bei Polycythamie 654. 
bei Stauungsikterus 252. 

Milzarterie, Verlauf der II f. 
Milzfollikel II. 
"Milzgewebe der Leber" 92. 
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Milzhistiocyten 16. 
Milzsinus 12, 13. 
Milzvenenthrombose 458f. 
-, Atiologie der 460. 
- im Kindesalter 460. 
MilzvergroI3erung 72. 
Mineralstoffwechsel und Leber 50ff. 
Mineralstoffverschiebungen 145. 
MINKOWSKI-CHAUFFARD, siehe Icterus 

haemolyticus. 
Monoxycholsaure 29. 
Moorkataplasmen 310. 
Morbus Banti 105, 597, 628f. 

Basedow und Leberzelldissoziation 
14l. 
Baumgarten 461ff. 
Gaucher 40lff. 
Niemann-Pick 395, 401 f., 406f. 
SchUller-Christian 395f., 402, 407 f., 
411. 
Weil 305, 495ff. 

Mucin 36. 
Mucoide 36. 
Mucostase 714. 
MuskatnuI3leber 439. 
Myohamatin und Gallenfarbstoff 91. 
Myristinsaure 36. 

Nahrungsmittelvergiftung 13lf., 293. 
- und serose Entziindung 292ff. 
Narbenzug 257f. 
Natriumretention bei Icterus catarrhalis 

297. 
Natrium, glykocholsaures 262. 
Nekrose, akute 318. 
-, versprengte 507. 
Neobilirubinsaure 25, 26. 
Neoxanthobilirubinsaure 25, 26. 
N ervenorgane, Reizung und Lahmung 

zentraler, bei Leberinsuffizienz 212. 
Nervensymptome bei akuter Leber­

atrophie 326f. 
Nervensystem, Storungen des, bei hamo-

lytischem Ikterus 372. 
-, - des, bei Leberinsuffizienz 211. 
Neutralfett 416. 
Nierenkrankheiten und Gallensteinleiden 

723. 
Nodulus portobiliaris 5. 
Novasurol 310. 

Obstipation und Gallensteinleiden 722. 
Oberflachenspannung, Herabsetzung der, 

bei der hamoklastischen Krise 170. 
ODDIscher Sphinkter 21, 262, 263, 693, 

697, 700. 
Odem, toxiflchm; 131, 150. 
Qdementstehung 232. 
Olkur bei Cholelithiasis 264, 761. 
Qsophagusblutungen 149, 640. 
Qsophagusvarizen 82, 83f., 607f. 
Osophagusvenennetz 83. 
Oleinsaure 36. 
Operation bei Gallensteinleiden 771ff. 
Opsiurie 173. 

Opsopyrrol 23. 
Opsopyrrolkarbonsaure 24. 
Ornithin 44. 
Osmose 142. 
Oxybuttersaure 46, 170. 
Oxydationsprobe nach HERZFELD 193. 

Pachydermie der Erytrocyten 329, 387. 
Palpation der Leber 69f. 
- der Milz 73. 
Pankreas bei Leberatrophie 343. 

bei Lebercirrhose 583. 
- bei Leberparenchymerkrankungen 

80ff. 
Pankreasfermente, Bestimmung der 80f. 
Pankreasfunktion, aui3ere, Beurteilung 

der 80. 
Pankreasschadigung, Diagnose der 19l. 
- bei Leberkrankheiten 191. 
- und Schmerz 8l. 
Pankreatitis, akute 747 ff. 
Paracholie 87, 101. 
Paratyphus und Leberparenchymschaden 

141. 
Paraumbilikalvenen 86. 
Parenchymzellen der Leber 9l. 
Pellagraschutzstoff 63. 
Periarteriitis nodosa und Lebercirrhose 

585. 
Pericholecystitis ohne Ikterus 745. 
Perisplenitis 582. 
Peritonitis bei Leberkrebs 667. 
Perkussion der Leber 65ff. 
- der Milz 72f. 
Permeabilitatsanderung der Kapillar-

wand 234. 
PETTENKOFERsche Probe 30, 110. 
Pfortaderverbindung mit oberer Hohl­

vene 585. 
- mit unterer Hohlvene 586. 
Pfortaderdoppelstrom, Theorie des 

666f. 
Pfortaderdruck, Hohe des, beim normalen 

Tier 229. 
Pfortaderdurchblutung und Leberregene-

ration 158. 
Pfortadererkrankungen 445ff. 
-, pathologische Anatomie der 449ff. 
PfortadergefaI3e und ihre Kollateralen 

82ff. 
Pfortaderinhalt, Veranderungen des 449. 
Pfortadern, akzessorische 230. 
Pfortadersklerose 447. 
Pfortaderstauung 88. 
Pfortaderthrombose 446. 
-, Klinik der 454ff. 
- und Lebercirrhose 585. 
-, lienale Form der 453f., 457. 
-, radikulare Form der 450f. 
-, terminale Form 450f., 454. 
-, trunkulare Form 450, 454. 
-, -, akute Form 454. 
-, -, chronische Form 457. 
Pfortaderwanderkrankungen 447 f. 
Pfortaderwandtumoren 449. 
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Phagocytose und KUPFFERsche Stern-
zellen 152. 

- und Resorptionsvorgang 228. 
Phenolprobe 174. 
Phenoltetrachlorphthaleinprobe 177. 
Phenylessigsaureprobe 174. 
Phenylhydracinmedikation bei Poly-

cythiimie 658 f. 
Phenylhydracinvergiftung 516. 
Phlorizin 46. 
Phlorizinprobe 163. 
Phosphatide 416. 
Phosphorvergiftung 126f., 208, 516ff. 
Phrenosin 405. 
Phylopyrrol 23. 
Phylopyrrolkarbonsaure 24. 
Pigmentstein, erdiger 719. 
Pigmentsteine, Entstehung der 718. 
Pigmentkalkstein, reiner 718. 
Pilzvergiftung 519. 
-, Histologischer Befund der Leber bei 

52lf. 
Pituitrin 767. 
- bei Cholelithiasis 761. 
Plasmaiibertritt beirn Menschen 137. 
-, Nachweis des, am lebenden Menschen 

295. 
- tmd Entstehung der Gelbsucht 298. 
Plasmaviskositat 142. 
Plastizitat, aktive, der Leber 243. 
Pleiochromie 106. 
Plethora, Folgen der, bei Polycythamie 

655. 
Podophyllin 263. 
Polycholie 106. 
Polycirrhose 597. 
Polycythaemia hypertonica GAISBOECK 

655. 
Polycythiimie 153, 653ff. 
-, Pathogenese der 655. 
-, Symptomatologie 653f. 
-, Therapie 659. 
-, symptomatische, bei Ulcus duodeni 

658. 
- und Lebercirrhose 660. 
Polypeptidfraktionen des Serums und 

des Hams 216. 
Porphin 28. 
Porphyrine 23, 24f., 28. 
Porphyrinurie 687ff. 

als Krankheit 688f. 
- als Symptom 687f. 
- bei Anamien 652. 
- bei Leberkranken 688. 
-, idiopathische 688. 
-, kongenitale 689. 
Porphyrinnachweis, Methode zum 687. 
"portal unit" 6. 
Potentialdifferenzen, elektrostatische 51, 

142, 226, 235. 
Proteopektische Funktion der Leber 169. 
Protoporphyrin 28. 
Provitamin 62. 
Pruritus, Behandlung des 267f. 
-, - des, bei Lebercirrhose 640. 

Pruritus bei Cholelithiasis 762. 
bei Icterus catarrhalis 279. 
bei Leberatrophie 327. 
bei Lebercirrhose 610. 
bei Leberkrankheiten 221. 
beirn Stauungsikterus 247. 

Pseudogallengangadenome 662. 
Pseudogallensteinkoliken 739. 
- bei hamolytischem Ikterus 359. 
Pseudolebercirrhose, perikarditische 440, 

442f. 
Pulpazellen 16. 
Pulsation der Leber 70. 
Pvrrol 23f. 
pyrrolderivate 23. 
Pyrrolvergifttmg 137, 538, 567 f. 
Pylephlebitis suppurativa 466ff. 

Radiostol 64. 
Regeneratbildungen der Leber 340. 
Regeneration der Leber 54f., 353. 
- - nach akuter Leberatrophie 317. 
- der zirrhotischen Leber 158. 
- und Schilddriise 353. 
Regurgitationsikterus 114, 115. 
Resistenz der Erythrocyten als MaJ3 der 

Blutmauserung 79. 
- - bei pernizi6ser Anamie 645. 
- - bei Leberinsuffizienz 387. 
Resistenzverminderung der Erythrocyten 

bei hamolytischem Ikterus 368f. 
Resorption eiweiJ3haltiger Exsudate 233, 

234, 235. 
Reststickstoff in der Galle 36, 188. 
Retentiom;ikterus, siehe auch Stauungs-

ikterus. 
- 114. 
Reticulumzellen 13. 
Reticuloendotheliales System 59ff., 152ff. 
Reticulocvten 78. 
- bei Polycythiimie nach Lebergaben 

658. 
RETzIUSsche Venengeflechte 452. 
Rhodan im Speichel bei akuter Leber­

atrophie 332. 
RIEDEL-Lappen 244. 
Rohkost bei Gallenwegserkrankungen 

769. 
Rontgenuntersuchung der Leber 70f. 
Rontgenverfahren bei Leberlues 484. 
ROSENTHAL- und F ALKENHAUsENsche 

Probe zur Gallensaurebestimmung 
186. 
und WISLICKIsche Probe zur Gallen­
saurebestimmung im Blute 197. 

Rubinikterus 246, 277. 
Rubor 653. 

Salicylsaureprobe 175. 
Salvarsanikterus 304f., 320, 487, 494. 
Salvarsanspeicherung der KUPFFER-

Zellen 490. 
Salyrgan 20, 310. 
Santoninprobe 174. 
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SAPPEYSche Venen 85, 86, 452. 
Sarkom del' extrahepatischen Gallen­

wege 777. 
Sauerstoffmangel in del' Leberzelle llS, 

14S. 
- im foetalen Organismus 527. 
Sauerstoffverbrauch del' Leber 126. 
- del' Phosphorleber 126, 127. 
Sauerstoffzehrung, Methode del', als MaE 

del' Blutmauserung 79. 
Schilddriise, EinfluE del', auf das Leber­

glykogen 128. 
Schilddriisenfiitterung und Leberregene­

ration 15S. 
Schleimpfropf 272, 51S. 
SCHLESINGERSche Fluoreszenzprobe IS6, 

197. 
Schmerzfreiheit bei Lebertumoren 668. 
Schmerzhaftigkeit del' Leber hei akuter 

Leberatrophie 324. 
Schnllrleber 70, 244ff. 
Schrumpfungsvorgange, primaTe, III der 

Leber 44S. 
Schutzstoffe, natllrliche, im BIute beim 

Peptonschock 157. 
Schutzwirktmg del' Leber gegen Bak­

teriengifte 215. 
Schwangerschaft und Gallen"teinleiden 

7211. 
Schwangerschaftsikterus, toxischer 533 f. 
Schwangerschaftsleber 532 ff. 
Schwankung, tageszeitliche, del' Gallen-

bildung II. 
~, -, del' Glykogenbildung in del' Leber 

II. 
Schwefelblumenmethode nach MULLER 

199. 
SCHWEIGER-SElDELsche Scheid en 12, 14. 
Schwellung, albuminose 124. 
-, triibe 122ff., 126, 130, 145. 
Sepsis, allgemeine 752. 
Serumdiagnostik bei Leberechinokokkus 

676f. 
SerumeiweiEkorper, Veranderungen del', 

bei Leberkrankheiten 29S. 
Siderose 433. 
SORENsENsche Methode (Formohitra­

tion) 166. 
Spaltraume, System del' 129. 
Speichenmgskrankheiten del' Leber 

395ff. 
Sperrmechanismus in den Lebervenen 

154ff. 
Sphingomyelin 47, 401. 
Splenektomie bei pernizioser Anamie 645. 

bei Ascites 237. 
bei ikterischon Cirrhosen 153. 
bei hamorrhagischen Diathesen bei 
Cirrhosen 660. 
bfli hamolytischem IkteruR 105, 377 f., 
392ff. 
bei splenomegaler Lebercirrhose 627. 
bei Milzvenenthrombose 461. 
bei Morbus Baumgarten 466. 
bei Morbus Gaucher 405. 

Splenektomie bei Pfortaderthrombose, 
trunkulare Form 457. 
bei Venektasien 237. 
und Regenerationskraft del' Leber 
158. 
und Reticuloendothelsystem 153. 

Splenocyten 16. 
Spulwllrmer 7S1f. 
Stabzellen 12, 13. 
Stalagmometrische Methode nach BETH 

199. 
Stauungsbilirubin 194. 
Stauungsgallenblasen, hypertonische 740. 
-, hypotonische 740. 
Stauungsikterus, mechanischer 96 ff., I Oli. 
-, -, histologisches Bild del' Leber bei 

99. 
-, -, spezifische Pathologie 245ff. 
-, -, Therapie 261ff. 
Stauungsleber und serose Entzllndung 

139. 
-, allgemeine Pathologie 435ff. 
-, Prognose und Therapie 445. 
-, gewohnliche 441 f. 
-. indurierte 440. 
Steatorrhoe SI. 
Steininkarzeration an del' Papilla V ATERI 

732. 
SteinkeI'll 715, 716. 
Stercobilin 26. 
Stoffwechsel beim hamolytischen Ikterus 

371. 
- bei Lebercirrhose 614f. 
Sti:irungen, chemisch-physikalische, in 

del' Leher bei seroser Entztlndung 142. 
-, psychische, bei akuter Leberatrophie 

326. 
Stromungsverlangsamung des Blutes 44S. 
Stuhlbeschaffenheit bei Icterus catarrha-

lis 280. 
- bei Leberatrophie 332. 
Stuhluntersuchungen 189ff. 
- bei Morbus WElL 499. 
- bei Pankreasschadigung 192. 
Sucre dn foie 41. 
syndrome biliaire fruste 302. 
- hydropigene 233. 
- d'hypotension sous-Mpatique 229. 

! Tagesschwankungen im Glykogengehalt 
del' Leber 40f. 

TAKATA-ARA-Probe 180, 617. 
TALMAsche Operation 231, 237, 638f. 
Taurin 29. 
Taurocholsaure in del' Galle 19. 
TAY-SACHSscher Fleck 407. 
Temperatur und Lebertatigkeit 218. 
Temperatursteigerungen hei akuter Le-

beratrophie 219. 
Teratome del' Leber 662. 
Tetrachlorkohlenstoffvergiftung 126, 

523f., 559, 560. 
Tetrajodphenolphthalein 701. 
Thermoregulation del' Leber 57f. 
Thesaurismosen 395ff. 
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THORMAELENsche Reaktion 668. 
Thrombopenie 660. 
- und hamorrhagi"lche Diathese bei 

Lebercirrhose 66l. 
Thrombophlebitis, akute, der Milzvene 

457. 
Thyreoideaextrakt und Kohlehydratstoff­

wechsel 40. 
Thyroxin 62. 
Tobsuchtsanfalle bei Leberinsuffizienz 

212. 
Toluylendiaminvergiftung 103, 105, 516. 
-, histologisches Bild der Leber bei 104. 
Toxiphylaktische Eigenschaft der Leber 

52. 
Transmineralisation 145. 
Triglyzeride 416. 
Trypanosomenprobe 176. 
Tumoren, gutartige, der auJJeren Gallen­

wege 776. 
-, -, der Leber 662f. 
Tumoren, maligne, der auJJeren Gallen-

wege 776f. 
-, -, - -, Klinik der 779ff. 
-, -, der Leber 663ff. 
-, -, -, Symptomatologie 665ff. 
Tuberkulose und Lebercirrhose 549. 
TURNBuLL-Reaktion 343. 
Tyrosin 53, 216. 

Umbau des Lebergewebes 340. 
"Umformung" der Leber 243. 
Uramie, serose Entziindung bei 139. 
Urobilin 27, 110, 118. 
- im Blut 196. 
- im Stuhl 206. 
- - bei Polycythamie 657. 
Urobilinikterus 110. 
Urobilinnachweis im Harn nach SCHLE­

SINGER 20l. 
- im Serum mit EHRLICHSchemAldehyd­

reagens 197. 
- - nach SCHLESINGER 197. 
- im Stuhl als MaJ3 der Blutmauserung 

77, 78. 
Urobilinogen 25, 26f., 110. 
- im Blut 196. 
- bei akuter Leberatrophie 330. 
- bei Stammgsikterus 249. 
Urobilinogenbestimmung im Duodenal­

saft 185. 
nach EpPINGER-CHARNAS 190. 

- mit Fluoreszenzprobe mit Zinkacetat 
190. 

- im Harn nach NEUBAUER 200. 
Urobilinogenocholie, Entstehung der 186. 
- bei hamolytischem Ikterus 364. 
Urobilinogenurie 1l0. 
Urobilinurie 1l0, 113, llS, 210. 

bei Amyloidose 207. 
bei Cholangitis 207. 
bei Cholelithiasis 207. 
bei Icterus catarrhalis 207. 
bei Infektionskrankheiten und Ver­
giftungen 207. 

Urobilinurie bei Kreislaufaffektionen 207. 
bei Leberatrophie 207, 330. 
bei Lebercirrhose 207. 
bei Lebermetastasen 207. 
bei Lues hepatis 207. 
bei Stauungsikterus 207, 249. 

- bei Stauungsleber 207. 
-, absolute 114. 
-, physiologische 205. 
-, relative 114. 
Uroporphyrin 28, 689. 

V AQuEzsche Krankheit 653ff. 
Vena centralis 4, 5. 
- hepatica 7. 
- umbilicalis beim Embryo 463f. 
Venektasien bei Lebercirrhose 607 ff. 
Venenerweiterung in der Nabelgegend 86. 
- bei Pfortaderdrucksteigerung 230. 
Verbrennungen und serose Entziindung 

139. 
Verdauungsstorungen, Behandlung der, 

bei Stauungsikterus 268. 
Verdinikterus 246, 247. 
Vergiftungssymptome, allgemeine, bei 

akuter Leberatrophie 326. 
Vikariierende Tatigkeit des gesunden 

Leberlappens 112. 
Vigantol 64. 
Vitamin A und Leber 62f. 

B und Leber 63f. 
C und Leber 64. 
D und Leber 64. 
E und Leber 64. 
H und Leber 64. 

Vitamine in der Galle 37. 
- und Leber 62ff. 
Vogan 63. 

Wachstumsfaktor 63. 
Wanderleber 241ff. 
WASSERMANN -Reaktion bei Leberlues 

484. 
Wasserausscheidung bei Icterus catarrha­

lis nach Novasurol 297. 
Wasserstoffwechsel, Funktionspriifungen 

des 173ff. 
- und Leber 48ff. 
WEINBERG-GHEDINsche Reaktion 677. 
WELTMANNsche Serumkoagulation 182, 

617. 
WIDALsche Probe 169. 
WILsoNsche Krankheit 641. 
- -, pathologisch-anatomischer Befund 

642. 
- -, Pathogenese 644. 
W OHLGEMUTHSche Methode zur Diastase­

bestimmung 191. 

Xanthelasma und Ikterus 402. 
- beiMorbus SCHULLER-CHRISTIAN 410. 
Xanthin 342. 
Xanthome 413. 
Xanthoma tuberosum 414. 
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Xanthomatose, prunare, vorwiegend 
kutane (Lipoidgicht) 411 f. 

~, ~,~ viszerale 413f. 
~,sekundare 415. 
Xanthomatosen 407 ff. 
~ in Larynx und Lunge 414. 
- mit Beteiligung des Endokards und 

der gro13en Gefa13e 414. 
Xanthomzellen 411. 
Xanthopsie 247. 
Xanthose 198. 

Zentralarterie 12. 
Zerebralerscheinungen bei akuter Leber· 

atrophie 346. 

Eppinger, Leberkrankheiten. 

Zirkulation, intrahepatische 6. 
Zitronensaureprobe 164. 
Zuckergu13leber 440, 444f. 
Zuckerstich 39. 
Zuckerstoffwechsel, siehe auch Kohle· 

hydratstoffwechsel. 
~,Funktionspriifruigen des ] 59ff. 
Zwerchfell, anatomische Verhaltnisse des 

436ff. 
~, Wechselbeziehungen zur Leber 437f. 
~, Einflu13 des, auf die Zirkulation 437, 

438. 
Zylinder, hyaline, bei Stauungsikterus 

249. 

51 
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